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Le cancer de la vésicule biliaire (CVB) se place au 5ème rang des cancers digestifs. 

C’est un cancer relativement rare mais dont le pronostic reste redoutable avec un taux de 

mortalité très élevé. Plusieurs facteurs de risque sont incriminés dans la survenue de cette 

tumeur maligne et, dont le principal est la pathologie lithiasique.  

Le carcinome épidermoïde primitif de la vésicule biliaire qui fait l’objet de notre travail 

est très rare. Il représente entre 0,5 – 12,7 % de toutes les tumeurs malignes de la vésicule. A 

notre connaissance, trente cas ont été rapportés dans la littérature. Il s’agit d’une forme 

histologique agressive d’évolution rapide avec des métastases viscérales précoces. Cette 

tumeur évolue à bas bruit ; généralement découverte à un stade avancé, d’où son mauvais 

pronostique. 

L’histogenèse est toujours controversée. Son pronostic est sombre avec une survie ne 

dépassant pas six mois. 

L'étiologie exacte de la maladie est inconnue. Une susceptibilité génétique, provoquée 

par l'inflammation chronique de la vésicule biliaire, conduisant à une dysplasie et à une 

malignité est possible. Les facteurs de risque associés au CVB comprennent des antécédents 

de calculs biliaires, une cholélithiase, une vésicule porcelaine, des infections bactériennes, un 

régime alimentaire riche en calories et une jonction pancréatico-biliaire anormale. Un 

antécédent familial de CVB est également un facteur de risque supportant l'hypothèse du rôle 

de la génétique et de l'environnement dans la susceptibilité à la maladie.  

Le but de notre travail est de mettre le point sur les difficultés diagnostiques et 

thérapeutiques du carcinome épidermoïde de la vésicule biliaire. 
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· Le carcinome épidermoïde 

Il s’agit d’une tumeur épithéliale maligne composée entièrement de cellules 

malpighiennes plus ou moins matures. Le degré de différentiation varie considérablement. 

L’épithélium peut être kératinisant ou non kératinisant. 

Dans certains cancers peu différenciés, il existe une prédominance des cellules 

fusiformes pouvant prêter confusion avec un sarcome. Dans ces cas, l’immunomarquage des 

cytokératines permet de redresser le diagnostic. 

Le carcinome épidermoïde peut se développer à partir d’une métaplasie malpighienne 

de l’épithélium biliaire [1]. 
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III.1. NOTRE METHODE D’ETUDE 

Notre étude s'adresse à une patiente qui a été opérée pour carcinome épidermoïde de la 

vésicule biliaire au service de chirurgie viscérale I de l’Hôpital Militaire d’instruction 

Mohammed V de Rabat. 

 

III.2. NOTRE MALADE 

Il s’agit d’une patiente âgée de 64 ans, sans antécédents pathologiques particuliers, qui 

s’est présenté en octobre 2014 pour une douleur paroxystique de l'hypochondre droit, associée 

à des vomissements postprandiaux, et évoluant depuis 2 mois dans un contexte d’apyrexie et 

d’altération de l’état général marquée par une asthénie, une anorexie et un amaigrissement 

non chiffré. L’examen clinique trouvait une patiente en bon état général, apyrétique, mais 

avec une sensibilité à la palpation profonde de l’hypochondre droit et un signe de Murphy 

positif. Le reste de l'examen était sans particularité. 

L’échographie abdominale objectivait une vésicule biliaire distendue à paroi épaissie 

siège d’une masse tissulaire endo-luminale hétérogène, immobile, d’environ 5cm de grand 

axe et sans cône d’ombre postérieur. Les voies biliaires n’étaient pas dilatées mais on avait 

noté la présence d’adénopathies au niveau du hile hépatique (figures 1 et 2).  La TDM 

abdominale, ainsi réalisée, confirmait l’existence d’un processus lésionnel tissulaire 

hétérogène corporéo-infundibulaire de la vésicule biliaire, rehaussé de façon hétérogène après 

injection du produit de contraste, de contours irréguliers et mesurant 57x59x56 mm. Ce 

processus qui infiltre le parenchyme hépatique adjacent au niveau de la partie inférieure des 

segments V et VI, était associé à une infiltration de la graisse péri-vésiculaire (figure 3). Par 

ailleurs, on a noté la présence d’adénopathies du hile hépatique mais sans dilatation des voies 

biliaires intra ou extra-hépatiques. Sur le plan biologique on a retrouvé une cholestase avec  

PAL à 394 U/l (4 fois la normale) et GGT à 409 U/l (10 fois la normale) et un taux de 

bilirubine totale normal (7,8 mg/l), et une cytolyse avec ALAT à 201 U/l (6 fois la normale) et 

ASAT 100 U/l (4 fois la normale). Le bilan d’extension qui s’est basé essentiellement sur une 

TDM thoraco-abdomino-pelvienne n’avait pas objectivé des signes de carcinose péritonéale 

ou de métastases hépatiques ou pulmonaires.  
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Figures 1: images échographiques montrant une image tissulaire endoluminale au 

niveau de la vésicule biliaire 
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Figure  2 : Image échographique objectivant des adénopathies du hile hépatique  

 

Figure 3 : Image d’une coupe TDM injectée montrant un processus lésionnel de la 

vésicule biliaire infiltrant la face inférieure du foie 
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Après un bilan préopératoire normal, la patiente fut opérée par voie conventionnelle. 

Elle a ainsi bénéficié d’une cholécystectomie rétrograde avec résection du lit vésiculaire sous-

jacent selon l’intervention de Glenn. L’examen macroscopique de la pièce opératoire avait 

montré une lésion tumorale comblant la lumière vésiculaire d’environ 7x6x6,5 cm, et 

présentant un aspect blanc jaunâtre friable avec remaniement nécrotico-hémorragique. Cette 

tumeur ne dépassait pas la paroi de la vésicule biliaire avec un parenchyme hépatique qui 

paraissait macroscopiquement indemne.   

L’examen histologique (figure 4 et 5) a objectivé une prolifération tumorale d’allure 

carcinomateuse se disposant en massifs et en travées, infiltrant la séreuse de la paroi 

vésiculaire sans la dépasser. Elle était faite de cellules tumorales de grande taille, au 

cytoplasme abondant et aux noyaux hyperchromatiques très anisocaryotiques et fortement 

nucléolés. L’activité mitotique était marquée, des plages de nécrose tumorale et des images 

d’engainement péri-nerveux ont été observées. Une étude immunohistochimique a été réalisée 

objectivant une positivité des cellules tumorales aux anticorps anti CK45/6 et anti P63. Ainsi, 

le diagnostic d’un carcinome épidermoïde peu différencié infiltrant de la vésicule biliaire a été 

retenu. La tranche de section de la vésicule ainsi que le parenchyme hépatique du lit 

vésiculaire étaient saines et la tumeur a été classée T2N1M0.  

Les suites opératoires étaient simples mais la patiente a présenté 4 mois plus tard un 

ictère cholestatique franc dont l’exploration radiologique par une TDM abdominale et une 

Bili-IRM a découvert l’existence de lésions hépatiques secondaires et ganglionnaires 

comprimant les structures du hile hépatique et entrainant une importante dilatation des voies 

biliaires intra-hépatiques. En dehors de toute possibilité thérapeutique curative, un drainage 

biliaire par voie endoscopique avec mise en place d’une prothèse biliaire a échoué imposant 

ainsi la réalisation d’un drainage biliaire externe scanno-guidé. Cependant la patiente est 

décédée après 4 mois dans un tableau de cachexie métastatique.    
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Figure 4 : prolifération tumorale carcinomateuse à différenciation malpighienne, 

faite de lobules de taille variable (HE, Gx100) 
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Figure 5 : les cellules tumorales sont de grande taille, munies d’atypies 

cytonucléaires marquées et d’un nucléole proéminent (HE, Gx400) 
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Figure 6 : examen anatomopathologique de la pièce opératoire de cholécystectomie 
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IV.1.HISTORIQUE 

- Le cancer de la vésicule biliaire a été décrit pour la première fois en 1777, par 

Maximilien Von Stoll à l'occasion de deux constatations autoptiques. 

- FARDEL publia en 1840 la première description clinique du cancer de la vésicule 

biliaire. 

- RIPAL évoqua en 1849, la lithiase comme principale étiologie du cancer. 

- CARNOT proposa le terme calculo-cancer en1849. 

- PACK, en 1953 réalisa la première hépatectomie droite pour cancer de la vésicule 

biliaire, puis en 1954 GLENN proposa la cholécystectomie élargie au lit 

vésiculaire avec curage ganglionnaire. 

- En 1957, COUINAUD proposa une trisegmentectomie hépatique comportant la 

partie antérieure des segments IV, V et VI alors que PACK proposa en 1961 une 

trisegmentectomie des segments IV, V et VIII. 

- Les travaux de FAHIM en 1962 ont permis une meilleure connaissance du mode 

d'envahissement de ce cancer. 

- En 1976, NEVIN et MORAN proposèrent leur classification. En 1987, l'union 

Internationale contre le cancer (UICC) établit la classification TNM qui présente 

en plus un intérêt pronostique [2]. 
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IV.2.EPIDEMIOLOGIE 

A. Epidémiologie descriptive : 

a. Incidence : 

Le CVB représente environ 2% de tous les cancers, il est au 5ème rang des cancers 

digestifs. Il est le cancer le plus fréquent parmi les cancers des voies biliaires (ampullomes 

exclus). Il est découvert de façon fortuite sur moins de 0.5 à 1% des pièces de 

cholécystectomies pour pathologies bénignes. 

Son incidence globale qui est de 1 à 6/100 000 habitants varie selon les régions du 

monde. Elle est plus élevée au Chili, en Israël, en Pologne, au Mexique, en Bolivie, au Japon 

et dans la région du Nord de l'Inde (jusqu’à 7.5/100 000 hommes et 23/100 000 femmes). Elle 

est en revanche, moins élevée dans d’autres régions comme au Nigeria, en Singapour et en 

Nouvelle Zélande. Aux USA, son incidence est environ deux fois plus forte parmi la 

population indienne, hispanique et blanche versus la population afro-américaine [3].  

Les disparités des incidences observées dans les différentes ethnies suggèrent 

l’intervention de facteurs génétiques et/ou d’environnement intervenant dans la genèse de ce 

cancer. 

Au Maroc, il est difficile d’apprécier l’incidence exacte du CVB en absence d’un 

registre   épidémiologique national. 

Le service d’épidémiologie de l’Institut National d’Oncologie Sidi Med Ben 

Abdallah Rabat (INO) à enregistré entre Janvier 1985 et Décembre 2002, 598 cas de 

CVB soit, 7,8% de l’ensemble des cancers digestifs. Il est placé au 4ème rang après les 

cancers colorectaux, gastriques et œsophagiens [4]. 

D’après le registre des cancers de la région du grand Casablanca (RCRC) [5], 

29 cas (22 femmes et 7 hommes) de CVB ont été enregistrés en 2004, avec une 

incidence brute respectivement de 1,5 et 0,35 par 100000 habitants/an. La majorité des cas 

était âgée de plus de 60 ans avec un pic entre 70 et 74 ans. 

D’après une étude étalée sur 9 ans (1990-1998) au service de chirurgie A du 
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CHU Rabat [6], 50 cas de CVB ont été collectés, soit, une moyenne de 5 cas par an. 

Durant la même période, le CVB a occupé la 5ème place après les cancers gastriques, 

colorectaux, pancréatiques et hépatiques. 

 

b. Sexe : 

Le CVB touche préférentiellement les femmes. Selon la littérature, le sexe ratio 

femme/homme s’étend entre 2:1 et 3:1. Cette fréquence est probablement liée à la haute 

prévalence de la lithiase vésiculaire chez la femme. En inde et en Amérique du sud, le sexe 

ratio est particulièrement très élevé 5:1 à 6:1. Cependant, cette différence entre les deux sexes 

est moins prononcée en Asie orientale (Corée, Japon et Chine) où le sexe ratio femme/homme 

varie entre 1:0 et 1:4 [7,8].  

 

c. Age : 

L’incidence des CVB augmente avec l’âge dans les deux sexes. Elle atteint un 

maximum à la 6ème et 7ème décennie. Cependant il existe des pics plus précoces pour le 

cancer in situ (CIS) (entre 50 et 60 ans). Il survient rarement avant 50 ans. L’âge moyen varie 

selon les études. Il est compris entre 55,8 ans et 68 ans [9]. 

 

B. Epidémiologie causale : 

a. Cholécystite chronique lithiasique 

Dans environ 75% des cas, le CVB est associé à une lithiase vésiculaire avec signes de 

cholécystite (figure 7). Dans moins de 1% des cas, il est découvert sur l’examen histologique 

définitif de la pièce de cholécystectomie pour lithiase vésiculaire symptomatique [10]. 

L’ensemble des experts s’accordent pour affirmer un lien épidémiologique fort entre la 

lithiase vésiculaire chronique et le CVB. Dans la plupart des pays, la mortalité liée au cancer 

de la vésicule est inversement proportionnelle au taux de cholécystectomie. 

Globalement, on estime que les malades ayant une lithiase vésiculaire (en portage 

chronique) ont un risque relatif de 4 à 7 fois plus élevé pour développer un CVB. On peut 

schématiquement affirmer que le risque relatif de survenue de CVB chez les malades ayant 

une lithiase vésiculaire chronique est de 2,4 x si le diamètre des calculs est entre 2 et 3 cm, 
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alors qu’il est de plus de 10 x si le diamètre des calculs est de plus de 3 cm; il est à noter que 

le même type d’observations a été rapporté avec le poids des calculs [11]. 

 

 

 

Figure 7 : Vésicule biliaire lithiasique avec des signes de cholécystite chronique. La 

muqueuse est rouge inflammatoire, les calculs sont retirés après chirurgie [12] 
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b. Polypes vésiculaires 

Les lésions polypoïdes de la vésicule sont visibles dans 3 à 6% sur des échographies de 

la région hépatobiliaire. Les polypes cholestéroliques qui représentent environ la moitié des 

cas sont en général de petite taille (<10 mm) sont toujours bénins et ne nécessitent pas de 

geste d'exérèse sauf en cas d’association à une lithiase vésiculaire symptomatique [13]. 

Cependant les polypes cholestéroliques de diamètre > 10 mm, peuvent être facilement 

confondus avec des polypes non-cholestéroliques (qui sont précancéreux). Dans ces 

conditions, l’échographie ou au mieux, l'échoendoscopie pourront aider à mieux préciser la 

nature, le nombre et la localisation de ces lésions.  

Il faut retenir que pour les polypes non-cholestéroliques, une taille >10 mm, le caractère 

sessile et l'iso- ou l'hypo-échogénécité sont des éléments associés à un risque plus élevé de 

dégénérescence. En effet les polypes de < 10 mm ont un taux de dégénérescence compris 

entre 0 et 5%, alors que ce taux augmente à 50% pour des polypes de > 15 mm. 

 

En pratique près de 20% des polypes de plus de 10 mm sont en dysplasie. Différentes 

situations peuvent également craindre la dégénérescence et poser l’indication d’une 

cholécystectomie préventive pour polype. 

Lorsqu’il existe une augmentation rapide de la taille d’un polype sur deux examens 

morphologiques; ou lorsque le polype infracentimétrique est associé à une lithiase vésiculaire. 

L’étude récente de Freeman Hospital (New-Castle, UK) a confirmé que le “cut-off” de la 

taille du polype à plus de 1 cm mesurée à l’échographie avait une valeur prédictive de 

malignité de 50% avec une sensibilité de 100% et une spécificité de 86% [14]. 

 

c. Adénomyomatose :  

L'adénomyomatose vésiculaire (ou l'adénomyome) est une lésion caractérisée par une 

hyperplasie de l'épithélium vésiculaire et de la couche musculaire responsable d'un 

épaississement de la paroi vésiculaire (figure 8). 

L'épithélium fait protrusion à travers la musculeuse et forme des poches (sinus 

Rokitansky-Aschoff). Elle est souvent asymptomatique. Les lésions sont visibles à 

l'échographie voire en échoendoscopie. L’aspect scannographique peut être caractéristique. 



19 

 

L'adénomyomatose vésiculaire peut être associée à une lithiase vésiculaire ou à une 

anomalie de la jonction bilio-pancréatique et être observée dès l’enfance. Malgré l'existence 

de cas isolés de dégénérescence, cette pathologie lorsqu'elle est isolée est considérée comme 

bénigne et ne doit pas être considérée à tort comme une lésion précancéreuse [13]. 

 

 

 

 

Figure 8: Adénomyomatose vésiculaire : présence d’un épaississement pariétal au 

niveau du fond vésiculaire [15] 
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d. Anomalies de la jonction bilio-pancréatique (AJBP) – Dilatations congénitales 

des voies biliaires (Kystes du cholédoque) 

Les AJBP sont des anomalies congénitales rares (<3% des CPRE) caractérisées par une 

jonction anormale entre le canal cholédoque et le Wirsung formant un canal commun 

anormalement long (> 10 mm) en dehors de la paroi duodénal sans sphincter propre. La 

conséquence de l'existence d'une AJBP est double: 

(i) durant l'embryogenèse elle peut favoriser la formation congénitale de dilatation 

congénitale des voies biliaires (kystes du cholédoque). 

(ii)  elle peut également favoriser le reflux chronique du suc pancréatique vers les 

voies biliaires favorisant ainsi la métaplasie, la dysplasie et la dégénérescence 

de la paroi vésiculaire (ou de la paroi de la voie biliaire principale si associée à 

un kyste du cholédoque).  

 

Environ 15% des malades ayant un cancer de vésicule ont une AJBP. Il s'agit le plus 

souvent des malades plus jeunes (45-55 ans), peu ou asymptomatiques ne présentant pas de 

lithiase vésiculaire pour la moitié d'entre eux [16]. 

L'attitude pratique en cas de découverte d'une AJBP sans kyste du cholédoque est de 

proposer une cholécystectomie préventive qui peut être réalisée par voie laparoscopique en 

l'absence d'anomalie de la paroi vésiculaire à l'échographique. 

En cas d'association de l'AJBP à un kyste du cholédoque, le risque de dégénérescence 

est d'environ 10 à 20%. Ce risque augmente avec l'âge et en cas d'antécédents de dérivation 

kysto-digestive qui doivent être évitées. Le risque de dégénérescence justifie de proposer 

systématiquement une exérèse complète de la voie biliaire avec anastomose hépatico-jéjunale 

au niveau de la convergence avec examen extemporané des berges de l'exérèse. Des études 

plus récentes montrent que parmi les malades ayant une AJBP prouvée, le risque de cancer de 

la vésicule biliaire est plus élevé lorsque le diamètre de la voie biliaire est de moins de 20-30 

mm, alors que lorsque ce diamètre est plus large, le risque de cancérisation est plus important 

sur toutes les portions de la voie biliaire qui sont dilatée (monographie AFC 2012) [17].  
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e. Vésicule porcelaine 

Décrite en France en 1831, cette pathologie est caractérisée par une calcification de la 

paroi vésiculaire (coque scléreuse). Elle est observée plus fréquemment chez la femme d'une 

soixantaine d'année. Les calcifications peuvent être complètes ou partielles, intéresser la 

muqueuse ou toute la paroi vésiculaire (figure 9). 

La vésicule porcelaine est associée au cancer de la vésicule dans une proportion très 

variable allant de 12 à 60% des cas. Selon la localisation et l’étendue des calcifications, on 

distingue 3 types: calcifications complètes diffuses et intra-murales (Type I), calcification de 

la muqueuse (type II : complète; type III : incomplète). 

Il semble que le type I soit associé à une incidence moins élevée de cancer de vésicule 

que les types II et III. 

Malgré des résultats discordants concernant l’incidence de la dégénérescence de la 

vésicule porcelaine, il est recommandé de proposer une cholécystectomie préventive à ces 

malades présentant une vésicule porcelaine. 

Certains réservent encore la laparoscopie pour les stades I, alors que d’autres ont une 

attitude plus nuancée et basée sur les recommandations de la laparoscopie oncologique: éviter 

l’ouverture de la vésicule pendant la laparoscopie, mettre la pièce dans un sac et éviter son 

contact direct avec la paroi lors de l’extraction, laisser les trocarts en place pour évacuer tout 

le pneumopéritoine et effectuer un examen extemporané de toute la pièce juste après l’exérèse 

pour éliminer tout cancer invasif [18]. 
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Figure 9 : Une échographie abdominale montrant des calcifications sélectives et 

dispersées de la muqueuse (flèches noires) et la présence de plusieurs calculs (flèches 

blanches) [19] 
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f. Portage chronique d’infection bactérienne chronique (Salmonella typhi, 

paratyphi, Helicobacter bilis et pylori) 

Le portage chronique de bactéries dans la bile comme Salmonella typhi ou paratyphi et 

plus récemment Helicobacter bilis et pylori notamment chez les malades ayant une lithiase 

vésiculaire semble augmenter le taux de cancer de la vésicule. Le portage chronique concerne 

2-3% des malades ayant eu une typhoïde essentiellement par colonisation de la bile. 

Le portage chronique est plus fréquent chez les femmes et son taux augmente avec l'âge. 

On estime que le risque de développer un cancer de la vésicule pour des groupes de patients 

comparables est près de 6 fois plus important [11]. 

 

g. Cholangite sclérosante primitive (CSP) : 

Il s’agit d’une maladie chronique cholestatique du foie, dont la cause est inconnue et qui 

est probablement d’origine immunitaire. Cinquante à 80% des CSP sont associées à une 

rectocolite hémorragique, inversement sur 100 malades ayant une rectocolite hémorragique 

environ 5 ont une CSP. À partir du diagnostic, la survie est de10 à 20 ans. L'évolution est 

marquée par une aggravation progressive, la survenue de symptômes hépato-biliaires 

(asthénie, prurit, ictère et angiocholites). La cirrhose et surtout le cholangiocarcinome sont les 

deux complications les plus graves. 

Entre 1 à 4% des malades présenteront un cancer de la vésicule avec une incidence de 

l'ordre de 1% par an [20]. 

Il existe quelques cas de cancer de la vésicule de découverte fortuite sur une pièce de 

cholécystectomie notamment lors d'une colectomie pour rectocolite ou lors de la 

transplantation hépatique. Certains recommandent de pratiquer une cholécystectomie lors 

d'une chirurgie colique pour rectocolite chez un patient ayant une CSP [21]. 

La série de Mayo Clinic, apporte la prévalence de cancer de la vésicule lors des 

cholécytectomies effectuées chez les malades suivis pour cholangite sclérosante dans cette 

institution entre 1977 et 1999. Au total, 14 des 102 malades (14%) ayant eu une 

cholécystectomie avaient une masse vésiculaire visible. Parmi eux, 57% avaient un 

cholangiocarcinome. Parmi les malades ayant une masse bénigne (adénome, polype), 33% 
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avaient des lésions dysplasiques de la muqueuse (versus 57% pour ceux ayant un cancer de la 

vésicule biliaire). Ceci souligne l’importance de la surveillance morphologique régulière (par 

échographie) des malades ayant une cholangite sclérosante, de même titre que la coloscopie 

pour la rectocolite hémorragique. 

 

h. Risque professionnel et carcinogenèse 

 La bile est un moyen d’élimination des métabolites toxiques. L’excrétion de certains 

xénobiotiques carcinogènes dans la bile et leur concentration au niveau de la vésicule biliaire 

suggèrent que ces toxiques puissent jouer un rôle dans le développement des CVB. 

SHULKLA et al. rapportent que chez les sujets présentant un CVB, une concentration en 

Cadmium, en chrome et en plomb était sensiblement élevée. Il semble que l’incidence est 

relativement élevée chez les sujets exerçant certaines 27 professions : le secteur du 

caoutchouc, le papier, les chaussures, le textile industriel, le secteur de l’automobile, 

l’industrie métallurgique ainsi que dans les industries manipulant la Benzidine et la Bêta 

naphthylamine. Certains produits comme les nitrosamines, le methylcholanthrene et le O 

amino-azotolene peuvent causer des tumeurs malignes de la vésicule biliaire chez les 

animaux. Néanmoins, la plupart des toxiques potentiellement responsables sont mal définis.  

 

i. Thorotrast 

Le thorotrast est un produit de contraste radiologique qui a été très utilisé entre 1930 et 

1955. Dix à 12 ans après l'exposition, des cancers du foie, des cancers des voies biliaires intra 

et extra-hépatiques et des tumeurs de la vésicule biliaire sont apparus chez un grand nombre 

de patients exposés.  

Aucune association significative entre cancer biliaire n'a été démontrée avec le portage 

chronique du virus de l'hépatite B, la consommation d'aflatoxine, l'usage de tabac et d'alcool 

et l'utilisation de pilules contraceptives. 
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j. Facteurs familiaux et génétiques 

Les cas de CVB sont très élevés dans certaines familles à travers plusieurs générations. 

Une récente étude estime que 26% des CVB sont familiaux. Sur le plan génétique, les études 

évoquent le rôle des mutations de plusieurs gènes pour expliquer la dégénérescence maligne 

chez certaines populations à risque. Ce sujet sera plus détaillé dans le chapitre carcinogenèse 

[22].  

 

 

IV.3.RAPPEL ANATOMIQUE 

A. anatomie des voies biliaires [23]: 

Les voies biliaires constituent l'ensemble des conduits excréteurs de la bile élaborée et 

déversée dans le tube digestif. On distingue deux types de voies biliaires : intra-hépatique et 

extra-hépatique. 

 

B. voies biliaires intra-hépatiques 

Les voies biliaires ont leur origine dans des canalicules intra-lobulaires compris entre 

les cellules des lobules. Ces canalicules se jettent dans des canaux péri- lobulaires placés dans 

les fissures péri-lobulaires. Les canaux péri-lobulaires sont anastomosés entre eux et se 

réunissent dans les espaces portes en formant des conduits plus volumineux. 

À partir des espaces portes, les conduits biliaires cheminement dans les gaines de la 

capsule de Glisson avec un rameau de l'artère hépatique et de la veine porte. En général, la 

situation du conduit biliaire dans les gaines glissoniennes et épiportale, c'est-à-dire qu’il longe 

la face supérieure de la ramification porte. À mesure que les conduits biliaires se rapprochent 

du hile, ils se réunissent les uns aux autres, et finalement se résument dans le fond du sillon 

transverse en deux canaux, l’un, droit, l'autre, gauche. Ces canaux sont les branches d'origine 

du canal hépatique. 

Les quadrants internes lobulaires de plus grand diamètre sont bordés par un épithélium 

prismatique simple, dont le pôle apical possède un plateau strié. Cet épithélium renferme des 
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gouttelettes de graisse et parfois, des cristaux de cholestérol. Il est admis que ces cellules sont 

capables de concentrer la bile grâce à un processus d'absorption. 

 

C. Voies biliaires extra hépatiques 

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

accessoire. La jonction entre ces deux voies se fait par confluence entre les canaux cystique et 

hépatique commun formant le canal cholédoque. 

 

a. la voie biliaire principale : 

La voie biliaire principale, disposée entre le hile du foie et la deuxième portion 

duodénale où elle se déverse, comprend : les deux canaux hépatiques droit et gauche, le canal 

hépatique commun et le canal cholédoque. 

 

1. le canal hépatique commun : 

Le canal hépatique commun a pour branches d'origine le canal hépatique droit et le 

canal hépatique gauche qui émergent du hile. 

Il est situé le long du bord libre du petit épiploon et fait suite au confluent de ses deux 

branches d'origine. Il a une longueur de 4 à 6 cm et un calibre de 5 mm. 

Il reçoit à angle aigu le canal cystique, long de 3 à 4 cm, provenant de la vésicule 

biliaire. De cette réunion nait le canal cholédoque d'une longueur de 6 à 8 cm. 

 

2. le canal cholédoque : 

Au point de jonction du canal hépatique avec le canal cystique, commence le canal 

cholédoque. Ce dernier descend le long du bord libre du petit épiploon, puis passe en arrière 

de la première portion du duodénum d'abord, de la tête du pancréas ensuite, et s'ouvre enfin 

dans la deuxième portion du duodénum, au niveau de la grande caroncule soit directement, 

soit par l'intermédiaire de l'ampoule de Water ou ampoule hépato-pancréatique. 

Sa longueur est de 6 à 8 cm environ ; son calibre est de 5 à 6 mm. 
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L'entrée ampullaire de chaque canal est fermée par un sphincter. L'ampoule 

pancréatique est fermée par un sphincter propre : le sphincter de l'ampoule hépato-

pancréatique ou sphincter d’Oddi. 

Le relâchement du sphincter ampullaire et la vidange de la vésicule sont commandés par 

le système neurovégétatif.  

 

 b. la voie biliaire accessoire : 

La voie biliaire accessoire, placée en dérivation sur la voie principale, a une fonction de 

stockage et de concentration de la bile et comporte : la vésicule biliaire et le canal cystique. 

1. la vésicule biliaire [24] : 

Réservoir musculo-membraneux, allongé et piriforme, la vésicule biliaire est appliquée 

à la face inférieure ou viscérale du foie, à la limite des foies droit et gauche, dans une fossette 

dont elle est séparée par un espace celluleux plus ou moins lâche, traversé par des veines et 

qui constitue un plan de clivage. 

Longue de 8 à 10 cm, large de 3 à 4 cm, la vésicule biliaire est de morphologie très 

variable, on lui distingue classiquement trois portions (Figure 10) : 

- Le fond vésiculaire répond à l'échancrure cystique du bord antérieur du foie. 

Entièrement péritonisé, il correspond, dans la région de l'hypochondre droit, à l'angle délimité 

par le rebord chondro-costal et le bord droit du muscle droit de l'abdomen revêtu par le 

péritoine pariétal antérieur. 

-  Le corps vésiculaire est orienté d'avant en arrière et de dehors en dedans ; à son 

niveau, la capsule de Glisson du foie et épaissie en une plaque vésiculaire qui se prolonge 

directement, en deux temps avec la plaque hilaire. 

Le bord gauche de la portion sus-hépatique de la veine cave inférieure et le milieu de la 

fossette cystique constitue les deux repères qui délimitent la scissure principale du foie. 

La face inférieure du corps est en rapport, par l'intermédiaire du péritoine viscéral, avec 

la portion droite du colon transverse, l'angle supérieur du duodénum et la partie descendante 

du duodénum. Les fistules de la vésicule biliaire se feront préférentiellement avec le 

duodénum et accessoirement avec le côlon. Le corps est plaqué sur la face inférieure du foie 

par le péritoine hépatique. 
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- Le col de la vésicule peut être uni ou duodénum ou au côlon par un prolongement du 

petit omentum formant le ligament cystico-colique ou le ligament cystico-duodénal. 

La section de cette formation permet la mobilisation du col vésiculaire et la dissection 

du conduit cystique. 

 

 

 

Figure 10 : Dimensions et portions de la vésicule biliaire 

 

2. le conduit cystique : 

Il prolonge le col vésiculaire, en faisant avec le bassinet un angle ouvert en dedans. De 

longueur variable, entre 20 et 50 mm, il se dirige en bas et en dedans pour rejoindre le conduit 

hépatique commun. Le diamètre est de 4 mm environ, sa muqueuse spiralée forme la valvule 

de Heister, sa musculeuse forme un sphincter : le sphincter de Lutkens. 

Les modalités d'abouchement du conduit cystique sont très variables puisqu'il peut se 

jeter dans la voie biliaire principale n'importe où entre la convergence biliaire et l'ampoule de 

Water. Le plus souvent, le conduit cystique forme un angle avec la voie biliaire principale. 

Parfois les deux conduits sont accolés sur un trajet plus ou moins long. L'abouchement réel se 

faisant ainsi plus bas que l’union apparente des deux conduits. Plus rarement, le conduit 
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cystique contourne la voie biliaire principale par en arrière ou même par en avant pour se jeter 

dans son bord gauche. 

Exceptionnellement, le conduit cystique se jette dans le conduit hépatique droit ou le 

conduit sectoriel latéral droit. Ainsi sont constitués des conduits hépato-cystiques drainant soit 

la totalité du foie droit, soit le secteur latéral droit. Cette variante anatomique, qui est la plus 

dangereuse, doit être impérativement reconnue lors de la cholécystectomie pour éviter une 

lésion de la voie biliaire principale. 
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Figure 11 : Vésicule biliaire et conduits extra-hépatiques [25] 
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D. Structure des voies biliaires 

La voie biliaire principale comporte 2 tuniques : 

Une tunique interne, muqueuse, pourvue de glandes ; 

Une tunique externe conjonctive élastique avec quelques fibres musculaires. 

Par contre, la vésicule biliaire est constituée de trois tuniques : une tunique muqueuse 

plissée, comportant des cryptes glandulaires ; une sous-muqueuse et une tunique musculaire, 

lisse, avec des renforcements circulaires. 

Cette structure procure une certaine contractilité à la voie biliaire, néanmoins 

insuffisante pour aboutir à l'oblitération d'un point de ponction.  

 

E. Vascularisation et innervation des voies biliaires : 

a. Vascularisation artérielle  

Elle est assurée par de fins rameaux artériels issus des branches droite et gauche de 

l'artère hépatique. 

Celle de la voie biliaire principale se fait par l'intermédiaire d'artères axiales courant le 

long des bords droit et gauche de la voie biliaire. Ces artères axiales sont elles-mêmes issues 

de l'artère hépatique droite et de l'artère gastroduodénale, constituant un réseau anastomotique 

entre ces deux artères (Figure 12). 

La vésicule biliaire est vascularisée par l'artère cystique généralement issue de l'artère 

hépatique droite. L'artère cystique se situe dans le triangle de Callot, formé par le bord 

inférieur du foie, le canal cystique et la voie biliaire principale et dont la dissection soigneuse 

est un temps essentiel de la cholécystectomie. Les lésions ischémiques des voies biliaires sont 

inhabituelles en raison de la disposition en réseau des artères. Elles peuvent toutefois 

s'observer après cholécystectomie, expliquant l'apparition de sténoses post-opératoires 

tardives de la voie biliaire ou de la convergence, ou encore après embolisation sous forme de 

cholécystites ischémiques ou de gravissimes nécroses hilaires. 
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Figure 12 : Vascularisation artérielle de la vésicule biliaire [26] 
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b. Vascularisation veineuse 

Les veines cystiques empruntent deux voies de drainage (Figure 13) : l'une, venue de la 

paroi vésiculaire juxta-hépatique, traverse le lit vésiculaire directement la circulation veineuse 

hépatique (veines portes accessoires) ; l'autre, la plus étendue, est constituée des deux veines 

cystiques qui rejoignent soit la branche droite de la veine porte, le long du bord supérieur du 

triangle de Calot, soit l'arcade parabiliaire. Les veines de la voie biliaire principale sont 

tributaires de la veine porte à partir d’une arcade parabiliaire antérieure et interne par rapport 

au conduit biliaire. 

Ce réseau parabiliaire, voie de dérivation possible en cas de thrombose portale, 

contribue à réunir les veines pancréatico-duodénales et la veine gastrique droite ou veine 

coronaire stomachique. 
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Figure 13 : Vascularisation veineuse de la vésicule biliaire [27] 
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c. drainage lymphatique  

Le drainage de la voie biliaire accessoire est intrigué avec le drainage du foie (Figure 

14). À partir d'un riche réseau muqueux, les réseaux lymphatiques gagnent directement un 

réseau sous-séreux plus superficiel que celui des vaisseaux sanguins. Ils forment le groupe du 

bord droit, le groupe de la face inférieure, le groupe du bord gauche et dessinent sur la 

vésicule la lettre N. 

Quelques-uns des vaisseaux efférents se dirigent directement vers les segments IV et V 

du foie, à travers le lit vésiculaire. La plupart des collecteurs se rendent soit dans le nœud du 

col de la vésicule biliaire, soit dans le nœud de l’hiatus, sous le bord libre du ligament hépato-

duodénal. 

Les lymphatiques de la voie biliaire principale comprennent des éléments 

ganglionnaires de volume variable attenant à tous les niveaux des voies biliaires extra-

hépatiques ; en particulier, le nœud de l’hiatus sur le bord libre de l’hiatus de Winslow en 

arrière du cholédoque qu’il peut comprimer en cas d'envahissement. Les courants du pédicule 

hépatique reçoivent des afférents venant du foie. Ils font relais dans les nœuds cœliaques et 

les nœuds lombo-aortiques en passant derrière la tête du pancréas, pour aboutir dans les troncs 

d'origine du conduit thoracique. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



36 

 

  

 

 

 

Figure 14 : Drainage lymphatique de la vésicule biliaire 

1. Ganglion cystique ; 2. Chaîne portocholédocienne externe; 
3. Chaîne pancréaticoduodénale postérieure ; 4. Chaîne portocholédocienne interne ;  
5.Chaîne aorticocoeliaque; 6. Chaîne hépatique commune ; 7. Chaîne aorticolombaire. 
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d. Innervation 

L’innervation sympathique, comme l’innervation parasympathique, dépendent du 

plexus cœliaque et du tronc vagal antérieur (Figure 15). 

La sensibilité douloureuse est transmise par le nerf grand splancnique droit et par le nerf 

phrénique droit : ceci explique la projection scapulo-cervicale droites des syndromes 

douloureux hépatobiliaires. 

Les filets nerveux accompagnent les faces antérieures et surtout postérieure de la voie 

biliaire principale (nerf postérieur du conduit cholédoque). Ils entourent le conduit cystique 

qu’ils permettent de reconnaître : ils doivent en être libérés avant sa ligature. Ils suivent enfin 

les bords latéraux de la vésicule biliaire. 
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Figure 15 : Innervation autonome de la vésicule biliaire [28] 
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IV.4 RAPPEL HISTOLOGIQUE 

La paroi de la vésicule biliaire est constituée de 3 tuniques [29-30] : 

. La muqueuse : composée de 2 zones bien différentes : 

- Epithélium simple, prismatique dont les cellules présentent un pole apical bombé 

recouvert de microvillosités, des inter-digitations et des complexes de jonctions 

ainsi que de nombreuses vésicules apicales. L’espace intercellulaire est élargi à la 

base (Figure 17). 

- Chorion correspondant à un tissu conjonctif lâche renfermant dans les replis de 

l’épithélium des fausses glandes (glandes de Luschka) et des glandes muqueuses 

au niveau du col de la vésicule biliaire. Le chorion est riche en vaisseaux 

lymphatiques et en filets nerveux et pauvres en lymphocytes déplacement site. 

- La muqueuse (Figure 16) possède de nombreuses villosités d’une hauteur variable, 

séparées par des cryptes ou sinus de ROKITANSKY-ASCHOFF qui s’invaginent 

profondément jusqu'à la sous-séreuse et forment les poches diverticulaires de 

LUSCHKA. 

. La musculeuse : 

Composée de fibres musculaires striées à disposition plexiforme (dans tous les sens) 

s’organisant en 2 couches. 

. La séreuse : 

Située sur la face non adhérente du foie, on y retrouve : 

-un tissu sous séreux : lieu de passage de nombreux filets nerveux et vaisseaux 

lymphatiques, 

-un mésothélium: qui recouvre ce tissu lâche. 

La séreuse est absente au niveau du lit vésiculaire, elle est remplacée par une adventice 

séparant la musculeuse de la capsule de Glison. 
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Figure 16 : Epithélium vésiculaire fait de cellules cylindriques à cytoplasme mucineux 

[31] 

 

Figure 17 : Muqueuse vésiculaire faite de projections papillaires bordées par un 

épithélium simple prismatique [32] 
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IV.5. ANATOMOPATHOLOGIE 

A. Histoire naturelle du cancer de la vésicule biliaire [33]: 

Quoique l’inflammation chronique de la muqueuse soit la condition le plus souvent 

mise en cause, l’histoire naturelle du CVB n’est pas très bien élucidée. 

Elle s’observe lors de la cholécystite lithiasique chronique, du portage chronique des 

germes dans la bile ou de l’existence d’un reflux bilio-pancréatique chronique. Cette 

inflammation-agression chronique de la paroi interne de la vésicule biliaire est à l’origine de 

lésions métaplasiques, souvent de type intestinal, puis dysplasiques [34]. 

L’estimation de la durée du passage dysplasie – carcinome in situ  (CIS) – cancer 

invasif a été prédite à partir de l’âge où le diagnostic de ces lésions a été fait. 

L’âge moyen des patients présentant une dysplasie est de 51,9 ans, celui d’un CIS est de 

56,8 ans et d’un carcinome infiltrant est de 62,9 ans ce qui suggère que l’évolution des 

dysplasies vers les carcinomes invasifs se fait pendant 10 à 15 ans. 

La susceptibilité génétique a été fortement évoquée pour expliquer la dégénérescence 

maligne chez certaines populations à risque. 

Concernant les carcinomes épidermoïdes de la vésicule biliaire, ces tumeurs, d’origine 

métaplasique, ont une histogénèse encore obscure. Il pourrait s’agir d’une dégénérescence 

d’une métaplasie malpighienne secondaire à une irritation (figure 18), ou d’une métaplasie 

malpighienne à partir d’un adénocarcinome préexistant [35, 36]. On suppose qu’elles dérivent 

d’une seule lignée cellulaire pouvant exprimer les deux phénotypes. En effet, la deuxième 

hypothèse semble la plus admise. Il s’agirait alors d’un adénocarcinome vésiculaire ayant 

subit une métaplasie malpighienne donnant lieu à un carcinome adénosquameux, puis cette 

composante épidermoïde subit une croissance rapide qui va vite remplacer la composante 

adénocarcinomateuse pour constituer alors le carcinome épidermoïde pur (figures 19 et 20) 

[37]. En faveur de cette hypothèse, certaines études ont signalé l’association possible d’une 

métaplasie malpighienne à des adénocarcinomes (figure 21) [38]. 
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Figure 18 : Coupe histologique (HE×20) : muqueuse excréto-biliaire largement ulcérée 

et remplacée par un enduit fibrino-leucocytaire [39]. 

 

 

 

Figure 19 : Coupe histologique (HE×20) : prolifération tumorale carcinomateuse 

infiltrante, organisée en amas et en lobules, au sein d’un stroma fibreux abondant [39]. 
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Figure 20 : Coupe histologique (HE×40) : métaplasie malpighienne complète [39]. 

 

 

 

Figure 21 : Coupe histologique (HE×40) : métaplasie malpighienne—dysplasie—

carcinome in situ [39]. 
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B. Biologie moléculaire [40]: 

 De nombreuses modifications génétiques interviennent dans la carcinogenèse de la 

vésicule biliaire. Elles impliquent l’activation de certains gènes oncogènes et/ou l’inactivation 

de certains gènes suppresseurs de tumeurs. 

Les altérations les plus étudiées intéressent les délétions chromosomiques ou les pertes 

d’hétérozygotie (LOH : loss of heterozygosity) du TP53, les mutations/ altérations de 

l’expression du gène K-ras et du CDKN2. 

Les études épigéniques semblent intéressantes dans la compréhension du processus de 

cancérisation de la vésicule biliaire. Deux études ont montré une augmentation de la 

fréquence des methylations sur le SEMA3B (92%) et le FHIT (66%) dans les CVB. 
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IV.6.DIAGNOSTIC 

A. Clinique [41,42] : 

Le diagnostic clinique des CVB reste difficile à cause d’une symptomatologie vague et 

non spécifique.  

 

1- les signes fonctionnels : 

• Douleur : c’est le symptôme le plus constant. Elle est le plus souvent de type biliaire ; 

colique hépatique ou parfois douleur de l’hypochondre droit ou comme épigastralgies 

atypiques. Elle peut être d’apparition récente ou évoluant depuis plusieurs années. 

• Ictère : L’obstruction des la voie biliaire entraîne un ictère rétentionnel d’évolution 

progressive. 

• Autres signes : Les nausées et les vomissements. 

 

2- les signes généraux : 

• Amaigrissement : souvent associé à une asthénie et anorexie entrant dans le cadre du 

syndrome néoplasique. 

• Fièvre : c’est un signe inconstant. 

 

3- L’examen clinique : 

Les signes les plus fréquemment rencontrés témoignent d’une maladie très évoluée. 

3.1- Masse de l’hypochondre droit : Le CVB se manifeste dans 15 à 50% des 

cas par une masse de l’hypochondre droit. Elle est de consistance dure, à bord inférieur 

arrondi, en continuité avec le rebord hépatique. Elle est indolore et mobile avec la respiration. 

La palpation trouve soit une simple sensibilité voire une défense de l’hypochondre droit voire 

un Murphy positif. 

3.2- Hépatomégalie : Elle est secondaire à un envahissement tumoral ou à une 

obstruction des voies biliaires. 

3.3- Ascite : Elle est observée dans les formes avancées. 
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B. Examens para cliniques 

a. Bilan biologique : 

1. Bilan hépatique et inflammatoire : 

 Il n’a aucun intérêt diagnostic. On peut retrouver : 

* Un syndrome de cholestase en cas d’obstruction des voies biliaires. 

* Une cytolyse hépatique en cas d’envahissement hépatique. 

* Un syndrome inflammatoire en rapport avec une cholécystite chronique 

* Une hyperleucocytose modérée 

*Une anémie 

*Une augmentation de la VS et du fibrinogène. 

 

2. Les marqueurs tumoraux (sans grand intérêt) 

Aucun marqueur n’est spécifique des cancers des voies biliaires. 

Une concentration en ACE>4µg/l est spécifique dans 93% des cas, mais ne représente 

que 50% de sensibilité. Pour le CA 19-9, une concentration > 20 U/ml a 79,4% de sensibilité 

et 79,2% de spécificité. L’αFP (alfa-foeto-protéine) peut être élevée mais ne présente aucune 

spécificité pour les CVB. 

 

 b. Bilan radiologique [43, 44] : 

 1. Echographie : 

L’échographie est le premier examen à réaliser devant un patient présentant une 

symptomatologie biliaire ou pour l’étude préopératoire d’une tumeur vésiculaire. Elle a une 

sensibilité de 85% et une spécificité de 80% dans le diagnostic des tumeurs de la vésicule 

biliaire. 

Les images les plus fréquemment retrouvées sont: 

- Image bourgeonnante : est la plus fréquente. Elle donne un aspect de lésion 

végétante faisant saillie dans la lumière vésiculaire. Elle peut être unique ou 

multiple et se manifeste par une image hypo ou iso-échogène sans cône d’ombre, à 

bord irrégulier et une base d’implantation sessile ou pédiculée. Elle est immobile 

aux changements de position contrairement au sludge ou aux calculs. Sa 
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dimension est un élément très important pour le diagnostic. A un stade plus 

avancé, la lumière vésiculaire n’est plus visualisée. Il existe une masse au niveau 

du lit vésiculaire où on peut trouver des zones liquidiennes et des images 

hyperechogènes avec un cône d’ombre postérieur orientant vers un calculo-cancer 

(figure 22). Ces foyers hyperechogènes peuvent également être liés à la présence 

de débris nécrotiques ou de bulles d’air en cas de fistulisation avec les structures 

digestives. 

 

 

 

Figure 22 : Une coupe échographique montrant une formation tissulaire endoluminale 

de 32 x 25mm d’aspect hétérogène associée à une lithiase vésiculaire 

de 22,6mm [45] 
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- Epaississement pariétal : représente 20 à 30% des cas. Il peut être localisé ou 

diffus, souvent supérieur à 5mm et très évocateur quand il dépasse 10 mm. La 

paroi est irrégulière, asymétrique, sa limite avec le foie est généralement floue 

traduisant une extension locale. Les formes localisées représentent 7 à 31% des 

cas. Cependant, cet aspect peut être également rencontré au cours des cholécystites 

aigues, chroniques et des cholécystoses hyperplasiques. 

 

L’échographie est moins performante pour apprécier l’extension tumorale, 

particulièrement dans le diagnostic des envahissements ganglionnaires et l’extension aux 

organes de voisinages. 

- Au niveau du foie, l’envahissement du lit vésiculaire et du parenchyme hépatique 

se traduit par des images de plages ou de nodules souvent hétérogènes, infiltrant 

plus ou moins le foie (figure 23). L'identification d'une lithiase dans la masse peut 

aider à confirmer l'origine vésiculaire. Les métastases hépatiques sont détectées 

par échographie dans 70% des cas. 

- L’envahissement des voies biliaires est retrouvé dans 50% des cas. Il se traduit par 

une dilatation des voies biliaires intra hépatiques en amont d’un obstacle. 
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Figure 23 : Coupe échographique montrant une volumineuse masse tumorale 

hétérogène de 9cm occupant le lit vésiculaire et débordant sur les segments IV et V. 

Elle refoule le TP et comprime la VBP [45] 
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2. Echodoppler couleur : 

L’échodoppler couleur semble être plus spécifique pour le diagnostic des CVB. 

Selon une étude menée par KAMOTSUD et al, une élévation anormale du flux sanguin 

artériel dans une masse vésiculaire ou dans la paroi vésiculaire semble caractéristique du 

cancer primitif de la vésicule biliaire. L’échodoppler couleur permet également de 

différencier les lésions métastatiques et les lésions vésiculaires bénignes. 

L’échodoppler peut être associé à une ponction aspiration percutanée transhépatique 

échoguidée à l’aiguille fine pour étude cytologique des lésions polyploïdes. Mais les études 

sont controversées concernant l’intérêt de cette technique. 

 

3. Tomodensitométrie :  

C’est le 2ème examen à réaliser après l’échographie. Elle permet de poser le diagnostic 

des CVB dans 60 à 74% des cas. Mais son intérêt réside essentiellement dans l’établissement 

du bilan d’extension tumorale. 

Les aspects scannographiques des CVB sont semblables à ceux détectés par 

l’échographie. On peut retrouver un épaississement pariétal ou une tumeur bourgeonnante se 

présentant comme une lésion hypodense, hétérogène, contenant des zones hypodenses et 

d’autres hyperdenses secondaires à la nécrose tumorale. 

La prise de contraste par la tumeur peut être diffuse ou partielle, préférentiellement 

périphérique en cas de nécrose centrale. 

Certains auteurs proposent l’utilisation du scanner hélicoïdale multicoupe et de la 

tomographie multidirectionnelle pour améliorer le rendement du diagnostic et augmenter les 

chances de détection des petites infiltrations périvésiculaire. 

Sa sensibilité dans l’évaluation de l’envahissement loco-régional est supérieure à celle 

de l’échographie. Elle permet de détecter les extensions : 

⇒ Vers le foie : sa sensibilité dans la détection de l’envahissement hépatique est plus 

élevée pour les extensions hépatiques supérieures à 2cm (100 %) par rapport aux extensions 

inférieurs à 2cm (65 %). 
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⇒ Vers les voies biliaires : se traduisant par une dilatation des voies biliaires intra 

hépatiques ou par une masse biliaire. 

⇒ Vers les organes digestifs : se manifestant par un épaississement de leurs parois au 

contact de la tumeur vésiculaire. Les organes les plus fréquemment concernés sont : 

l’estomac, le duodénum, le colon. L’étude de l’envahissement gastrique par la TDM semble 

être peu satisfaisante et doit être complétée en cas de doute par une fibroscopie ou mieux, une 

échoendoscopie. 

La sensibilité de la TDM pour la détection des adénopathies serait de 36 % pour les 

ganglions N1 (ganglions cystiques et tissu cellulolymphatique du ligament hépatoduodénal) et 

de 47 % pour les ganglions N2 (ganglions péricholédociens, rétroduodénopancréatiques, 

cœliaques, mésentériques, para-aortiques). 

La TDM semble également être sensible pour la détection des lésions de carcinose 

péritonéale évoluées qui se manifestent par des nodules hypodenses et/ou un épanchement 

intra péritonéal très dense. Elle est par contre peu performante dans les stades de début où 

l’épanchement est minime et les nodules de carcinose sont petits. 

Le scanner hélicoïdale multicoupe semble intéressant pour l’étude des petites 

infiltrations périvésiculaires, de l’envahissement des voies biliaires intra et extrahépatiques, 

de l’envahissement vasculaire et des métastases péritonéales. Sa sensibilité pour le diagnostic 

des métastases péritonéales est de 85% à 93% versus 63% à 79% pour le scanner 

conventionnel. 
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Figure 24 : TDM en coupe coronale après injection de produit de contraste. La vésicule 

(*) présente une paroi épaissie (flèches doubles). L’extension de la lésion vésiculaire au 

parenchyme hépatique adjacent est bien visible (flèches noires) [46] 
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Figure 25 : Deux coupes TDM sans (A) et après injection de produit de contraste au 

temps artériel (B) montrant un adénocarcinome de la vésicule biliaire. 

A : Un volumineux calcul spontanément hyperdense. 

B : Un important épaississement de la paroi vésiculaire est visible. Il apparaît irrégulier, 

asymétrique et se rehausse progressivement [46] 
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4. Imagerie par résonance magnétique (IRM): 

Les performances diagnostiques de l’IRM et ses limites sont proches de celles de la 

TDM. Les CVB apparaissent en hypo ou iso signal en T1 et en hypersignal T2, 

l’inflammation péri-lésionnelle en hyper signal T2 et les calculs sont en hyposignal. 

L’administration intraveineuse du Gadolinium augmente la sensibilité et fournie des 

données supplémentaires sur la participation vasculaire. 

L’IRM est très intéressante pour l’évaluation de l’extension tumorale au foie et les 

métastases hépatiques et pancréatiques. Elle est particulièrement utile pour chercher une 

atteinte du petit épiploon, de la veine porte et d’un éventuel envahissement ganglionnaire. 

La Cholangio-IRM (MRCP) est un examen très utile en cas d’ictère. Elle permet de 

déterminer le niveau de l’atteinte et l’extension tumorale aux autres structures avoisinantes. 

Elle pourrait être le seul examen à réaliser après l’échographie chez les patients ictériques. 
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Figure 26 : IRM en coupe axiale après injection de gadolinium (A) et cholangio-IRM 

2D (B) 

A : Prise de contraste marquée du collet vésiculaire et la région hilaire en rapport avec 

le CVB. 

B : La cholangio-IRM montre une importante dilatation des voies biliaires 

intrahépatiques en amont de la compression de la voie biliaire principale par la lésion 

vésiculaire [46] 
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5.  Tomographie par émission de positon (PET) : 

La tomographie par émission de positon (PET) au 18 fluoro-désoxyglucose (FDG) est 

utilisée pour détecter les tumeurs de la vésicule biliaire lorsque l’imagerie conventionnelle est 

suspecte ou douteuse. La lésion tumorale se manifeste par une zone de forte concentration du 

traceur. Il semble que la PET a une sensibilité de 78% pour l’évaluation des CVB localisés ou 

métastatiques. Koh et al. rapportent que cette technique permet d’identifier un CVB avec une 

sensibilité de 75%, une spécificité de 87,5% et une exactitude de 81,3%. 

L’association PET/Scanner a une valeur diagnostique plus importante car elle permet 

d’éviter les limitations de chacune des deux techniques. Ce couplage est également utile pour 

la détection des métastases à distance insoupçonnées par les techniques d’imagerie 

conventionnelle. Néanmoins sont intérêt est très limité pour la mise en évidence des 

métastases lymphatiques. 
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Figure 27 : (A) une coupe TDM, (B) un PET et (C) un PET/Scan d’un patient présentant 

un CVB de découverte fortuite après cholécystectomie. Le Pet/Scan montre une 

accumulation du 18-FDG au niveau du parenchyme hépatique au contacte du lit 

vésiculaire. Cette lésion n’a pas était mis en évidence par TDM seule [47] 
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6.   Cholangiographies : 

- La cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique (CPRE) et la 

cholangiographie transhépatique percutanée sont les deux techniques les plus utilisées pour 

l’exploration des voies biliaires. Leur principale indication est l’ictère. 

 

  A- Cholangiographie transhépatique (CTH) 

Réalisée en cas d’ictère ou d’atteinte des voies biliaires lorsqu’un geste chirurgical est 

envisagé. Elle détermine le siège, la nature de l’obstacle, son extension proximale, l’état de la 

convergence biliaire supérieure, et évalue la longueur de la voie biliaire principale saine en 

vue d’une anastomose. Le plus souvent, la sténose est serrée et circonférentielle, avec 

importante dilatation des voies biliaires en amont. Une sténose excentrée, à contours plus 

lisses, doit faire évoquer une compression extrinsèque par des adénopathies. La CTH permet 

aussi de réaliser un geste palliatif de décompression biliaire lorsqu’il est nécessaire (drainage 

biliaire interne et externe). 

  

  B-  Cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique (CPRE) 

Comme la cholangiographie transhépatique, elle permet de mettre en évidence 

l’obstacle s’il existe. Elle visualise la limite inférieure de l’obstacle, mais son inconvénient est 

de ne pas toujours permettre de franchir celui-ci et donc de ne pas étudier l’obstacle sur toute 

sa hauteur. Cependant si l’obstacle est franchi, l’apport de la CPRE est le même que celui de 

la cholangiographie directe et permet la pose d’une prothèse biliaire palliative à l’ictère. 

 

7. Artériographie :  

Garde son importance dans la recherche d’une atteinte des vaisseaux du pédicule 

hépatique qui pourrait contre-indiquer le traitement chirurgical. 
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c. Echo endoscopie : 

Elle a un intérêt dans le diagnostic et l’évaluation de l’extension de la tumeur en 

profondeur dans la paroi vésiculaire, dans le parenchyme hépatique et les voies biliaires. Elle 

permet de différencier entre un cancer précoce et avancé. 

Cependant, son intérêt pour le diagnostic différentiel entre une tumeur maligne et 

bénigne de la VB reste controversé. 

Elle présente une sensibilité importante pour le diagnostic étiologique des ictères 

choléstatiques d’origine tumorale. 

 

 d. Laparoscopie : 

Elle permet de détecter les métastases péritonéales de petit volume et les lésions 

hépatiques secondaires ayant échappées à l’imagerie ainsi que de réaliser des biopsies pour 

l’étude histologique. La laparoscopie permet également d’identifier les formes non résécables 

et évite des laparotomies inutiles chez 1/3 des patients présentant un CVB considéré comme 

opérable après le bilan radiologique. Elle contribue par conséquence à diminuer la morbidité 

et la mortalité liées à la laparotomie et permet de mettre en œuvre un traitement palliatif dans 

un plus bref délai. 

En général, dans plus de 85% des cas, le diagnostic est le plus souvent fait à un stade 

avancé et fortuitement en per-opératoire lors d’une cholécystectomie.  

 

C. Per-opératoire : 

a. Examens des pièces de cholécystectomie par le chirurgien : 

Le chirurgien doit être alerté lors d'une cholécystectomie, par laparotomie ou en 

cœlioscopie, par un aspect infiltré ou épaissi de la vésicule, un ganglion trop volumineux, une 

infiltration pédiculaire ou un aspect de cholécystite contrastant avec l'absence de syndrome 

infectieux. Parfois, il existe une vraie association cholécystite et cancer, ce qui est d'autant 

plus grave que l'ouverture de la vésicule est alors fréquente, et que l'on peut être amené à faire 

des cholécystectomies partielles.  
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 b. Examens extemporanés au cours d’une cholécystectomie 

Lors de la cholécystectomie initiale, après ouverture de la vésicule biliaire et découverte 

d’une tumeur intra-vésiculaire par le chirurgien, certains auteurs estiment que le diagnostic 

extemporané de la nature maligne de la tumeur, ainsi que l’évaluation de son degré 

d’infiltration au sein de la paroi vésiculaire permettraient d’adapter immédiatement le geste 

chirurgical. Certains auteurs préconisent la réalisation d’emblée d’une résection 

complémentaire du lit vésiculaire si la tumeur infiltre le tissu conjonctif péri-vésiculaire et 

pour certains la musculeuse. Cette attitude est toutefois critiquée par de nombreux 

pathologistes. Il est en effet difficile d’examiner extemporanément toute la tumeur, car les 

coupes réalisées risquent d’altérer l’analyse histologique définitive, et parce que le degré 

d’infiltration tumorale au sein de la paroi vésiculaire risque d’être sous-estimé lors de 

l’analyse extemporanée. 

L’analyse extemporanée de la limite de résection chirurgicale au niveau du canal 

cystique pourrait par contre avoir un intérêt, avec une possible résection complémentaire du 

canal cholédoque en cas d’infiltration tumorale de cette limite. En pratique ce type d’examen 

extemporané est rarement réalisé [48, 49]. 

 

D. Postopératoire : 

L’amélioration de la prise en charge des patients ayant un adénocarcinome découvert 

fortuitement sur une pièce de cholécystectomie, passe par une accentuation des échanges et 

des collaborations entre chirurgiens et pathologistes, et doit reposer également sur l’utilisation 

plus systématique de comptes-rendus anatomo-pathologiques standardisés par les 

pathologistes. 

Une meilleure communication des renseignements cliniques par les chirurgiens aux 

pathologistes (fournis aux pathologistes dans seulement 48% des cas), le marquage de la 

marge circonférentielle hépatique par un fil repère par le chirurgien, et une meilleure 

concertation sur les indications des examens extemporanés, permettraient d’améliorer la 

prises en charge des pièces de cholécystectomie par les pathologistes. 
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a. Etude anatomo-pathologique sur la pièce de cholécystectomie : 

1-Examen macroscopique d’une pièce de cholécystectomie par les 

pathologistes 

L’analyse macroscopique est une étape essentielle de la prise en charge d’une pièce de 

cholécystectomie par les pathologistes. C’est en effet sur les prélèvements réalisés lors de 

cette étape macroscopique que repose l’analyse microscopique du pathologiste. Il existe des 

recommandations pour la prise en charge macroscopique des pièces de cholécystectomie par 

les pathologistes, mais finalement pas d’obligation. Cette étape macroscopique, autant pour 

les descriptions, que pour le nombre et la nature des prélèvements réalisés, demeure 

finalement très « pathologiste –dépendante ». 

Dans la plupart des cas, les vésicules sont communiquées ouvertes par les chirurgiens, 

vidées de leur contenu, dans un pot de formol. Deux cas de figure sont alors possibles : la 

présence de la tumeur est évidente, visible macroscopiquement (souvent sous la forme d’une 

tumeur bourgeonnant dans la lumière vésiculaire) ; ou alors la tumeur n’est pas visible 

macroscopiquement, donnant un aspect épaissi et induré à la paroi vésiculaire, la muqueuse 

étant ulcérée ; l’aspect macroscopique simule alors des lésions de cholécystite, et la 

prolifération tumorale ne sera alors découverte fortuitement que lors de l’analyse 

microscopique des prélèvements systématiques réalisés par le pathologiste sur la vésicule 

[50]. 

 

1.1. En cas de tumeur macroscopiquement visible 

Il est conseillé que le pathologiste mesure la vésicule, précise s’il existe des calculs ou 

non, et décrive la tumeur (sa localisation, sa taille, son aspect, sa consistance, sa couleur, son 

degré d’infiltration au sein de la paroi vésiculaire, et mesure sa distance à la limite cystique). 

Il est recommandé de prélever la limite de résection chirurgicale au niveau du canal 

cystique, d’effectuer plusieurs prélèvements sur la tumeur, notamment au niveau du secteur 

d’infiltration pariétale le plus important, ainsi que d’effectuer des prélèvements à l’interface 

avec la muqueuse avoisinante, ainsi que sur la muqueuse à distance, et de prélever le ganglion 

du collet. Il est également recommandé d’effectuer des prélèvements permettant de préciser 

les rapports de la tumeur à la séreuse et à la marge hépatique. En l’absence de fil repère placé 
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par le chirurgien sur la vésicule, et s’il n’existe pas de liseré hépatique sur la pièce de 

cholécystectomie, il est cependant souvent difficile pour le pathologiste, après fixation 

formolée, de différencier macroscopiquement ces deux versants. 

 

1.2. En cas de tumeur macroscopiquement non visible 

Le pathologiste prend en charge initialement la pièce de cholécystectomie comme si elle 

présentait des lésions macroscopiques de cholécystite (la tumeur n’étant pas visible). Il 

effectue systématiquement des prélèvements au niveau de la limite cystique, au niveau du 

corps et du fond vésiculaire. Lors de l’analyse microscopique de ces prélèvements, il 

découvre la prolifération tumorale infiltrante. Le pathologiste revient alors sur la pièce de 

cholécystectomie dans un second temps, et effectue de nouveaux prélèvements pour apprécier 

plus précisément la localisation de la tumeur, le degré d’infiltration tumorale au sein de la 

paroi et les rapports de la tumeur aux marges de résection. La tumeur n’étant pas 

macroscopiquement visible, il devrait idéalement prélever et inclure la vésicule biliaire en 

totalité [51]. 

 

2. Examen microscopique d’un CVB découvert sur une pièce de 

 cholécystectomie par les pathologistes 

Le pathologiste, à partir des prélèvements réalisés lors de l’étape macroscopique, doit 

préciser le type histologique de la tumeur (le plus souvent un adénocarcinome), son sous-type 

histologique (type intestinal, mucineux, à cellules indépendantes, muco-épidermoïde…) et 

son degré de différenciation. Une tumeur bien différenciée est par définition composée de 

plus de 95% de glandes ; une tumeur moyennement différenciée est composée de 50% à 95% 

de glandes ; une tumeur peu différenciée est composée de 5% à 49% de glandes ; et une 

tumeur indifférenciée est composée de moins de 5% de glandes [52]. Le carcinome 

épidermoïde est une tumeur à double composante maligne glandulaire et épidermoïde. Le 

carcinome épidermoïde pur est extrêmement rare.      

Il est essentiel que le pathologiste précise le degré d’infiltration maximale de la tumeur 

au sein de la paroi vésiculaire, critère essentiel pour la prise en charge ultérieure des patients. 

Cette évaluation est d’autant plus fiable que de nombreux prélèvements ont été réalisés sur la 
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tumeur, notamment au niveau de la zone d’invasion tumorale maximale macroscopique. 

L’inclusion en totalité de la tumeur permet d’évaluer de manière fiable cette extension 

tumorale intra-pariétale, et évite de sous-estimer une infiltration tumorale du tissu conjonctif 

péri-vésiculaire, voire dans certains cas l’atteinte de la séreuse. 

Le pathologiste doit préciser s’il existe des engainements tumoraux péri-nerveux et des 

embols vasculaires [53-54-55], critères histopronostiques importants dans de nombreuses 

séries, ainsi que la présence ou non d’une métastase au niveau du ganglion du collet (si ce 

dernier est présent sur la pièce de cholécystectomie). La présence de métastases 

ganglionnaires est en effet un critère pronostic majeur, péjoratif, dans de nombreuses séries. 

Il est également important que le pathologiste précise si la tumeur atteint ou non les 

limites de résection chirurgicale, au niveau de la tranche de section en regard du canal 

cystique, ainsi que l’atteinte de la marge circonférentielle sur le versant hépatique (avec un 

risque de récidive tumorale locale plus important). L’atteinte tumorale de la marge 

circonférentielle sur le versant péritonéal pourrait être liée à un risque plus important de 

dissémination et de carcinose péritonéale, bien que ceci n’ait pas encore été évalué dans la 

littérature. 

Le pathologiste peut préciser l’aspect des cellules tumorales, des noyaux, l’importance 

de l’activité mitotique, l’existence de remaniements nécrotiques, l’aspect du stroma, mais ces 

détails histologiques n’ont pas d’intérêt pronostic. Il peut également décrire l’aspect de la 

muqueuse vésiculaire en périphérie de la tumeur, notamment s’il existe des lésions de 

métaplasie intestinale ou de dysplasie, éléments permettant d’expliciter la pathogénie de la 

tumeur. 
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IV.7 TRAITEMENT 

IV.7.Traitement [56, 57, 58] : 

A. Traitement curatif 

      a. Traitement chirurgical 

Le traitement chirurgical reste le seul espoir de guérison des CVB. Il associe une 

exérèse de la totalité des tissus cancéreux : la tumeur primitive et ses ganglions lymphatiques 

satellites, mais aussi les viscères voisins s’ils sont envahis. Le but est d’effectuer une 

résection de type R0, c'est-à-dire une résection complète sans persistance d’un résidu tumoral 

microscopique (R1) ou macroscopique (R2). 

L’étendue de l’exérèse sera donc conditionnée par le siège et l’extension de la tumeur 

primitive. 

 

1. les méthodes  

1.1. La cholécystectomie simple 

Elle est réalisée selon une technique identique à celle de la cholécystectomie pour 

lithiase. 

 

1.2. La cholécystectomie élargie au parenchyme hépatique périvésiculaire 

• La cholécystectomie élargie au lit vésiculaire (selon Glenn) : Elle emporte la vésicule 

biliaire, la totalité du canal cystique et le parenchyme hépatique du lit vésiculaire au 

dépens du segment IV et V sur une épaisseur de 3cm. Un curage ganglionnaire type 1 

lui est associé. 

• La cholécystectomie avec bisegmentectomie IV et V : L’exérèse hépatique 

périvésiculaire est plus large et réglée. 

• La cholécystectomie avec plurisegmentectomie : L’exérèse hépatique des segments IV 

et V peut être étendue vers l’arrière au segment VIII, ou en dehors au segment VI. 

• La cholécystectomie avec hépatectomie droite élargie au segment IV : 
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Carcinologiquement très satisfaisante, elle consiste à emporter tout le lobe droit, 95 soit 

environ 80% de la masse hépatique. Elle ne peut être réalisée que si le lobe gauche restera 

fonctionnellement suffisant. 

• L’hépatectomie totale suivie de transplantation : Ne semble pas avoir sa place à 

l’heure actuelle. 

• La cholécystectomie et bi- ou trisegmentectomie élargie aux organes de voisinage : 

Elle a pour but d’effectuer une résection de type R0. 

 

1.3. Le curage ganglionnaire : 

Il débute par un curage N1 : exérèse en bloc du tissu cellulo-lymphatique du ligament 

hépatoduodénal. La veine porte, l’artère hépatique et le cholédoque sont squelettisés. 

La lymphadénectomie se poursuit en direction des relais N2 : elle consiste à réséquer de 

bas en haut, les relais ganglionnaires para aortiques, mésentériques, cœliaques puis les relais 

rétroduodéno-pancréatiques et péri-cholédociens. 

Certains auteurs proposent d’effectuer ce curage, des relais pré-aortiques au ganglion 

cystique, en systématisant chaque groupe ganglionnaire. L’atteinte des ganglions préaortiques 

ne permettant plus une chirurgie d’exérèse curative. 

   

2. Les indications : 

Les indications chirurgicales dépendent essentiellement du stade tumoral. 

Elles tiennent également compte de l’âge, de l’état général des patients et des tares 

associées. Environ 20% des malades sont inopérables. 

 

- Cancer in situ : Le diagnostic est exclusivement histologique. 

Le traitement chirurgical consiste en une cholécystectomie simple. Le taux de survie à 

5ans est de 100% . 
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- Tumeurs T1 : Il est souvent découvert fortuitement en post opératoire. 

Une cholécystectomie simple semble être un geste carcinologiquement suffisant (survie à 

5ans proche de 100%). Pour les tumeurs T1b, la décision d’une réintervention pour élargir 

l’exérèse est prise selon les équipes. 

 

- Tumeurs T2 : Le traitement chirurgical consiste en une cholécystectomie avec 

bisegmentectomie IV et V, associée à une lymphadénectomie pédiculaire, rétroduodéno-

pancréatique et cœliaque. 

Une résection de la voie biliaire est préconisée à chaque fois que : 

⇒ Le cancer envahit le canal cystique, 

⇒ Le cancer dépasse la musculeuse de la vésicule biliaire, 

⇒ Lorsqu’il y’a un envahissement des ganglions du ligament hépato-duodénal, 

⇒ S’il y’ a un envahissement de la voie biliaire extra-hépatique. 

 

- Tumeurs T3 : certains auteurs les considèrent comme dépassés et préconisent une exérèse 

palliative. D’autres proposent des gestes chirurgicaux plus agressifs avec une hépatectomie et 

une duodéno-pancréatectomie céphalique, avec un gain de survie de 10% à deux ans mais au 

prix d’une mortalité postopératoire importante. 

- Les tumeurs T4 : L’exérèse ne peut être réalisée que chez les sujets jeunes au prix d’une 

hépatectomie élargie et d’une résection des organes voisins envahis. La survie à 5ans est de 

l’ordre de 15,4%. 

 

     b. Laparoscopie : 

La découverte d’un CVB au cours ou au décours d’une cholécystectomie 

laparoscopique constitue l’un des problèmes majeurs soulevés par cette technique. 

La voie laparoscopique semble majorer le risque de dissémination péritonéale et 

d’envahissement pariétal au niveau des orifices des trocarts. Ces métastases seraient précoces, 

certaines ayant été diagnostiquées 47 jours après la cholécystectomie. 

L’incidence des récidives tumorales au niveau des orifices des trocarts a été évaluée à 

14%. L’effraction de la paroi vésiculaire constitue un facteur favorisant la récidive pariétale, 
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pouvant atteindre jusqu’à 40% versus 9% en absence d’ouverture de la vésicule biliaire. En 

revanche, le stade histologique des tumeurs ne semble pas être un facteur favorisant. Les 

récidives s’étant produites avec la même fréquence pour les tumeurs T1 et T2 que pour les 

tumeurs T3 et T4. 

 

B. Traitement palliatif : 

Les traitements palliatifs visent à soulager l’ictère rétentionnel secondaire à 

l’obstruction biliaire en rétablissant le flux biliaire vers le tube digestif. Cette situation est 

fréquemment associée à un CVB jugé irrésécable. 

La place des techniques chirurgicales palliatives a nettement diminué au profil des 

méthodes endoscopiques et radiologiques interventionnelles. 

 

a. chirurgie palliative : 

Deux techniques peuvent être employées : les drainages prothétiques et les dérivations 

bilio-digestives. Elles sont employées si l’envahissement locorégional contre-indique 

l’exérèse de la lésion au cours d’une laparotomie ou s’il existe une contre-indication d’ordre 

local ou général à une méthode endoscopique ou de radiologie interventionnelle. 

 

1. Drainages prothétiques : 

• Drainage interne-externe selon la technique de Praderi : 

Elle consiste à placer un drain transtumoral dont une extrémité est sous-sténotique et 

l’autre extériorisée en transcutanée. 

 

• Intubation transtumorale à drain perdu : 

Après une cholécystectomie sous-sténotique, la zone tumorale intracanalaire est dilatée et 

un drain de Redon est alors placé au niveau de la zone tumorale. Cette technique est 

indiquée en cas d’envahissement pédiculaire. 
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• Prothèse de Kron : 

Ce sont des prothèses placées entièrement dans la voie biliaire, en transtumoral, mais 

aussi partiellement en dehors de la voie biliaire, réalisant un pontage biliaire. Ce type de 

prothèse est cependant toujours exposé à l’infection comme les prothèses à drain perdu. 

 

  2. Anastomoses bilio-digestives : 

Elles sont effectuées entre la portion dilatée de l’arbre biliaire et un segment du tube 

digestif, le plus souvent une anse jéjunale montée en Y. 

Leur avantage est de réaliser une communication large entre l’arbre biliaire et le tube digestif, 

retardant le risque d’obstruction anastomotique. 

 

b. Traitement palliatif non chirurgical  

    1. Intubation biliaire endoscopique transpapillaire 

Elle consiste à mettre en place une endoprothèse au niveau de la sténose tumoral après 

opacification biliaire et sphictérotomie courte. 

 

2. intubation percutanée transhépatique 

Elle est réalisée après une cholangiographie transhépatique. Ces techniques exposent 

aux risques d’infection, d’obstruction et de migration. 

 

C. Traitements adjuvants : 

     a. Radiothérapie : 

1. Radiothérapie externe 

Elle est associée à une résection tumorale ou à un des différents procédés de 

décompression biliaire, seule ou combinée à une chimiothérapie. 

La radiothérapie peropératoire (RPO) est délivrée immédiatement après la résection 

tumorale et avant la fermeture de la cavité abdominale. Elle permet un gain significatif de 

survie avec une bonne tolérance par rapport à une résection curative seule. 

La radiothérapie post-opératoire externe semble également apporter un gain de survie 

après une exérèse incomplète de la tumeur. Elle permet également réduire l’ictère (20 à 80% 
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des cas) et d’atténuer les douleurs secondaires aux métastases osseuses ou des parties molles 

ainsi que de réduire le saignement des tumeurs localement avancées. 

 

 2. Radiothérapie localisée par voie endoscopique 

Cette technique permet de mieux protéger les tissus normaux adjacents en réduisant la 

dose irradiante sur plusieurs centimètres de la source de rayonnement. 

Cependant, les irradiations qu’elle délivre ne sont pas homogènes sur l’ensemble de la 

tumeur et elle expose à un risque plus important de surinfection comparé aux autres 

techniques. 

 

b. Chimiothérapie 

Elle est généralement réservée au traitement palliatif des CVB en complément post-

opératoire ou pour des formes dépassées chirurgicalement. 

Le 5-Fluoro-Uracile (5-FU) est la chimiothérapie la plus utilisée. Les taux de réponse 

sont faibles, de l’ordre 10% en monothérapie comme en polychimiothérapie. 

L’association 5-FU-cisplatine semble être plus efficace. Le taux de réponse est de 19 à 

32% selon les schémas et les doses utilisées. Mais les rémissions complètes restent 

exceptionnelles. 

De nouveaux agents anticancéreux ont été étudiés notamment les taxanes ou la 

gemcitabine. Une chimiothérapie néoadjuvante à base de gemcitabine permet, dans les stades 

avancés des CVB associés à des métastases hépatiques une réduction significative du volume 

tumoral en induisant une apoptose des cellules tumorales permettant par la suite de réaliser 

une exérèse à visé curative. 

La chimiothérapie intra-artérielle à base de mitomycine semble avoir des résultats plus 

encourageants. Une étude [59] rapporte un taux de réponse de 48%. 

Les répondeurs au traitement ont une moyenne de survie sensiblement meilleure 

(34mois) par rapport aux non répondeurs (8 mois). 

Cependant, la toxicité des drogues limite l’utilisation de ces traitements et exige une 

surveillance stricte pour empêcher les réactions toxiques. 
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c. Alternatives thérapeutiques 

1. Cryothérapie 

L’utilisation de la cryothérapie au niveau du fond vésiculaire associée à une 

lymphadénectomie portale semble représenter une alternative à la résection hépatique dans le 

traitement des CVB. 

 

2. Thérapie génétique 

La thérapie génétique par injection d’Adénovirus en intra tumorale semble être une 

nouvelle approche prometteuse dans le traitement des CVB. 

Mais les études concernant ces alternatifs sont très rares avec peu de recul. 
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IV.8. EVOLUTION ET PRONOSTIC  

A. Evolution : 

D'une manière générale, plus de la moitié des patients récidivent, dans un délai médian 

allant de 6 à 13 mois or (les extrêmes allant de quelques jours à 6 ans). Ces récidives sont 

généralement locorégionales, ganglionnaires, hépatiques ou péritonéales, et plus rarement 

d'autres métastases à distance. En l'absence de données scientifiques, le traitement est choisi 

au cas par cas (chirurgie, radiothérapie, chimiothérapie, traitement symptomatique), sans 

évaluation possible. Le pronostic de récidive est généralement défavorable à court et moyen 

terme. 

 

B. Facteurs pronostiques [60]: 

    a. Clinique 

1. Âge 

L’âge est un critère à prendre en considération pour la prise en charge thérapeutique. Le 

grand risque de morbi-mortalité postopératoire peut contre-indiquer une chirurgie agressive à 

but curatif pour les stades avancés T3 et T4. 

Un âge supérieur à 60 ans est considéré comme un facteur de mauvais pronostic. 

 

2. Ictère : 

L’ictère est un facteur de mauvais pronostique. Il témoigne le plus souvent d'un 

envahissement locorégional important. La tumeur est irrésécable dans 85% des cas, ce qui 

oriente le plus souvent vers une prise en charge palliative. 

 

3. Masse palpable : 

La masse est souvent révélatrice d'une maladie avancée. Selon une étude réalisée par 

PRADEEP R. et al, la survie est de 4,8 mois chez les patients présentant une masse palpable 

versus 12,6 mois chez les patients dont l'examen clinique est normal [61]. 
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b. Anatomopathologique 

1. Type histologique : 

Les carcinomes épidermoïdes sont de très mauvais pronostique. Il présente un risque de 

métastases régionales et distales de 44 % et 11 % respectivement. Lorsque la tumeur dépasse 

2 cm, le risque d'envahissement hépatique et ganglionnaire est très élevé. Cependant lorsque 

ces tumeurs sont de petite taille, une résection complète est souvent curable. 

 

 2. Stade d'extension : 

La classification TNM proposée par l’UICC (Internationale Union Against Cancer) et 

celle de la AJCC (American Joint Committee on Cancer) sont les plus utilisés. Ce sont des 

classifications anatomo-chirurgicales. Elles tiennent compte de la profondeur de 

l'envahissement pariétal (muqueuse, musculeuse, sous-séreuse, séreuse), hépatique et/ou des 

autres organes voisins, de l'envahissement ganglionnaire et des métastases à distance. 

 

 



73 

 

 

- Classification TNM (7e édition) selon l’UICC et l’AJCC (2010) des cancers de 

la vésicule biliaire 

* le long du canal cystique, du canal hépatique commun, de l'artère hépatique commune 

et de la veine porte. 

** péri-aortiques, péri-caves, du tronc coeliaque et de l’artère mésentérique supérieure. 

*** Estomac, duodénum, côlon, pancréas, épiploon, canaux biliaires extrahépatiques… 

� T : tumeur primitive (TX : non évaluable ; T0 : non décelable). 

� N : métastases ganglionnaires régionales (NX : non évaluables ; N0 : absence ; N1/N2 : 

présence). 

� M : métastases à distance (M0 : absence ; M1 : présence ; N.B. : MX : abandonné). 
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Les tumeurs T1 présentent un excellent pronostic avec une survie à 5 ans qui peut 

atteindre les 100% [62], alors que les tumeurs T3-T4 sont de mauvais pronostic, la survie à 5 

ans étant comprise entre 7 et 30% [63]. Pour ces stades avancés, seule une attitude 

chirurgicale agressive permettrait un gain de survie. Les tumeurs T2 ont une survie 

intermédiaire de l’ordre de 40-80%. 

 

3. Engrainements nerveux et les emboles vasculaires : 

Il favorise les récidives et les métastases hématogènes et lymphatiques. 

 

4. Envahissement ganglionnaire : 

Les CVB sont généralement lymphophiles. L'envahissement ganglionnaire aggrave le 

pronostic. Il est corrélé au degré de l'extension pariétale de la tumeur. 

Le taux de survie à 5 ans en présence d'une atteinte ganglionnaire est de 45% contre 

85% en son absence. 

Les micrométastases ganglionnaires sont un facteur indépendant de mauvais pronostic. 

Ils représentent un bon indicateur de l'extension de la maladie tumorale. Leur présence est liée 

au degré d'envahissement pariétal (T), à l'extension lymphatique (N) et nerveuse ainsi que le 

type histologique. 

Le diagnostic de micrométastases est basé essentiellement sur l'immunohistochimie 

utilisant un anticorps anti-cytokératine. La découverte ces lésions doit emmener le chirurgien 

à prévoir un traitement adjuvant à la chirurgie à base de chimio ou radiothérapie locale. 

 

5. Métastases : 

Les métastases à distance sont des éléments péjoratifs. Leur présence témoigne d'un 

stade très avancé de la tumeur notamment en présence de métastases hépatiques, d'un 

envahissement de la VBP ou d'une carcinose péritonéale. Ils représentent une contre-

indication au traitement chirurgical. 
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   c. Thérapeutiques 

1. Type de chirurgie : 

Dans les stades I et II, la chirurgie radicale est généralement satisfaisante et de bon 

pronostic. Les stades III et IV sont classiquement considérés comme dépassés et bénéficient 

généralement d'un traitement palliatif. Cependant, les études récentes proposent des 

traitements plus agressifs qui permettent un gain de survie (10 % à 2 ans pour les T3). 

 

  2. Résidu tumoral : 

La présence d’un résidu tumoral est un facteur de mauvais pronostic. Le diagnostic se 

fait sur la pièce de cholécystectomie en étudiant les marges de la résection. 

Certaines études estiment que la survie à 5 ans et de 32-50 % lorsque les marges sont 

saines (R0) et de 5,8-10% lorsqu'elles sont envahies (R1 ou R2). 

Lors d'une découverte fortuite d'un CVB étendu au-delà de la muqueuse (T1a) ou la 

musculeuse (T1b), une réintervention dans le mois est nécessaire afin de compléter l'acte 

chirurgical et de réaliser une lymphadénectomie. 
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V.CONCLUSION 
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- Le CEVB se caractérise par un pronostic très pauvre à cause des difficultés du 

diagnostic précoce et de l’absence d’un traitement curatif devant les stades avancés 

de la maladie. 

- C’est un cancer qui touche préférentiellement la femme âgée avec, une moyenne 

d’âge de 55,8 et 68,5 ans et un sex ratio femme/homme de 2 :1 à 6 :1 selon les 

différentes régions géographiques. 

- La symptomatologie clinique n’est pas spécifique. Elle est dominée par la douleur 

de l’hypochondre droit et les vomissements. L’échographie abdominale reste 

l’examen complémentaire de première intention. 

- La pathologie lithiasique de la vésicule biliaire est le principal facteur de risque 

connu des CVB. Elle est associée dans 70 à 98% des cas à un CVB. Cependant, 

seule une petite proportion des patients porteurs d’une lithiase de la vésicule 

biliaire développe un CVB. Pour cela, il est nécessaire de déterminer les autres 

facteurs incriminés dans la carcinogenèse de la vésicule biliaire afin de pouvoir 

identifier les populations à risque et permettre un traitement précoce. 

- Les CVB sont souvent découverts de façon fortuite en post-opératoire. L’étude 

anatomopathologique de toutes les pièces de cholécystectomie doit être 

systématique. Seul l’examen histologique permet de confirmer le diagnostic de 

malignité et de déterminer le stade tumoral. 

- Le degré d’envahissement pariétal et la présence d’une atteinte ganglionnaire sont 

les principaux facteurs histologiques déterminants dans le choix du traitement 

chirurgical. 

- Seul les cancers in situ et les cancers limités à la muqueuse (pT1a) gardent un bon 

pronostic avec une simple cholécystectomie. Les cancers pT2 et pT3 doivent 

bénéficier d’une cholécystectomie élargie associée à un curage ganglionnaire. 

- Le traitement palliatif est indiqué dans les formes irrésécables, en cas 

d’envahissement vasculaire ou des organes voisins. 
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RESUME 

 

Titre :  Carcinome épidermoïde de la vésicule biliaire : A propos d’un cas et revue de la 

littérature. 

Directeur de thèse : Pr. BOUNAIM Ahmed 

Auteur :  MELLIANI Sarah 

Mots clés : Carcinome épidermoïde de la vésicule biliaire – cholécystectomie – examen 

histologique de la pièce de cholécystectomie. 

Résumé en français : 
Introduction : 

Le carcinome épidermoïde primitif de la vésicule biliaire est une entité rare. Il représente 

moins de 2% des carcinomes de la vésicule biliaire. A notre connaissance, trente cas ont été 

rapportés dans la littérature. Le but de notre travail est de mettre le point sur les difficultés 

diagnostiques et thérapeutiques du carcinome épidermoïde de la vésicule biliaire. 

Cas clinique : 

Une patiente de 64 ans, admise pour coliques hépatiques avec masse tissulaire de la vésicule 

biliaire à l’échographie et à la tomodensitométrie. Le geste thérapeutique a consisté en une 

cholécystectomie rétrograde par laparotomie emportant le lit vésiculaire. L'étude histologique 

concluait à un carcinome épidermoïde peu différencié infiltrant de la vésicule biliaire classée 

T2N1M0. La patiente est décédée après huit mois par ictère sur métastases ganglionnaires. 

Discussion : 

Il s’agit d’une tumeur épithéliale maligne composée entièrement de cellules malpighiennes 

plus ou moins matures, caractérisée par son envahissement locorégional rapide et son 

pronostic qui est plus sombre que celui de l'adénocarcinome. En retard du diagnostic, ces 

tumeurs sont souvent diagnostiquées fortuitement lors d'une cholécystectomie pour lithiase 

biliaire à un stade avancé. L’échographie et le scanner sont les principaux moyens d’imagerie 

utilisés. Les interventions réalisées sont : une cholécystectomie simple, une cholécystectomie 

étendue au foie, une cholécystectomie avec dérivation bilio-digestive. 

Conclusion : 
Notre étude attire l’attention sur l’importance de l’examen histologique systématique de 

toutes les pièces de cholécystectomie pour des pathologies biliaires bénignes et malignes. 

L’étude anatomopathologique reste le seul moyen qui permet de confirmer le diagnostic du 

carcinome épidermoïde de la vésicule biliaire, d’établir la stadification et d'orienter la 

démarche thérapeutique. L’histogenèse est toujours controversée. Son pronostic est sombre 

avec une survie ne dépassant pas six mois.  
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ABSTRACT 

 

Title:  squamous cell carcinoma of the gallbladder. 

Supervisor: Pr. BOUNAIM Ahmed 

Prepared by: MELLIANI Sarah 

Key words: squamous cell carcinoma of the gallbladder – cholecystectomy – workpiece 

cholecystectomy histological examination. 

Introduction: 

The original squamous carcinoma of the gallbladder is a rare entity. It represents less than 2% 

of carcinomas of the gallbladder. To our knowledge, thirty cases have been reported in the 

literature. The aim of our work is to review the diagnostic and therapeutic difficulties of 

squamous cell carcinoma of the gallbladder. 

Clinical case: 

A patient of 64 years admitted for colic liver tissue mass with gallbladder ultrasound and 

computed tomography. The therapeutic procedure involved a retrograde cholecystectomy by 

laparotomy carrying the gallbladder bed. Histological study concluded that poorly 

differentiated squamous cell carcinoma infiltrating the classified T2N1M0 gallbladder. The 

patient died after 8 months by jaundice lymph node metastases. 

Discussion: 

This is a malignant epithelial tumor composed entirely of squamous more or less mature cells, 

characterized by rapid locoregional invasion and prognosis that is darker than that of 

adenocarcinoma. Late diagnosis, these tumors are often diagnosed incidentally during a 

cholecystectomy for gallstone disease in an advanced stage. Ultrasound and CT imaging are 

the main means used. The interventions are: a simple cholecystectomy, extended 

cholecystectomy liver, cholecystectomy with biliodigestive bypass. 

Conclusion: 

Our study emphasizes on the revelance of systematic histological study after a 

cholecystectomy for benign biliary disease. Only anatomical pathology can maintain 

diagnosis of a gallbladder cancer and allows a better therapeutic care.The histogenesis is still 

controversial. Its prognosis is poor with a survival rate not exceeding 6 months. 
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traditions de la profession médicale. 
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� Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune 

considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et mon 

patient. 

� Je maintiendrai le respect de la vie humaine dès la conception. 
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