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Résumé La cholécystite aiguë de réanimation (0,2 à 1 % des
patients) est liée à des facteurs de risque spécifiques (jeûne,
nutrition parentérale, ventilation mécanique) et systémiques
(instabilité, brûlures graves, catécholamines) conduisant à
des phénomènes d’ischémie-reperfusion de la paroi vésicu-
laire, à l’origine d’une cholécystite classiquement alithia-
sique. Toutefois, les données récentes retrouvent une parti-
cipation lithiasique dans 50 % des cas environ. Il s’agit d’une
maladie grave dont le diagnostic est difficile et la mortalité
élevée (40 %). Chez ces patients graves, aucun critère clini-
cobiologique ne permet un diagnostic de certitude. L’image-
rie du patient de réanimation peut être prise à défaut par les
anomalies fréquemment retrouvées en réanimation ; les
signes les plus évocateurs sont un épaississement pariétal
vésiculaire supérieur à 4 mm, un hydrocholécyste ou un
défaut de rehaussement de la paroi au scanner. Le traitement
en urgence repose sur une antibiothérapie à large spectre
ciblée sur les germes digestifs et nosocomiaux ainsi que
sur une optimisation hémodynamique. La cholécystectomie
(laparoscopique, voire sous-costale) représente le traitement
de référence en empêchant la récidive. Mais la gravité des
patients amène souvent à envisager une solution moins
lourde que la chirurgie avec un drainage de la vésicule. Le
drainage par voie percutanée est l’alternative de choix en
raison de sa disponibilité et de son efficacité, il existe toute-
fois un risque théorique de récidive à l’ablation du drain,
surtout en cas de cholécystite lithiasique. Le drainage interne
par voie endoscopique (transpapillaire ou transdigestif) est
une possibilité prometteuse, mais réservée à l’heure actuelle
aux centres experts.

Mots clés Cholécystite aiguë · Cholécystite alithiasique ·
Cholécystectomie · Drainage · Endoscopie digestive

Abstract Acute de novo cholecystitis occur in 0.2 to 1% of
critically-ill patients and is associated with several risk fac-
tors (fasting, parenteral nutrition, mechanical ventilation, cir-
culatory failure, severe burns, catecholamines) leading to
ischemia-reperfusion of the gallbladder (GB) wall and to a
typical acalculous cholecystitis. However, recent data find
the presence of gallstones in about half of the cases. This
disease has a high mortality around 40% because of its seve-
rity and the challenge to confirm the diagnosis. In these
critically-ill patients, there are no strict clinical or biological
criteria to confirm diagnosis. Abdominal imagery may be
misleading because of the confounding factors usually found
in critically-ill patients; the most suggestive signs are GB
wall thickening greater than 4 mm, enlarged GB size, or a
lack of GB wall enhancement. Emergency treatment invol-
ves broad-spectrum antibiotics to target digestive and noso-
comial germs and hemodynamic optimization. Laparoscopic
cholecystectomy (or even subcostal cholecystectomy) is the
gold-standard treatment to avoid recurrence. However,
because of the severity of the patients, cholecystostomy is
frequently preferred. Percutaneous drainage is an interesting
alternative treatment because of its availability and its effec-
tiveness. However, there is a theoretical risk of recurrence
after removal of the drain, especially in case of calculous
cholecystitis. Internal GB drainage with an endoscopic
approach (transpapillary or transdigestive) is a hopeful
option but currently restricted to specific centers.

Keywords Acute cholecystitis · Acalculous cholecystitis ·
Cholecystectomy · Drainage · Endoscopy digestive system

Définitions et épidémiologie

La cholécystite correspond à une inflammation aiguë de la
vésicule biliaire. En pathologie courante, elle est très souvent
liée à la présence de lithiases intravésiculaires et correspond
donc aux facteurs de risque particuliers de la lithogenèse
(cholécystite aiguë lithiasique : CAL). Parallèlement, il
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existe une autre forme de cholécystite, alithiasique (cholé-
cystite aiguë alithiasique : CAA). Bien que cette entité soit
connue depuis plus de 150 ans [1], sa physiopathologie est
plus complexe et son diagnostic moins aisé. Historiquement
dans la littérature, la cholécystite aiguë de réanimation est
décrite comme alithiasique [2]. Bien qu’il s’agisse, comme
souvent sur le sujet, de travaux rétrospectifs et de faibles
effectifs, plusieurs études récentes laissent à penser que la
pathologie lithiasique représente finalement jusqu’à 50 %
des cholécystites acquises en réanimation [3,4]. Les données
que nous présentons sont, sauf mention contraire, issues des
études et revues axées sur la CAA.

L’incidence de la cholécystite acquise en réanimation est
estimée entre 0,2 et 1 % [5,6] avec des incidences plus éle-
vées dans certaines populations : 3 % en postopératoire de
chirurgie cardiovasculaire [7], 3,5 % chez les patients grave-
ment brûlés [8] et 10,6 % pour les polytraumatisés hospita-
lisés plus de quatre jours en réanimation [9]. Une autre situa-
tion historiquement à risque de CAA est le contexte
postopératoire de chirurgie viscérale [10]. L’âge moyen est
de 60 à 70 ans environ, et le sex-ratio homme/femme est de 2
à 3:1 [4]. L’incidence des complications est élevée, avec un
taux de cholécystite gangréneuse aux alentours de 50 % et un
taux de perforation à environ 10 % [3]. La mortalité de la
cholécystite aiguë en réanimation est assez stable dans la
littérature, de l’ordre de 40 % [4–6,11].

Physiopathologie

Cholécystite aiguë alithiasique

La CAA est multifactorielle et résulte globalement de deux
grands phénomènes : la stase biliaire et l’ischémie vésiculaire.

La stase biliaire est favorisée par de nombreux facteurs
que l’on retrouve en réanimation : le jeûne, les morphini-
ques, le contexte postopératoire (iléus, jeûne), la nutrition
parentérale exclusive, la ventilation en pression positive
[12,13]. Une cohorte récente de 38 patients avec cholécystite
acquise en réanimation retrouvait ces facteurs de risque : au
moment du diagnostic, 68 % des patients étaient sous mor-

phiniques, 76 % sous ventilation mécanique, 89,5 % sous
nutrition parentérale seule [4]. L’hyperconcentration biliaire
est également aggravée par d’autres facteurs de risque liés à
la réanimation : hypovolémie, fièvre, troubles électrolyti-
ques ou transfusion massive. Tous ces éléments favorisent
l’hyperviscosité de la bile et sa toxicité pour l’épithélium
vésiculaire [14].

L’ischémie vésiculaire est liée aux phénomènes
d’ischémie-reperfusion hépatosplanchnique [15], dont les
causes sont également bien identifiées en réanimation : état
de choc, hypovolémie, catécholamines, polytraumatisme,
brûlures graves… Dès lors, on comprend que certaines
populations sont particulièrement à risque de CAA, en parti-
culier les patients gravement brûlés, polytraumatisés ou en
situation postopératoire de chirurgie lourde.

Laurila et al. proposent de placer la CAA comme une
conséquence de la réponse inflammatoire systémique [16],
liée à la fois au motif d’admission en réanimation mais éga-
lement à l’hospitalisation en elle-même. Ainsi, ils démon-
trent plusieurs étapes dans le développement de la CAA :

• une margination leucocytaire vésiculaire ;

• la fragilisation de la paroi vésiculaire par le développe-
ment d’unœdème interstitiel avec occlusions microvascu-
laires, à l’origine d’une augmentation de la perméabilité
épithéliale ;

• une infiltration de la bile dans la paroi vésiculaire entraî-
nant une majoration des dommages épithéliaux.

Certains auteurs ont proposé de renommer la CAA en
« cholécystite aiguë ischémique » [17] pour renforcer l’im-
portance des lésions microvasculaires liées à l’ischémie-
reperfusion. Néanmoins, malgré l’importance des facteurs
de risque liés à la réanimation, la CAA n’est pas exclusive
à cette discipline. En effet, dans une petite étude rétrospec-
tive de 47 patients atteints de CAA, 72 % des patients déve-
loppaient des symptômes de CAA en dehors même de toute
hospitalisation [18].

Les différents facteurs de risque identifiés dans la littéra-
ture et pouvant favoriser la CAA sont repris dans le tableau 1.

Tableau 1 Situations et maladies à risque de CAA (d’après Balmadrid [19])

Stress Comorbidités Infection Divers

Polytraumatisme

Brûlures

Ressuscitation cardiopulmonaire

Sepsis

Nutrition parentérale

Ventilation mécanique

Chirurgie majeure

Diabète type 2

Insuffisance rénale terminale

Coronaropathie

Insuffisance cardiaque

Salmonella

Staphylococcus aureus

Cytomégalovirus

Immunodépression

Sida

Lupus systémique

Vascularites
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Cholécystite aiguë lithiasique

Pour des raisons physicochimiques, la physiopathologie de
la CAL est bien mieux connue. Sans reprendre l’ensemble de
la lithogenèse, il semble utile de rappeler quelques points :

• la prévalence de calculs intravésiculaires est de 10 à 15 %
dans la population des pays développés, ce qui en fait une
maladie potentiellement fréquente dans les réanimations
occidentales [20] ;

• les facteurs de risque spécifiques aux calculs cholestéroli-
ques (syndrome métabolique, insulinorésistance, obésité)
sont fréquemment retrouvés chez les patients de réanima-
tion. Ainsi, la présence de calculs, asymptomatiques dans
80 % des cas [21], peut entraîner le développement d’une
CAL en réanimation, en témoignent les données récentes
des deux études préalablement citées [3,4] ;

• la principale différence physiopathologique entre CAL et
CAA est que la CAL est d’abord une maladie locale, alors
que la CAA est le retentissement d’une défaillance
systémique ;

• toutefois, chez le patient de réanimation, les facteurs de
risque systémiques peuvent s’ajouter à la pathologie
lithiasique, rendant difficile la dichotomie entre les deux
entités.

Clinique

La présentation clinique de la CAL et de la CAA en réani-
mation est identique, en dehors peut-être d’une prédomi-
nance féminine pour la CAL et d’une prédominance mascu-
line pour la CAA — même si les dernières données ne sont
pas en faveur d’une différence significative de sex-ratio entre
les deux entités [4].

Le diagnostic de cholécystite acquise en réanimation est
plus évident si le patient est conscient et capable de commu-
niquer : douleur ou gêne dans l’hypocondre droit, signe de
Murphy positif. Mais la situation fréquente du patient de
réanimation (intubé ou non communiquant, sédaté ou
inconscient, instable ou multidéfaillant) rend le diagnostic
plus difficile. En raison des multiples facteurs confondants,
les signes sont moins évidents : confusion, apparition de
signes de sepsis, dégradation hémodynamique, « cassure »
dans l’amélioration de l’état clinique. Parmi 39 patients de
réanimation atteints de CAA, seulement 54 % d’entre eux
présentaient une sensibilité ou douleur de l’hypocondre
droit, et 13 % avaient une fièvre supérieure à 38°5 [5]. Théo-
riquement, une cholécystite isolée ne provoque pas d’ictère
clinique. Un ictère peut s’associer à une CAL dans le cadre
d’une angiocholite lithiasique. Lors d’une CAA, un ictère
peut être décrit en cas d’association à l’une des manifesta-
tions suivantes : cholestase liée au sepsis, hépatite d’origine

ischémique dans un contexte de bas débit circulatoire ou,
plus rarement, un syndrome de Mirizzi [22].

Pour les raisons expliquées ci-dessus, la gravité initiale du
patient et certains facteurs de risque favorisent le développe-
ment d’une cholécystite aiguë de réanimation. Laurila et al.
retrouvaient que 64 % des patients présentaient trois ou qua-
tre défaillances d’organe le jour de la cholécystectomie pour
cholécystite aiguë et 85 % d’entre eux étaient sous noradré-
naline et 54 % sous dobutamine [5].

Ces données ne permettent pas de préciser si la gravité est
la cause ou la conséquence de la cholécystite même si, à
l’admission, les patients avec cholécystite acquise en réani-
mation avaient respectivement un SAPS II et un SOFA
moyens à 48 et à 10,5, témoignant de leur gravité initiale.
Le délai médian entre l’admission et la cholécystectomie
était de huit jours. L’autre cohorte récente en réanimation
(38 patients) retrouvait un délai médian de 11 jours entre
l’admission et le diagnostic [2].

Paraclinique

La difficulté diagnostique est renforcée par le fait qu’aucun
examen complémentaire ne permet un diagnostic de certi-
tude et, comme souvent en réanimation, c’est un faisceau
d’arguments qui enclenche la prise en charge thérapeutique.

Biologie

La présence d’un syndrome inflammatoire biologique et
celle d’une cytolyse hépatique modérée sont les signes bio-
logiques attendus mais inconstants de la cholécystite aiguë.
En effet, Laurila et al. retrouvaient une anomalie du taux de
leucocytes (< 4 ou > 11 109/l) chez seulement 54 % des
patients avec cholécystite aiguë et, concernant la CRP,
l’écart interquartile était très important, rendant ce paramètre
peu pertinent pour le diagnostic [5]. Peuvent s’y associer de
façon inconstante une anomalie très modérée des phospha-
tases alcalines ou de la bilirubine, témoignant plus de la
répercussion systémique du sepsis que d’un véritable obsta-
cle de la voie biliaire principale.

Imagerie

Échographie

Par sa simplicité à être réalisée au lit du patient, son inno-
cuité et son efficacité dans la pathologie hépatobiliaire,
l’échographie représente un examen diagnostique important
dans la suspicion de cholécystite aiguë.

Les principaux critères évalués en échographie sont
l’épaisseur de la paroi vésiculaire (supérieure à 3,5–4 mm),
la présence de sludge (témoignant d’une stase biliaire),
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d’épanchement périvésiculaire, de gaz intrapariétal ou
d’un hydrocholécyste (taille de la vésicule supérieure à
8 cm longitudinalement et 5 cm transversalement), un aspect
feuilleté de la paroi vésiculaire et la présence d’un Murphy
échographique.

En cas de CAL, les données échographiques sont souvent
claires avec, outre les signes de cholécystite aiguë, la pré-
sence d’une lithiase enclavée dans le collet du canal cystique
(ou une obstruction de la voie biliaire principale avec dilata-
tion des voies biliaires si la cholécystite s’intègre dans le
cadre d’une angiocholite lithiasique).

En revanche, la situation est plus difficile si aucune
lithiase n’est visualisée. Les trois critères les plus étudiés
pour la CAA sont l’épaisseur pariétale, le sludge et l’hydro-
cholécyste qui ont même été décrits comme triade diagnos-
tique de la CAA [23]. Cependant, certains facteurs de risque
spécifiques à la réanimation (alitement, inflation hydroso-
dée, jeûne) rendent ces signes — et parfois la triade com-
plète — moins pertinents chez le patient de réanimation
[24–26]. Parmi 44 patients admis en réanimation et non sus-
pects de cholécystite aiguë, Boland et al. retrouvaient des
anomalies échographiques de la vésicule biliaire chez 85 %
d’entre eux. Le diagnostic de CAA était retenu chez seule-
ment deux patients, avec un retour à la normale au cours de
l’hospitalisation pour les autres patients [25].

En effet, la sensibilité et la spécificité de l’échographie
abdominale pour le diagnostic de CAA sont très variables
dans la littérature, s’échelonnant entre 30 et 100 %
[9,14,27,28]. Il semble que l’échographie est avant tout spé-
cifique pour le diagnostic de CAA. Une étude prospective

montre que, dans une population avec facteurs de risque de
CAA, l’utilisation de l’échographie combinée à la clinique a
une spécificité de l’ordre de 100% pour le diagnostic de CAA
quand celle-ci est ensuite prouvée histologiquement [9]. La
sensibilité est en revanche moins bonne en raison de la faible
incidence de la CAA et donc des études de faible effectif,
souvent rétrospectives et de méthodologie discutable sur le
sujet. Pour améliorer les performances de l’échographie, cer-
tains auteurs ont proposé d’augmenter le seuil de l’épaisseur
de la paroi vésiculaire à 6 mm afin d’exclure certains faux-
positifs [14]. Huffman et Schenker proposent une stratégie
d’imagerie diagnostique qui est reprise dans le tableau 2.

L’échographie semble donc être l’examen de choix en pre-
mière intention pour le diagnostic de cholécystite aiguë de
réanimation, en témoignent les recommandations de la World
Society of Emergency Surgery [29]. Ses qualités sont nom-
breuses (rapidité et facilité de réalisation, reproductibilité de
l’examen, spécificité élevée), et elle permet également d’éli-
miner rapidement un obstacle biliaire. Cependant, ces élé-
ments ne doivent pas faire oublier sa faible sensibilité chez
le patient de réanimation, amenant parfois à réaliser d’autres
imageries.

Scanner

Plus difficile d’accès, le scanner est l’examen de deuxième
intention dans le diagnostic spécifique de la cholécystite
acquise en réanimation. Toutefois, le souhait d’éliminer un
diagnostic différentiel (péritonite, abcès intra-abdominal,
ischémie mésentérique) ou certaines conditions (patient

Tableau 2 Critères d’imagerie pour le diagnostic de CAA (d’après Huffman et Schenker [23])

Type examen Critères Diagnostic

Échographie Majeurs

• épaisseur paroi vésiculaire > 3,5 ou 4 mm

• épanchement périvésiculaire ou œdème sous-muqueux

• gaz intrapariétal

• aspect feuilleté de la paroi vésiculaire

2 critères majeurs

Ou

1 critère majeur + 2 critères mineurs

(la plupart des études favorisent la triade : paroi

vésiculaire épaissie, sludge et hydrocholécyste)

Mineurs

• bile hyperéchogène (sludge intravésiculaire)

• hydrocholécyste (> 5 cm transversalement ou > 8 cm

longitudinalement)

Scanner Majeurs

• épaisseur paroi vésiculaire > 3 ou 4 mm

• épanchement périvésiculaire

• œdème sous-muqueux

• gaz intramural

• aspect feuilleté de la paroi vésiculaire

2 critères majeurs

Ou

1 critère majeur + 2 critères mineurs

Mineurs

• bile hyperdense (sludge intravésiculaire)

• hydrocholécyste
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obèse, iléus) en font parfois un examen de première inten-
tion. Un autre intérêt est une évaluation plus fine des compli-
cations (cholécystite emphysémateuse, cholécystite gangré-
neuse, péritonite) [30]. Le scanner a également un intérêt en
cas d’échographie normale pour rattraper certains diagnos-
tics de CAA [31]. Les caractéristiques évaluées sont la pré-
sence de gaz ou un défaut de rehaussement de la paroi vési-
culaire, un épaississement ou une prise de contraste de la
paroi vésiculaire, un hydrocholécyste, un œdème sous-
muqueux, une hyperdensité de la bile. Toutefois, comme
pour l’échographie, de nombreux patients de réanimation
présentent des anomalies scannographiques de la vésicule
biliaire. Dans une étude rétrospective parmi 127 patients de
réanimation suspects de CAA, 96 % présentaient des ano-
malies scannographiques de la vésicule biliaire. Parmi ces
127 patients, 43 patients ont été opérés avec seulement neuf
cas prouvés de CAA [32]. Ces éléments démontrent bien les
limites de la seule imagerie pour le diagnostic de CAA chez
le patient de réanimation.

Scintigraphie hépatobiliaire

Décrite classiquement comme la troisième possibilité diag-
nostique [33], cette technique appelée HIDA (Hepatobiliary
iminodiaectic acid) repose sur l’injection d’un traceur radio-
actif qui permet de visualiser la qualité du remplissage et de
la vidange de la vésicule biliaire, altérées dans la CAA. Cette
longue procédure de médecine nucléaire, dont les perfor-
mances sont très variables dans la littérature, n’a aucune
place pour le diagnostic de cholécystite alithiasique chez le
patient de réanimation.

Traitements

Traitement médical

L’antibiothérapie probabiliste est le premier traitement à mettre
en place en cas de suspicion diagnostique. Elle est ciblée sur
les germes digestifs (bacilles à Gram négatif de type entéro-
bactéries, entérocoques, anaérobies), le caractère très souvent
nosocomial et l’éventuelle écologie du patient de réanimation.
Une bêtalactamine à large spectre (pipéracilline, céphalospo-
rine de troisième ou quatrième génération de type ceftazidime
ou céfépime), associée à un antianaérobie (inhibiteur de bêta-
lactamase de type tazobactam ou métronidazole) et souvent à
un aminoglycoside sont habituellement utilisés. L’usage de
carbapénèmes est également possible en cas de portage de
BLSE et, dans tous les cas, l’antibiothérapie doit être secon-
dairement adaptée aux prélèvements microbiologiques.

À défaut de recommandations spécifiques, la durée de
traitement est calquée sur les recommandations pour la CAL.
Celles-ci proposent, en cas de contrôle radical de la source

infectieuse (cholécystectomie) et de CAL non sévère
(absence de défaillance d’organe), de ne pas poursuivre
l’antibiothérapie après l’intervention chirurgicale. Toutefois,
le rationnel de ces recommandations repose sur des études en
population générale et sur des cholécystites communautaires
non graves [34,35]. La situation particulière du patient de
réanimation (cholécystite grave, défaillance d’organe, infec-
tion associée aux soins) amène souvent à considérer la cho-
lécystite comme sévère et à prolonger l’antibiothérapie de
quatre à sept jours après le contrôle de la source infectieuse
[36–39]. En cas de contrôle incomplet de la source ou de
cholécystite compliquée, les données sont moins nom-
breuses et l’antibiothérapie doit probablement être prolongée
au cas par cas à au moins une semaine postopératoire, en
fonction de la résolution du tableau clinicobiologique [39].

Les mesures associées à cette antibiothérapie sont les pro-
cédures classiques de stabilisation hémodynamique (évalua-
tion de la volémie, expansion volémique, support vasopres-
seur) et d’optimisation périopératoire (gestion des troubles
de l’hémostase, conditionnement du patient) afin que le
contrôle de la source infectieuse soit le plus rapide possible.

Contrôle de la source infectieuse

Trois possibilités thérapeutiques existent : la cholécystecto-
mie chirurgicale, le drainage percutané et le drainage endo-
scopique de la vésicule biliaire.

• Cholécystectomie chirurgicale

Il s’agit du traitement de référence permettant le contrôle
complet de la source infectieuse et donc l’absence de récidive
[40]. Elle est réalisée de préférence par voie cœlioscopique si
l’état du patient le permet, sinon par voie sous-costale. La
cholécystectomie peut être réalisée dès le diagnostic ou dans
un deuxième temps après drainage percutané de la vésicule
biliaire. En effet, la gravité et l’instabilité des patients au
moment du diagnostic rendent parfois difficiles le transport
au bloc opératoire et la réalisation du geste chirurgical. En
dehors de ce cas de figure, ou en cas de complication (cholé-
cystite gangréneuse, péritonite), la cholécystectomie chirurgi-
cale est le traitement de choix de la cholécystite acquise en
réanimation. Dans une série de 42 patients avec cholécystite
acquise en réanimation, 45 % des patients ont bénéficié d’un
traitement chirurgical, dont la moitié par voie cœlioscopique
(taux de laparoconversion de 20 %) [41].

• Drainage percutané

Le drainage percutané permet d’assurer la vidange de la
bile infectée par un drain placé dans la vésicule biliaire.
Réalisé par les radiologues interventionnels, souvent par
voie échographique et transhépatique (rarement par voie
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transpéritonéale), sa morbidité est nettement moins lourde
que la cholécystectomie chirurgicale. Il s’agit donc à la fois
d’un traitement suspensif (permettant de stabiliser le patient
pour réaliser dans un deuxième temps la cholécystectomie
chirurgicale) mais également d’une option thérapeutique à
part entière pour des patients particulièrement fragiles, en
l’absence de complication qui justifierait un traitement chi-
rurgical (gangrène vésiculaire, péritonite biliaire). En effet,
le risque de péritonite biliaire consécutif à l’évolution de la
nécrose pariétale malgré le drainage percutané est une limite
théorique de cette procédure. Ce risque est cependant rare-
ment rapporté dans la littérature ; une étude retrouve, parmi
23 patients ayant tous bénéficié d’un drainage percutané
pour cholécystite acquise en réanimation, un taux de chirur-
gie pour cholécystite gangréneuse de l’ordre de 8 % [41].

Concernant l’efficacité du drainage percutané, la plus
large étude à ce jour est une étude rétrospective américaine
chez 1 725 patients présentant au moins trois comorbidités
majeures et une CAA [42]. Plusieurs enseignements sont à
tirer de cette étude. Tout d’abord, ces données montrent que,
chez ces patients particulièrement graves (comorbidités
significatives, 30 % des patients hospitalisés en réanima-
tion), la cholécystectomie était réalisée chez 59,2 % des
patients et le drainage chez 40,8 % des patients. Le drainage
percutané était associé à une plus faible morbidité, une moin-
dre admission en réanimation et une durée de séjour hospi-
talière plus courte que les patients ayant été opérés d’une
cholécystectomie chirurgicale. En revanche, si la mortalité
ne différait pas entre prise en charge chirurgicale ou percu-
tanée, les patients drainés présentaient un taux de réadmis-
sion plus important à 30 jours.

En effet, le principal risque lié au drainage percutané est
la récidive de la cholécystite. Une étude rétrospective récente
sud-coréenne s’intéresse aux complications de cette procé-
dure [43]. Deux cent soixante et onze patients ont bénéficié
d’un drainage percutané pour CAA avec un taux de décès à
30 jours de 8,4 %. Le taux de complications immédiates était
faible (2,2 %) avec principalement des problèmes d’ordre
hémorragique et deux cas de fistule biliodigestive. L’amélio-
ration clinicobiologique était obtenue chez 86,7 % des
patients en moins de quatre jours après le drainage et
46,8 % des patients étaient opérés d’une cholécystectomie
dans un deuxième temps. Parmi les patients non opérés et
uniquement traités par drainage percutané, 72 % étaient
sevrés avec succès du drainage biliaire, avec un taux de
récurrence faible (2,3 %).

Malgré son caractère rétrospectif, cette étude renforce
l’idée que le drainage biliaire percutané est un traitement à
part entière, efficace et sûr comme l’ont montré de nom-
breuses études [41,44–46]. Dans le cadre de patients particu-
lièrement instables, cette option est particulièrement valable,
car elle évite les risques et la morbidité liés à la chirurgie. De
surcroît, le drainage peut être un traitement définitif de la

CAA qui, en comparaison à la CAL, a un taux de récurrence
plus faible. Parmi 47 patients avec CAA, considérés comme à
haut risque chirurgical et drainés par voie percutanée, le taux
d’efficacité à long terme après ablation du drain était de 87 %,
et de 95 % après un second drainage chez quatre patients en
récidive [47]. En revanche chez le patient de réanimation avec
CAL, le risque de récidive est élevé, suggérant que la procé-
dure de sevrage du drain biliaire doit être encore plus prudente
dans ce contexte [48].

Il n’existe pas de consensus sur le sevrage du drain
biliaire. Après normalisation de l’état clinique, la procédure
de sevrage fait souvent appel à une opacification du drain
biliaire afin de vérifier le bon écoulement de la bile jusqu’au
duodénum, l’absence de calcul et l’absence de fuite intrapé-
ritonéale. Si l’opacification est satisfaisante, les patients sont
éligibles à l’ablation du drain percutané après une épreuve de
clampage. Certains auteurs proposent toutefois de respecter
un délai d’au moins 15 jours entre la pose et l’ablation d’un
drain transhépatique (trois semaines en cas de drain transpé-
ritonéal) afin de s’assurer de la cicatrisation locale [49].

• Drainage par voie endoscopique

Une troisième voie apparaît ces dernières années avec le
drainage endoscopique qui permet d’éviter la morbidité de
la chirurgie et les risques de récidive liés au drainage percu-
tané. Il existe deux principales techniques : le drainage trans-
papillaire (par cholangiopancréatographie rétrograde endo-
scopique, CPRE) et le drainage transdigestif (transgastrique
ou transduodénal par échoendoscopie). En comparaison au
drainage percutané, ces deux procédures semblent encore
réduire le risque de récidive à moyen terme [50].

Le drainage transpapillaire consiste en la cathétérisation
de la voie biliaire principale puis du canal cystique où est mis
en place un stent afin d’assurer la vidange biliaire. Son inté-
rêt est d’être réalisable chez les patients pour lesquels le drai-
nage transhépatique est risqué (ascite, troubles de coagula-
tion, malposition de la vésicule biliaire). Cette technique a
principalement été évaluée dans la cholécystite lithiasique,
avec un taux de succès clinique de 83 % et un taux de récur-
rence nul dans l’une des dernières études publiées [51]. Tou-
tefois, le taux de succès semble tout de même inférieur aux
résultats obtenus avec le drainage percutané ou transdigestif.
Les limites sont principalement liées aux difficultés rencon-
trées en cas de sténose du canal cystique ou d’enclavement
lithiasique en cas de CAL ainsi qu’aux complications spéci-
fiques (pancréatite aiguë liée à la CPRE, migration ou occlu-
sion du stent).

Le drainage par voie transdigestive de la vésicule biliaire,
avec pose d’une prothèse métallique, semble encore plus
efficace. La ponction est réalisée par voie échoendoscopique
à travers le bulbe duodénal ou l’antre gastrique, et une pro-
thèse biconique est ensuite placée entre la vésicule biliaire et
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la lumière digestive. Elle a comme intérêt d’assurer un drai-
nage interne efficace, sans les inconvénients (nécessité de
soins locaux, risque de mobilisation, inconfort pour le
patient) du drainage percutané. Une large étude rétrospective
multicentrique a d’ailleurs comparé les différentes modalités
de drainage chez les patients très graves (ASA 4 ou 5)
atteints de cholécystite aiguë (30 % de CAA). Les résultats
montraient une excellente efficacité de la procédure échoen-
doscopique (90 % de succès sur le plan clinique), avec un
taux de complications sensiblement identique au drainage
percutané ou au drainage transpapillaire [50]. Cette efficacité
est retrouvée dans la littérature [52–54]. Parmi les risques
spécifiques à la procédure échoendoscopique, on note les
risques d’hémorragie, de perforation digestive et de migra-
tion de la prothèse — ce dernier étant toutefois relativement
faible (1,1 %) [53]. L’ensemble de ces résultats est à pondé-
rer, d’une part, avec les limites méthodologiques de ces
études (rétrospectives, pas de groupe témoin) et, d’autre part,
avec les populations étudiées qui ne sont pas spécifiquement
des patients de réanimation. Toutefois, même si cette tech-
nique semble attractive (efficacité, peu de complications,
réalisable éventuellement au lit du patient, pas de procé-
dure de sevrage du drain), elle est à l’heure actuelle l’apa-
nage de centres experts, et elle nécessite d’être évaluée de
façon prospective et randomisée. À l’heure actuelle, les
recommandations internationales privilégient le drainage
percutané en première intention chez le patient à haut risque
chirurgical, et recommandent le drainage endoscopique uni-
quement dans les centres experts [40].

Liens d’intérêts : les auteurs déclarent ne pas avoir de lien
d’intérêt.
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