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       Situations particulières 
 Quelle attitude adopter   

          Complications hépato-biliaires 
Pr Nabil DEBZI 



Manifestations hépato-biliaires associées au MICI 
La prévalence des anomalies hépato - biliaires  

au cours de MICI est élevée : anomalies des tests hépatiques 12-15% , 

PBH systématique : 50% d’anomalies  

                                                   RCH          MC 

Stéatose                                                               ++                + + 

Effets indésirables des médicaments                   +                   + 

Cholangite sclérosante primitive                          ++                   + 

Cholangiocarcinome                                             +                   + 

Carcinome hépato-cellulaire                                 +                    - 

Hépatite chronique active                                     +                    - 

Cirrhose                                                                 +                   + 

CBP                                                                       +                    - 

Granulomes                                                           -                    + 

Amylose                                                                 -                    +  

Lithiase biliaire                                                       +                 ++ 

Abcès hépatiques                                                   -                   + 

 

++ fréquente , +démontrée ,+ possible , - pas d’association rapportée 

 

 

X.Causse et coll.Hépato-Gastro. Vol. 4, n° 2, mars-avril 1997 : 119-26  



CSP et MICI 
• Prévalence :  

RCH = 2.4-7.5% 1-6 cas / 105  
sex ratio H/F= 2 , Age = 39 ans 
75 % des CSP ont une MICI = 87% RCH , 13% MC.  

• Critères Dg 
- cholestase chronique: 
*symptomatique 
*asymptomatique 
- cholangite fibreuse et oblitérante 
- anomalies des voies VBIH et /ou EH 
- association à une MICI : pancolite 
dg = 2 critères ( au moins Rx ou histologique) 

• Small duct PSC : CSP des « petits » canaux = péricholangite , 
prévalence < 5% 
Critères Dg : Cholestase chronique + histologie + 
Cholangiographie normale+MICI+Dg =  
 
 



1 :  lésions purement portales 

2 : Périportales  inflammation et fibrose débordent de l’espace porte 

3 : fibrose extensive sans cirrhose 

4 : Cirrhose avec  nodules de régénération, et risque deCholangiocarcinome 

 

CSP Cholangiocarcinome 













Cancers et CSP 

• Prévalence CholangioKc : 10-30% 

• *Prévalence  des Kc hépatobiliares : CholangioKc , 
Kc VB , CHC = 13.3% 
Risque Kc pancréas X 14 , 
Kc du colon X 10 / population générale 

• Cancer colorectal 
 Suivi      CSP + RCH     RCH 

• 10 ans             9%             2% 

• 20 ans           31%             5% 

• 25 ans           50%         10 - 25%  

* 



Cholangiocarcinome et CSP 

• Localisation : intra, extrahépatique ou vésiculaire 

• Prévalence : 15 % 
(le cancer révèle la CSP dans 1/3 des cas) 

• Incidence annuelle : 1,5 % 

• Facteurs de risque 
– Sévérité de la CSP 

– Antécédent de dysplasie ou de cancer colorectal 

• Survie à 3 et 5 ans après la greffe < 30 % 

• Problème du Dg précoce+++ 

 





CSP et AUDC 







Traitement Endoscopique ? 

 dilatation au ballonnet (+/- prothèse biliaire 
temporaire) si sténose unique ou nettement 
prédominante au niveau du hile  ou de la VBP 



Récidive de la maladie initiale : 8-20%  
Effet de la transplantation et des immunosuppresseurs 

Aggravation de la RCH (rechute, cortico-dépendance) 

Survenue fréquente de dysplasie sévère : 15% à 5 ans 

d'adéno-carcinome, de lymphome gastro-intestinal : 1.25% par an 



Indications de la TH 

• Bilirubinémie > 100 umol/l 

• Angiocholites récidivantes : mal contrôlées par les 
ATB , par le drainage endoscopique ,Rx , ou CRG , 
impossibilité de drainage 

• IHC 

• Complications de l’HTP 

• Mayo score > 4  

• MELD Score n’est pas adapté 



LES MEDICAMENTS 
• Thiopurines  

Hyperplasie nodulaire régénérative  
-Atteinte non fibrosante du foie pouvant induire une HTP symptomatique 
-Thrombopénie 
-PBH dg difficile 
-Délai d’apparition 48 mois (R.Cumulé 1.25% 10 ans 
-Facteurs de risque : homme , sténose , grêle court 
devant une cytolyse et cholestase précoce = régression spontanée ; si –
diminuer AZA n si – Switch 6MP 

• Dérivés du 5 ASA : H. Cytolytique ou Cholestatique  voir hypersensibilité  

• MTX : durée > 2ans poso>1500 mg , discuter PBH ou fibroscan > 8.7 Kpa  

• Anti TNF = hépatoxicité Rare  Hépatite auto-immune ; interférence , VHB 
VHC  , Traitement corticoïde  

Clin Gastroenterol Hepatol. 2013 May;11(5):558-564. 
Liver injury from tumor necrosis factor-α antagonists: analysis of thirty-four cases. 
Ghabril M, Bonkovsky HL, Kum C, Davern T, Hayashi PH, Kleiner DE, Serrano J, 
Rochon J, Fontana RJ, Bonacini M; US Drug-Induced Liver Injury Network. 
 
 



Autres 

• Hépatite granulomateuse++  1% des MC 

• Lithiase Biliaire  

• Amylose secondaire 

 



Quelle Attitude Adopter 

• Démarche pragmatique = diagnostic différentiel = 
anomalies liées à la MC et sans lien avec MC  

1-sérologie virale B et C dés le diagnostic  
2-Hépatite aigue : Virologie –CMV -EBV –VZV-
Herpès , BAI , les médicaments 
3-Cholestase: CSP , les médicaments , l’hépatite 
granulomateuse  
4-Cytolyse et cholestase d’apparition secondaire 
CSP-médicaments-HNR (Thrombopénie+++) 


