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Liste des abréviations 

KH : Kyste hydatique  

E. G : EchinococcusGranulosus 

KHF : Kyste hydatique du foie  

ATCDS : Antécédants 

HCD : Hypochondre droit  

HPM : Hépatomégalie  

TDM : Tomodensitométrie  

IRM : Imagerie par résonance magnétique  

ASP : Abdomen sans préparation  

NFS : Numération formule sanguine 

CRP : Protéine C réactive  

ELISA : Enzyme LinkedImmunoSorbentAssay 

VBP : Voie biliaire principale VBIH : voies biliaires intra hépatiques VBEH : Voies 

biliaires extra hépatiques 

VSH : Veines sus hépatiques 

RDS : Résection du dôme saillant  

LFKB : Large fistule kysto- biliaire 

CAT : Conduite à tenir PEC : Prise en charge 

OMS : Organisation Mondiale de la Santé 

 

 

 

 

 

 

 



INTRODUCTION 

L’hydatidose est une parasitose provoquée par le développement chez l’homme de la forme larvaire du 

taenia du chien, Echinococcus Granulosus. Elle sévit à l’état endémique au Maroc, où elle représente un 

véritable problème de santé publique  

Elle peut toucher tous les viscères, mais la localisation hépatique est la plus fréquente et représente à elle 

seule entre 50 à 70 %des cas de kystes hydatiques.  

  Le diagnostic du KHF est établi devant des arguments cliniques, biologiques mais surtout radiologiques 

(échographiques).  

   Le traitement faisait appel essentiellement à la chirurgie qui comporte une morbidité voire une 

mortalité non négligeable.  

Cependant avec le développement de l’imagerie médicale notamment avec l’avènement de 

l’échographie, le diagnostic du KHF est devenu facile et son traitement percutané de plus en plus pratiqué.  

Notre travail porte sur une étude rétrospective intéressant 10 cas de kystes hydatiques hépatiques  traités 

en pércutanée par  une double  Ponction-Aspiration-Injection-Réaspiration (dPAIR) au service d’Imagerie 

Médicale  de l’Hôpital Militaire Avicenne de Marrakech sur une période  allant du  Janvier 2016 au decembre 

2020. 

EPIDEMIOLOGIE 

 I. A l’échelle mondiale : 

L’hydatidose est un fléau mondial, répandue surtout dans les pays en voie de développement pour 

lesquels l’élevage est une ressource importante. Néanmoins elle s’observe dans toutes les parties du monde en 

raison du flux migratoire. Les prévalences les plus élevées sont trouvées dans les pays d’élevage des zones 

tempérées où le contact chien mouton est constant. Les principaux foyers mondialement connus sont : (11-12-

13-5 -15-16) 

 Le pourtour Méditerranéen: Afrique du Nord, Moyen Orient, Turquie, Chypre, Grèce, sud de 

l’Italie et de l’Espagne. 

 L’Amérique du Sud, surtout en Argentine, Bolivie, Uruguay, Pérou, Chili et Sud du Brésil. 

  Le sud de l’Australie et la Nouvelle-Zélande. 

 L’Afrique de l’Est, en particulier au Kenya où l’incidence est la plus forte au monde avec 220 

cas pour 100 000 habitants. 

 L’Asie Centrale : Mongolie, Tibet, Turkestan 



En plus des foyers classiques de la maladie, l’hydatidose tend à être considérée dans Certains pays 

comme une maladie réémergence. C‘est le cas dans les républiques de l’ex-UnionSoviétique et l’Europe de 

l’Est où l’incidence connaît une forte augmentation ces dernières Années. 

 

Figure n°1 : Répartition géographique du kyste hydatique dans le monde (15) 

 

Tableau n° I : Taux annuels d’incidence de l’hydatidose dans divers pays endémiques 

(Pour100 000 habitants) (16) 

Au Maroc, comme dans tous les pays à vocation agronomique, la maladie hydatique sévit encore à l’état 

endémique. L’incidence n’est pas la même, elle varie en fonction des régions. 



A l’échelle nationale : 

Depuis 2005, le ministère de la santé a établi un système de notification de l’hydatidose qui est devenue 

une maladie à déclaration obligatoire. Les cas de kystes hydatiques notifiés sont des cas admis aux hôpitaux 

publics et candidats au traitement chirurgical ou percutané. Mais, un certain nombre non négligeable de cas 

échappe au diagnostic clinique vu la grande latence de la maladie et la non spécificité des signes cliniques. (6) 

En 2006, on a recensé 1403 cas opérés pour kyste hydatique représentant une incidence moyenne de 4,55 cas 

pour 100 000 habitants (6). En 2012, le ministre de santé a confirmé que chaque année, plus de 1500 cas 

humains sont opérés de kyste hydatique dans les hôpitaux publics(18). 

1.Fréquence : 

L’hydatidose est présente sur toute la superficie du Maroc, avec une répartition inégale d’une région à 

l’autre. Trois régions (Meknès-Tafilalt, Chaouia-Ouardigha et Doukala-Abda) enregistrent les incidences 

chirurgicales les plus élevées du royaume. En 2008, ces trois régions enregistrent à elles seules plus de 33 % 

du nombre des cas recensés, avec une incidence chirurgicale au cours de la même année qui varie entre un 

maximum de 11,9 pour 100 000 habitants à la région de Meknès-Tafilalt et un minimum de 2,2 pour 100 000 

habitants dans la région de Guelmim-Essmara. La répartition selon le milieu de résidence note une nette 

prédominance de l’hydatidose chez les malades issus du milieu rural. 

2.Répartition selon les régions : 

la répartition de l’hydatidose dans les 16 régions du royaume, illustrée par la figure ci-dessous, montre 

une prédominance notable dans les régions où l’élevage de moutons tend à se développer. (6) 

 

Figure N°2 :Répartition géographique du kyste hydatique au Maroc selon les données épidémiologiques 2006(20) 



 

Figure n°3 : Incidence cumulée de l'hydatidose par 100000 habitants par région,Maroc, 2011-2012(21) 

3.La répartition selon l’âge : 

La tranche d’âge la plus touchée est celle des adultes jeunes ; ainsi, entre 2005 et 2008, 41,7%, des cas 

ont été enregistrés chez des patients âgés de 20 à 39 ans. En effet, même si un grand nombre d’infections 

survient pendant l’enfance, la majorité des cas d’hydatidose hépatique et pulmonaire ne sont diagnostiqués 

qu’à l’âge adulte, compte tenu de la croissance lente de l’hydatide. 

 

 

 

 

  



PARASITOLOGIE ET ANATOMIE PATHOLOGIQUE 

1.Parasitologie 

L’échinococcose, cestodose larvaire chez l’homme, est une zoonose résultant du développement 

tissulaire de la larve d’un ténia échinocoque, parasite à l’état adulte de l’intestin grêle des canidés (27). Elle 

est non seulement l’une des maladies parasitaires les plus dévastatrices chez l’homme, mais elle est également 

très difficile et coûteuse à traiter et à prévenir. C’est une zoonose cosmopolite, sévissant en zone d’élevage 

(ovins, bovins, caprins, camélidés, équidés…). L’échinococcose kystique appartient au règne animal, sous 

règne des métazoaires, embranchement des helminthes, sous embranchement des plathelminthes, classe des 

cestodes, ordre des Cyclophillides, famille des Taenides, genre Echinococcus, espèce granulosus(28) 

L’échinococcose recouvre un ensemble de parasitoses, dues aux formes larvaires de quatre espèces de cestodes 

appartenant au genre Echinococcus : 

 L’échinococcose hydatique : due à Echinococcusgranulosus. (EG) 

 L’échinococcose alvéolaire humaine : due à Echinococcusmultilocularis. 

 L’échinococcose polykystique humaine : due à Echinococcusvogeli et à Echinococcus. oligarthrus. 

L’espèce granulosus est décomposée en un complexe de trois principales sous-espèces: E. 

granulosusborealis, E. granulosuscanadensis, et E. granulosusgranulosus, ce dernier est de loin l’échinocoque 

le plus fréquent chez l’homme (70) 

Le tænia d’E. G existe sous trois formes : 

La forme adulte : qui vit fixé entre les villosités de l’intestin grêle de l’hôte définitif. 

Forme ovulaire ou embryophore : qui contient un embryon hexacanthe à six crochets. 

Forme larvaire ou kyste hydatique : l’homme se contamine en ingérant les œufs d’E. Granulosus par 

voie directe et plus rarement par voie indirecte. 

2. Modes de contamination : 

L’homme ne peut héberger que la forme larvaire. Il constitue un hôte intermédiaire accidentel et 

représente une impasse du cycle biologique. L’infection humaine résulte du commensalisme et de la 

cohabitation avec les chiens atteints de téniasis à E. granulosus. L’homme contracte la maladie par ingestion 

des œufs selon deux modalités : (16- 35 36 37 38 39) 

 Par voie directe : car le chien qui se lèche l’anus, souille d’œufs sa langue et son pelage en faisant 

sa toilette et contamine l’homme en lui léchant le visage ou en se faisant caresser. 

 Par voie indirecte : s’effectue par l’eau de boisson, les fruits ramassés à terre et les légumes crus 

souillés par les œufs. Les œufs sont dispersés passivement par le vent, la pluie, les ruisseaux, les 

mouches, les arthropodes mais aussi par les chaussures de l’homme ou les pattes des animaux. 



3. Physiopathogénie 

L’embryon hexacanthe éclot dans l’estomac, et traverse la paroi par les capillaire sanguins ou 

lymphatiques il s’engage soit dans le système porte, soit dans les anastomoses porto-caves, soit dans les voies 

chylifères. Par voie porte il gagne le foie et s’y arrête dans 60 à 75 % des cas, alors que dans 15 à 30% des cas 

il passe dans les poumons par l’intermédiaire des Veines Sus-hépatiques. Si ce deuxième barrage est forcé, 

l’embryon hexacanthe passe dans le cœur gauche, puis dans la grande circulation dans 10% des cas et sera 

embolisé dans les différents viscères (rein, rate, squelette, cerveau, muscles, glandes,etc. ……. . ) les 

localisations multiples sont relativement Fréquentes. Un passage lymphatique de l’oncosphère doit exister et 

expliquerait la localisation pulmonaire ou inhabituelle de certains kystes, sans lésion hépatique concomitante. 

L’embryon hexacanthe se vésiculise lentement et se transforme en larve hydatide qui atteint 250 à 300 μm en 

1 mois et suscite de la part de l’hôte une réaction « d’incarcération » par fibrose progressive périhydatique des 

tissus de l’organe parasité. Cette réaction périphérique constitue l’adventice qui n’est donc pas d’origine 

parasitaire et détermine une zone de clivage entre l’hydatide elle même et le viscère (zone parfois utilisée pour 

une véritable « énucléation » au cours d’interventions chirurgicales). L’hydatide augmente lentement de 

volume et ses dimensions gagnent 1 à 2 cm par an, pour atteindre 2 à 3 cm chez les hôtes intermédiaires, 

d’avantage chez l’homme, 10 à 15 cm et plus selon l’intensité du processus de réaction de l’organisme, 

l’importance de l’adventice régulant la grosseur du parasite. (46 – 43- 44- 42 ) 

4. Anatomie pathologique 

 Le péri kyste ou adventice : 

C’est une formation non parasitaire, une coque fibro conjonctive dure, épaisse et riche en néo vaisseaux. 

Elle est constituée par le parenchyme de l’organe hôte refoulé. En vieillissant, l’adventice se calcifie, la 

calcification du périkyste qui donne des images caractéristiques sur la radiographie de l’abdomen sans 

préparation ne signifie pas la mort du parasite. 

Il existe un plan de clivage très net entre le périkyste et le parasite, c’est le plan qui sert à faire l’exérèse 

du parasite après l’ouverture du kyste. 

 La larve hydatique : 

Formée de deux membranes : 

2.1. Membrane proligère ou germinative : 

Elle représente la membrane interne, blanche, fragile d’environ 20μm d’épaisseur. C’est l’élément noble 

de l’hydatide, elle bourgeonne dans la lumière du kyste hydatique pour former des capsules ou vésicules 

proligères contenant du scolex, les capsules se détachent pour sédimenter au fond de l’hydatide et forment un 

culot de décantation granuleux blanchâtre : le sable hydatique. 

 



2.2.La cuticule : 

Membrane anhiste de couleur ivoire; résistante, d’environ 1 à 2 mm d’épaisseur, elle enveloppe la 

membrane proligère et se comporte comme une membrane d’échange avec l’hôte. 

  Le liquide hydatique : 

C’est un liquide limpide eau de roche. Il est sécrété par les cellules proligères à partir d’éléments hydro 

électrolytiques et organiques provenant de l’hôte. Il est très antigénique et dont le passage dans la circulation 

ou dans la cavité péritonéale peut être responsable de choc anaphylactique. En quantité abondante, il produit 

une hyperpression responsable de complications : fistule et compression. Il contient : 

  Les protoscolex : Produits par la membrane proligère sont présents en très grand nombre dans la 

cavité kystique. Ces protoscolex sont capables de se différencier dans deux directions ; ingéré par l’hôte 

définitif, le protoscolex devient un ver adulte. 

Chez l’hôte intermédiaire (mouton, homme), chaque scolex peut donner un nouveau kyste hydatique s’il 

est libéré dans la cavité péritonéale. 

  Le sable hydatique : Il est constitué par les éléments figurés qui se détachent de la paroi : fragments 

de membrane, vésicules filles rompues et scolex dégénérés. 

RAPPEL ANATOMIQUE DU FOIE 

A.  Configuration externe et rapports du foie (47) 

Le foie est situé dans l’étage sus-mésocolique, dans l’hypochondre droit et une partie de l’épigastre, sous 

la coupole diaphragmatique droite et une partie de la gauche., il est à grand axe transversal, mesurant environ 

28 cm de large, 8 cm de haut et 16 cm d’avant en arrière. Il présente trois faces, diaphragmatique, viscérale et 

postérieure ; séparées par 2 bords, antérieur et postérieur. 

1. La face diaphragmatique : 

Cette face est convexe, lisse, et regarde en haut, en avant et à droite. Sa limite antérieure est le bord 

antérieur du foie et sa limite postérieure est indiquée par la ligne de réflexion du feuillet supérieur du ligament 

coronaire. Cette face est divisée en deux lobes, droit et gauche, par le ligament suspenseur du foie qui est un 

repli du péritoine, tendu de la face supérieure du foie au diaphragme. Le lobe droit est fortement convexe. Le 

lobe gauche est beaucoup plus petit que le droit, moins saillant et présente même, vers sa partie moyenne, sur 

le centre phrénique, en regard du péricarde, une légère inflexion appelée empreinte cardiaque parce qu’elle est 

déterminée par le cœur. 

2. La face viscérale : 

Cette face, irrégulièrement plane, regardes-en bas, en arrière, et à gauche. Elle est parcourue par trois 

sillons dessinant la lettre H : 



  Sillon transversal : Correspondant au hile hépatique, point de pénétration et d'émergence des 

éléments du pédicule du foie. 

 Sillon antéropostérieur droit 

 Sillon antéropostérieur gauche 

Ces trois sillons découpent la face inférieure du foie en quatre segments ou lobes : le lobe gauche, le 

lobe droit, le lobe carré et le lobe de Spigel. Qui contient dans sa moitié antérieure, le reliquat fibreux de la 

veine ombilicale gauche ou ligament rond, et dans sa moitié postérieure, le reliquat fibreux du canal veineux 

d'Arantius, qui fait communiquer, lors de la vie foetale, la veine ombilicale et la veine cardinale postérieure 

droite par l'intermédiaire de la branche porte gauche. 

  Lobe gauche : le lobe gauche est en dehors du sillon antéropostérieur gauche. Sa surface 

concave s'appuie et se modèle sur la face antérieure, convexe, de l'estomac (empreinte gastrique). 

  Lobe droit : le lobe droit est moins étendu sur la face viscérale que sur la face diaphragmatique 

du foie. Sa surface creusée de dépressions larges, superficielles, qui sont les empreintes des organes sur 

lesquels le lobe droit repose. On retrouve en avant, l'empreinte colique déterminée par l'angle hépatique du 

colon. En arrière de celle-ci, se trouve l'empreinte rénale, correspondant à la partie sus mésocolique de la face 

antérieure du rein droit. En dedans de l'empreinte rénale, en arrière de l'empreinte colique et le long de la partie 

postérieure de la vésicule biliaire, on trouve une étroite dépression appelée : facette duodénale, en rapport avec 

la 2ème portion du duodénum. 

  Lobe carré : il est limité par le sillon de la veine ombilicale à gauche, la fossette cystique à 

droite, le bord antérieur du foie en avant et le hile en arrière. Il est allongé dans le sens antéropostérieur et se 

rétrécit un peu d'avant en arrière. Le lobe carré recouvre la partie horizontale de l'estomac, le pylore, la partie 

du duodénum attenante au pylore et le segment pré pancréatique du colon transverse 

  Lobe de Spigel : il est placé en arrière du hile, entre le sillon du canal veineux d'Arantius et le 

sillon de la veine cave inférieure. Il est allongé de haut en bas et appartient presque entièrement au segment 

postérieur de la face viscérale du foie. L'extrémité inférieure du lobe de Spigel est occupée par deux tubercules, 

l'un droit, l'autre gauche, séparés l'un de l'autre par une légère dépression en rapport avec la veine porte. Le 

tubercule gauche, arrondi, est appelé tubercule papillaire. Le tubercule droit est un tubercule caudé. Il est ainsi 

appelé parce qu'il émet vers la droite un prolongement connu sous le nom de processus caudé. Le processus 

caudé sépare l'extrémité postérieure de la fossette cystique de l'extrémité inférieure de la gouttière de la veine 

cave inférieure. 

 

 

 



3. Face postérieure : 

Elle est verticale et présente une concavité transversale très prononcée, qui s’adapte à la saillie de la 

colonne vertébrale. Sa partie la plus haute se trouve à droite de la veine cave inférieure; à partir de là, sa 

hauteur diminue graduellement vers les extrémités. Elle est limitée en bas par le bord postéro-inférieur, en 

haut par le bord postéro-supérieur du foie et se divise en trois segments (droit, moyen ou segment de SPIEGEL 

et gauche) par deux sillons verticaux (sillon de la veine cave inférieure et sillon d’ARANTIUS. 

4.Les bords 

 Le bord antérieur ou inférieur est très aigu.  

 Le bord postéro-inférieur. 

 Le bord postéro-supérieur.  

5. Moyens de fixité : 

Le foie est maintenu en place par des formations péritonéales et des condensations de tissu fibreux qui 

constituent les ligaments du foie : [71] 

 5.1. Le ligament falciforme : Ou ligament suspenseur. 

 5.2. Le ligament coronaire. 

 5.3. Le Le petit épiploon ou épiploon gastro-duodéno-hépatique.  

B. La Segmentation hépatique selon Claude Couinaud 1954 

 La segmentation portale est basée sur la distribution du pédicule hépatique à l’intérieur de l’organe, 

entouré de son appareil glissonien. La veine porte en est naturellement l’élément directeur. La division du 

tronc de la veine porte en deux branches droite et gauche, définit deux foies (droit et gauche) qui ne se 

superposent pas à la séparation externe des deux lobes. Ces foies, gauche et droit, sont séparés par un plan 

désigné par Couinaud comme étant « la scissure principale ou médiane ». A la face inférieure du foie cette 

scissure suit le fond de la fossette cystique, coupe le hile au milieu et aboutit au bord gauche de la veine cave 

inférieure, définissant ainsi le pédicule hépatique gauche et droit. [48]. Chaque branche portale se divise en 

deux branches définissant des secteurs (para-médians et latéraux), et la division de chaque branche sectorielle 

en deux branches craniales et caudales définit des segments. Les artères ont une distribution analogue sans se 

superposer strictement au cheminement portal alors que les veines sus-hépatiques se situent dans des plans 

distincts de ceux des segments et des secteurs. (49) En résumé, la distribution du pédicule hépatique comprend 

cinq secteurs : [48-49,54-58]. 

 

 

 



Le secteur dorsal qui est à cheval sur les deux foies ; les quatre autres, paramédians et latéraux, 

composent le foie gauche et droit. Les secteurs sont divisibles en deux segments, sauf les secteurs, dorsal et 

latéral gauche qui restent mono-segmentaire. Ainsi on compte huit segments : ils sont numérotés sur la face 

inférieure du foie, en tournant autour du tronc porte, dans le sens inverse des aiguilles d’une montre, le 

huitième segment n’apparaissant que sur la face dorsale. Chaque segment possède son propre système de 

vascularisation et de drainage biliaire : 

  Le segment 1 correspondant au lobe de Spigel. 

  Le segment 2 correspondant au secteur postérieur gauche. 

 Les segments 3 et 4 constituant le secteur antérieur gauche, et siégeant l’un à gauche (segment 

3) et l’autre à droite (segment 4) de la fissure ombilicale et du ligament rond. 

 Le segment 5 correspondant à la partie inférieure et le segment 8 à la partie supérieure du secteur 

antérieur droit. 

  Le segment 6 correspondant à la partie inférieure et le segment 7 à la partie supérieure du 

secteur postérieur droit. 

Ainsi, le foie gauche est constitué des segments 4, 3 et 2, et le foie droit des segments 8, 7, 6 et 5. Il faut 

noter que les limites du segment 1 sont en fait assez imprécises, car il ne possède pas de pédicule unique et 

appartient par ses pédicules vasculaires glissoniens au foie droit et au foie gauche. Il est drainé par plusieurs 

petites veines hépatiques (les veines spigeliennes) directement dans la veine cave inférieure. D’après Couinaud 

[57,58], le segment 1 ne serait que la partie gauche d’un secteur dorsal, correspondant à toute la partie du foie 

située en avant de la veine cave. Ce secteur dorsal comprendrait un neuvième segment situé à droite et juste 

en avant de la veine cave 

 

Figure N°4 : Schéma des différents segments hépatiques 



 

Figure N° 5: Schéma de la segmentation hépatique . 

C. Vascularisation du foie 

Le foie est un des organes les plus vascularisés du corps humain. Il contient 10% du total du volume 

sanguin et est traversé par 1. 4L de sang/ minute. Il reçoit un vaisseau fonctionnel, représenté par la veine 

porte, et l’artère hépatique. Le sang apporté par ces deux vaisseaux est conduit dans la veine cave et les veines 

sus hépatiques. : (60) 

1.La veine porte :54 

La veine porte est très volumineuse, de 8 à 10cm de long, et de 15 à 20mm de diamètre, drainant environ 

75% du sang afférent [13]. Elle naît de la confluence de la veine mésentérique supérieure et le tronc spléno-

mésaraiique, formé par l'union de la veine mésentérique inférieure et de la veine splénique, à la face postérieure 

de l'isthme pancréatique. Elle a un trajet oblique en haut, à droite, et en avant, le long duquel elle reçoit 

plusieurs collatérales : la veine coronaire stomachique, la veine pylorique, les veines duodéno-pancréatiques, 

la veine cystique et les veines para- ombilicales. Elle se divise dans le hile en deux branches droite et gauche. 

La branche droite est plus courte que la gauche, elle donne deux collatérales pour le lobe de Spigel, et se 

ramifie dans le lobe droit. La branche gauche, avant de pénétrer dans le lobe gauche, envoie également 

quelques collatérales aux lobes carré et de Spigel. Les branches de la veine porte se ramifient dans le foie 

suivant un mode très irrégulier, donnant sans ordre de gros et de petits rameaux. Tous ces rameaux cheminent 

avec une ramification de l’artère hépatique et un conduit biliaire, dans une gaine de la capsule de Glisson 

jusqu’aux espaces portes, où chaque ramification se divise en plusieurs rameaux inter-lobulaires qui 

s’anastomosent autour des lobules en formant des réseaux péri-lobulaires (50). 

 

 



2. L’artère hépatique propre 

L’artère hépatique est une branche terminale du tronc cœliaque. Elle donne l'artère gastroduodénale et 

prend le nom d'artère hépatique propre, qui se divise au-dessous du hile et notablement au-dessous de la 

bifurcation de la veine porte, en deux branches terminales : : (49) (50) (62) 

  La branche gauche qui se divise très souvent, en dehors du foie, en trois branches secondaires 

destinées au lobe carré, au lobe de Spigel et au lobe gauche. 

  La branche droite, plus volumineuse que la gauche, peut rester indivise jusqu’à son entrée dans le 

parenchyme hépatique, ou bien elle se divise, après avoir donné l’artère cystique, en deux à trois 

rameaux. 

L’artère hépatique se ramifie de la même manière que la veine porte, chacun de ces rameaux chemine 

dans une gaine de la capsule de Glisson avec un rameau porte et un conduit biliaire. 

3. Les veines sus-hépatiques : 

 Il existe trois veines sus-hépatiques principales qui s’abouchent dans la veine cave : la veine sus-

hépatique gauche, la veine sus-hépatique médiane et la veine sus hépatique droite. 

  La veine sus-hépatique gauche est située entre les deux secteurs postérieur et antérieur du lobe 

gauche qu’elle draine. Elle est formée par la réunion de plusieurs veines. Le tronc est généralement 

court et postérieur, avec parfois une partie supérieure extra-parenchymateuse. Elle adhère en 

arrière au ligament d’Arantius. Le plus souvent, elle rejoint le tronc de la veine sus-hépatique 

médiane pour former un court tronc commun. Ce tronc commun peut recevoir une veine 

diaphragmatique inférieure gauche. 

 La veine sus-hépatique médiane est formée par la jonction de deux branches droite et gauche à la 

partie moyenne du foie, dans le plan du hile. Elle chemine dans la scissure principale du foie qui 

sépare le foie droit du foie gauche dont elle reçoit une partie du sang. 

 La veine sus-hépatique droite est un très gros tronc veineux (parfois très court) qui se jette au bord 

droit de la veine cave. Elle draine les secteurs antérieur et postérieur du foie droit. 

4. Les vaisseaux lymphatiques 

On distingue au foie des vaisseaux lymphatiques superficiels et des vaisseaux profonds. 

  Réseaux lymphatiques superficiels : Ils sont sous-capsulaires, provenant des espaces inter-

lobulaires superficiels. Ils se drainent essentiellement vers le pédicule hépatique. 

  Réseaux lymphatiques profonds : Ils se drainent : 

- Soit vers le pédicule hépatique en suivant les pédicules portes à l’intérieur de la capsule de Glisson. 

- Soit vers les ganglions latéro-caves sus-diaphragmatiques en suivant le trajet des veines sus-hépatiques. 



D. ANATOMIE DES VOIES BILIAIRES : (63) 

Leur rôle est de drainer la bile sécrétée par le foie dans le duodénum, ils présentent deux parties, l’une 

intra- hépatique, l’autre extra- hépatique. 

1. Voies biliaires intra hépatiques : 

Les voies biliaires ont leurs origines dans les canalicules intra-lobulaires compris entre les cellules des 

lobules. Ces canalicules se jettent dans les canaux périlobulaires qui s’anastomosent entre eux et se réunissent 

dans les espaces portes formant des conduits plus volumineux. A partir des espaces portes, les conduits 

biliaires cheminent dans les gaines de la capsule de Glisson avec un rameau de l’artère hépatique et de la veine 

porte. 

2. Voies biliaires extra hépatiques : 

Les voies biliaires extra hépatiques sont représentées par la voie biliaire principale et une voie biliaire 

accessoire. La jonction entre ces 2 voies se fait par la confluence des canaux cystique et hépatique commun, 

formant le cholédoque. 

 Canal hépatique commune : 

Le canal hépatique fait suite au confluent de ces deux racines. Il descend obliquement en bas, à gauche 

et un peu en arrière, le long du bord libre du petit épiploon. 

 Canal cholédoque 

Le canal cholédoque continue le canal hépatique et s’étend jusqu’à la grande caroncule de la deuxième 

portion du duodénum. Il est constitué par la fusion des conduits cystique et hépatique communs. Il se termine, 

soit en fusionnant avec le conduits pancréatique, pour former l’ampoule hépato-pancréatique, soit directement 

au niveau de la papille majeure. 

 Vésicule biliaire : c’est un réservoir membraneux appliqué sur la face inférieure du foie, où la 

vésicule creuse la fossette cystique. On distingue à la vésicule un fond, un corps et un col. 

 Canal cystique : Il fait communiquer la vésicule biliaire avec le canal hépato-cholédoque. 

RADIOANATOMIE DU FOIE  

I. Echographie :  

C’est un examen dynamique ++, indolore, facile d’accès, peu coûteux, reproductible. C’est l’examen à 

réaliser en première intention dans l’exploration de la pathologie hépato-biliaire. On utilise des sondes de basse 

fréquence (3.5 à 5 MHz).L’exploration se fait selon divers plans de coupes : transversal, longitudinal, 

récurrent, intercostal, en décubitus dorsal puis latéral gauche, lors d’inspiration profondes et d’apnées répétées. 

Le patient doit être à jeun depuis 6 heures afin d’obtenir une bonne réplétion de la vésicule biliaire et d’éviter 

les gaz digestifs qui gênent l’exploration du hile hépatique. Ses limites techniques sont à connaître : 

 



• Patient obèse 

• Peu mobile 

• Dyspnéique 

• Non coopérant 

• Présence de gaz digestifs (constipation, occlusion) 

1. Technique : 

1.1. Echographie conventionnelle :  

Elle utilise en fonction de la corpulence des patients, des sondes dont la fréquence s'échelonne entre 2 et 

6 Mhz. Les sondes actuelles fonctionnent en multifréquence autour d’une valeur donnée, par exemple 3 Mhz 

avec possibilité de travailler de 2 à 6 Mhz. L'exploration ultrasonore par voie antérieure ou latérale permet des 

plans de coupes hépatiques multiples, avec des sections horizontales, obliques, sagittales ou frontales. 

1.2. Echo doppler:  

L’écho doppler permet une évaluation hémodynamique non invasive de la circulation hépatique, 

notamment portale et apporte des informations de valeur sur les formes d’ondes de la vélocité de la circulation 

de l’artère hépatique. Le flux artériel normal est antérograde en systole et en diastole, alors que le flux portal 

est normalement régulier, continu avec de minimes modulations respiratoires et cardiaques. 

2. Radio-Anatomie normale du foie en échographie : la radio-anatomie normale du foie se traduit par 

un certain nombre de caractéristiques : 

 Les contours du foie sont lisses et réguliers, soulignés par le fin liseré échogène de la capsule de 

Glisson.  

 Le volume hépatique est souvent estimé par les mesures de la hauteur hépatique, effectuées sur 

les coupes longitudinales strictes et complétée par l’étude du volume  relatif des différentes 

parties du foie. 

 Le parenchyme hépatique normal est constitué de fins échos, réguliers, harmonieusement répartis 

et présente des contours réguliers. 

 Le foie est normalement moins échogène que le pancréas et un peu plus échogène que le 

parenchyme rénal. 

 Les mesures longitudinales habituelles du foie sont inférieures à 11 cm sur une coupe 

épigastrique passant par la veine cave inférieure et inférieure à 14 cm sur la ligne médio-

claviculaire. 

 Les vaisseaux intra-hépatiques sont fondamentaux à repérer afin d’individualiser les segments 

hépatiques, et à enregistrer en Doppler couleur et pulsé à la recherche de thrombose ou de signes 

d’hypertension portale : 

- les veines sus-hépatiques n’ont pas de paroi propre échogène. Elles se traduisent par des images 

canalaires anéchogènes s’élargissant de leur origine intra-hépatique à leur confluent cave. Elles 

sont codées en bleu en Doppler couleur du fait de leur direction hépatofuge (dirigées vers 

l’extérieur du foie). elles ont un spectre triphasique typique en Doppler pulsé (diastole OD, 

diastole VD et systole OD), modulé par la respiration. 

 



- le tronc porte et les branches portales intra-hépatiques présentent des parois très échogènes, 

faciles à repérer, et diminuent de calibre du hile vers la périphérie. Elles sont codées en rouge 

en Doppler couleur du fait de leur direction hépatopète (dirigées vers le foie). elles présentent 

un spectre veineux en doppler pulsé, synchrone du rythme cardiaque. 

- l’artère hépatique est facilement repérée au niveau du pédicule en avant du tronc porte, puis 

suit les divisions portales en intra-hépatique. la branche droite de l’artère hépatique chemine 

habituellement en avant de la branche portale droite et la branche artérielle gauche chemine en 

arrière de la branche portale gauche. elle est de petit calibre, codée en rouge en Doppler couleur 

du fait de sa direction hépatopète. elle présente un spectre artériel en Doppler pulsé, avec un 

pic systolique bien marqué et une diastole élevée du fait des basses résistances hépatiques Par 

repérage des vaisseaux hépatiques, des scissures et sillons, elle permet dans la plupart des cas, 

la localisation segmentaire des tumeurs. Par repérage des vaisseaux hépatiques, des scissures 

et sillons, elle permet dans la plupart des cas, la localisation segmentaire des tumeurs. 

II. Tomodensitométrie : 

Protocoles : 

Les protocoles d’exploration varient en fonction de la région à étudier et de la pathologie recherchée : 

- L’épaisseur de coupe est généralement de 5 mm. des coupes plus fines (1 à 3 mm) peuvent être 

réalisées si nécessaire. 

- L’examen s’effectue sur un patient à jeun, en décubitus dorsal, éventuellement après ingestion 

d’eau ou de produit de contraste afin d’opacifier le tube digestif. 

- En fonction de l'indication, une ou plusieurs acquisitions sans et après injection de produit de 

contraste iodé sont réalisées, en l’absence de contre-indications (insuffisance rénale, allergie à 

l’iode). 

                Le but de l’injection iodée est d’étudier la cinétique de rehaussement des structures étudiées. On 

distingue : 

- Le temps artériel : très précoce après le début d'injection du produit de contraste (20-40 

secondes), il permet de rehausser les artères et de mettre en évidence les lésions 

hypervasculaires qui apparaîtront hyperdenses. 

- Le temps portal : environ 60 secondes après le début de l'injection, le rehaussement du 

parenchyme hépatique est maximum, le réseau vasculaire artériel et surtout veineux est 

opacifié. 

- Le temps tardif : réalisé plusieurs minutes après le début de l’injection, il montre les lésions 

fibreuses qui ne se rehaussent que tardivement et qui pourraient être méconnues sur les temps 

artériel et portal. 

              Sans injection : la densité du parenchyme hépatique normal est de 55 à 65 Unités Hounsfield 

(UH), supérieure à celle des autres organes abdominaux. les vaisseaux apparaissent comme des structures 

linéaires hypodenses, dont la densité moyenne est celle du sang : 40 UH. 

            Après injection :  

- Au temps artériel, l’artère hépatique est repérée. La densité du foie augmente ainsi que celle des 

principaux vaisseaux. 



- Au temps portal, la densité du parenchyme hépatique est maximale (200 UH) ; la veine porte et les 

veines sus-hépatiques sont opacifiées. 

- Au temps tardif (2-15 min), la densité du foie diminue, ainsi que celle des principaux vaisseaux. 

III .Imagerie par Résonnance Magnétique (IRM) du foie : 

Indications 

L’IRM hépatique appartient à l’imagerie de seconde intention. permet l’étude du foie dans les trois plans 

de l’espace et des séquences dynamiques après injection de produit de contraste paramagnétique à base de 

gadolinium, qui ont une dynamique analogue à celle des produits de contraste iodés au scanner. Mais c’est 

encore un examen coûteux, difficile d’accès, présentant de nombreuses contre-indications (pace-maker, corps 

étranger métallique intra-oculaire, clips neurochirurgicaux ferromagnétiques) .Cependant, elle est l’examen 

de référence dans la pathologie hépato-biliaire. Ces dernières années, l’arrivée de la technique SENSE 

(SENSentivity Encoding) a eu comme principal bénéfice de diminuer le temps d’acquisition par un facteur 2 

ou plus, permettant ainsi d’obtenir des séquences en apnée en pondération T1 et T2 et d’améliorer l’étude 

dynamique après injection d’un chélate de gadolinium. Les apnées restent toutefois supérieures à 10 secondes. 

Il est donc nécessaire de disposer d’un second protocole pouvant s’effectuer sans apnée. Il est indispensable 

de réaliser un examen de qualité permettant de caractériser au mieux une anomalie hépatique. Pour cela, l’IRM 

requiert impérativement la réalisation d’un certain nombre de séquences nécessaire à l’élaboration d’une grille 

d’interprétation. 

Protocoles : 

- Les coupes axiales sont les coupes de référence. Parfois des coupes frontales et sagittales peuvent 

être utiles à titre complémentaire (pathologie du dôme ou face inférieure du foie). 

- Les coupes ont une épaisseur variant de 6 à 8 mm et sont espacées de 1 à 3 mm. 

Sequences utilisées : 

 Séquence en pondération T1 : 

Il s’agit d’une séquence en écho de gradient qui doit être réalisée en phase (TE : 4,6 ms). Sur cette séquence, 

le foie normal a un signal nettement supérieur à celui de la rate et des muscles.  

 Séquences de déplacement chimique (phase et opposition de phase) : 

             Il s’agit de séquences en écho de gradient pondérées en T1. En phase, le signal total correspond au 

signal de l’eau auquel s’ajoute celui de la graisse. En opposition de phase, le signal total correspond au signal 

de l’eau auquel se soustrait celui de la graisse. Cette séquence trouve son intérêt dès que se pose le problème 

d’une stéatose hépatique. Elle permet également de caractériser les lésions hépatiques en fonction de leur 

contenu en graisse (adénome, carcinome hépatocellulaire [CHC] et plus rarement hyperplasie nodulaire 

focale). 

 



 Séquence T2 tissulaire : 

Il s’agit d’une séquence pondérée T2 en turbo spin écho (TSE) avec un TE se rapprochant de 100 ms. 

Cette séquence est réalisée avec une suppression du signal de la graisse. 

 Séquence T2 liquidien : 

Il s’agit d’une séquence en forte pondération T2 en TSE avec un TE se rapprochant de 300 ms, où les 

tissus n’ont quasiment plus de signal et où seuls les liquides (liquide céphalorachidien, bile, urine) ont un 

signal important. La visualisation sur cette séquence d’une image ayant un signal nettement supérieur à celui 

de la rate et des reins est très évocatrice d’une lésion à fort contingent liquidien (angiome ou kyste).  

Étude dynamique après injection : 

Il faut utiliser une séquence en écho de gradient en apnée et sans suppression du signal de la graisse. Le 

volume injecté de chélate de gadolinium est de 0,2 ml/kg avec un débit faible de 1 ml/s, poussé par 20 ml de 

sérum physiologique (injecteur double tête). Lors de l’interprétation de l’étude dynamique, la phase artérielle 

parenchymateuse correspond à la série où l’aorte et la veine porte sont nettement rehaussées, alors que les 

veines sus hépatiques ne sont pas encore rehaussées. La phase portale se situe approximativement 60 secondes 

après, quand la veine porte et les veines sus-hépatiques ont un rehaussement maximal. La réalisation d’une 

IRM hépatique ne comportant pas l’ensemble de ces séries peut être considérée comme incomplète et donc 

inadéquate. L’examen ne nécessite pas que le patient soit à jeun. Il est réalisé avec une antenne de surface en 

réseau phasé, l’épaisseur de coupe variant de 5 à 7 mm selon les séquences. Le plan standard d’acquisition est 

le plan axial. Le plan frontal ne doit être employé que pour des cas particuliers et en complément de l’étude 

axiale. Dans le cas de l’étude du lobe gauche ou lorsqu’il existe un doute sur la présence d’une lésion d’origine 

artefactuelle au niveau du lobe gauche (exemple : artefacts de battement de l’aorte à l’origine d’images « 

fantôme » le long de l’axe de codage de la phase), il peut être utile d’inverser la direction de la phase et de la 

fréquence.  

Au total :  

Les séquences à réaliser pour un foie standard sont les suivantes : 

• Séquence en écho de gradient en pondération T1 en phase ; 

• Séquence dual phase et opposition de phase en écho de gradient en pondération T1 ; 

• Etude dynamique après injection de gadolinium en écho de gradient, en apnée (si possible) et sans 

suppression de graisse : séries précoces répétées toutes les 20 secondes  

• Séquence en turbo spin écho en pondération T2 tissulaire avec un TE de l’ordre de 100 ms et avec 

suppression de graisse ; 

• Séquence en turbo spin écho en pondération T2 liquidien avec un TE supérieur à 200 ms ; 

• Séquence en écho de gradient en pondération T1 tardive en phase. 

  



DIAGNOSTIC DU KYSTE HYDATIQUE DU FOIE 

I. Clinique 

a. Signes fonctionnels : [25] La latence clinique est assez longue et la découverte est souvent faite 

suite à un examen échographique systématique. Les manifestations cliniques sont surtout dues aux 

complications . 

  douleur : c’est le signe le plus fréquent.      

 fièvre : une hyperthermie isolée ou dans le cadre d’un syndrome d’angiocholite. 

 signes d’hypertension portale : fait de circulation veineuse collatérale abdominale, et d’une 

ascite. 

  angiocholite. 

 vomissements 

b. Signes physiques : 

L’examen clinique peut être tout à fait normal, avec un état général conservé, sans pour autant éliminer 

le diagnostic. Autrement, il peut trouver: 

  Une hépatomégalie : homogène, ferme, à bord inférieur non tranchant. Cette hépatomégalie 

traduit le plus souvent un kyste à développement centro-hépatique, parfois seulement 

l’hypertrophie compensatrice du foie [21]. 

 Masse abdominale : siégeant typiquement à l’hypochondre droit, palpée sous la forme d’une 

masse arrondie, rénitente à contour régulier et bien limité 

  Sensibilité de l’hypochondre doit, 

 En outre, l’examen physique doit rechercher des signes évocateurs d’une complication. 

 La compression biliaire ou vasculaire provoque un ictère ou une hypertension portale et diverses 

autres manifestations pathologiques.  

 La fissuration ou la rupture entraîne dans l’immédiat une réaction allergique simple ou un choc 

anaphylactique souvent mortel et/ou plus tardivement une échinococcose secondaire locale, 

locorégionale ou générale à pronostic bien sombre.  

 Le kyste infecté évolue par ailleurs comme un abcès du foie [2]. 

c.  Biologie 

Les signes biologiques impliqués dans le diagnostic du KHF restent peu spécifiques : 

 La phase d’invasion et d’installation de cette cestodose larvaire tissulaire provoque très 

certainement une hyperéosinophilie sanguine élevée. Cependant l’absence habituelle des 

manifestations pathologiques d’appel enlève toute sa valeur diagnostique. 



 Une compression des voies biliaires avec ictère se traduit par une augmentation dutaux sanguin 

de la bilirubine (totale et conjuguée). 

 Tandis qu’une surinfection du kyste provoque une hyperleucocytose à polynucléaires 

neutrophiles. 

d. SEROLOGIE 

On distingue deux types de techniques sérologiques dont l'association est une nécessité impérieuse [10-

11] : 

1. Qualitative: Les réactions de précipitation : 

Le principe consiste à faire migrer l'antigène et l'anticorps. A leur point de rencontre à la zone 

d'équivalence, se forme un précipité. 

Deux techniques sont apparues: 

Immuno-éléctrophorèse: la migration d'abord de l'antigène puis l'anticorps, fait isoler plusieurs arcs, dont 

l'arc cinq qui est spécifique, dans près de 90% des cas. 

L'inconvénient majeur de cette technique est la nécessité d'une grande quantité de sérum (au moins 1 

ml) [12]. 

Electro-synérèse : c'est une double diffusion en gélose ou sur papier d'acétate de cellulose, accélérée par 

le courant électrique. 

2. Quantitative : 

La réaction de fixation du complément: Basée sur la compétition entre la réaction antigène sérum du 

patient (contenant d'anticorps), et un système hémolytique, elle est actuellement peu employée. 

La réaction d'hémagglutination: Cette réaction est très simple et rapide, avec une sensibilité très bonne 

entre 66 et 100%, elle est positive lorsque son taux est à 1/256 ème. 

 L'immunofluorescence: C'est une réaction quantitative, d'assez bonne spécificité et fidèle à 90%. Cette 

réaction est positive pour des dilations supérieures ou égales à 1/80. 

ELISA: C'est une technique très moderne, basée sur des réactions colorées enzymatiques révélant le 

complexe antigène-anticorps. C'est une méthode très spécifique, rapide, facilement reproductible, mais 

nécessite un matériel très coûteux. 

En pratique : l'association d'une méthode qualitative et une quantitative permet le diagnostic biologique 

de l'hydatidose dans 80 à 90% des cas [3]. 

 

 

 

 

 



II. Diagnostic Radiologique 

L’imagerie joue un rôle tout à fait fondamental dans le diagnostic   , la classification et la recherche de 

complications du KHF [34].  L’échographie est l’examen clé. Les autres techniques d’imagerie médicale ne 

sont utilisées qu’en cas de doute ou de difficulté diagnostique particulière [35]. 

A. L’échographie abdominale : 

L’échographie abdominale systématique, est l’examen clé du diagnostic. Elle a détrôné l’ensemble des 

autres techniques d’imagerie par son innocuité, son faible coût et sa fiabilité. Elle permet non seulement 

d’évoquer le diagnostic, mais contribue aussi au diagnostic topographique du KHF  

Elle a un triple intérêt : 

1- poser le diagnostic, le nombre le siège rapport avec les structures adjacents et classifier le kyste 

hydatique ; 

2- dépister une complication  

3- guider un geste instrumental 

Les aspects échographiques observés varient en fonction du stade évolutif de l’affection. Pour autant, on 

ne peut pas établir une corrélation parfaite entre chronologie et aspect morphologique [15,36,23]. Il existe 

plusieurs classifications morphologiques. Celle de Gharbi est la plus utilisée.  

  En 2001, une classification plus complexe a été proposée par WHO-IWGE afin de codifier les décisions 

thérapeutiques et mieux sélectionner les patients pour un traitement percutané. Cette classification encore peu 

utilisée, fait intervenir le caractère potentiellement fertile ou non du KHF.  

L’échographie permet le diagnostic de manière quasi pathognomonique dans les types II et III. Le type 

V est également évocateur, mais sur les arguments épidémiologiques. En revanche, les types I et IV peuvent 

poser de véritables problèmes de diagnostic différentiel sur le plan de la stricte sémiologie. en effet le kyste 

de type I peut poser un problème diagnostique avec le kyste biliaire et Le kyste de type IV avec les tumeurs 

solides et l’abcès hépatique. Dans ces cas, le recours à la TDM et/ou IRM s’avère nécessaire. (16) %. L'atteinte 

préférentielle de l'hémi-foie droit est classique dans la littérature, une hypothèse d'ordre anatomique pourrait 

expliquer cette asymétrie : le parenchyme hépatique droit représente plus de 60% de la totalité du parenchyme 

hépatique et est irrigué par une branche portale plus volumineuse dont la direction est en continuité avec le 

tronc porte, à l'opposé de la bronche de la veine porte gauche qui s'écarte à angle presque droit du tronc porte. 

(119) Elle a permis également de préciser la localisations du kyste selon les segments hépatiques (26% des 

kystes occupaient le segment 7),de fournir la taille des kystes(moyenne de 14,5 cm ) L’échographie nous a 

permis d’autres part d’étudier les voies biliaires et chercher d’autres localisations du KHF. 

     Il faut noter qu’en zone d’endémie, l’échographie constitue dans plus de 95 % des cas le seul examen 

morphologique préopératoire et ses incertitudes diagnostiques ne concernent que 5 % des KHF et 12,5 % des 

kystes hydatiques de type IV [38]. En cas de doute diagnostique, la sérologie hydatique et la confrontation des 

images échographiques avec une tomodensitométrie permettent de résoudre le problème diagnostique [23]. 

 

 

 



En outre, l’échographie permet de dépister une complication : 

1. Rupture :[40] La sensibilité de l’échographie pour le diagnostic de rupture dans les voies biliaires est 

de 66%. La rupture dans la cavité péritonéale est suspectée par la visualisation d’une brèche dans la paroi du 

kyste hydatique et la présence de matériel hydatique en dehors du kyste. Le Scanner est habituellement plus 

sensible que l’échographie pour la détection des ruptures de paroi, la recherche d’épanchement sous-capsulaire 

ou d’épanchement péritonéal. 

2. Compression : l’échographie permet de visualiser une compression biliaire. Pour la compression 

vasculaire c’est le doppler avec ou sans couleur, qui permet de bien détecter la compression des branches 

vasculaires intra-parenchymateuse, et à l’extrême une hypertension portale ou un syndrome de Budd-Chiari 

engendré par un kyste comprimant. 

a.1classification échographique de Gharbi : 

 

Stade  Type d'image  

 

  Stade I  

 

 Formation liquidienne pure, de 

forme arrondie, anéchogène : kyste 

uni- vésiculaire  

 

 Stade  II  

 

 Même aspect que le stade I  avec un 

dédoublement de la Membrane  

 

Stade  III  

 

 Formation liquidienne cloisonnée 

avec de multiples échos en forme de 

cercle, aspect en nid d'abeille : kyste 

multivésiculaire  

 

  Stade IV  

 

 Formation hétérogène, avec des 

plages anéchogènes et échogènes : 

aspect pseudo tumoral  

 

 Stade V  

 

 Formation hyperéchogène à 

antérieur visible, fortement échogène 

avec ombre acoustique postérieur : 

kyste calcifié partiellement ou 

totalement  

 



 
 

Fig 6 : Image échographique d’un  kyste univésiculaire  type I de la classification de Gharbi : 
Lésion  anéchogène ayant   une paroi propre avec un renforcement postérieur, ce qui le distingue des autres tumeurs 

liquidiennes, notamment un kyste biliaire. 
 

 
 

Fig 7 : image échographique  d’ un KHF type II de la classification de Gharbi : lésion anéchogene avec un  décollement périphérique 
de la  membrane, parfaitement reconnaissable à l’échographie. 

 



 
 

Fig 9 : Image échographique  d’un KHF type III de la classification de Gharbi :l’accolement des parois des vésicules filles dans un 
kyste hydatique multi vésiculaire crée des images de pseudo-cloison, en « nid d’abeilles ». 

 

 
 

Fig 10 : Le type IV correspond au kyste d’écho structure hétérogène; il est quelquefois difficile à distinguer des tumeurs solides et 
des abcès. 



 
 

Fig 11 : Image échographique d’un KHF calcifié  type V de la classification de Gharbi  . 

 
a.2. Classification internationale du KHF :  

C’est une classification décrite par l’OMS en 2001 et présente les types suivants (11) :  

 CL : univésiculaire, lésion Kystique avec un contenu anéchogène uniforme, non délimité 

clairement par un bord hyperéchogène (= paroi du kyste non visible) ;  

forme : normalement ronde mais peut être ovale ; taille variable : mais généralement petite. CL (p): < 5 

cm, CL (m): 5-10 cm, CL (g) > 10 cm.  

 CE1 : univésiculaire, kyste simple avec un contenu anéchogène uniforme. Le kyste peut 

présenter un fin écho du au déplacement de la nichée de capsules qui est souvent appelée  sable 

hydatique (‘signe de flocon de neige). Paroi du kyste visible ; forme : normalement ronde ou 

ovale ; taille variable : CE1 (p): < 5 cm, CE1 (m) : 5-10 cm, CE1 (g) : > 10 cm.  

 CE2 : multivésiculaire, kyste multicloisonné. Les cloisons du kyste produisent une structure 

‘wheel-like’ et la présence de vésicules filles est indiquée par des structures d’aspect ‘rosette’ 

ou ‘nid d’abeille’. Les vésicules filles peuvent occuper partiellement ou complètement la 

ovale ; taille variable : CE2 (p): < 5 cm, CE2 (m) : 5-10 cm, CE2 (g) : > 10 cm.  

 

 

 



 CE3 : kyste univésiculaire qui peut contenir des vésicules filles. 

détachement d’une membrane laminée de la paroi du kyste visible comme membrane flottante 

ou comme ‘water-lilysign’ qui est indicatif des membranes flottantes en dessus des débris du 

liquide kystique. Forme du kyste moins ronde à cause de la réduction de la pression intra 

kystique ; taille variable : CE3 (p): < 5 cm, CE3 (m) : 5-10 cm, CE3 (g) : > 10 cm.  

 CE4 : contenu dégénératif, hétérogène, hypoéchogène ou hyperéchogène. Pas de vésicules filles, peut montrer 

une ‘pelote de laine’ signe qui indique des membranes dégénératives ; taille variable : CE4 (p): < 5 cm, CE4 (m) : 

5-10 cm, CE4 (g) : > 10 cm.  

 CE5 : kystes caractérisés par une paroi épaisse calcifiée qui est en forme d’arc, produisant un 

cône d’ombre. Le degré de calcification varie de partielle à complète ; taille variable : CE5 (p): 

< 5 cm, CE5 (m) : 5-10 cm, CE5 (g) : > 10 cm.  

CL = cystic lesion ou lésion kystique CE = cystic Echiniccocus ou Kyste hydatique. 

 

 

 

Tableau n° II : la correspondance entre la classification de Gharbi et la classification de l’OMS 

 



B. La TOMODENSITOMETRIE : 

1-Avantages et intérêts : 

Le scanner a l'intérêt supplémentaire d’avoir une meilleur fiabilité en matière de : 

 Précision du nombre, de la taille et de la topographie des kystes. 

  Identification des kystes de petite taille et des kystes extra- hépatiques [22]. 

  Mise en évidence de calcifications, quel soit en masse ou pariétales 

[15,41]. 

 Diagnostic des complications infectieuses ou biliaires (kystes communicants), et des ruptures dans la 

cavité péritonéale [14]. 

2-Les limites : 

La TDM est moins fiable que l’échographie en matière de visualisation des 

vésicules filles (type III) et des membranes flottantes (membranes perpendiculaires aux plans de 

coupe)[15]. 

3-Les indications : 

Cet examen est plus largement réalisé dans les régions où l’hydatidose n’est pas endémique et où le 

traitement chirurgical est plus volontier radical [23]. En pays d’endémie, l’échographie est suffisante au 

diagnostic. La TDM n’est pratiquée que dans une minorité de cas. Les principales indications sont : 

  Les kystes de type IV, pseudo-tumoral : une TDM peut être indiquée en cas de doute diagnostique 

(en particulier devant un KHF de type IV avec une sérologie négative). 

 Les kystes centro-hépatiques : la TDM permet de mieux étudier les rapports vasculaires portaux 

et sus-hépatiques ainsi que la convergence biliaire supérieure. 

 Les kystes multiples : pour apprécier le nombre et la topographie exacte.  

  La masse à parois calciques à l’échographie: le scanner permet l’analyse du contenu lésionnel, 

différenciant parasite globalement calcifié, mort, pouvant être respecté, des authentiques types III 

ou IV où seules les parois sont calcifiées [37]. 

  Les formes compliquées. 

La TDM donne les mêmes renseignements que l’échographie mais avec plus de précision et de fiabilité, 

détectant les lésions de 1cm de diamètre, habituellement sans faux positifs, et assurant un bilan lésionnel 

topographique plus précis (120). Les avantages de la tomodensitométrie par rapport à l’échographie sont :(95) 

- Une meilleure identification des aspects échographiques peu spécifiques tels que les types I et IV de la 

classification de Gharbi. 

- L’étude aisée des kystes hydatiques calcifiés en totalité ou partiellement. 

- La détermination de la taille exacte du kyste et ses rapports avec les organes de voisinage. 



- Le diagnostic d’organe malgré certaines limites inhérentes à la taille. 

- Le dénombrement facile et l’identification des localisations difficiles, intra- et rétro-péritonéales. 

- La détection des complications, en particulier la surinfection par la mise en évidence de 

l’épaississement, l’infiltration ainsi que le gaz intra-kystique et la détection des complications biliaires. 

- En postopératoire, l’étude des complications postopératoires, surtout chez les patients obèses et multi-

opérés, ainsi que le diagnostic de récidive. 

Enfin le scanner est devenu probablement indispensable pour la prise en charge chirurgicale.  

C. L’Imagerie par Résonnance Magnétique (IRM) : 

Elle contribue au diagnostic des KHF compliqués. Elle a l’avantage d’effectuer une étude multiplanaire 

et de réaliser une étude plus précise des voies biliaires en montrant une dilatation ou un obstacle à leur niveau 

et une étude des vaisseaux hépatiques. En IRM, la paroi du kyste hydatique est hypo-intense sur les séquences 

pondérées T1 et T2. 

L'IRM pourrait être plus intéressante que la TDM pour détecter les complications : communication avec 

les voies biliaires ou surinfection de la cavité kystique par la mise en évidence d'un signal intermédiaire sur 

les séquences pondérées T1 et d'un hypersignal par rapport au liquide céphalo-rachidien sur le premier écho 

des séquences pondérées T2.  Les indications de l’IRM pour le kyste hydatique sont peu nombreuses. Elle 

reste indiquée en cas de problème diagnostique devant une lésion kystique uniloculée, mais également pour 

rechercher des arguments en faveur de complications biliaires du kyste hydatique.  

Devant un kyste hydatique atypique en TDM, l’IRM peut apporter un élément sémiologique 

pathognomonique permettant de le différencier de toutes les autres lésions liquidiennes : c’est la mise en 

évidence d’une paroi, qui apparaît sous la forme d’une couronne périphérique hypo-intense en T2, 

caractéristique [35, 36]. Cette hypo-intensité ne s’explique pas par les calcifications pariétales (non détectables 

en IRM) mais par la composante fibreuse de cette zone. Cette hypo-intensité en T2 peut être vue en IRM avant 

l’apparition de calcifications en TDM. Il s’agit par ailleurs d’une lésion à contenu liquidien, hypointense en 

T1 et hyperintense en T2. Comme avec les autres techniques, la lésion peut être uni- ou multiloculaire (Fig. 

19). 

La principale complication biliaire est la rupture du kyste dans les voies biliaires qui sera suspectée 

devant l’interruption de liseré périphérique hypo-intense T2 à proximité d’un canal biliaire et devant 

l’apparition d’un niveau liquide-graisse intralésionnel. Le kyste hydatique doit être évoqué devant toute image 

kystique chez un patient provenant d’une zone d’endémie. Il doit être également suspecté devant toute image 

kystique multiloculaire ou présentant des calcifications pariétales ou un liseré hyposignal T2 périphérique, le 

patient provenant ou non d’une zone d’éndémie. 

 



III. Diagnostic differentiel : 

Les problèmes de diagnostic différentiel sont beaucoup moins fréquents en pays d’endémie. À l’étape 

clinique, la symptomatologie est vague et peut témoigner de nombreuses affections hépatiques et extra 

hépatiques. Mais, le diagnostic de KHF est aisément porté dès la réalisation de l’échographie abdominale dans 

la majorité des cas.et contribue aussi au diagnostic topographique du KH du segment 1. [1] Par ailleurs, 

certains types échographiques, notamment le type IV et parfois le type I peuvent présenter de véritables 

difficultés diagnostiques. Ce qui rend nécessaire le recours à la TDM voire l’IRM et à la confrontation avec 

les données sérologiques. Le Type I, bien que très suggestif de kyste hydatique en zone d’endémie, peut parfois 

poser un problème de diagnostic différentiel avec un kyste biliaire. Certains signes orientant vers la pathologie 

parasitaire doivent être recherchés: 

  La paroi épaisse et clairement identifiable. 

  L’épaississement focal ou multifocal de la paroi, témoignant de 

 l’activité proligère. 

 Le sable hydatique parfois visible sous forme de granité échogène 

 mobile et déclive. 

 Les calcifications, mieux abordables en TDM, mais il paraît que ces 

 calcifications sont rares à ce stade [37]. 

Le type IV, heureusement beaucoup moins fréquent chez l’enfant, pose un véritable problème de 

diagnostic différentiel avec les tumeurs solides du foie. Dans cette forme, les arguments en faveur d’une lésion 

hydatique sont[37,44,45] : 

  à l’écho-doppler : La nature avasculaire de la lésion [45]. 

 au scanner : la présence de calcifications pariétales. la présence des petites hydatides filles qui ont 

échappé à l’échographie.  l’absence de prise de contraste lésionnel à l’angioscanner.  

 à L’IRM (qui sera légitime si le doute subsiste après TDM) : 

- la présence d’une coque en hypo signal sur toutes les séquences, image de l’adventice et de son 

important contingent fibreux. Son caractère circonférentiel permet de la différencier d’un artéfact et des coques 

parcellaires de certains hépatomes. 

- l’absence de d’un hypersignal T2 d’oedème péritumoral et de foyer stéatosiques intralésionnels 

donnant des hypersignaux en T1. Ces signes sont présents dans les hépatomes ce qui permet de faire le 

diagnostic différentiel. Le type III est généralement spécifique. Mais exceptionnellement, un seul diagnostic 

différentiel peut se poser : le lymphangiome kystique [37]. En général, dans les formes morphologiquement 

atypiques, en plus de l’apport de la TDM, le diagnostic doit être appuyé par des arguments épidémiologiques 

(notion de contact hydatique, zone d’endémie) et sérologiques, c’est là que ces derniers prennent toute leur 

valeur. Devant la persistance de l’incertitude, certains préconisent le recours à une ponction à l’aiguille fine 



qui a été d’ailleurs longtemps considérée comme dangereuse (Choc anaphylactique, dissémination). 

Maintenant elle est utilisée comme méthode diagnostique complémentaire avec analyse spécifique du contenu 

[46]. 

IV.Evolution  et Complications : 

En l’absence de traitement l’évolution est variable, le kyste peut involuer, la sérologie se négativer mais 

plus souvent le kyste donne lieu à des complications graves [47]. 

A. LES COMPLICATIONS MECANIQUES : 

1. La rupture 

 Rupture dans les voies biliaires 

           La rupture se fait dans les voies biliaires par une fistule kysto-biliaire de calibre suffisamment 

large (≥5mm) pour permettre le passage de petites vésicules filles ou de débris de membranes hydatiques. 

Elles peuvent être terminales ou latérales, et intéresser un canal segmentaire, sectoriel, ou même le canal 

hépatique droit ou gauche, ou le confluent biliaire supérieur [23]. L’ouverture dans les voies biliaires intra-

hépatiques est à l’origine des principales complications des KHF, et est la source des principales difficultés 

opératoires et des complications postopératoires. Elle se traduit cliniquement par une obstruction avec ictère, 

angiocholite aiguë et parfois pancréatite [22]. L’échographie objective habituellement un KHF de type III ou 

IV, des voies biliaires intra- et extrahépatiques dilatées, du matériel anéchogène dans la voie biliaire principale 

et quelquefois la fistule kystobiliaire elle-même. Lorsque le kyste est central, une tomodensitométrie ou un 

examen en imagerie par résonance magnétique (IRM) permettent d’étudier les rapports du kyste avec les voies 

biliaires intrahépatiques proximales. La fistule biliaire génère en postopératoire un flux biliaire vers la cavité 

résiduelle, source d’infection, de suppuration et de fistule biliaire externe prolongée. 

 Rupture dans la grande cavité péritonéale : 

Tout kyste affleurant la surface du foie peut se rompre. Cette rupture peut se faire à bas bruit, passer 

inaperçue et déterminer une échinococcose péritonéale diffuse, ou de manière plus bruyante, le plus souvent 

à l’occasion traumatisme abdominal, avec tableau péritonéal aigu et accident anaphylactique [23,48]. 

 Rupture dans les bronches : 

La fistule kysto-bronchique s’extériorise sous forme de vomique dont on distingue deux variétés : 

l’hydatidoptysie faite de liquide en eau de roche et la vomique purulente, fétide, renfermant des hydatides. Les 

lésions pulmonaires intéressent essentiellement le lobe inférieur droit. En se propageant dans le parenchyme 

pulmonaire, elles peuvent entrainer une nécrose progressive de ce parenchyme donnant la caverne hydatique 

et des lésions de dilatation de bronches. L’échographie objective le KH au niveau du dôme. Elle peut aussi 

mettre en évidence la brèche diaphragmatique. Une TDM ou IRM thoracique recherchent une collection 

intermédiaire sous et sus-phrénique, la caverne hydatique et les lésions de dilation de bronche; le kyste 

responsable siège au dôme et à la face postérieure. Sa gravité est liée avant tout aux complications septiques 

[15]. Le kyste peut s’ouvrir exceptionnellement dans la plèvre, responsable d’hydatidose pleurale. 

 Déhiscence dans la circulation veineuse : 

Elle peut déterminer une échinococcose secondaire ou métastatique. La communication intéresse la 

veine cave inférieure, les veines sus-hépatiques ou la veine rénale droite. Elle doit être évoquée avant l’excision 

chirurgicale d’un kyste postérieur ou sous diaphragmatique, surtout s’il existe une hydatidose avec des kystes 



métastatiques multiples, petits et bilatéraux. À tout moment, la rupture intra-vasculaire fait courir au malade 

un risque mortel par choc anaphylactique. Elle peut aussi provoquer une embolie pulmonaire gravissime et 

d’emblée mortelle. La rupture est parfois latente, aboutissant au coeur pulmonaire chronique hydatique. En 

effet, les emboles parasitaires réduisent progressivement le champ d’hématose en obstruant les vaisseaux 

artériels pulmonaires [15].  

2.La compression 

La compression d’organes vitaux est contingente du siège, du volume et de la rapidité d’évolution du 

kyste.pour la localisation du segment 1 la compression vasculaire est la plus fréquente elle interesse la VCI, 

tronc porte ou des veines sus-hépatiques. 

 La Compression biliaire : 

La compression reste longtemps latente car elle est le plus souvent modérée et bien tolérée, reconnue 

uniquement sur l’échographie (dilatation segmentaires des voies biliaires intra-hépatiques). Ailleurs, elle peut 

entrainer des épisodes d’ictère, voire des accès angiocholitiques. 

 La compression veineuse 

En fonction du siège, cette compression peut intéresser : 

 la veine porte, aboutissant à un syndrome d’Hypertension portale. 

 les veines sus-hépatiques, provoquant un syndrome de Budd-Chiari. 

 la veine cave inférieure, se manifestant par une circulation collatérale abdominale et des 

oedèmes des membres inférieurs[55].  

B. LES COMPLICATIONS SEPTIQUES 

L’infection du contenu kystique peut rester latente, se traduisant par un discret décalage thermique, 

comme elle peut se manifester de manière imprévisible par un tableau de suppuration profonde avec un 

tableau de manifestations systémiques, où tout concourt à définir le KHF infecté, à savoir une fièvre avec 

frisson, une altération de l’état général, une hyperleucocytose à polynucléaire neutrophile, voire des 

hémocultures positives ; la radiographie de  l’abdomen sans préparation debout peut montrer un niveau 

hydro-aérique sous phrénique droit et l’analyse bactériologique du contenu puriforme du kyste isole un 

bacille à gram négatif ou anaérobie. Mais ce tableau complet ne   se rencontre que rarement [23]. 

C. LES COMPLICATIONS IMMUNOLOGIQUES : 

Les accidents allergiques les plus fréquents et parfois inauguraux sont de nature bénigne : prurit, 

urticaire, lymphoedème, bronchospasme. Mais, les manifestations peuvent être quelquefois gravissimes, 

provoquant le décès en quelques heures par choc anaphylactique [23]. 

  



TRAITEMENT DU KYSTE HYDATIQUE DU FOIE 

A. Traitement médical 

1. Les benzimidazolés 

a. Mébendazole (comprimé dosé à 100 mg) 

 Mode d’action : 

Le Mébendazole est un antihelminthique à large spectre. Il agit sur le cytosquelette cellulaire du ver et 

inhibe la fumarate-réductase, ces deux actions ont pour objet la dégénérescence du parasite [18]. 

 Posologie : 

En pratique, la dose moyenne utilisée est de 40 à 50 mg/kg/jr en 3 prises [20]. 

 Effets secondaires et précautions d’emploi : 

Les effets secondaires sont plus fréquents et plus sévères à dose élevée et/ou prolongée, mais sont 

réversibles à l’arrêt du traitement. Il s’agit surtout d’une cytolyse hépatique, d’accidents hématologiques 

(neutropénie, agranulocytose, aplasie), d’alopécie. Chez les sujets massivement infectés, la molécule 

entraîne des douleurs abdominales et une diarrhée. Quelques manifestations allergiques ont été signalées à 

type de : exanthèmes, urticaire, voire oedème de Quincke ou fièvre [21]. 

Le Mébendazole est contre-indiqué chez la femme enceinte et chez le nourrisson de moins de 1 mois 

[19-21]. Actuellement, l’utilisation du MBZ est abandonnée au profit de l’Albendazole  

b.Albendazole (comprimé dosé à 400 mg) Les études confirment la supériorité de l’Albendazole par 

rapport au Mébendazole. 

Globalement, l’Albendazole entraîne une guérison dans 30 % des cas et une réduction de 

la taille du kyste dans 30 à 50 % des cas [22]. 

 Mode d’action : 

Il est responsable de l’action antihelminthique grâce à sa capacité de se concentrer dans la membrane 

larvaire et le liquide vésiculaire, et d’entraver l’absorption du glucose par le parasite [21]. 

 Posologie 

L’administration se fait par voie orale à la dose de 10 mg/kg/J en 2 prises, en cures de 30 jours 

séparées par des intervalles de 15 jours [24]. 

 Effets indésirables et précautions d’emploi : 

Quelques rares effets secondaires peuvent s’observer aux doses usuelles. Il s’agit surtout de 

manifestations digestives (douleurs épigastriques, diarrhées, nausées, vomissements), de céphalées et de 

phénomènes allergiques. Plus rarement, des troubles du métabolisme hépatique, des alopécies et leucopénies 

ont été rapportées. L’Albendazole est contre indiqué en cas d’insuffisance hépato cellulaire et chez la femme 

enceinte en raison de sa tératogénicité et son embryo-toxicité [21,25]. 



c. Indications du traitement médical 

En général, le traitement médical est prescrit en cas de KH multiples ou disséminés, en cas de contre-

indications majeures à l’acte chirurgical ou en cas de refus de la chirurgie. 

Il est administré avant l'intervention pour prévenir les conséquences d'une rupture possible des kystes et 

est aussi utilisé en tant que complément à la chirurgie pour éviter les récidives. Le traitement médical est 

également pratiqué comme traitement adjuvant des kystes qui se sont rompus en peropératoire [22,24], et aussi 

avec le traitement percutané. 

B. Traitement chirurgical 

Le traitement chirurgical est considéré depuis longtemps comme traitement de base. Plusieurs techniques 

sont proposées en fonction de la taille, du nombre, de la localisation du kyste, des habitudes du chirurgien et 

des moyens technologiques. Il s’agit surtout de 2 procédés [26,27]. 

1. Méthodes radicales : 

Ces méthodes sont à type de péri-kystectomie totale, sub-totale ou partielle. Les résections hépatiques 

réglées sont exceptionnelles, ayant comme indication principale l’existence de KHF multiples détruisant un 

lobe ou un segment du foie. 

2. Traitement conservateur : 

Basé essentiellement sur la mise à plat. Plusieurs techniques sont décrites à type de ponction 

évacuatrice du kyste, résection du dôme saillant, drainage de la cavité résiduelle avecépiplooplastie et un 

drainage interne qu’il soit kysto-biliaire ou kysto-jéjunal. 

Les indications varient de l’abstention aux différents procédés déjà décrits ci-dessus en fonction du 

type, du siège, du nombre, de la taille et des complications existantes, essentiellement la compression et les 

fistules kysto-biliaires. 

Le traitement chirurgical, toute technique confondue, est pourvoyeur de multiples complications avec 

une grande morbidité qui peut atteindre 15 à 35 % [26]. La plupart des auteurs rapportent une mortalité de 5 

à 8 % [26]. Ces taux sont nettement améliorés par une bonne prise en charge des complications, 

essentiellement les fistules kysto-biliaires. 

Ces dernières années, un nouveau procédé a été mis au point concernant la chirurgie coelio-assistée. 

Cette chirurgie offre la sécurité de la chirurgie conventionnelle et les avantages de la chirurgie coelioscopique. 

Son risque majeur est le dissémination peropératoire du contenu au cours de la ponction et l’évacuation [28] 

C. Traitement percutané 

Cette technique a apporté une nouvelle alternative au traitement du KHF avec une efficacité et une 

tolérance meilleures. La ponction des KHF était longtemps considérée comme une contre-indication, vu le 

risque de choc anaphylactique et de dissémination intra-péritonéale. Cependant, dès le début des années 1980, 



plusieurs auteurs ont ponctionné des KHF d’abord accidentellement puis délibérément. C’est en 1983 que 

Fornage a rapporté une observation de ponction accidentelle d’un KHF [24]. Mueller et al., en 1985, ont décrit 

pour la première fois le traitement avec succès d’un KHF pardrainage percutané [29]. 

1. Modalités thérapeutiques 

a. Préparation du malade et mesures prophylactiques : 

L’ABZ est prescrit avant et après le geste dans le but de prévenir la dissémination secondaire du liquide 

hydatique en intra-péritonéal. La dose généralement utilisée est de 10 mg /kg/jr ou 800 mg/jr en deux prises. 

La durée de ce traitement est extrêmement variable selon les habitudes des équipes. De 4 heures à 2 semaines 

avant le geste, à 2 semaines voire 6 mois après [30]. Pour prévenir le choc anaphylactique, certains auteurs 

préconisent une prémédication à base de diphényldramine( 10-50 mg i.v. ) et du succinate d’hydrocortisone 

(100 mg i.v. ) 15 minutes avant le début de la procédure . Mais la majorité des auteurs n’utilise aucune 

prémédication pour prévenir le choc anaphylactique [30]. 

b. Techniques : 

 A-PONCTION-ASPIRATION-INJECTION-REASPIRATION (PAIR) 

C’est une méthode mini-invasive qui consiste à réaliser, dans des conditions d’asepsie rigoureuse, une 

ponction percutanée sous contrôle échographique (avec des sondes de 3,5 à 5 MHz) ou scanographique et une 

aspiration du liquide contenu dans le KHF par l’intermédiaire d’une aiguille ou d’un cathéter, suivies par la 

destruction des scolex restants dans la cavité résiduelle par l’injection d’un agent scolicide qui est ensuite 

réaspiré (cf. figure 10). La PAIR a été proposée en 1986 par une équipe tunisienne qui a rapporté la première 

série prospective, tandis qu’une standardisation de la procédure a été faite en 2001 par l’Organisation mondiale 

de la santé (OMS). De l’ABZ est obligatoirement prescrit per os, 24 heures avant et 30 jours après la procédure 

[31]. 

PROCEDURE :  

 PONCTION  

L’aiguille de ponction et d’aspiration doit être fine (22G) et le recours à un cathéter (8,3Fr) est nécessaire 

lorsque le kyste dépasse 5 cm de diamètre, sachant que ces instruments doivent être suffisamment longs. 

Afin d’éviter la fuite de liquide hydatique (prévention des réactions anaphylactiques) et desprotoscolex 

(prévention des récidives), la ponction percutanée du kyste hydatique du foie doit se faire à travers une 

épaisseur aussi grande que possible de parenchyme hépatique sain. Par contre, la ponction directe du kyste à 

travers la paroi abdominale, au niveau de sa calotte saillante qui est la plus fragile, est proscrite [17]. 

 

 

 



 ASPIRATION 

On commence par aspirer de 10 à 15 ml tout en examinant l’aspect du liquide qui doit être clair, « eau 

de roche ». La présence d’un liquide bilieux doit contre-indiquer l’injection de scolicide, arrêter la procédure 

et indiquer une laparotomie afin de réaliser un traitement adapté de la fistule kystobiliaire. De ce fait, et afin 

d’être sûr de l’absence de communication avec les voies biliaires, il faut s’aider d’un fast test à la recherche 

de bilirubine dans le liquide de ponction. Une autre alternative est possible, celle d’injecter un produit radio-

opaque dans la cavité kystique et de suivre en temps réel s’il opacifie les voies biliaires. Lorsque l’éventualité 

d’une communication avec les voies biliaires est écartée, le reste du contenu kystique est aspiré. Une option, 

impérative pour certains, consiste à examiner le liquide de ponction au microscope optique pour confirmer la 

viabilité des scolex, alors que d’autres recherchent le pouvoir antigénique du liquide aspiré[17]. 

 INJECTION 

Une fois le contenu du kyste aspiré, on injecte le produit scolicide. 

Généralement, la quantité injectée représente le tiers du volume aspiré. Le produit est laissé en place 

pendant une durée de 20 à 30 minutes. 

Plusieurs agents scolicides ont été utilisés [30] : 

1. sérum salé hypertonique 

2. alcool absolu à 95% 

3. solution de nitrate d’argent 

4. bétadine 

5. plus récemment, l’ivermectine, un lactone macrocyclique était utilisé chez l’animal 

6. avec un bon résultat 

7. le mébendazole a été utilisé en intrakystique pur ou dilué. 

Mais les produits les plus utilisés sont le sérum salé hypertonique et l’alcool à 95%. 

 REASPIRATION 

Le scolicide est laissé dans la cavité kystique pendant 5 minutes, puis il estpossible, le liquide réaspiré 

dos’assurer de la destruction des scolex, et bilirubine. 

L’injection de liquide scolicide expose au risque de cholangite sclérosante lorsqu’il y a une fistule 

kystobiliaire, ce qui impose la recherche de celleévidence de bilirubine dans le liquide kystique, ou par 

kystographie. Ce risque estbeaucoup plus important avec l’alcool absolu qu’avec le sérum salé hypertonique. 

Les Critères d’efficacité sont jugés sur le bilan clinique, échographique et sérologique : disparition 

complète du kyste dans 20% des cas entre 10 et 48 mois, récidives dans 1 à 2% 



 

10. Etapes du traitement par PAIR [3] 

 

B. Ponction-Aspiration Avec Drainage (Pair-Pd) 

Cette technique se fait en deux temps ; le premier est similaire à la PAIR, le deuxième temps consiste à 

insérer un cathéter type pigtail de 5 à 9 F dans la cavité pour assurer un bon drainage. De même, en cas de 

suspicion de fistule, le drain permet de faire une kystographie. En l’absence de fistule biliaire,le produit 

scolicide est injecté et le drain est clampé pendant 20-30 minutes avant que le liquide ne soit aspiré. Si la 

quantité du liquide recueillie après 24 heures est inférieure à 10 ml et si le contrôle échographique montre la 

rétraction de la cavité kystique, le drain pourrait ensuite être retiré [30]. 

C.Indications : 

Au début, le traitement percutané du KHF était réservé aux patients qui ne pouvaient pas 

être opérés ou refusaient la chirurgie. Actuellement, le traitement percutané constitue le traitement de 

première intention pour le KHF dans les situations suivantes [32,33] : 

 KHF stades I et II de la classification de Gharbi ; ces deux stades constituent laprincipale 

indication ; 

 KHF stade III avec matériel drainable ; 

 KHF infecté. 

Le choix entre la PAIR et la PAIR-PD dépend de la taille du kyste, de son siège et de la nature de son 

contenu. On réalise un drainage si le kyste est volumineux (>6 cm), accessible et si le matériel aspiré est épais 

[30]. 



d.Contre-indications : 

Les deux techniques sont contre-indiquées dans les cas suivants : 

 KHF inaccessible ou superficiel sous-capsulaire sans parenchyme hépatique sain 

 de sécurités interposées entre le kyste et la capsule hépatique ; 

 KHF rompu dans les voies biliaires ; 

 KHF stade III avec matériel non drainable ; 

 KHF stade IV. 

Pour les KHF avec fistule biliaire, certains auteurs réalisent dans un premier temps un simple drainage, 

jusqu’à fermeture de la fistule. Le traitement de la cavité est fait dans un deuxième temps, une fois la fistule 

fermée. Pour les KHF stade IV, un certain nombre de cas ont été traités avec succès, mais vu le nombre réduit, 

il est trop tôt pour en faire une indication actuellement. La taille n’est pas un facteur limitant ; des KHF de 15 

à 20 cm ont été traités avec un bon résultat [30]. 

2. Surveillance des malades traités : 

Cette surveillance doit être faite sur le long terme. Elle est triple à la fois clinique, radiologique et 

sérologique ; mais c’est l’aspect échographique après traitement qui est l’élément le plus important pour 

apprécier l’efficacité. Les contrôles échographiques se font au départ tous les mois pendant les 3 à 6 premiers 

mois, puis plus espacés, tous les 6 mois pendant 1 an, puis tous les ans pendant au moins une durée de 3 ans . 

Il existe un certain nombre de critères échographiques qui permettent d’objectiver l’efficacité du traitement 

percutané: 

 la séparation de la membrane proligère du cuticule ; 

 la rupture des vésicules filles pour les KHF stade III ; 

 l’aspect irrégulier et épais de la paroi du kyste ; 

 la solidification du kyste donnant un aspect pseudo-tumoral ; 

 la diminution progressive de la taille du kyste voire sa disparition. Cette diminution est dite 

satisfaisante si elle dépasse 50% de la taille initiale du kyste [30]. 

Si une tomodensitométrie est demandée, c’est la diminution de la densité de la cavité et de sa taille qui 

témoigne de l’efficacité du traitement [32,34]. 

d. Traitement endoscopique :  

il peut être proposé comme traitement d’attente d’une angiocholite aigue ou survenant chez un malade 

à risque opératoire élevé. Dans ces cas il s’agit d’une sphinctérotomie endoscopique le plus souvent associée 

à un drainage nasobiliaire [86]. D’autre part, il peut être indiqué comme traitement définitif en cas de kystes 

centrohépatiques compliqués d’une large fistule kystobiliaire avec une angiocholite. Dans ce cas, la 

sphinctérotomie peut être associée à une dilatation du trajet fistuleux suivie de la mise en place d’une prothèse 

biliaire à travers la fistule et d’un drain nasokystique [165]. Il s’agit alors d’un traitement définitif car le 

parasite est totalement éliminé à travers les voies biliaires. Dans notre étude, cette méthode n’a pas été utilisée. 

 

 



Notre etude 

INTRODUCTION  

La maladie hydatique est une infection due au stade larvaire d'Echinococcus granulosus .elle est 

endémique dans de nombreuses régions du monde comme la Méditerranée, l'Afrique .Il affecte le foie plus 

que d'autres organes et peut causer de graves intra et extra complications hépatiques avec augmentation de la 

morbidité et mortalité [1, 2]. 

La chirurgie ouverte associée à la chimiothérapie était le traitement de choix, mais en 1986, une 

procédure mini- invasive proposée par une équipe tunisienne, appelé PAIR (ponction, aspiration, injection, 

réaspiration). L'efficacité et l'innocuité de PAIR étaient démontrée dans la littérature médicale  à partir d'un 

collecte mondiale de données .elle a été indiqué par l'organisation mondiale de la santé «OMS» comme 

traitement de kyste hydatique de type I, II et III de la classification de Gharbi [3-7]. 

Nous  présentons notre expérience en utilisant une variante de la technique  PAIRE qui consiste en une 

double aspiration par injection aspiration à l'aide de deux protoscolicides (solution de sérum salé hypertonique 

20% et secondairement de l’alcool absolu à 96%). Nous estiment que cette variante peut augmenter l'efficacité 

de la procédure et réduire le risque de récidive.  

Nous mettons en évidence la sécurité et l'efficacité de cette technique mini-invasif dans la prise en charge 

du kyste hydatique du foie. 

MATÉRIELS ET MÉTHODES  

Notre étude a été menée sur 8 patients collectés auprès du département de radiologie interventionnelle 

de l’HôpitalMilitaire Avicenne de Marrakech sur une période allant de janvier 2016 à décembre 2020. Un total 

de 10  kystes hydatiques du foie non compliqués ont été collectés indépendamment de âge, sexe (deux patients 

ont été traités par la suite pour un doublekyste hydatique du foie).  

Les critères d'inclusion étaient: le kystehydatique unique ou multiples de type I ou II de la classification 

de Gharbi, fenêtres adéquates de parenchyme hépatique (≥ 1 cm), et les patients qui ont refusé la chirurgie ou  

ont rechuté après la chirurgie. Les types III, IV et V de la classification deGharbi, les patients non coopératifs 

et inaccessibles ou la localisation à risque du kyste dans le foie ont été exclue. 

Une Chimiothérapie prophylactique à l'albendazole (10 mg / kg) 1 semaine avant le début de la procédure 

est introduite. Toutes les procédures ont été effectuées par un radiologue interventionnel expérimenté utilisant 

une technique percutanée guidée par une échographie ou par un scanner,supportées par un équipement de 

réanimation de base et par une voie  intraveineuse.  



 

Fig14 : postionnement du patient et Materiel  utulisé dans dPAIR . 

Tous les patients ont obtenu un consentement éclairé sur les risques. Une sédation légère et une 

anesthésie locale ont été appliquées. Nous avons utilisé une aiguille 18G pour la ponction sous guidage 

échographique (GE, P9, USA), nous avons examiné lacouleur  le contenu du fluide aspiré pour éliminer la 

présence d’une  éventuelle fistule biliaire.  Une Aspiration des 2/3 du kyste (pour être sûr que  l'extrémité de 

l'aiguille ne sort pas du kyste) et une injection de (1/3 de la quantité de volume aspiré) de sérum salé 

hypertonique 20%. Nous avons réaspiré la solution du sérum salé injecté après 10 minutes, puis nous avons 

injecté le même volume d'alcool à 95%. Enfin nous avons ré-aspiré  l’alcool 10 min plus tard. Un cathéter à 

queue de porc 7F (Boston Scientific, Quincy, MA, USA) a été utilisé dans les gros kystes (plus de 5cm) avec 

aspiration du volume total du kyste et une TDM  ou une cystographie de contrôle a été réalisée chez 5 patients.  

Il faut noter que certains éléments comme la taille du kyste, emplacement dans le foie, âge, nombre, 

l'heure de la procédure et le suivi ont été enregistrés. 

RÉSULTATS  

a- Caractéristiques du patient: Nous avons traité 5 femmes et 3 hommes. Âge entre 12 ans à 81 

ans. Deux patients avaient des kystes récidivants et un a refusé la chirurgie.  

b- Caractéristiques des kystes: Dix kystes situés sur tous les segments du foie, avec 3 emplacements 

profonds. 8 kystes était de type I de la classification de Gharbi, et 2 kystes était de type II. Leur  

taille était  de 3 à 10 cm.  

c- Progression de la procédure: La durée moyenne de la procédure était 30min (de 25min à 45min). 

Nous avons obtenu 100% succès chez tous les patients. Il n'y a pas eu de complication telle que 

hémorragie, lésions mécaniques d'autres tissus, infections, choc anaphylactique, déversement. 

Deux patients ont développé une lipothymie et essoufflé avec une pression artérielle stable et était 

interprété comme une réaction allergique mineure. Tous les patients étaient observé 12h-24h après 

la fin de la procédure.  

d-  Contrôle d'imagerie après 6 mois: Une échographie a démontré une réduction la taille de tous 

les kystes de 20% à 35% et les changements de motifs d'écho avec des zones solides de kyste, de 

solidification et augmentation de l'échogénicité. 



 

Fig 11 :Coupes scannographiques axiales  d’un homme de 24 ans présentant une localisation profonde  d’un kyste 

hydatique du foie mesurant 42cm traité par une dPAIR  sous guidage scannographique : (A) Ponction avec une aiguille 

18G. (B) Aspiration. (C) Injection du sérum salé hypertonique à 20% suivi par un produit de contraste de 6 

cc(Cystographie) . (D) Réabsorption . 

 

Fig12: Coupes scannographiques axiales du foie d une femme de 41 ans montant un KHF type I du segment VII  traitées 

par une double PAIR, (A) Ponction. (B) Aspiration. (C) Injection du sérum salé hypertonique avec une cystographie qui 

qui n’a pas mis la presence d’une fistule bilaire.  



 

Fig13:Coupe scannographique axiale de l’abdomen   montre simultanémant  deux   KHF  type  I  du segment VII et  I ; 

traités par une double PAIR avec  une Cystographie . 

DISCUSSION  

         La maladie hydatique est un problème de santé majeur des zones endémiques, et s'est propagé avec 

l'immigration vers de nombreuses autres parties du monde [7]. L'échographie est le choix de la modalité 

d'imagerie primaire qui permet le diagnostic, la classification  du kyste et un guidage de procédure 

thérapeutique [6]. Le traitement traditionnel de la maladie hydatique est la chirurgie et / ou la chimiothérapie 

orale. Le taux de mortalité globale après la chirurgie varie de 0% à 6,3% avec diverses interventions 

chirurgicales.  traitement chirurgical des kystes hydatiques permet a la fois d’inactiver les parasites, d’évacuer 

la cavité kystique, d’enlever la couche germinale et effacer la cavité résiduelle . Les complications post-

chirurgicales varient entre 12,5% et 80% selon les caractéristiques du kyste et de l’intervention chirurgicale. 

Le traitement percutané sert le même objectif .il est très efficace et donne de bons résultats par rapport à la 

chirurgie des kystes de de type I-III de la classification de Gharbi [8].  

Des milliers de cas de kyste hydatique ont été traité par la technique PAIR qui consolide la sécurité etl’ 

efficacité de cette technique par rapport à la chirurgie. Un traitement médical doit être utilisé pour prophylaxie 

contre les déversements lors de toute intervention et réduire le risque de récidive [9, 10]. Dans nos cas, nous 

avons initié la procédure par un traitement médical à base d’albendazole 10 mg / kg une semaine avant 

procédure et les patients continuent ce traitement 3 mois après.  



Dans la PAIRE traditionnelle, un agent scolicide est utilisé après ponction et aspiration à l'aide d'une 

aiguille 18G. Dans notre étude nous avons injecté et aspiré par la suite deux agents scolicides: sérum salin 

hypertonique à 20% en premier, puis alcool absolu 96%. Nous avons attendu 15min dans chacun injection. Le 

sérum salin est plus efficace scolicide effet, et facilite la séparation de l'endocyste de péricyste. L'procédure et 

les patients continuent ce traitement 3 mois après. Dans la PAIRE traditionnelle, un agent scolicide est utilisé 

après ponction et aspiration à l'aide d'une aiguille 18G. Dans notre étude nous avons injecté et aspiré par la 

suite deux agents scolicides: sérum salé hypertonique à 20% en premier, puis alcool absolu 96%. Nous avons 

attendu 15min dans chacun injection. Le sérum salé est un effet scolicideplusefficace , et facilite la séparation 

de l'endocyste de péricyste. L'alcool absolu a des effets sclérosants sur la paroi du kyste.  

Nous croyons que la dPAIR augmente l'efficacité et réduit les risques de récidive à  long terme. Une 

aiguille de 18 G est utilisée pour percer le kyste dans le traitement PAIR standard. La pointe de l'aiguille peut 

être bouchée lors de l'aspiration du contenu du kyste ou il peut retirer du kyste. Pour minimiser l’inconvénient 

de notre technique; nous avons utilisé un drainage par un cathéter7F pour percer les gros kystes (plus de 5 

cm). L'extrémité distale du cathéter ressemblait à une queue de porc lorsque nous l'avons placé dans les kystes; 

donc, il était stable dans les kystes pendant la procédure et l'obstruction du cathéter a été minimisée car il y 

avait plusieurs trous dans la pointe du cathéter. 

 Techniquement, le taux de réussite avec PAIR varie entre 88% et 100% .Le taux de récidive est compris 

entre 1,6% et 10,9%, l'anaphylaxie 0,03%, tandis que le taux de morbidité varie entre 25,2% et 32%, y compris 

infection à kyste (22%) et fistules biliaires (8,9%). La mortalité est si faible qu'elle peut être négligeable [11- 

13]. Notre taux de réussite atteint 100% sans morbidité. La durée de l'hospitalisation dépend du fait qu’un 

cathéter de drainage est utilisé ou non, puis la longueur du séjour peut varier de 2,1 à 8 jours, selon sources 

documentées [11-13]. Nous avons opté, dans notre rapport, pour une courte hospitalisation entre 12h et 24h, 

car tous nos cas n'étaient pas compliqués. 

CONCLUSION  

La technique double Ponction-Aspiration-Injection-Réaspiration (dPAIR) est une procédure mini-

invasive de prise en charge des kystes hydatiques actifs du  foie de type I, II et III de la classification de Gharbi. 

C'est une technique sécurisé, rentable et  plus précise qu'une simple PAIRE. L'association avec  l'Albendazole 

orale augmente son efficacité, réduit le risque de récidive et  réduit la durée de l'hospitalisation. Nous avons 

observé un taux de réussite élevé avec moins de complications et nous conseillons cette technique pour le 

kyste hydatique  du foie type  I, II et III de la classification de Gharbi. 
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