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RESUME

L esauteursrapportent une observation d’unefillette de
10 ans chez qui la constatation d’un ictére et des signes
biologiques de cytolyse hépatique a conduit au dia-
gnostic d'hépatite virale. La persistance de I'ictére avec
syndrome douloureux de I"hypochondre droit ont ame-
néapratiquer une échographie abdominale qui a objec-
tivé une cholécystite aigué alithiasique. La sérologie
virale est revenue positive pour I'hépatite virale A. La
connaissance de ce mode d’expression de I'hépatite
virale A permet non seulement de conduire au diagnos-
tic de la maladie mais surtout d’éviter des erreurs
d’indications thérapeutiques.

Mots-clés : Hépatite virale A - Cholécystite aigué -
Enfant.

SUMMARY

The acute cholecystisin the course of
the acute viral hepatitis A

The authorsreport the case of 10 yearsold girl in whom
the observation of clinical and ultrasonographic acute
cholecystis lead to the acute viral hepatitis diagnosis.
Serology confirmed hepatitis A infection. They put the
emphasis on the neccessity of knowing this mode of
revelation of the acute viral hepatitis in order to avoid
theerrorsin therapeutic indications.

Key -words : Acute cholecystis - Acute viral hepatitis -
Child.

INTRODUCTION

L’ épaississement de la paroi vésiculaire (EPV) al’ échogra
phie peut étre observé dans plusieurs conditions telles une
pathologie biliaire comme une cholécystite ou une patho-
logie extra-biliaire telle une cardiopathie congestive, une
ascite, une insuffisance rénale chronique, une hypo-albu-
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linémie ou une maladie de Khaler (1, 2).

Chez les patients atteints d’ une hépatite virale aigué, I' EPV
a été rapporté par plusieurs études échographiques (3,4).
Le mécanisme en cause et la signification clinique de ce
phénomene ne sont pas bien éucidés (5,6).

En effet, aux classiques manifestations de I’ hépatite virae
aigué (HVA), il convient d'adjoindre le tableau clinico-
échographique de cholécystite aigué (CA) (7).

La connaissance de ce mode d’ expression de I'HV A permet
non seulement de conduire au diagnostic de la maladie
mais surtout d’ éviter les erreurs d’indications chirurgicales
(8,9).

Nous rapportons une observation d'une HVA A associée a
une CA et a ce propos une revue de la littérature est réali-
sée afin de préciser les particularités de cette association.

OBSERVATION

L'enfant souhad. C... &gée de 10 ans, est adressée le
11/10/94 au service de pathologie infectieuse de | hépital
d’enfant de Rabat pour ictére prolongé.

L’ anamnese ne retrouve pas de notion de prise médicamen-
teuse, de transfusion, ni d'injection parentérale.

L e début de la symptomatol ogie remonte a 40 jours aupara-
vant, par des arthralgies, myalgies, asthénie, anorexie,
vomissements, céphalées, douleurs de I’ hypochondre droit,
puis apparition d'un ictére cutanéo-muqueux franc aug-
mentant progressivement d'intensité avec urines foncées et
selles normo-col orées.

A I'examen, |I’enfant est fatiguée, ictérique, sub-fébrile a
38°C avec sensibilité de I" hypochondre droit et hépatomé-
galie a deux travers de doigt sans splénomégalie. Le reste
de I’examen clinique est normal notamment pas de signes
de décompensation hépatique.

Devant ce tableau, une hépatite virale est suspectée. Un
bilan biologique montre une leucocytose a 6200 ééments/
mm3 (50 % PN, 30 % lymphocytes), une hémoglobine a
135 ¢/l e¢ VGM a85 um/mm3, VS a16/34, un TP a 88 %
des transaminases éevées avec SGOT a 210 Ul/l et SGPT
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a420 Ul/I ; bilirubine 257 mg/l pour latotale et 31,7 mg/l
pour la directe des phosphatases alcalines a 635 U/,
GammaGT a255 Ul/l et 5’ nucléotidase a2 36,5 Ul/I.

Une attitude d’ expectative est adoptée avec surveillance
clinique et biologique.

Le deuxiéme jour d hospitalisation, |'ictére est devenu
intense, flamboyant, les douleurs de | hypochondre droit se
sont accentuées avec |égére défense a la palpation, les
SGPT sont passées a 1200 Ul/I et les SGOT a 1100 Ul/l, le
TP a62 %.

Une échographie en urgence révele (fig.1), une vésicule
douloureuse au passage de la sonde, de taille normale de
contours flous a paroi épaissie (10 mm) ne contenant pas
d’'images de lithiases, par ailleurs, le foie est de contours
réguliers et de volume normal avec une échostructure
homogeéne, les voies biliaires intra-hépatiques et extra-
hépatiques non dilatées.

Devant ces éléments, le diagnostic de CA alithiasique due a
une HVA est retenu, ce qui a été confirmé par des taux
d’anticorps anti HVA A (IgM) trés élevés.

Sous simple surveillance, I'évolution est rapidement ré-
gressive, les douleurs se sont amendées au bout de 5 jours,
la température s’est stabilisée, mais I'ictére a persisté
pendant 3 moais.

L’ épaississement de la paroi vésiculaire a disparu au bout
de trois semaines (fig.2) et au plan biologique les transami-
nases ainsi que le TP se sont normalisés.

Le recul est actuellement de deux ans, Souhad est revue
réguliérement en consultation et aucune anomalie n’est
notée cliniquement et échographiquement.

DISCUSSION

Notre obser vation cor respond incontestablement a une CA ;
au plan clinique, I'association de la fiévre de I'ictére et des
douleurs de I’hypochondre droit avec sensibilité de cette
région a la palpation sont trés évocateurs. Au plan écho-
graphique, la confirmation est apportée par la visualisation
d’ une vésicule hiliaire a paroi épaissie adors que I’ enfant
est a jeun. Cette CA est engendrée dans ce cas particulier
par une HVA de type A confirmée sérol ogiquement.

En effet, les douleurs de I" hypochondre droit sont fréquen-
tes au cours d'une HVA : la découverte insistante d’un
€paississement pariétal vésiculaire peut traduire une cholé-
cystite virale authentique (3,10) ou étre secondaire a une
inflammation du siphon, souvent accompagnée d’ une réac-
tion ganglionnaire (7) ; celle-ci serait la plus fréquente des
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résultats échographiques au cours d’ une HVA (11,15) alors
que l’EPV n'est présent que dans 53,3 % (11).

L'EPV a été mis en évidence au cours d'une HVA par
plusieurs études échographiques (3,12,14) une paroi est
considérée d’ épaisseur normale quand elle est inférieure a
3 mm (15,16). Il n’en demeure pas moins qu’il est rare-
ment fait état d’une corrélation entre les aspects cliniques
et les constatations échographi ques permettant de retenir le
diagnostic de CA del’HVA (7,9).

Cette CA peut survenir a la phase pré-ictérique de I'HVA
(8) ol bien a la phase ictérique ; c'est le cas de notre
observation qui est particuliére par la durée prolongée de
|"ictére et son accentuation ainsi que |’ aggravation des
signes biologiques au moment de la survenue de la CA. La
CA au cours d'une HVA A peut auss revétir un tableau
d’ urgence chirurgicale avec aspect gangreneux et conduire
aune cholécystéctomie d' urgence (15).

Selon une étude prospective menée par Gogra et Coll (16)
concernant 67 patients portant une HVA et soumis a un
examen échographique, 91 % portait un EPV, dans 3 casiil
s'agissait d'une hépatite A et I’ épaisseur de la paroi
vésiculaire pour le groupe d’ hépatite A et B variait de 6,36
+ 2,23 mm. Le degré de la cytolyse hépatocytaire semble
influencer le degré d’ épaississement pariétal de la paroi
vésiculaire (3).

En France, I'HVA serait la principale cause de CA chez
Ienfant (9), dans notre contexte, il convient d' éliminer les
CA lithiasiques notamment celles compliquant une anémie
hémolytique. Quant aux autres CA alithiasiques, le dia-
ghostic se pose au plan clinique avec I" hydrochol écyste (8,
17, 18), qu'il soit isolé simple «rhume de vésicule» ou
gu'il soit secondaire a un obstacle anatomique ou fonc-
tionnel ou qu'il entre dans le cadre d’ une maladie du syste-
me ou d'une maladie infectieuse, la scarlatine en particulier
mais aussi HVA (17).

C'est I'échographie qui permet de trancher, en effet, |" hy-
drocholécyste correspond a une vésicule biliaire distendue
a parois fines alors que dans la CA, il existe un épaississe-
ment pariétal dépassant 3 mm.

Le substratum anatomo-pathologique de la CA au cours
d'une HVA n'est pas connu, Caroli (in 9) a observé a la
laparoscopie des sujets atteints d'HVA un aspect inflam-
matoire ou succulent de la vésicule biliaire avec une fré-
guence de 42 %.

Plusieurs hypothéses sont avancées pour expliquer la
pathogénie de la CA en cours d une HVA notamment le
réle d’ une surinfection, d’ un cedéme par hypoa buminémie
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ou par contiguité de la stase hiliaire. Mais I’inflammation
delavésicule hiliaire semble I’ explication la plus crédible,
gu’elle soit en rapport avec une localisation proprement
virale (16) ou qu'il s agisse d une réponse non spécifique
del’organe al’agression virale (8).

L action directe virale est prouvée par la détection de |’ an-
tigéne de I’ hépatite virale A dans |’épaisseur de I’ épithé-
lium des voies hiliaires intra-hépatiques et de la vésicule
biliaire des patients atteints d'une HV aigué A associée a
une CA dlithiasique et qui ont subi une cholécystéctomie et
une biopsie hépatique (19).

L' inflammation causée peut agir directement conduisant a
une Iésion muqueuse ou sous-mugueuse ou par I'intermé-
diaire d’ une modification du flux biliaire et de la composi-
tion delabile (16).

L’ attitude thérapeutique devant une CA en cours d’'une
HVA se résume a un traitement médical conservateur (16),
certains préconisent une abstention avec surveillance (1,4)
mais parfois la cholécystéctomie d urgence est indiquée
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devant une CA gangreneuse (15).

Lasurveillance est cliniqguement mais aussi échographique
pour confirmer le caractére résolutif de ce syndrome
inflammatoire (7). La paroi vésiculaire retrouve une épais-
seur normale dans un déla qui peut atteindre 6 semaines
(16).

Enfin, au plan pronostic, il ne semble pas que I’ atteinte
vésiculaire puisse conférer a |’ hépatite virale une valeur
particuliére (8).

CONCLUSION

L' hépatite virale aigué A est une des causes a laguelle il
faut penser devant toute CA chez I’enfant d’autant plus s
elle et dlithiasique. Cette étiologie sera corroborée par les
données sérologiques. Ceci permettra de contourner des
erreurs d'indications thérapeutiques notamment d’ éviter
une chirurgie qui serait risquée vue la présence d' une souf-
france hépatique (20).
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