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1. La vésicule biliaire en anténatal

L’échographie anténatale a ouvert une fenétre d’observation sur le développement normal et
le dépistage de pathologies de la vésicule biliaire feetale.
In utéro, la vésicule est visible dés la fin du premier trimestre sous la forme d’une poche

liquidienne oblongue d’environ 5-10 mm de longueur.

C’ est un élément facilement visualisé durant ’examen du 2™ trimestre et son taux de

visualisation avoisine les 90 %. Par contre, il est plus faible durant le 3™ trimestre ou il

n’est plus que de 65 %.

1.1. L’absence de visualisation de la vésicule est le plus souvent banale, cependant elle doit

susciter une veérification complete de 1’anatomie feetale a la recherche de malformations
associées. Un examen de controle durant le déroulement subséquent de la grossesse,
permettra de confirmer ou non cette constatation.

Lorsque I’absence de visualisation se confirme, plusieurs diagnostics peuvent étre

envisageés :

un probléme « technique »

I’atrésie des voies biliaires

une pathologie sous-jacente telle la mucoviscidose ou 1’hypothyroidie (I’analyse des
enzymes dans le liquide amniotique peut aider au diagnostic différentiel)
- Dagénésie vésiculaire

Dans la majorité des cas, I’anomalie sera isolée et I’évolution sera normale.

25



1.2. La démonstration d’une vésicule biliaire de grande taille doit étre considérée

comme banale

1.3. La présence de sludge intra-vésiculaire chez le feetus est une constatation fréquente et

« raisonnablement » banale méme si on peut craindre une maladie hémolytique voire une
mucoviscidose.

Au besoin, un contréle post-natal permettra de s’assurer de la résolution du contenu
vésiculaire anormal ; ce suivi sera particulierement important en cas de circonstances
déterminant une cholestase (Nutrition parentérale, grande prématurité, hépatite

néonatale,....)

1.4. « Kystes » hépatiques ou péri-hépatiques

La découverte d’un kyste dans 1’hypochondre droit doit faire discuter divers diagnostics
différentiels dont, le kyste hépatique vrai, une dilatation kystique du cholédoque, un kyste
biliaire et les kystes associés a une atrésie des voies biliaires.

Au besoin, ’'IRM feetale pourra contribuer au diagnostic en particulier pour le kyste du
cholédoque.

D’autres diagnostics ont été rapportés en anténatal : la maladie de Caroli, une dysplasie
hépato-pancréatique rénale ou encore une duplication vésiculaire.

Quoiqu’il en soit, c’est la mise au point post-natale qui permettra de différencier entre les

causes chirurgicales et les autres diagnostics possibles.
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2. La vésicule en période néonatale

2.1. Imagerie des voies biliaires du nouveau-né

L’échographie est ’examen de choix permettant la visualisation de la vésicule et des voies
biliaires chez le nouveau-né (et I’enfant).

En période néonatale, sa longueur ne doit pas dépasser 3 cm et ses diametres transverses
doivent étre inférieurs a 1 cm. La paroi vésiculaire est habituellement fine et réguliére. La
vésicule se contracte et se vide completement en rapport pas nécessairement synchrone avec
les repas. Le cholédoque est souvent visible, son diametre ne peut dépasser 2 mm.

Le jeline, certaines médications ainsi que des infections peuvent réduiresa contractibilité et
favoriser soit un épaississement pariétal soit la formation du sludge.

Cette derniere, est également favorisée lors de 1’introduction d’une nutrition parentérale
totale chez le prématuré.

Chez le prématuré, une hyperéchogénicité péri-vésiculaire peut étre un signe d’entéro-colite
nécrosante. Chez ’enfant 4 teme et ayant subi une asphyxie, une hypoéchogénécité péri-

vésiculaire peut €tre un signe d’une décompensation cardiaque.

2.2. La cholestase néonatale

Le plus souvent, on aura recours a 1’échographie pour réaliser le diagnostic différentiel
d’une cholestase néonatale avant de passer aux techniques complémentaires et en particulier
les isotopes.

L’imagerie sera déterminante pour différentier entre les causes potentielles : 1’atrésie des
voies biliaires, 1’hépatite néonatale, le kyste du cholédoque, le déficit en alphal-
antitrypsine ou la perforation spontanée des voies biliaires (il faudra également exclure des
causes extrahépato-biliaires)

Parmi ces diagnostics, celui de ’atrésie biliaire est le plus « urgent » puisqu’un élément
important du pronostic est défini par la rapidité du diagnostic et de la chirurgie de dérivation
type KASAL

A Téchographie, plusieurs signes devront faire évoquer le diagnostic d’ atrésie dont

principalement les anomalies de forme et les irrégularités de la paroi vésiculaire de méme
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que le signe du triangle fibreux portal. L’existence d’une polysplénie orientera vers un
syndrome « polymalformatif » (tableau 1).

Le principal diagnostic différentiel des D’atrésie des vésicules biliaires est 1’hépatite
néonatale pathologie ou une vésicule et un cholédoque normaux pourraient étre visualisés a
1> échographie.

En cas de doute, une scintigraphie et une biopsie hépatique pourront étre proposées.

Lors de la découverte a I’échographie de formation kystiques biliaires ou péri-biliaires, le
diagnostic différentiel devra inclure le kyste du cholédoque, les kystes biliaires associés aux
AVB ainsi que la forme kystique associée a I’AVD.

La cholangio-IRM pourra contribuer au diagnostic.

2.3. Les kystes du cholédoque a 1’age pédiatrique

En dehors de la période néonatale, les kystes du cholédoque seront diagnostiqués a
I’occasion de la découverte d’une de leurs complications comme la douleur, une lithiase ou
un ictere. Le diagnostic en sera évoqué par 1’échographie. La mise au point nécessitera la
réalisation d’'une MRCP pour visualiser le type de kyste et 1’état des voies bilio-
pancréatiques.

La technique de la CPRM s’est beaucoup améliorée et les images obtenues permettent
d’évaluer compleétement le type exact d’anomalies en rapport avec la classification classique

des kystes.
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2.4. Autres pathologies vésiculaires chez 1’ enfant

2.4.1. Les polypes vésiculaires

Tout comme chez 1’adulte, des polypes vésiculaires ont été rapportés chez I’enfant. Le
diagnostic est facilité par I’échographie.

IIs peuvent étre séparés en polypes primitifs et secondaires.

Les polypes primitifs sont constitués en histologie par des adénomes, une hyperplasie
¢pithéliale, des hétérotopies gastriques ou encore des polypes cholestéroliques. Les polypes
secondaires sont associés a la leucomalacie métachromatique (maladie de stockage liée a un
déficit en arylsulfatase), a la maladie de Peutz-Jeghers ou secondaires a des anomalies
morphologiques pancréatico-biliaires.

Le traitement est habituellement chirurgical si le diametre du polype est supérieur a 1 cm.

2.4.2. Cholecystite alithiasique

La cholécystite alithiasique (CAL) est rare mais classique chez I’enfant.

Elle complique ou est associée avec des septicémies, gastro-entérite, glomérulonéphrite,
py¢lonéphrite, pneumonie, otite, giardase, infection a CMV....

Elle est également retrouvée en association avec la nutrition parentérale totale, en période
post-opératoire, apres un traumatisme ou chez les grands brulés.

A 1’échographie, on retrouve une distension de la vésicule (>4 cms), un épaississement de la
paroi (> 3.5 mm) du liquide péri-vésiculaire ou encore la présence sludge.

Le traitement sera d’abord médical, chirurgical ensuite si les symptomes ne se résolvent pas.
Le diagnostic différentiel de la CAL devra se faire avec la cholécystite lithiasique ; en
particulier lorsqu’une cause favorisante au développement de lithiases sera trouvée (voir
plus loin). Ce diagnostic différentiel devra aussi d’effectuer avec les autres causes
d’épaississement de la paroi vésiculaire (Tableau 2).

C’est I’histoire de la maladie et le résultat des examens complémentaires qui permettront

cette différentiation.

2.4.3. La lithiase vésiculaire chez [’enfant
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La constitution de lithiases vésiculaires chez ’enfant résulte d’un déséquilibre entre la
bilirubine directe et la bilirubine indirecte et d’une anomalie de la dégradation de
I’hémoglobine. Sa prévalence serait en augmentation tant chez 1’ adulte que chez I’ enfant
(0.12-0.22% chez les enfants)

Différentes circonstances et maladies peuvent mener a la formation de lithiase (Tableau 3).
La lithiase vésiculaire et ses complications sont le plus souvent diagnostiquées par
I’échographie. Au besoin (en particulier dans le cadre d’un bilan pré-chirurgical), la CPRM

permet une visualisation de I’ensemble de 1’ arbre bilio-pancréatique

3. Conclusions

La pathologie vésiculaire est variée chez I’enfant; elles comprennent des pathologies
classiques et d’autres bien plus rares. L’ échographie est I’ examen de choix pour les mises
au point de ces pathologies. La CPRM est un examen complémentaire important pour toutes

ces mises au point.
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Tableau 1 : Signes échographiques en faveur d’une AVB

Se (%) | Sp (%) | VPP (%) | VPN (%)
Absence de la vésicule 23 97 78 72
Vésicule < 19 mm 61 81 63 84
Forme irréguliére 70 100 100 89
Paroi irréguliere 91 95 88 96
Signe du triangle 73 100 88 96
Non visualisation du cholédoque 93 92 85 96
Polysplénie 10 100 100 69

Tableau 2 : Epaississement pariétal vésiculaire (et pseudo-épaississement)

- Cholécystite lithiasique

- Cholécystite non lithiasique

- Hypertension portale

- Hépatite

- Leucodystrophie métachromatique
- (Ascite)

- Lymphohistiocytose hémophagique

- Hypoalbuminémie

Tableau 3 : Maladies et étiologies associées aux lithiases vésiculaires chez

I’enfant

- Maladies hémolytiques (anémie falciforme, thalassémie, sphérocytoses)



- Médicaments lithogenes (antibiotiques, chimiothérapie)
- Nutrition parentérale prolongée

- Mucoviscidose

- Malformations bilio-pancréatiques

- Obésité

- Infection

- Q@Gréle court
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