
 
 

 



 
 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 سبحانك لا علم لنا إلا ما علمتنا
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UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI 

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE – RABAT 
 

1962 – 1969 : Docteur Abdelmalek FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
 
ADMINISTRATION : 
Doyen :  Professeur Najia HAJJAJ     
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines 
Professeur Mohammed JIDDANE 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération 
Professeur Ali BENOMAR   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie 
Professeur Yahia CHERRAH 
Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT    
  

PROFESSEURS : 
Février, Septembre, Décembre 1973 

1. Pr. CHKILI Taieb     Neuropsychiatrie 
 
Janvier et Décembre 1976 

2. Pr. HASSAR Mohamed    Pharmacologie Clinique 
 

Mars, Avril et Septembre 1980 
3. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam   Neurochirurgie 
4. Pr. MESBAHI Redouane    Cardiologie 
 

Mai et Octobre 1981 
5. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid   Cardiologie 
6. Pr. EL MANOUAR Mohamed   Traumatologie-Orthopédie 
7. Pr. HAMANI Ahmed*    Cardiologie 
8. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih   Chirurgie Cardio-Vasculaire 
9. Pr. SBIHI Ahmed     Anesthésie –Réanimation 
10. Pr. TAOBANE Hamid*    ChirurgieThoracique 
 

Mai et Novembre 1982 
11. Pr. ABROUQ Ali*    Oto-Rhino-Laryngologie 
12. Pr. BENOMAR M’hammed   Chirurgie-Cardio-Vasculaire 
13. Pr. BENSOUDA Mohamed   Anatomie 
14. Pr. BENOSMAN Abdellatif   Chirurgie Thoracique 
15. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naïma  Physiologie 



 
 

 
 
Novembre 1983 

16. Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*    Pneumo-phtisiologie 
17. Pr. BALAFREJ Amina     Pédiatrie 
18. Pr. BELLAKHDAR Fouad    Neurochirurgie 
19. Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia   Rhumatologie 
20. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine    Cardiologie 

 
Décembre 1984 

21. Pr. BOUCETTA Mohamed*    Neurochirurgie 
22. Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil   Radiothérapie 
23. Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne 
24. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi    Anesthésie -Réanimation 
25. Pr. NAJI M’Barek *     Immuno-Hématologie 
26. Pr. SETTAF Abdellatif     Chirurgie 

 

Novembre et Décembre 1985 
27. Pr. BENJELLOUNHalima    Cardiologie 
28. Pr. BENSAID Younes     Pathologie Chirurgicale 
29. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa  Neurologie 
30. Pr. IHRAI Hssain *     Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale 
31. Pr. IRAQI Ghali      Pneumo-phtisiologie 
32. Pr. KZADRI Mohamed     Oto-Rhino-laryngologie 
 

Janvier, Février et Décembre 1987 
33. Pr. AJANA Ali      Radiologie 
34. Pr. AMMAR Fanid     Pathologie Chirurgicale 
35. Pr. CHAHED OUAZZANI Houria ép.TAOBANE Gastro-Entérologie  
36. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq   Pneumo-phtisiologie 
37. Pr. EL HAITEM Naïma     Cardiologie 
38. Pr. EL MANSOURI Abdellah*    Chimie-Toxicologie Expertise 
39. Pr. EL YAACOUBI Moradh    Traumatologie Orthopédie 
40. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah    Gastro-Entérologie 
41. Pr. LACHKAR Hassan      Médecine Interne 
42. Pr. OHAYON Victor*     Médecine Interne 
43. Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 

Décembre 1988 
44. Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
45. Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
46. Pr. FAIK Mohamed     Urologie 
47. Pr. HERMAS Mohamed      Traumatologie Orthopédie 
48. Pr. TOLOUNE Farida*      MédecineInterne 
 

  



 
 

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990 
49. Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne 
50. Pr. AOUNI Mohamed     Médecine Interne 
51. Pr. BENAMEUR Mohamed*    Radiologie 
52. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali   Cardiologie 
53. Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
54. Pr. CHKOFF Rachid     Urologie 
55. Pr. KHARBACH Aîcha     Gynécologie -Obstétrique 
56. Pr. MANSOURI Fatima     Anatomie-Pathologique 
57. Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda   Neurologie 
58. Pr. SEDRATI Omar*     Dermatologie 
59. Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 

 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 

60. Pr. AL HAMANY Zaîtounia    Anatomie-Pathologique 
61. Pr. ATMANI Mohamed*     Anesthésie Réanimation 
62. Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie Réanimation 
63. Pr. BAYAHIA Rabéa ép. HASSAM    Néphrologie 
64. Pr. BELKOUCHI Abdelkader    Chirurgie Générale 
65. Pr. BENABDELLAH Chahrazad   Hématologie 
66. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif  Chirurgie Générale 
67. Pr. BENSOUDA Yahia     Pharmacie galénique 
68. Pr. BERRAHO Amina     Ophtalmologie 
69. Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
70. Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
71. Pr. CHANA El Houssaine*    Ophtalmologie 
72. Pr. CHERRAH Yahia     Pharmacologie 
73. Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
74. Pr. FAJRI Ahmed*     Psychiatrie 
75. Pr. JANATIIdrissi Mohamed*    Chirurgie Générale 
76. Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
77. Pr. NEJMI Maati      Anesthésie-Réanimation 
78. Pr. OUAALINE Mohammed*    Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  
79. Pr. SOULAYMANI Rachida ép.BENCHEIKH + Pharmacologie 
80. Pr. TAOUFIK Jamal     Chimiethérapeutique 
 
  

Décembre 1992 
81. Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale 
82. Pr. BENOUDA Amina     Microbiologie 
83. Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation 
84. Pr. BOUJIDA Mohamed Najib    Radiologie 
85. Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
86. Pr. CHRAIBI Chafiq     Gynécologie Obstétrique 



 
 

87. Pr. DAOUDI Rajae     Ophtalmologie 
88. Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
89. Pr. EL HADDOURY Mohamed    Anesthésie Réanimation 
90. Pr. EL OUAHABI Abdessamad    Neurochirurgie 
91. Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
92. Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
93. Pr. JIDDANE Mohamed     Anatomie 
94. Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine  Gynécologie Obstétrique 
95. Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
96. Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie 

 Mars 1994 
97. Pr. AGNAOU Lahcen     Ophtalmologie 
98. Pr. AL BAROUDI Saad     Chirurgie Générale 
99. Pr. BENCHERIFA Fatiha    Ophtalmologie 
100. Pr. BENJAAFAR Noureddine    Radiothérapie 
101. Pr. BENJELLOUN Samir    Chirurgie Générale 
102. Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
103. Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
104. Pr. CHRAIBI Abdelmjid    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
105. Pr. EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT  Gynécologie Obstétrique 
106. Pr. EL AOUAD Rajae     Immunologie 
107. Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
108. Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie  
109. Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur  Médecine Interne 
110. Pr. EL KIRAT Abdelmajid*    Chirurgie Cardio- Vasculaire 
111. Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale 
112. Pr. ESSAKALI Malika     Immunologie 
113. Pr. ETTAYEBI Fouad     Chirurgie Pédiatrique 
114. Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
115. Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
116. Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
117. Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
118. Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
119. Pr. MOUDENE Ahmed*    Traumatologie- Orthopédie 
120. Pr. OULBACHA Said     Chirurgie Générale 
121. Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
122. Pr. SENOUCI Karima ép. BELKHADIR  Dermatologie 
123. Pr. SLAOUI Anas     ChirurgieCardio-Vasculaire 
 
 

  



 
 

Mars 1994 
124. Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
125. Pr. ABDELHAK M’barek   Chirurgie – Pédiatrique 
126. Pr. BELAIDI Halima    Neurologie 
127. Pr. BRAHMI Rida Slimane   Gynécologie Obstétrique 
128. Pr. BENTAHILA Abdelali   Pédiatrie 
129. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali  Gynécologie – Obstétrique 
130. Pr. BERRADA Mohamed Saleh  Traumatologie – Orthopédie 
131. Pr. CHAMI Ilham    Radiologie 
132. Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
133. Pr. EL ABBADI Najia    Neurochirurgie 
134. Pr. HANINE Ahmed*    Radiologie 
135. Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
136. Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
137. Pr. MOUANE Nezha    Pédiatrie 
 
Mars 1995 
138. Pr. ABOUQUAL Redouane   Réanimation Médicale 
139. Pr. AMRAOUI Mohamed   Chirurgie Générale 
140. Pr. BAIDADA Abdelaziz   Gynécologie Obstétrique 
141. Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
142. Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*   Urologie 
143. Pr. BENAZZOUZ Mustapha   Gastro-Entérologie 
144. Pr. CHAARI Jilali*    Médecine Interne 
145. Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation 
146. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine* Anesthésie Réanimation 
147. Pr. EL MESNAOUI Abbes   Chirurgie Générale 
148. Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila  Oto-Rhino-Laryngologie 
149. Pr. FERHATI Driss    Gynécologie Obstétrique 
150. Pr. HASSOUNI Fadil    Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène 
151. Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie 
152. Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie 
153. Pr. IBRAHIMY Wafaa    Ophtalmologie 
154. Pr. MANSOURI Aziz    Radiothérapie 
155. Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia  Ophtalmologie 
156. Pr. RZIN Abdelkader*    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
157. Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
158. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali   RéanimationMédicale 
  
 



 
 

159. Décembre 1996 
160. Pr. AMIL Touriya*    Radiologie 
161. Pr. BELKACEM Rachid   Chirurgie Pédiatrie 
162. Pr. BELMAHI Amin    Chirurgie réparatrice et plastique  
163. Pr. BOULANOUAR Abdelkrim  Ophtalmologie 
164. Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan Chirurgie Générale 
165. Pr. EL MELLOUKI Ouafae*   Parasitologie 
166. Pr. GAOUZI Ahmed    Pédiatrie 
167. Pr. MAHFOUDI M’barek*   Radiologie 
168. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid  Chirurgie Générale 
169. Pr. MOHAMMADI Mohamed   Médecine Interne 
170. Pr. MOULINE Soumaya   Pneumo-phtisiologie 
171. Pr. OUADGHIRI Mohamed   Traumatologie-Orthopédie 
172. Pr. OUZEDDOUN Naima   Néphrologie 
173. Pr. ZBIR EL Mehdi*    Cardiologie   
 
Novembre 1997 
174. Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
175. Pr. BEN AMAR Abdesselem   Chirurgie Générale 
176. Pr. BEN SLIMANE Lounis   Urologie 
177. Pr. BIROUK Nazha    Neurologie 
178. Pr. BOULAICH Mohamed   O.RL. 
179. Pr. CHAOUIR Souad*    Radiologie 
180. Pr. DERRAZ Said    Neurochirurgie 
181. Pr. ERREIMI Naima    Pédiatrie 
182. Pr. FELLAT Nadia    Cardiologie 
183. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra   Radiologie 
184. Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 
185. Pr. KANOUNI NAWAL   Physiologie 
186. Pr. KOUTANI Abdellatif   Urologie 
187. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid  Chirurgie Générale 
188. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ   Pédiatrie 
189. Pr. NAZI M’barek*    Cardiologie 
190. Pr. OUAHABI Hamid*    Neurologie 
191. Pr. SAFI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
192. Pr. TAOUFIQ Jallal    Psychiatrie 
193. Pr. YOUSFI MALKI Mounia   GynécologieObstétrique 
 

 Novembre 1998 
194. Pr. AFIFI RAJAA    Gastro-Entérologie 
195. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*  Pneumo-phtisiologie 
196. Pr. ALOUANE Mohammed*   Oto-Rhino-Laryngologie 
197. Pr. BENOMAR ALI    Neurologie 
198. Pr. BOUGTABAbdesslam   Chirurgie Générale 



 
 

199. Pr. ER RIHANI Hassan     Oncologie Médicale 
200. Pr. EZZAITOUNI Fatima    Néphrologie 
201. Pr. KABBAJ Najat     Radiologie 
202. Pr. LAZRAK Khalid (M)    Traumatologie Orthopédie 

Novembre 1998 
203. Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 
204. Pr. KHATOURI ALI*     Cardiologie 
205. Pr. LABRAIMI Ahmed*    Anatomie Pathologique 

 
 Janvier 2000 

206. Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
207. Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
208. Pr. BENCHERIF My Zahid    Ophtalmologie 
209. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd Pédiatrie 
210. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine    Pneumo-phtisiologie 
211. Pr. CHAOUI Zineb     Ophtalmologie 
212. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer  Chirurgie Générale 
213. Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale 
214. Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
215. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
216. Pr. EL OTMANYAzzedine    Chirurgie Générale 
217. Pr. GHANNAM Rachid     Cardiologie 
218. Pr. HAMMANI Lahcen     Radiologie 
219. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim    Anesthésie-Réanimation 
220. Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie 
221. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss    Gastro-Entérologie 
222. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation 
223. Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
224. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    MédecineInterne 
 
 Novembre 2000 
225. Pr. AIDI Saadia      Neurologie 
226. Pr. AIT OURHROUI Mohamed   Dermatologie 
227. Pr. AJANA Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
228. Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
229. Pr. BENCHEKROUN Nabiha    Ophtalmologie 
230. Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
231. Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
232. Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie 
233. Pr. EL IDGHIRI Hassan    Oto-Rhino-Laryngologie 
234. Pr. EL KHADER Khalid    Urologie 
235. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
236. Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
237. Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation 



 
 

238. Pr. LACHKAR Azzouz    Urologie 
239. Pr. LAHLOU Abdou    Traumatologie Orthopédie 
240. Pr. MAFTAH Mohamed*   Neurochirurgie 
241. Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
242. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae  Pédiatrie 
243. Pr. NASSIH Mohamed*     Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale 
244. Pr. ROUIMI Abdelhadi    Neurologie 

 
Décembre 2001 

245. Pr. ABABOU Adil    Anesthésie-Réanimation 
246. Pr. AOUAD Aicha    Cardiologie 
247. Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
248. Pr. BELMEKKI Mohammed   Ophtalmologie 
249. Pr. BENABDELJLIL Maria   Neurologie 
250. Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
251. Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 
252. Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
253. Pr. BENNANI Rajae    Cardiologie 
254. Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
255. Pr. BENYOUSSEF Khalil   Dermatologie 
256. Pr. BERRADA Rachid    Gynécologie Obstétrique 
257. Pr. BEZZA Ahmed*    Rhumatologie 
258. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
259. Pr. BOUHOUCH Rachida   Cardiologie 
260. Pr. BOUMDIN El Hassane*   Radiologie 
261. Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
262. Pr. CHELLAOUI Mounia   Radiologie 
263. Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 
264. Pr. DRISSI Sidi Mourad*   Radiologie 
265. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira   Gynécologie Obstétrique 
266. Pr. EL HIJRI Ahmed    Anesthésie-Réanimation 
267. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid  Neuro-Chirurgie 
268. Pr. EL MADHI Tarik    Chirurgie-Pédiatrique 
269. Pr. EL MOUSSAIF Hamid   Ophtalmologie 
270. Pr. EL OUNANI Mohamed   Chirurgie Générale 
271. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil   Radiologie 
272. Pr. ETTAIR Said    Pédiatrie 
273. Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
274. Pr. GOURINDA Hassan   Chirurgie-Pédiatrique 
275. Pr. HRORA Abdelmalek   Chirurgie Générale 
276. Pr. KABBAJ Saad    Anesthésie-Réanimation 
277. Pr. KABIRI EL Hassane*   Chirurgie Thoracique 
278. Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
279. Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 



 
 

280. Pr. MAHASSIN Fattouma*   Médecine Interne 
281. Pr. MEDARHRI Jalil    Chirurgie Générale 
282. Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
283. Pr. MOHSINE Raouf    Chirurgie Générale 
284. Pr. NABIL Samira    Gynécologie Obstétrique 
285. Pr. NOUINI Yassine    Urologie 
286. Pr. OUALIM Zouhir*    Néphrologie 
287. Pr. SABBAH Farid    Chirurgie Générale 
288. Pr. SEFIANI Yasser    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
289. Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia Pédiatrie 
290. Pr. TAZI MOUKHA Karim   Urologie 
 
Décembre 2002  
291. Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*  Anatomie Pathologique 
292. Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
293. Pr. AMRI Rachida    Cardiologie 
294. Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
295. Pr. BAMOU Youssef *    Biochimie-Chimie 
296. Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
297. Pr. BENBOUAZZA Karima   Rhumatologie 
298. Pr. BENZEKRI Laila    Dermatologie 
299. Pr. BENZZOUBEIR Nadia*   Gastro-Entérologie 
300. Pr. BERNOUSSI Zakiya   Anatomie Pathologique 
301. Pr. BICHRA Mohamed Zakariya  Psychiatrie 
302. Pr. CHOHO Abdelkrim *   Chirurgie Générale 
303. Pr. CHKIRATE Bouchra   Pédiatrie 
304. Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
305. Pr. EL ALJ Haj Ahmed    Urologie 
306. Pr. EL BARNOUSSI Leila   Gynécologie Obstétrique 
307. Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
308. Pr. EL MANSARI Omar*   Chirurgie Générale 
309. Pr. ES-SADEL Abdelhamid   Chirurgie Générale 
310. Pr. FILALI ADIB Abdelhai   Gynécologie Obstétrique 
311. Pr. HADDOUR Leila    Cardiologie 
312. Pr. HAJJI Zakia     Ophtalmologie 
313. Pr. IKEN Ali     Urologie 
314. Pr. ISMAEL Farid    Traumatologie Orthopédie 
315. Pr. JAAFAR Abdeloihab*   Traumatologie Orthopédie 
316. Pr. KRIOULE Yamina    Pédiatrie 
317. Pr. LAGHMARI Mina    Ophtalmologie 
318. Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
319. Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*  Gynécologie Obstétrique 
320. Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*  Cardiologie 
321. Pr. MOUSTAINE My Rachid   Traumatologie Orthopédie 



 
 

322. Pr. NAITLHO Abdelhamid*   Médecine Interne 
323. Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
324. Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
325. Pr. RAISS Mohamed    Chirurgie Générale 
326. Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
327. Pr. RHOU Hakima    Néphrologie 
328. Pr. SIAH Samir *    Anesthésie Réanimation 
329. Pr. THIMOU Amal    Pédiatrie 
330. Pr. ZENTAR Aziz*    Chirurgie Générale 
331. Pr. ZRARA Ibtisam*    Anatomie Pathologique 

 
PROFESSEURS AGREGES : 
 
 Janvier 2004 

332. Pr. ABDELLAH El Hassan   Ophtalmologie 
333. Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  
334. Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
335. Pr. BENKIRANE Ahmed*   Gastro-Entérologie 
336. Pr. BENRAMDANE Larbi*   Chimie Analytique  
337. Pr. BOUGHALEM Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
338. Pr. BOULAADAS Malik   Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
339. Pr. BOURAZZA Ahmed*    Neurologie  
340. Pr. CHAGAR Belkacem*   Traumatologie Orthopédie 
341. Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
342. Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
343. Pr. EL HANCHI ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
344. Pr. EL KHORASSANI Mohamed   Pédiatrie  
345. Pr. EL YOUNASSI Badreddine*  Cardiologie  
346. Pr. HACHI Hafid     Chirurgie Générale 
347. Pr. JABOUIRIK Fatima    Pédiatrie  
348. Pr. KARMANE Abdelouahed    Ophtalmologie  
349. Pr. KHABOUZE Samira   Gynécologie Obstétrique 
350. Pr. KHARMAZ Mohamed    Traumatologie Orthopédie  
351. Pr. LEZREK Mohammed*   Urologie  
352. Pr. MOUGHIL Said     Chirurgie Cardio-Vasculaire  
353. Pr. NAOUMI Asmae*     Ophtalmologie  
354. Pr. SAADI Nozha     Gynécologie Obstétrique 
355. Pr. SASSENOU ISMAIL*   Gastro-Entérologie  
356. Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
357. Pr. TIJAMI Fouad     Chirurgie Générale 
358. Pr. ZARZUR Jamila     Cardiologie  
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363. Pr. AMAR Yamama    Néphrologie 
364. Pr. AMAZOUZI Abdellah   Ophtalmologie 
365. Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
366. Pr. BAHIRI Rachid    Rhumatologie 
367. Pr. BARKAT Amina    Pédiatrie 
368. Pr. BENHALIMA Hanane   Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 
369. Pr. BENHARBIT Mohamed   Ophtalmologie 
370. Pr. BENYASS Aatif    Cardiologie 
371. Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
372. Pr. BOUKLATA Salwa    Radiologie 
373. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed Ophtalmologie 
374. Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
375. Pr. EL HAMZAOUI Sakina   Microbiologie 
376. Pr. HAJJI Leila     Cardiologie 
377. Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
378. Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
379. Pr. KARIM Abdelouahed   Ophtalmologie 
380. Pr. KENDOUSSI Mohamed*   Cardiologie 
381. Pr. LAAROUSSI Mohamed   Chirurgie Cardio-vasculaire 
382. Pr. LYAGOUBI Mohammed   Parasitologie 
383. Pr. NIAMANE Radouane*   Rhumatologie 
384. Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
385. Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
386. Pr. TNACHERI OUAZZANI Btissam  Ophtalmologie 
387. Pr. ZERAIDI Najia    Gynécologie Obstétrique 

 
AVRIL 2006 
423. Pr. ACHEMLAL Lahsen*   Rhumatologie 
424. Pr. AFIFI Yasser    Dermatologie 
425. Pr. AKJOUJ Said*    Radiologie 
426. Pr. BELGNAOUI Fatima Zahra  Dermatologie 
427 Pr. BELMEKKI Abdelkader*  Hématologie 
428. Pr. BENCHEIKH Razika   O.R.L 
429 Pr. BIYI Abdelhamid*   Biophysique 
430. Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine  Chirurgie - Pédiatrique  
431. Pr. BOULAHYA Abdellatif*  Chirurgie Cardio – Vasculaire 
432. Pr. CHEIKHAOUI Younes Chirurgie Cardio – Vasculaire 
433. Pr. CHENGUETI ANSARI Anas  Gynécologie Obstétrique 



 
 

434. Pr. DOGHMI Nawal    Cardiologie 
435. Pr. ESSAMRI Wafaa    Gastro-entérologie 
436. Pr. FELLAT Ibtissam   Cardiologie 
437. Pr. FAROUDY Mamoun   Anesthésie Réanimation 
438. Pr. GHADOUANE Mohammed*  Urologie 
439. Pr. HARMOUCHE Hicham   Médecine Interne  
440. Pr. HANAFI Sidi Mohamed*  Anesthésie Réanimation 
441 Pr. IDRISS LAHLOU Amine  Microbiologie 
442. Pr. JROUNDI Laila    Radiologie 
443. Pr. KARMOUNI Tariq   Urologie 
444. Pr. KILI Amina    Pédiatrie  
445. Pr. KISRA Hassan    Psychiatrie 
446. Pr. KISRA Mounir    Chirurgie – Pédiatrique 
447. Pr. KHARCHAFI Aziz*   Médecine Interne 
448. Pr. LAATIRIS Abdelkader*   Pharmacie Galénique 
449. Pr. LMIMOUNI Badreddine*  Parasitologie 
450. Pr. MANSOURI Hamid*   Radiothérapie 
451. Pr. NAZIH Naoual    O.R.L 
452. Pr. OUANASS Abderrazzak   Psychiatrie 
453. Pr. SAFI Soumaya*    Endocrinologie 
454. Pr. SEKKAT Fatima Zahra   Psychiatrie 
455. Pr. SEFIANI Sana    Anatomie Pathologique 
456. Pr. SOUALHI Mouna   Pneumo – Phtisiologie 
457.Pr. TELLAL Saida*    Biochimie 
458. Pr. ZAHRAOUI Rachida   Pneumo – Phtisiologie 
 
Octobre 2007 
458. Pr. LARAQUI HOUSSEINI Leila  Anatomie pathologique 
459. Pr. EL MOUSSAOUI Rachid  Anesthésie réanimation 
460. Pr. MOUSSAOUI Abdelmajid  Anesthésier réanimation 
461. Pr. LALAOUI SALIM Jaafar *  Anesthésie réanimation 
462. Pr. BAITE Abdelouahed *   Anesthésie réanimation 
463. Pr. TOUATI Zakia    Cardiologie 
464. Pr. OUZZIF Ez zohra*   Biochimie 
465. Pr. BALOUCH Lhousaine *   Biochimie 
466. Pr. SELKANE Chakir *  Chirurgie cardio vasculaire 
467. Pr. EL BEKKALI Youssef *   Chirurgie cardio vasculaire 
468. Pr. AIT HOUSSA Mahdi *   Chirurgie cardio vasculaire 
469. Pr. EL ABSI Mohamed   Chirurgie générale 
470. Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *  Chirurgie générale 
471. Pr. ACHOUR Abdessamad *  Chirurgie générale 
472. Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*  Chirurgie générale 
473. Pr. GHARIB Noureddine   Chirurgie plastique 



 
 

474. Pr. TABERKANET Mustafa *  Chirurgie vasculaire périphérique 
475. Pr. ISMAILI Nadia    Dermatologie 
476. Pr. MASRAR Azlarab   Hématologie biologique 
477. Pr. RABHI Monsef *    Médecine interne 

478. Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
479. Pr. SEKHSOKH Yessine *    Microbiologie 
480. Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
481. Pr. LOUZI Lhoussain *    Microbiologie 
482. Pr. MRANI Saad *    Virologie 
483. Pr. GANA Rachid    Neuro chirurgie 
484. Pr. ICHOU Mohamed *    Oncologie médicale 
485. Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
486. Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 
487. Pr. MELLAL Zakaria    Ophtalmologie 
488. Pr. AMMAR Haddou *    ORL 
489. Pr. AOUFI Sarra    Parasitologie 
490. Pr. TLIGUI Houssain    Parasitologie 
491. Pr. MOUTAJ Redouane *    Parasitologie 
492. Pr. ACHACHI Leila    Pneumo phtisiologie 
493. Pr. MARC Karima    Pneumo phtisiologie 
494. Pr. BENZIANE Hamid *    Pharmacie clinique 
495. Pr. CHERKAOUI Naoual *    Pharmacie galénique 
496. Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
497. Pr. MAHI Mohamed *    Radiologie 
498. Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 
499. Pr. KEBDANI Tayeb    Radiothérapie 
500. Pr. SIFAT Hassan *    Radiothérapie 
501. Pr. HADADI Khalid *    Radiothérapie 
502. Pr. ABIDI Khalid    Réanimation médicale 
503. Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
504. Pr. TANANE Mansour *    Traumatologie orthopédie 
505. Pr. AMHAJJI Larbi *    Traumatologie orthopédie 
      

Mars 2009 
 Pr. BJIJOU Younes    Anatomie 
Pr. AZENDOUR Hicham *   Anesthésie Réanimation 
Pr. BELYAMANI Lahcen*   Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUHSAIN Sanae *    Biochimie 
Pr. OUKERRAJ Latifa    Cardiologie 
Pr. LAMSAOURI Jamal *   Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. AMAHZOUNE Brahim*   Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim *   Chirurgie Générale 



 
 

Pr. BOUNAIM Ahmed *    Chirurgie Générale 
Pr. EL MALKI Hadj Omar   Chirurgie Générale 
Pr. MSSROURI Rahal     Chirurgie Générale 
Pr. CHTATA Hassan Toufik *   Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. BOUI Mohammed *    Dermatologie 
Pr. KABBAJ Nawal    Gastro-entérologie 
Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique  
Pr. MESSAOUDI Nezha *   Hématologie biologique  
Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique  
Pr. DOGHMI Kamal *   Hématologie clinique 
Pr. ABOUZAHIR Ali *   Médecine interne 
Pr. ENNIBI Khalid *    Médecine interne 
Pr. EL OUENNASS Mostapha   Microbiologie 
Pr. ZOUHAIR Said*    Microbiologie 
Pr. L’kassimi Hachemi*    Microbiologie 
Pr. AKHADDAR Ali *   Neuro-chirurgie 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia  Neurologie 
Pr. AGADR Aomar *    Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya    Pédiatrie 
Pr. MESKINI Toufik    Pédiatrie 
Pr. KABIRI Meryem    Pédiatrie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *  Pneumo-phtisiologie 
Pr. BASSOU Driss *    Radiologie 
Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
Pr. NASSAR Ittimade    Radiologie 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. AMINE Bouchra    Rhumatologie 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha *   Traumatologie orthopédique 
Pr. KADI Said *     Traumatologie orthopédique  
 
Octobre 2010  
Pr. AMEZIANE Taoufiq*    Médecine interne 
Pr. ERRABIH Ikram    Gastro entérologie 
Pr. CHERRADI Ghizlan    Cardiologie 
Pr. MOSADIK Ahlam    Anesthésie Réanimation 
Pr. ALILOU Mustapha    Anesthésie réanimation 
Pr. KANOUNI Lamya    Radiothérapie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*   Radiologie 
Pr. DARBI Abdellatif*    Radiologie 
Pr. EL HAFIDI Naima    Pédiatrie 
Pr. MALIH Mohamed*    Pédiatrie 
Pr. BOUSSIF Mohamed*    Médecine aérotique 
Pr. EL MAZOUZ Samir    Chirurgie plastique et réparatrice 



 
 

Pr. DENDANE Mohammed Anouar  Chirurgie pédiatrique 
Pr. EL SAYEGH Hachem    Urologie 
Pr. MOUJAHID Mountassir*   Chirurgie générale 
Pr. RAISSOUNI Zakaria*    Traumatologie orthopédie 
Pr. BOUAITY Brahim*    ORL 
Pr. LEZREK Mounir    Ophtalmologie 
Pr. NAZIH Mouna*    Hématologie 
Pr. LAMALMI Najat    Anatomie pathologique 
Pr. ZOUAIDIA Fouad    Anatomie pathologique 
Pr. BELAGUID Abdelaziz   Physiologie 
Pr. DAMI Abdellah*    Biochimie chimie 
Pr. CHADLI Mariama*    Microbiologie       
 
ENSEIGNANTS SCIENTIFIQUES 

PROFESSEURS 
 

1. Pr. ABOUDRAR Saadia     Physiologie 
2. Pr. ALAMI OUHABI Naima   Biochimie 
3. Pr. ALAOUI KATIM    Pharmacologie 
4. Pr. ALAOUI SLIMANI Lalla Naïma  Histologie-Embryologie 
5. Pr. ANSAR M’hammed    Chimie Organique et Pharmacie Chimique 
6. Pr. BOUKLOUZE Abdelaziz    Applications Pharmaceutiques  
7. Pr. BOUHOUCHE Ahmed   Génétique Humaine 
8. Pr. BOURJOUANE Mohamed   Microbiologie 
9. Pr. CHAHED OUAZZANI Lalla Chadia Biochimie 
10. Pr. DAKKA Taoufiq    Physiologie 
11. Pr. DRAOUI Mustapha  Chimie Analytique  
12. Pr. EL GUESSABI Lahcen   Pharmacognosie 
13. Pr. ETTAIB Abdelkader    Zootechnie 
14. Pr. FAOUZI Moulay El Abbes   Pharmacologie 
15. Pr. HMAMOUCHI Mohamed   Chimie Organique 
16. Pr. IBRAHIMI Azeddine     
17. Pr. KABBAJ Ouafae    Biochimie 
18. Pr. KHANFRI Jamal Eddine   Biologie 
19. Pr. REDHA Ahlam    Biochimie 
20. Pr. OULAD BOUYAHYA IDRISSI Med  Chimie Organique 
21. Pr. TOUATI Driss    Pharmacognosie 
22. Pr. ZAHIDI Ahmed    Pharmacologie 
23. Pr. ZELLOU Amina    Chimie Organique 
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AA  nnoottrree  mmaaîîttrree  eett  PPrrééssiiddeennttee  ddee  tthhèèssee  

MMRR  ..CHAD Bouziane  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  CChhiirruurrggiiee  ggéénnéérraallee  

  

NNoouuss  vvoouuss  rreemmeerrcciioonnss  ppoouurr  llee  ggrraanndd  hhoonnnneeuurr  qquuee  vvoouuss  nnoouuss  

ffaaiitteess  eenn  aacccceeppttaanntt  ddee  pprrééssiiddeerr  cceettttee  tthhèèssee..  

VVoottrree  ccoommppéétteennccee,,  vvoottrree  ddyynnaammiissmmee,,  aaiinnssii  qquuee  vvooss  qquuaalliittééss  

hhuummaaiinneess  eett  pprrooffeessssiioonnnneelllleess  eexxeemmppllaaiirreess  oonntt  ttoouujjoouurrss  ssuusscciittéé  nnoottrree  

aaddmmiirraattiioonn..  

QQuu’’iill  ssooiitt  ppeerrmmiiss,,  cchheerr  mmaaîîttrree,,  ddee  vvoouuss  eexxpprriimmeerr  nnoottrree  ssiinnccèèrree  

rreeccoonnnnaaiissssaannccee,,  nnoottrree  pprrooffoonndd  rreessppeecctt  eett  nnoottrree  pplluuss  ggrraannddee  eessttiimmee..  

 

 

 

 

  

 
  



 

  

AA  nnoottrree  mmaaîîttrree  eett  rraappppoorrtteeuurr  ddee  tthhèèssee  

  

MMrr  BBEENNAAMMRR  SSAAIIDD  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  CChhiirruurrggiiee  ggéénnéérraallee  

  

VVoouuss  nnoouuss  aavveezz  iinnssppiirréé  llee  ssuujjeett  ddee  tthhèèssee,,  vvoouuss  nnoouuss  aavveezz  gguuiiddéé  

ttoouutt  aauu  lloonngg  ddee  ssoonn  ééllaabboorraattiioonn,,  aavveecc  bbiieennvveeiillllaannccee  eett  

ccoommpprrééhheennssiioonn,,  fflleexxiibbiilliittéé  eett  ddiissppoonniibbiilliittéé  oonntt  ééttéé  lleess  qquuaalliittééss  lleess  pplluuss  

mmaarrqquuaanntteess  aauu  ccoouurrss  ddee  cceettttee  ccoollllaabboorraattiioonn..  VVoottrree  aaccccuueeiill  ssii  ssiimmppllee,,  

ppoouurr  ll’’uunn  ddee  vvooss  ééllèèvveess,,  vvooss  qquuaalliittééss  hhuummaaiinneess  rraarreess,,  vvooss  qquuaalliittééss  

pprrooffeessssiioonnnneelllleess  oonntt  ééttéé  uunn  eennsseeiiggnnaanntt  ccoommpplléémmeennttaaiirree  ppoouurr  nnoottrree  vviiee  

pprrooffeessssiioonnnneellllee  eett  pprriivvééee..  

VVeeuuiilllleezz  aacccceepptteerr  iiccii,,  cchheerr  mmaaîîttrree,,  ll’’eexxpprreessssiioonn  ddee  nnoottrree  ggrraattiittuuddee  eett  
ll’’eexxpprreessssiioonn  ddee  nnoottrree  pprrooffoonnddee  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  

  

  

  

  



 

  

  

AA  nnoottrree  mmaaîîttrree  eett  jjuuggee  ddee  tthhèèssee  

  

MMrr.. MEDARHRI Jalil    
PPrrooffeesssseeuurr  aaggrrééggéé  EENN  CCHHIIRRUURRGGIIEE  GGEENNEERRAALL  

  

CC’’eesstt  ppoouurr  nnoouuss  uunn  iimmmmeennssee  ppllaaiissiirr  ddee  vvoouuss  vvooiirr  ssiiééggeerr  ppaarrmmii  llee  

jjuurryy  ddee  nnoottrree  tthhèèssee..  NNoouuss  aavvoonnss  ttoouujjoouurrss  ééttéé  iimmpprreessssiioonnnnéé  ppaarr  vvooss  

qquuaalliittééss  hhuummaaiinneess  eett  pprrooffeessssiioonnnneelllleess..  

VVeeuuiilllleezz  aaggrrééeerr,,  cchheerr  mmaaîîttrree,,  nnooss  ddéévvoouueemmeennttss  eett  nnoottrree  éétteerrnneellllee  

rreeccoonnnnaaiissssaannccee..  

 
 

  



 

  

AA  nnoottrree  mmaaîîttrree  eett  jjuuggee  ddee  tthhèèssee  

MMrr.. MSSROURI Rahal  

PPrrooffeesssseeuurr  aaggrrééggéé  ddee  CChhiirruurrggiiee  ggéénnéérraallee  

  

PPeerrmmeetttteezz  nnoouuss  ddee  vvoouuss  rreemmeerrcciieerr  ppoouurr  aavvooiirr  ssii  ggeennttiimmeenntt  

aacccceeppttéé  ddee  ffaaiirree  ppaarrttiiee  ddee  nnooss  jjuuggeess..  

EEnn  ddeehhoorrss  ddee  vvooss  ccoonnnnaaiissssaanncceess  ccllaaiirreess  eett  pprréécciisseess,,  ddoonntt  nnoouuss  

aavvoonnss  bbéénnééffiicciiéé,,  vvooss  rreemmaarrqquuaabblleess  qquuaalliittééss  hhuummaaiinneess  eett  

pprrooffeessssiioonnnneelllleess  mméérriitteenntt  ttoouuttee  aaddmmiirraattiioonn  eett  ttoouutt  rreessppeecctt..  

VVeeuuiilllleezz  ttrroouuvveerr  iiccii  llee  ttéémmooiiggnnaaggee  rreessppeeccttuueeuuxx  ddee  nnoottrree  

rreeccoonnnnaaiissssaannccee  eett  aaddmmiirraattiioonn..  

 

  

  

  

  



 

 
 

Sommaire  
INTRODUCTION .................................................................................................................................. 1 
MATERIEL ET METHODE  ................................................................................................................... 3 

I. MATERIEL D’ETUDE..................................................................................................................... 4 
II. METHOODOLOGIE  ..................................................................................................................... 4 

FICHE D’EXPLOITATION ..................................................................................................................... 6 
RESULTATS.......................................................................................................................................... 7 

I. Données épidémiologiques  ....................................................................................................... 8 
A. L’âge  .......................................................................................................................... 8 
B. Le sexe ........................................................................................................................ 8 
C. Les antecedants ......................................................................................................... 10 
D. Les étiologies ............................................................................................................. 11 

II. Données diagnostiques  ............................................................................................................. 12 
A. Clinique ...................................................................................................................... 12 
B. Biologie ....................................................................................................................... 13 
C. Imagerie ..................................................................................................................... 14 

III. Données thérapeutiques ............................................................................................................ 17 
A. L’opérabilité ............................................................................................................... 18 
B. L’intervention chirurgicale ........................................................................................ 18 

IV. Etude anatomopathologie ......................................................................................................... 21 
V. Confirmation de diagnostic ........................................................................................................ 22 

VI. Traitement adjuvant ................................................................................................................... 23 
VII. Evolution et suivi......................................................................................................................... 23 
DISCUSSION ........................................................................................................................................ 28 

DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES ...................................................................................................... 29 
A. Introduction ............................................................................................................... 29 
B. Les étiologies ............................................................................................................. 29 
C. L’âge et le sexe .......................................................................................................... 29 
D. La fréquence .............................................................................................................. 30 

1. La fréquence globale .................................................................................... 30 
2. La fréquence relative .................................................................................... 30 

2.1 Le cancer de la tête du pancréas  .......................................................... 31 
2.2  Le cancer des voies biliaires .................................................................. 32 
2.3 Le cancer de la vésicule biliaire ............................................................. 32 
2.4 Ampullome Vatérien .............................................................................. 33 
2.5 Les autres étiologies ............................................................................... 33 

DONNEES DIAGNOSTIQUE ................................................................................................................. 34 
I. Tableau clinique ................................................................................................................ 34 

II. Tableau biologique ........................................................................................................... 35 
1. Choléstase ............................................................................................................. 35 
2. Insuffissance hépato-cellulaire ............................................................................ 35 



 

 
 

3. la cytolyse .............................................................................................................. 36 
4. Syndrome inflammatoire ..................................................................................... 36 
5. Marqueurs tumoreux ........................................................................................... 36 

III. Tableau radio-endoscopique ........................................................................................... 37 
A. L’échographie  ........................................................................................................... 37 

1. Tumeur de la tête du pancréas .......................................................................... 38 
2. Cancer des voies biliaires .................................................................................... 38 
3. Tumeur de la vésicule biliaire ............................................................................. 39 
4. Ampullome de Vater ........................................................................................... 39 

B. La tomodensitométrie .............................................................................................. 39 
1.  Tumeur de la tête du pancréas ......................................................................... 39 
2. Cancer des voies biliaires .................................................................................... 40 
3. Tumeur de la vésicule biliaire ............................................................................. 40 
4. Ampullome de Vater ........................................................................................... 41 

C. Imagerie par résonance magnétique ....................................................................... 41 
1.   Tumeur de la tête du pancréas ........................................................................ 41 
2. Cancer des voies biliaires .................................................................................... 41 
3. Tumeur de la vésicule biliaire  ............................................................................ 42 
4. Ampullome de Vater ........................................................................................... 42 

D. Endoscopie  ................................................................................................................ 42 
 Echo-endoscopie  ................................................................................................ 42 
1. Tumeur de la tête du pancréas ......................................................................... 42 
2. Tumeur de la vésicule biliaire  ........................................................................... 43 
3. Ampullome de Vater .......................................................................................... 43 
 Duodénoscopie  ................................................................................................... 43 
1. Ampullome de Vater ............................................................................................ 43 

E. Cholangio-panréatographie endoscopique  ............................................................ 44 
1.  Cancer des voies biliaires ................................................................................... 44 
2. Ampullome de Vater ........................................................................................... 45 

F. Tompographie par émission de positron ................................................................. 45 
G. Laparoscopie .............................................................................................................. 45 

IV. Aspect anatomo-pathologique ........................................................................................ 46 
A. Etude cytologique ...................................................................................................... 46 
B. Etude histologique ..................................................................................................... 47 

1. Type de prélevement ........................................................................................... 47 
2. Type histologique ................................................................................................. 48 

i. Cancer de la tête du pancréas ........................................................................ 48 
ii. Cholangiocarcinome de la VBP ....................................................................... 48 

iii. Cancers de la vésicule biliaire  ........................................................................ 49 
iv. Cancers de la région ampullaire ..................................................................... 49 

C. Immunohistochimie .................................................................................................. 50 



 

 
 

DONNEES THERAPEUTIQUES ............................................................................................................ 51 
I. But du traitement ..................................................................................................................... 51 

II. Moyens thérapeutiques ........................................................................................................... 51 
A. La chirurgie  .................................................................................................................. 51 
1. Les dispositions générales  ....................................................................................... 52 
 Préparation pour la chirurgie ............................................................................. 52 
 Installation et voie d’abord................................................................................. 52 
 Exploration et évaluation de résecabilité  ......................................................... 53 

2. Traitement curative .................................................................................................. 53 
a. Duodéno-pancréatectomie céphalique ............................................................. 53 
b. Ampullectomie .................................................................................................... 55 
c. Cholécystecromie élargie au lit vésiculaire ....................................................... 56 
d. Cholécystectomie avec bi-segmentectomie I etIV ............................................ 56 
e. Résection de la voie biliaire principale .............................................................. 56 

3. Traitement  palliative  ............................................................................................... 57 
a. Les dérivations bilio-digestives ........................................................................... 57 

a.1 Anastomoses extra-hépatiques ....................................................... 57 
 Anastomoses biliaires et digestives sur la voie biliaire accessoire ................. 57 

 Anastomose cholécysto-duodénale .......................................... 57 
 Cholé-cysto-jéjunostomie .......................................................... 58 

 Anastomoses biliaires et digestives sur la voie biliaire principale .................. 58 
 Anastomose cholédoco-duodénale ................................................ 58 
 Anastomose cholédoco-jéjunale ..................................................... 58 
2.2 Anastomoses intra-hépatiques ........................................................ 59 

b. Dérivations digestives ......................................................................................... 59 
c. Traitement de la douleur .................................................................................... 60 
d.  Drainage prothétique  ........................................................................................ 61 
 Technique de PRADERI ...................................................................................... 61 
 Intubation trans-tumorale à drain perdu ......................................................... 61 
 Technique de KRON ........................................................................................... 62 

B. Les moyens instrumentaux ......................................................................................... 62 
1. Endoprothése endoscopique ....................................................................... 62 
2. Drainage biliaire  percutanée ....................................................................... 62 
 Drainage externe ..................................................................................... 63 
 Drainage interne par endoprothése ...................................................... 63 

C. Traitements adjuvants........................................................................................................... 63 
 Radiothérapie et Chimiothérapie ....................................................................... 63 

 Type de chimiothérapie ................................................................... 63 
 Protocol relative à chaque pathologie ............................................ 64 

 Autres traitements adjuvants  ............................................................................ 66 
 



 

 
 

III. Indications  ................................................................................................................................ 67 
A. Traitement curative  ............................................................................................................ 67 

1. Tête de pancréas  ........................................................................................................... 67 
2. Ampullome de Vater ...................................................................................................... 69 
3. Cancer de tiers inférieur de la VBP................................................................................ 69 
4. Cancer de tiers moyen de la VBP................................................................................... 69 
5. Cancer du tiers supérieur de la VBP .............................................................................. 69 
6. Cancer de la vésicule biliaire  ......................................................................................... 70 

B. Traitement palliative ........................................................................................................... 71 
IV. Nouvelle voies de thérapeutiques dans les cancers bilio-pancréatiques avancées ............ 72 

EVOLUTION ET PRONOSTIC .............................................................................................................. 74 
I. Facteurs pronostic  ................................................................................................................ 75 

II. Survie après chirurgie  ........................................................................................................... 75 
III. Les éléments d’évolution  ..................................................................................................... 77 

A. Surveillance  ......................................................................................................................... 77 
1. Après traitement à visée curative .................................................................................... 77 
2. Après traitement palliatif ................................................................................................. 78 

B. Traitement des récidives après chirurgie  ......................................................................... 78 
CONCLUSION ...................................................................................................................................... 79 
RESUME .............................................................................................................................................. 81 
BIBLIOGRAPHIE .................................................................................................................................. 85 

 
 



 

 
 

Abréviations  
 

5-FU: 5 Fluoro-Uracile 

ACE : Antigène carcino-embryonnaire 

CA 19-9: cancer-associated antigen 19-9 

CPRE : cholangiopancréatographie rétrograde endoscopique 

DPC : duodénopancréatectomie céphalique 

EE : écho-endoscopie 

IRM : imagerie par résonance magnétique 

PM: Prothèse métallique 

PP : Prothèse auto expansible 

R0 : résection sans résidus microscopiques 

R1 : résection sans résidus macroscopiques 

TDM : tomodensitométrie 

TEP: Tomographie par Emission de Positon 

VB: Vésicule biliaire 

VBEH : voies biliaires extra-hépatiques 

VBIH : voies biliaires intra-hépatiques 

VBP : voie biliaire principale 
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La découverte d’un ictère néoplasique est une situation fréquente en 

pratique médical. Ces ictères sont secondaire à une obstruction d’origine 

cancéreuse à l’écoulement de la bile, d’étiologies diverses et ils surviennent en 

généralement chez des sujets âgé à un stade avancé de la maladie cancéreuse. 

A travers une étude rétrospective de 113 cas d’ictères néoplasiques 

colligés à la clinique chirurgicale B de l’hôpital Ibn-Sina de Rabat (HIS), sur une 

période de 5 ans « Janvier 2007 – Octobre 2011 »,) et une revue de la 

littérature, nous tenterons de mètre le point sur un grand nombre de données 

concernant ces ictères néoplasiques : 

 Le profil épidémiologique. 

 Les principales étiologies. 

 Les avancés dans les stratégies diagnostiques. 

 La place exacte du traitement chirurgical dans l’arsenal 

thérapeutique 

 Les éléments qui influencent pronostique. 
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I. MATERIEL D’ETUDE : 

Notre étude porte sur 113 patients hospitalisés à la clinique chirurgicale B de l’hôpital 

Ibn-Sina de Rabat (HIS) pour un ictère néoplasique, durant une période de 5 ans « Janvier 

2007 – Octobre 2011 », avec l’intention de les opérés. 

II. METHODOLOGIE :  

 Type et site  de l'étude: Il s’agit d’une étude rétrospective réalisée à la clinique 

chirurgicale B de l’hôpital Ibn-Sina de Rabat (HIS). 

 Durée de l'étude: les patients ont été hospitalisés au cours d'une période de 5 ans  

allant de Janvier 2007 à Octobre 2011.  Le suivi a été effectué jusqu’en Janvier 2012, 

ce qui correspond à un suivi de 2 mois au minimum pour les patients toujours en vie 

à cette date. 

 Critères d’inclusion : 

Nous avons retenus tous les patients porteurs: 

 D’un ictère choléstatique clinique et biologique. 

 D’origine cancéreuse :  

 Avec preuve histologique sur : 

 Cytoponction ou Biopsie préopératoire. 

 Examen extemporané.   

 Pièce opératoire. 

 Ou forte présomption diagnostic sur : 

 Les données radiologiques. 

 Les constatations per opératoires. 
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 Critères d’exclusion : 

Nous avons exclu de notre série les patients présentant : 

 Un cancer sur le trajet des voies biliaires ou processus tissulaire loco- 

régional sans ictère. 

 Un ictère d’origine non néoplasique. 

Nous avons recensé 190 cas de cancer sur les voies biliaires ou sur leur trajet. Parmi 

ces patients 77 ne présentaient pas d'ictère. 

Nous avons ainsi retenu pour notre étude 113 cas d'ictère néoplasique soit un taux de 

59 ,5%.  

Chez ces patients nous avons étudiés :  

 Le profil épidémiologique. 

 Les données cliniques. 

 Les éléments du diagnostic. 

 Les choix thérapeutiques. 

 La survie. 

 Critères d’évaluation : 

Les  critères d’évaluation sont répertoriés et introduits dans une fiche d’exploitation. 
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Toxiques :

Hémoglobine=          Globule blancs=     Taux de plaque es= 

DPC :   

Fistule  : Lâchages  :

FICHE D’EXPLOITATION
 Nom et prénom : Age:  Sexe:                F                 M

Origine et habitat : Profession : Niveau socio-économique :

 MOTIF D’HOSPITALISATION :

A
N

TE
CE

D
EN

TS

        Personnels :

Médicaux : 
Pancréatite chronique:                   Pancréa te héréditaire:                 Cholangite sclérosante :
Diabéte    :                                        HTA:                                              Autres:  

Tabac:   Alcool:  
 Chirurgicaux :
        Familiaux :
Syndrome Peutz-Jeghers:                                 Mul ple mole mélanome familial atypique: 

Cancer du colon héréditaire non polypose   :                                Ataxie télangiectasique  :
Syndrome Li-Fraumeni :                   Polypose familial adénomateuse  :                    Fibrose cys que : 

CL
IN
IQ
U
E 

SIGNES FONCTIONNELS
Ictère    :                                   Douleur épigastrique :                                 Amaigrissement :  

Vomissement :                         Prurit :                                           Syndrome hémorragique   :

Anorexie    :                             Fièvre  :                                                           Cons pa on :

Diabète   :                            Autres signes :

EXAMEN PHYSIQUE 

RA
D

IO
LO

G
IE Echographie:  

TDM:  

BILI-IRM:  

CPRE : 

ECHO-ENDOSCOPIE:

Créatinine  =

Marqueurs tumoraux : ACE     =                              CA19-9 =                             AFP=

 Bilan inflammatoire :

Normal    :                             Masse épigastrique :                                        Grosse vésicule : 

Hépatomégalie :                              Ascite  :                               Ganglion de Troisier : 
Autres  :

VS   =                                         CRP=

TH
ER
A
PE
U
TI
Q
U
ES
   Vitamine K  :

 Geste :                        Curative    ;                  Pallia ve  :                    Laparotomie exploratrice :

     Type d’intervention :

Résection VBP :  Cholécystéctomie :              Simple                         Elargie 

Double dérivation:   Anastomose hépatico-jéjunale :  Anastomose cholédoco-duodénale:   

BI
O
LO
G
IE
   Taux de prothrombine=  

Bilan hépatique : BT=                  BD=                gGT=           PAL= ASAT   =           ALAT= 

  Urée =

Adénocarcinome de l’ampoulle de Vater  :  Autres :   

Drainage biliaire externe :  

Traitements associées : Chimiothérapie :  Radiothérapie : Transfusion :

 Autres traitements :

 ETUDE ANATOMOPATHOLOGIQUE
Adénocarcinome pancréatique  :                                       Autres :                 

Adénocarcinome vésiculaire     :                                         Autres :        

Cholangiocarcinome :    1/3supérieur:                 1/3moyen:                1/3 inférieur:   

EVOLUSION: 
RECUL:

SUITES POST-OPERATOIRE
Syndrome infectieux  : Vomissement   :             Syndrome hémorragique :

  pancréatite  :  Syndrome d’occlusion intestinale  :  Ré-intervention  :
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Sur les 190 patients hospitalisés pour un cancer sur les voies biliaires ou sur leur trajet, 

durant la période d'étude, 77 ne présentaient pas d'ictère. 

Nous avons ainsi retenu pour notre étude 113 cas d'ictère néoplasique soit un taux de 

59,5%.  

I. Données épidémiologiques : 

A. L’âge : (Graphique 1) 

 L’âge moyen de nos patients est 62 ans avec des extrêmes allant de 40 ans à 84 ans. 

  

 60% de nos patients sont âgés de plus de 60 ans. 

B. Le sexe :  

 Le sexe masculin représente 71%  des cas alors que le sexe féminin est de 29%.  

 Chez les hommes l’âge moye est de  63,1 ans (47  ans à 80 ans). 

 Chez les femmes l’âge moye est de  61,6 ans (40  ans à  84 ans). 

 

40-49 50-59 60-69 70-79 80-89

12

41

18

36

6

Graphique 1:Répatition des malades selon les tranches d'âge

Cas



Les ictères néoplasiques : du diagnostic à la chirurgie. 

9 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  

 

0

5

10

15

20

25

30

40-49 50-59 60-69 70-79 80-89
Femme 3 15 5 8 2
Homme 9 26 13 28 4

N
om

br
e 

de
 m

al
ad

e

Graphique 2: Répartition des malades selon l'âge et le sexe. 
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C. Les antécédents : sont résumé sur le tableau 1. 

TYPE PATHOLOGIE CAS 
POURCENTAGE 

% 

M
ED

IC
A

LE
 

H.T.A  39 34,5 

Diabète type 1 13 11,5 

Diabète type 2 22 19,4 

Coronaropathie  avec Stent 2 1,8 

Pancréatite aigue 2 1,8 

Hépatite B/C 3 2,6 

Terrain allergique 10 8,8 

 Suivie pour d'autres  cancers 3 2,6 

Lithiase vésiculaire non 
opérer 

7 6,1 

H
A

BI
TU

D
ES

 
TO

XI
Q

U
ES

 

Tabagisme 52 46 

Alcoolisme occasionnel 23 20,3 

CH
IR

U
RG

IC
A

LE
 

Cholécystectomie 18 16 

Oculaire 14 12,3 

Orthopédique 8 7 

Digestive 4 3,5 

Tableau 1 : les antécédents. 
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D. Les étiologies : 

Les causes de l’obstacle dans notre série sont résumées sur le tableau 2: 

 

Tableau 2 : Répartition des malades selon les étiologies. 

  

Nombrede cas Pourcentage %

60 53

1/3 Sup 1 1
1/3Moyen 18 16

1/3 Inf 7 6

18 16

9 8

Cancer de la vésicule biliaire

Ampullome de Vater

Etiologie

Cancer des voies 
biliaires

Cancer de la tête du pancréas
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II. Données diagnostiques : 
A. Les signes cliniques sont reportés sur le tableau 3 :  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 3 : Les signes cliniques prédominants. 

 

 

Nombre de  cas Pourcentage %

Ictère choléstatique 113 100

Amaigrissement 106 94

Douleur abdominale 96 85

Vomissement 84 74

Prurit 78 69

Fièvre 23 20

Constipation 5 4

Normal 45 40

Sensibilité épigastrique 39 34

Sensibilité de 
l'hypochondre droit

15 13

Masse épigastrique 10 9

Grosse vésicule palpée 7 6

Gg de troisier 6 5

Si
gn

es
 fo

nc
ti

on
ne

ls
Si

gn
es

 p
hy

si
qu

es
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B. Biologie :  

1. Le syndrome de  choléstase :  

Le syndrome de choléstase  biologique est présent chez tous les malades :  

a) La bilirubinémie :  

 Le taux de la bilirubine totale varie entre : 45 -  324  mg/L. 

 Cette augmentation dépend de la bilirubine directe qui varie entre : 25 – 286 mg/L. 

b) La Gamma GT et PAL :  

 Leur variation est très importante avec des valeurs qui varie entre : 

 GGT : 75-1148 UI/l. 
 PAL : 200-1450 UI/l. 

 

 

  

50
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Cancer des 
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Graphique 3: La choléstase biologique selon les étiologies.
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c) Le TP :  

 Le TP est bas moins de 50% dans 19% des cas.  

2. La cytolyse : 

La cytolyse est objectivée  chez 28% des patients avec ALAT et ASAT entre 2 et 6 fois 

la normale. 

3. Les marqueurs tumoraux :  

 CA19-9 et ACE sont dosés chez 90 patients avec augmentation significative : 

 CA19-9 : 67 cas soit 74,4% de nos patients.  

 ACE : 31 cas soit 27,4% de nos patients. 

C. Imagerie : 

1. L’échographie : 

L’échographie a été faite chez touts  nos patients. 

 Elle a objectivé une dilatation des VBIH et VBP.                                                       94 cas. 

 Elle a évoqué le diagnostic dans :                                                                                65%. 

 De tumeurs de la tête du pancréas :                                                 45 cas. 

 De tumeurs de la vésicule biliaire :                                                    14 cas. 

 De tumeurs de la voie biliaire principale :                                        15 cas. 

 Elle a évoqué une masse localisée au niveau dans :                                                           19%. 

 Épigastrique :                                                                                         15 cas.  

 Dans hile :                                                                                                7 cas. 
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 L’échographie a permis de détecter une extension tumorale dans :                       36%. 

 Des adénopathies hilaires :                                                                23 cas.  

 Des métastases hépatiques :                                                             13 cas.  

 Ascite :                                                                                                      5 cas. 

2. La tomodensitométrie abdominale : 

La tomodensitométrie abdominale a été réalisée chez tous nos malades. 

 Elle a posé le diagnostic de la nature d’obstacle dans :                                          80%. 

 Tumeur de la tete du pancréas :                                                        53 cas. 

 Tumeur de la vésicule biliaire :                                                           18 cas. 

 Tumeur de la VBP :                                                                               14 cas. 

 Amullome de Vater :                                                                              5 cas. 

 Elle a montré  

 une dilatation des voies biliaires                                                   110 cas. 

 une dilatation du Wirsung :                                                              60 cas. 

 Elle a permis de déceler l’extension tumorale:                                                               53%. 

 Envahissement ganglionnaire :                                                         33 cas. 

  Métastases hépatiques :                                                                   14 cas. 

 Envahissement vasculaire :                                                                 7 cas.  

 Envahissement des organes de voisinage :                                      7 cas. 
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3. La BILI-IRM : 

Elle est pratiquée chez 15 patients soit 13,2%  des cas. 

 Elle a montrée une dilatation des voies biliaires :                                           15 cas. 

 Elle a mis en évidence : 

 Processus tumorale de la voie biliaire principale :                               11 cas. 

 Masse tissulaire de la tête du pancréas :                                                 4 cas. 

4. L’écho-endoscopie: 

Elle a été pratiquée chez 11 malades soit 9,7% des cas. 

 Elle a permis de réaliser des biopsies préopératoires.  

 Elle a posée le diagnostic de : 

 Cancer de la tête du pancréas :                                                                 8 cas. 

 Ampullome de Vater :                                                                                 3 cas.   

 Elle a permis de détecter :  

 Un envahissement des organes de voisinage :                                      5 cas. 
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Tableau 4 : Apport diagnostique des explorations radio-endoscopiques. 

III. Données thérapeutiques : 

La prise en charge thérapeutique de ces patients a fait l’objet de présentation de 

dossiers en discussion par l'équipe chirurgicale. 

  

Echographie 
/113 cas

TDM 
/113 cas

BILI-IRM 
/15 cas

E.E         
/11 cas

 Cancer de la tête du 
pancréas / 60 cas 

 45 cas           
75% 

 53 cas                 
88% 

 4 cas                 
6% 

 8 cas             
13% 

 Cancer de la vésicule 
biliaire /18 cas 

 14 cas                
78% 

 18 cas        
100% 

                 -                   -   

 Cancer des voies 
biliaires/ 26 cas 

 15 cas                          
58% 

 14 cas                  
54% 

 11 cas                 
42% 

                -   

 Ampullome de Vater/ 9 
cas 

                      -   
 5 cas                 
56% 

                 -   
 3 cas                
34% 

 Adénopathies 
abdominales profondes  

                   23             33                    -                   -   

 Métastases 
hépatiques/ pulomaire 

                   13             14                    -                   -   

 Ascite                       5                -                    -                   -   

 Envahissement 
vasculaire 

                      -               7                    -                   -   

 Envahissement des 
organes de voisinage 

                      -               7                    -                  5   

 DIAGNOSTIC                    65             80               100   100

 EXTENTION TUMORAL 36 53                  -   45             T
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A. L’opérabilité : 

 Sur 113 malades la chirurgie a été réalisée dans 107 cas soit 94,7% des patients : 

 5 malades étaient récusées du fait d’une contre indication d’ordre général : 

  Age avancé des  malades dans 4 cas.  

 Altération importante de l’état général pour un cas. 

 Le 6éme malade est sorti sur sa propre demande. 

B. L'intervention chirurgicale : 

1. La voie d’abord : 

Une laparotomie médiane ou sous costale droite, plus ou moins élargies au besoin, a 

été réalisée chez touts nos patients. 

 L’exploration chirurgicale permettait : 

 La localisation de la tumeur ;  

 L’évaluation du degré de la dilatation de la VBP ; 

 La recherche d’un envahissement locorégional, viscéral, ganglionnaire ou 

vasculaire (Axe mésentérico-porte) ; 

 Recherche la présence d’ascite, de carcinose péritonéale ou de métastases 

hépatiques. 

2. Laparotomie exploratrice avec biopsie : 

Chez 11 patients soit 9,7%  des cas nous nous sommes contentés d’une simple biopsie  

en raison du stade très avancée de la maladie : 

 Le plus souvent une carcinose généralisée ou métastases hépatiques.  

 Une tumeur de la vésicule biliaire envahissant le hile et le parenchyme 

hépatique par contiguïté. 
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3. La résécabilité : 

Une chirurgie à visée curative a été pratiquée chez 28 malades/107 cas opérés soit 26%.  

Le type de résection est :  

 La duodénopancréatectomie céphalique avec rétablissement de la continuité selon 

Child dans 13 cas : 

 Tumeur de la tête du pancréas dans 7 cas/ 56 cas opérés. 

 Ampullome vatérien dans 2 cas/9 cas opérés. 

 Tumeur du tiers inférieure de la voie biliaire principale dans 4 cas/ 17 cas 

opérés.  

 Résection de la voie biliaire principale avec anastomose hépatico-jéjunale sur anse en 

Y dans 8 cas/ 17 cas opérés cas pour tumeur du tiers moyen de la voie biliaire 

principale. 

 Une cholécystectomie élargie aux segments IV et V et à la VBP a été réalisée chez 7 

patients/18. Dans un cas, la résection a inclus un segment intestinal envahis par la 

tumeur. 

4. La chirurgie de dérivation : 

Elle a été proposée comme alternative de palliation chez 68 patients soit 64% des cas 

opérés pour : 

 Des métastases ganglionnaires irrésecables :                               31 cas. 

 Des métastases hépatiques :                                                            16 cas. 

 Un envahissement des organes de voisinage :                             11 cas.  

 Un envahissement vasculaire :                                                         10 cas. 
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 Les gestes réalisés sont : 

 Double dérivations biliaires et digestive (une anastomose cholédoco-duodénale et 

une gastro-entero-anastomose) dans :                                                                      37%. 

 Tumeurs de la tête du pancréas :                                         36 cas. 

 Ampullome Vatérien :                                                              2 cas. 

 Tumeur de la VBP :                                                                    2 cas. 

 Anastomose hépatico-jéjunale isolée dans :                                                      15%. 

 Cancer de la vésicule :                                                          10 cas. 

 Canal du segment III                                                               8 cas. 

 Segment VI                                                               2 cas. 

 Tumeurs de la VBP :                                                               6 cas. 

 Anastomoses cholédoco-duodénale isolée dans :                                              9%. 

 Tumeurs de la tête du pancréas :                                         7 cas. 

 Ampullome de Vater :                                                            3 cas. 

 

 Drainages biliaires externes pour tumeur de la VBP dans :                               2%. 
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Tableau 5 : Les gestes opératoires selon les étiologies. 

 

IV. Etude anatomopathologique : 
1. Type de prélèvement : 

L’étude anatomopathologie a été réalisée à partir de : 

 Cytoponction ou biopsie préopératoire. 

 Examen extemporané. 

 Pièce opératoire. 

 Biopsie opératoire. 

 

 

 1/3 
Sup 

 1/3 
Moy 

 1/3  Inf 

D.P.C 7                 -       -         4         -                  2                   13    

Cholécystéctomie 
élargie

-                  -       -         -          7                 -                    7      

Résection de la VBP -                  1      7        -          -                  -                    8      

Double dérivation 36              -       2        -          -                  2                   40    

Anastomose cholédo-
duodénale

7                 -       -         -          -                  3                   10    

Aanastomose hépatico-
jéjunale

-                  -       6        -          10               16    

Dérivation biliaire 
externe

-                  -       -         2         -                  -                    2      

6                 -       2        -          1                 2                   11    10         

 Cancer de 
la tête du 
pancréas 

 Ampullome 
de Vater 

 Cancer de la 
vésicule 
biliaire 

Cholangiocarcinome
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Tableau 6: Les différents moments de prélèvement. 

2. Type histologique : 

  

 

 

 

 

 

Tableau 7 : les différents types histologiques. 

V.La confirmation de diagnostique : 
1. Le diagnostic préopératoire :  

Dans 78% des cas le diagnostic a été suspecté en préopératoire en se basant sur : 

 les données cliniques ; 

 Les données biologiques; 

 Les données radiologiques. 

Type de prélèvement /107 cas 
opérés

Biopsie pré-
opératoire

Piéce 
opératoire

Biopsie/ 
Prélèvement 

opératoire

Cancer de la tête du pancréas 8                          7                  41                     

Cancer de la vésicule biliaire -                           7                  11                     

Cancer des voies biliaires -                           12                12                     
Ampullome de vater 3                          2                  4                       

Pourcentage % 10                        26                64                     

 

 Bien 
différencie 

 Moyennement 
différencie 

 Indifférencie  Mucineux 

 Cancer de la tête 
du pancréas 

12               23                        18                   2                     1                

 Cancer de la 
vésicule biliaire 

12               4                          -                      1                     1                

 Cancer des voies 
biliaires 

-                   -                           -                      -                      24              

 Ampullome de 
Vater 

4                  2                          3                     -                      -                 

 Cancer 

 Adénocarcinome 

 Carcinome 
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On a pu confirmer le diagnostic grâce aux données de la Cytoponction réalisée lors 

l’écho-endoscopique chez 11 patients. 

2. Le diagnostic per-opératoire : 

L’exploration chirurgicale et l’étude extemporanée ont permis de confirmer le 

diagnostic chez 8 cas soit 7% des patients. 

3. Le diagnostic  post opératoire : 

Dans 15% des cas le diagnostic a été confirmé en postopératoire en se basant sur les 

données de l’étude anatomopathologique  des biopsies et des pièces opératoires. 

VI. Traitement adjuvant : 

 La radiothérapie adjuvante avec chimiothérapie concomitante a été  indiquée dans 

7 cas de tumeur de la tête du pancréas opérés (DPC). 

 Depuis l’an 2008 tous nos patients ont été adressés à l’institut national d’oncologie 

à rabat (INO) pour traitement complémentaire. 

VII. Evolution et suivi : 

1. Les suites opératoires : 

La durée moyenne d’hospitalisation était de 10 jours, allant de 06 jours à 19 jours. 

Les suites opératoires étaient variables d’un malade à l’autre: 

 La régression progressive de l’ictère et du prurit est observée chez 94% des 

malades. 

 La mortalité est de 4,6% des cas : 

 5 décès durant les 10 premiers jours postopératoire : 

 2 suite une DPC (Cancer de la tête du pancréas) par l’embolie pulmonaire très 

probable. 
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 3  dans un tableau de péritonite postopératoire :  

  2 cas suite à une résection de la VBP avec anastomose hépatico-jéjunale 

cholangiocarcinome du 1/3 moyen des VBP ; 

 1 cas après une cholécystectomie élargie de cancer de la vésicule biliaire.  

 La morbidité est de 27% des cas: 

 Les complications spécifiques : 

 Une fistule pancréatique chez 4 patients qui ont bénéficié d’une DPC. 

 Une fuite biliaire minime était survenue chez 4 patients et qui s’est tarie 

progressivement après la ré-intervention.  

 Les complications générales : 

 11 malades ont accusé un syndrome fébrile :  

  3 cas d’infection urinaire ; 

 3 cas de lymphangite ; 

 7 de cause inconnue. 

 2 cas d’hémorragie digestive  haute ayant bien répondue au traitement médical : 

 le premier malade secondaire un ulcère de stress  

 le deuxième est dû à une gastrite.  

 Un cas d’infection de la paroi. 

 La plupart de nos patients ont été mis sous antibiothérapie pendant 10 jours. 
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Tableau 8 : Les principales complications précoces. 

2. Complication tardives : 

 7 cas d’occlusion haute chez des patients ayant déjà bénéficié d’une dérivation 

biliaire dans un intervalle de 5 à 18 mois. une gastro-entéro anastomose a été 

pratiquée : 

 4 cas pour cancer de la tête du pancréas ; 

 3 cas pour ampullome de Vater. 

 2 cas de récidive un an après DPC pour adénocarcinome de la tête du pancréas : 

 La 1re est  sous forme de métastases hépatiques diffuses. 

 La 2éme est une sténose de l’anse efférente prise dans un magma 

suspect. Une anastomose gastro-jéjunale est refaite et le dosage du 

CA19-9 est élevé. 

 

 Complication 
inféctieuse  

 Fuite 
biliaire 

 Fistule 
pancréatique 

 Complication 
hémorragique 

 Décès 

 D.P.C                        5                  4                           4                               1           2   

 Cholécystectomie 
élargie 

                       3                   -                           -                                -   -       

 Résection de VBP -                                       -                           -                                -   3       
 Double dérivation                        2                   -                           -                               1   -       

 Aanastomose cholédo-
duodénale 

                       1                   -                           -                                -   -       

 Aanastomose 
hépatico-jéjunale 

                       1                   -                           -                                -   -       

 Total/107 cas 12                    4              4                       2                           5       

 Pourcentage% 11                    3              3                       2                           4       

 Suite opératoire 
 Gestes effectués 
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4. La survie : (Graphique 12) 

Il est difficile d’apprécier l’évolution au long terme et la survie des malades  du fait du 

nombre élevé des patients perdus de vue. 

La survie est de ce fait impossible à estimer. Toutefois un certain nombre de patients 

on été revus à la consultation (tableau 9) 

 

 

Tableau 9 : Le recul des patients selon les étiologies.  

 

 

 

 

 

 

 

 1mois 3mois 6mois 9mois 12mois 18mois

Cancer de la tête du 
pancréas/56 cas

22      7         4       3         2           2            

Cancer des voies 
biliaires/24 cas

9        5         3       -          -            -             

Cancer de la vésicule 
biliaire/18 cas

8        6         2       1         -            -             

Ampullome de Vater        
/9 cas

5        2         1       1         1           -             

Total/107 cas 44 20 10 5 3 2
 Pourcentage % 41 19 9 5 3 2
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Tableau 10 : Le recul des patients selon le geste chirurgicale effectué.  

 
 
 
 

 1mois 3mois 6mois 9mois 12mois 18mois
 D.P.C   / 13 cas 9            4            3            2            2            2            

 Cholécystectomie 
élargie /7 cas 

6            3            2            1            -             -             

 Résection de VBP        
/ 8 cas 

5            2            2            1            -             -             

 Double dérivation   
/40 cas  

15          8            1            1            1            -             

 Aanastomose 
cholédo-duodénale  

/10 cas 
4            2            1            -             -             -             

 Aanastomose 
hépatico-jéjunale    

/16 cas 
5            1            1            -             -             -             

Total/107 cas 44 20 10 5 3 2
 Pourcentage % 41 19 9 5 3 2
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DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES 
A. Introduction  

 La bile, sécrétée par les cellules hépatiques, est d’abord collectée par les voies 

biliaires intra-hépatiques. Elle est ensuite conduite du foie jusqu’au duodénum par la  voie 

biliaire qui se déverse dans l’ampoule de Vater pour s’ouvrir dans la papille duodénale.1     

Les ictères néoplasiques sont secondaires à un obstacle tumoral, malin, pouvant 

siéger à n’importe quel niveau de la voie biliaire principale ou sur son trajet.  

B. Les étiologies :2-3 

Il existe trois causes majeures d’obstruction maligne des voies biliaires : 

1. Les tumeurs primitives des voies biliaires : le cholangiocarcinome. 
2. Les extensions locales de tumeurs malignes : 

 Le carcinome pancréatique ; 

 Le cancer de vésicule biliaire ;  

 Le cancer gastrique ; 

 Le carcinome hépatocellulaire.  
3. Les métastases : 

  Cancer colorectal ;   

 Mammaire ; 

 Adénopathies. 

La symptomatologie principale de cette obstruction des voies biliaire est un ictère 

choléstatique. 

C. L’âge et le sexe : 

Les ictères néoplasiques se caractérisent par un âge moyen de survenue entre 50 et 

70 ans, et une légère prédominance masculin, 4 Aussi bien dans notre série que dans la 

littérature, il y’a pas de différence d’âge entre les sexes. 
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D. La fréquence : 

1. La fréquence globale : 

Les cancers bilio-pancréatiques représentent environ 1% de l’ensemble des cancers 

en général5, 2% des cancers digestifs. 6-7 

Dans notre série nous rapportons 113 cas d’ictères néoplasiques colligés en 5 ans. Ce 

chiffres ne reflète pas la réalité et parait sous estimer la fréquence réelle de cette 

pathologies : d’une part c’est une série chirurgicale où touts les patients, sont hospitaliser 

dans l’intention de les opérer, et d’autre part d’autres patients sont recrutés par les autres 

services appartenant à notre hôpital.     

 

Graphique 5 : les cancers digestifs enregistrés à l’INO entre 1985 et 2000.8 

2. La fréquence relative : 

Les cancers les plus fréquents de la région bilio-pancréatique sont essentiellement les 

cancers de :  9 

 La tête du pancréas ;  

 La vésicule biliaire ; 
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Colorectal
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Colorectal Estomac Œsophage
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Pourcentage% 40 25 13 8 5 4 2
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 Les voies biliaires;  

 La région ampullaire; 

 Les métastases envahissant les voies biliaires, en particulier les cancers 

colorectaux et le cancer du sein. 

Dons notre étude on a retrouvé : 

  

 

Tableau11 : Les principales étiologies de l’ictère néoplasique. 

2.1. Le cancer de la tête du pancréas : 

Il occupe la quatrième place des cancers digestifs et la première cause des ictères 

néoplasiques. 10  

 Il représente 3% de tous les cancers et 10% des cancers digestifs. 11 

Au Maroc, le cancer du pancréas représente 2,24% des cancers digestifs et 0,3% de 

tous les cancers traités. La localisation céphalique est la plus fréquente (70% des cas). 12 

Dans notre série il représente 53 % des étiologies. 

Plus souvent rencontré chez l’homme avec un ratio H/F de 1 à 3 selon les pays. 9-13 

L’âge moyen de survenue est compris entre 60 à70 ans. 

Malgré les moyens d’investigation les plus performants, le pronostic de cette affection 

reste sombre avec une survie globale inférieure à  3%  à 5 ans. 14 

Dans notre série les résultats retrouvés  rejoignant les données de la littérature : 

 L’âge moyen est de 60 ans. 

 Le sexe ratio H/F  est de 4. 

Pourcentage %
53
23
16
8

Etiologie
Cancer de la tête du pancréas

Cancer de la vésicule biliaire
Ampullome de Vater

Cancer des voies biliaires
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2.2. Le cancer des voies biliaires : 15 

Se sont des cancers qui se développent à partir de l’épithélium des voies biliaires intra 

et extra hépatiques.  

Le cholangiocarcinome est une tumeur rare puisqu’elle représente moins de 2% des 

cancers. 

Il existe une discrète prédominance masculine (55% des cas) et l’âge moyen au 

moment du diagnostic est de 68 ans.  

La survie à 5 ans des cholangiocarcinome ne dépasse pas les 37% si la résection 

chirurgicale est complète ce qui est le seule traitement qui permet d’en améliorer le 

pronostic, cette survie à 5 ans est nulle en cas de résection incomplète. 

Dans notre série le cholangiocarcinome constituait 23% des étiologies.   

2.3. Le cancer de la vésicule biliaire : 

L’ictère est un mode de révélation du cancer de la vésicule16. Il est souvent dû à une 

compression ou à une invasion du pédicule hépatique, par la tumeur vésiculaire ou une 

métastase ganglionnaire17. Plus rarement, l’ictère est dû à une obstruction du cholédoque 

par un calcul 18 ou des sécrétions mucineuses19. Exceptionnellement, il peut être causé par 

un thrombus néoplasique endo-biliaire 20-21. L’ictère n’est pas habituel dans le cancer de la 

vésicule biliaire.  

Tumeurs de la femme âgée, 78% des patients sont des femmes et 76% ont plus de 60 

ans. Le cancer de la vésicule biliaire a un pronostic sévère : la survie globale à 5 ans varie de 

5 à 15% atteignant 26% si la résection a été curative.22-23 

Du fait de sa latence, son diagnostic est tardif, et dans plus de 75% des cas aucun 

geste curateur n’est possible. 24 

Dans notre série, il représente 16% des étiologies. 
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L’âge moyen de nos patients a été autour de 62 ans, avec une prédominance 

féminine 78,4% alors que les hommes ne représentent que 21,6%. 

2.4. Ampullome Vatérien : 25-26-27 

Les tumeurs de l’ampoule de Vater représentent 10% des lésions péri-pancréatiques 

ou pancréatiques et elles sont dix fois moins fréquentes que ces dernières. Ces tumeurs 

Oddiennes sont malignes dans 90% des cas. Il s’agit essentiellement d’adénocarcinome.  

Le maximum de fréquence de survenue se situe entre 50 et 70 ans. 

On note une légère prédominance masculine avec une moyenne d’âge de 55 ans. 

Dans notre série, il représente seulement 8 % des étiologies. 

2.5. Les autres étiologies :28 

Les autres causes majeures d’obstructions malignes des voies biliaires sont : 

 Les extensions locales de tumeurs malignes : 

 Le carcinome gastrique par envahissement directe ou compression ganglionnaire. 

 Le carcinome hépatocellulaire. L’ictère est général du à l’hépatopathie sous-

jasante.  

 Les métastases : Rarement cause d’ictère néoplasique. 

 De carcinome colorectal.  

 Mammaire. 
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DONNEES DIAGNOSTIQUES 
I. Tableau clinique commun aux ictères néoplasiques : 

L’ictère choléstatique, (ictère cutanéo- muqueux, décoloration des selles, avec ou 

sans prurit),  est le maitre symptôme de la pathologie néoplasique bilio-pancréatique, 

traduisant une obstruction ou une compression des voies biliaires intra et/ou extra 

hépatiques. 

L’ictère est d’installation progressive et évoluant d’un seul tenant, sans tendance à 

une rémission spontanée en cas de tumeur de la tête du pancréas ou tumeur des voies 

biliaires,  alors qu’il est fluctuant et parfois associé à une hémorragie digestive dans 

l’ampullome de Vater. 29 

L’ictère s’associe aux autres manifestations plus gênantes et qui influence 

directement la qualité de vie des patients : 30-31 

 Il s’agit de douleur de siège et d’intensité variable sous forme des coliques 

hépatiques ou douleur épigastrique ou ombilicale. 

 Le prurit qui est très probablement en rapport avec le dépôt des sels biliaires 

dans la peau. 

 L’anorexie, les vomissements, le syndrome hémorragique, la fièvre, la 

dénutrition par malabsorption et dysfonctionnement hépatocellulaire. 

La douleur est très fréquente dans la pathologie néoplasique, dans notre série elle 

était présente chez 85% des cas, et représente le troisième motif de consultation dans notre 

série. 

 Notre série se caractérise aussi par un taux élevé d’amaigrissement, il a été retrouvé 

chez 94% des cas. 

Les signes physiques sont inconstants et variables selon la localisation, d’évolution et 

le type de cancer, ils sont à type de :  
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 Grosse vésicule : Dans les obstacles bas situés, elle est précisée dans 6% des 

patients. 

 Masse abdominale : Dans les calculoK ou volumineuse tumeur de la tête du 

pancréas. 

 Hépatomégalie : De choléstase. 

 Ascite. 

 Tumeur épigastrique profonde. 

 Un ganglion de Troisier. 

II. Tableau biologique commun aux ictères néoplasiques : 
1. Le syndrome de choléstase biologique : 

La choléstase était présente chez tous les malades. 

L’équivalent biologique de l’ictère correspond à une élévation de la bilirubine 

circulante. Il s’agit de la bilirubine conjuguée dont le taux peut atteindre et dépasser 

200mg/l. cette élévation est caractéristique de l’ictère par rétention. 32 

Dans notre série 51% de patients ont présenté une bilirubinémie totale qui dépasse 

200mg/l. 

On observe une élévation des sels biliaires dans le sang et les urines. Diminution ou 

absence de stércobilinogène fécal. 

L’élévation  Les phosphatases alcalines permet d’apprécier l’ancienneté de la 

choléstase. Elle précède l’apparition de l’ictère. Les gammas GT sont augmentés 

parallèlement au PAL. 33 

Dans notre série 69% de patients ont présenté un gamma GT et/ou PAL qui dépassent  

1000UI/l. 

2. L’insuffisance hépato-cellulaire : 26 

Celle- ci est la conséquence de la choléstase sur le foie : 

 Baisse des portéines sériques, 



Les ictères néoplasiques : du diagnostic à la chirurgie. 

36 
 

 Baisse du taux d’albumine, 

 Baisse du taux de prothrombine. Dans 19% des cas le TP était moins de 50%. 

Le test de Koller est le plus souvent positif : les taux remontent rapidement à 100% 

après administration de vitamine K. 

Dans notre série, le TP était bas dans 19% des cas. 

3. La cytolyse : 26 

Classiquement, celle-ci est absente dans les ictères par rétention, mais elle pourra 

apparaitre après un certain temps d’évolution ou une complication et se traduira par une 

augmentation modérée des ASAT et ALAT (4 à 5 fois la normale). 

Dans notre série la cytolyse était retrouvée chez 28% des cas.  

4. Le syndrome inflammatoire : 34 

Il est marqué par une élévation  la VS, la CRP, des gammaglobines et parfois une 

anémie. 

En résume, il s’agit surtout d’un syndrome de choléstase. Les autres perturbations sont 

le reflet de l’ancienneté de l’affection, de l’existence d’une complication ou du 

retentissement du cancer sur l’état général. 

On rattache une grande importance au bilan de coagulation, celui-ci est constamment 

perturbé avec des taux de prothrombine avoisinant 30%, cette perturbation est fonction de 

l’ancienneté de l’ictère. 

5. Les marqueurs biologiques tumoraux :35 

L’intérêt d’un dosage des marqueurs tumoraux est, à la fois diagnostic dans le cadre 

d’un bilan initiale de patients sans symptômes précis de cancer que pronostic. C’est ainsi 

qu’une modification du taux des marqueurs tumoraux permet souvent de suivre l’évolution 

du cancer sous traitement. La disparition du marqueur conforte l’hypothèse d’une rémission 

complète, alors qu’une augmentation ultérieure fait craindre une récidive. 
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Les marqueurs permettent ainsi de piloter le traitement et incitent à rechercher une 

lésion résiduelle si ; à la fin de la thérapeutique, leur taux restent anormalement élevées, 

et/ou à rechercher une récidive s’ils s’élèvent à nouveau.36-37 

ACE et CA19-9 ont été dosés chez 90 patients avec augmentation significative chez 

75% de nos patients.  

 L’antigène carbo-hydrate (CA19-9) : 38 

Il permet de faire en effet la distinction entre affections bénignes et malignes de 

l’arbre biliaire.  

 Dans le cancer du pancréas les taux sériques sont proportionnels à la masse 

tumorale. Il a une sensibilité de 87%et une spécificité de 86%. 

 Dans les cancers de la voie biliaire principale, le CA19-9 a une sensibilité et 

une spécificité d’environ 80%. 

 L’antigène carcino-embryonnaire (ACE) : 

ACE  est élevé dans 60 à 70% des cancers pancréatique avec un taux sérique est 

supérieur à 4ng/ml.  

Il n’a pas de valeur diagnostique car son dosage est en effet peu sensible et non 

spécifique ; mais il présente un intérêt dans la surveillance. 

III. Exploration radio-endoscopique : 

A. L’échographie : 

L’échographie permet une bonne étude des voies biliaires, de la vésicule biliaire et du 

parenchyme pancréatique.39-40 

Elle a permis de poser le diagnostic chez 65% de nos patients. 

 Signes indirectes : 

 Dilatation de la voie biliaire principale et/ou des voies biliaires intra-hépatiques.  
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 Signes directes : 

 Masse tumorale. 

 Autres signes : 

 Adénopathies ; 

 Ascite ; 

 Image de carcinose péritonéale ; 

 Métastases hépatiques.  

1. Le cancer de la tête du pancréas : 41 

Dans notre série l’échographie a évoqué le diagnostic de tumeur de la tête du 

pancréas dans 75% des cas des tumeurs du pancréas. 

Elle a une sensibilité comprise entre 65 à 78% pour le diagnostic de tumeur si sa taille 

est supérieure à 2 cm. Au- dessous de cette taille, elle serait inférieure à 30%. 42 

Le diagnostic de malignité peut être fait sur des signes indirects telle une double 

dilatation des voies biliaire et pancréatique chez un malade ictérique, bien que le diagnostic 

différentiel avec une pancréatite chronique soit toujours difficile. 43 

La sensibilité pour le diagnostic d’extension tumorale sur les vaisseaux est de 40 à 

80%43; elle est faible pour ce qui est de l’extension ganglionnaire : moins de 20% avec une 

spécificité de 50 à 80%. 

2. Le cancer des voies biliaires : 44 

Elle confirme, et localise, environ 90%des obstructions biliaires, en montrant une 

dilatation des voies biliaires intra hépatiques, isolée en cas de tumeur péri-hilaire, ou 

associée à une dilatation des voies biliaire extra-hépatiques en cas de tumeur extra-

hépatique.  

Cependant, elle ne visualise, et ne caractérise, qu’inconstamment la tumeur biliaire, 

notamment si celle-ci est infiltrante, petite, et/ou péri-hilaire-hépatique.  

Elle aide au diagnostic différentiel avec les autres causes d’obstruction biliaire, 

notamment lithiasiques. 
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3. Le cancer de la vésicule biliaire : 45 

L’échographie a évoqué le diagnostic de tumeur de la vésicule biliaire dans 78% des 

calculo-cancers dans notre série. 

Les images les plus fréquemment trouvées sont : 

 Tumeur des segments IV- V avec vésicule invisible.  

 Tumeur du col vésiculaire avec dilatation de la vésicule, dilatation des VBIH. 

 Tumeurs invisible avec dilatation de la vésicule et des VBIH. 

 Métastases hépatiques avec tumeur de la vésicule ou vésicule scléro-atrophie. 

 Tumeur du foie avec vésicule invisible. 

4. Ampullome de Vater : 

L’échographie permet le diagnostic d’obstacle biliaire lorsque la tumeur ampullaire 

induit une dilatation des voies biliaires.  

Cependant, les performances de l’échographie restent inférieures à la duodénoscopie 

et à l’écho-endoscopie pour le diagnostic positif de tumeur ampullaire.  

B. La tomodensitométrie abdominale : 46 

La TDM est une technique efficace qui est, de part sa disponibilité, la technique le plus 

souvent utilisée après l’échographie en cas de suspicion de cancer de la région bilio-

pancréatique, plus rarement en première intention. Avec l’amélioration récentes des 

techniques et l’introduction du scanner hélicoïdal et scanner multibarette, la TDM est 

devenue l’examen pivot du diagnostic, du bilan d’extension et de la surveillance des patients 

atteints de cancer des la région bilio-pancréatique. 

Il s’agit d’une TDM thoraco- abdomino-pelvienne avec, en l’absence de contre-

indication, une injection IV de produit de contraste iodé. 

Elle a permis de poser le diagnostic chez 80% de nos patients. 

1. Le cancer de la tête du pancréas : 47 

En mode séquentiel, la TDM  a une meilleure sensibilité que l’échographie pour le 

diagnostic de masse pancréatique, 77 à 85%.  
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La tumeur est généralement hypodense par rapport au parenchyme. L’opacification 

des vaisseaux péri-pancréatiques (Angioscanner) améliore la sensibilité pour l’appréciation 

de l’envahissement vasculaire. 

Les nouvelles acquisation héllicoidale ont amélioré nettement la qualité des 

informations :  

 Geste non  invasif.  

 Une  sensibilité est de 90 % pour le diagnostic de  masse pancréatique et de 

malignité dans plus de 90% des cas. Cependant, 20 % à 30 % des cancers du 

pancréas de diamètre inférieur ou égal à 20 mm sont méconnus par cet examen.  

 Précision de l’envahissement vasculaire supérieure à l’artériographie : 84 à 100%48. 

 Une spécificité avoisinant 100%. 

 Diagnostic de métastases hépatiques et péritonéales permettant d’abaisser entre 4 

à 7% le taux de lésions secondaires méconnues avant une éventuelle intervention. 

Pour mettre en évidence l’envahissement ganglionnaire, la TDM hélicoïdale est, en 

revanche, moins performante que l’écho-endoscopie, en raison de faux positifs et faux 

négatifs. 

2. Cancer des voies biliaires :49 

Lorsque l’IRM est inaccessible ou insuffisante, notamment au diagnostic différentiel 

entre obstacle bénin et malin (fiabilité d’environ 90%), le diagnostic fait appel à la 

tomodensitométrie spiralée.  

3. Le cancer de la vésicule biliaire : 45 

Il donne les mêmes images que l’échographie. En fait, son apport fondamental est 

l’étude des structures qui pourrait être envahis par la tumeur (colon, duodénum, pancréas). 

Avec l’appareillage récents (multi barrettes), une étude plus fine des VBIH et VBEH ainsi 

que des vaisseaux est possible surtout dans les cas avancés. 

La tumeur vésiculaire est hypodense et prend le contraste après injection. 
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4. Amullome de Vater : 

La TDM permet le diagnostic d’obstacle biliaire lorsque la tumeur ampullaire induit 

une dilatation des voies biliaires.  

L’association de cette dilatation biliaire à une dilatation pancréatique est évocatrice du 

diagnostic d’ampullome de Vater. 

Cependant, les performances de TDM restent inférieures à la duodénoscopie et à 

l’écho-endoscopie pour le diagnostic positif de tumeur ampullaire.  

C. L’imagerie par résonance magnétique : 

L’examen doit idéalement être réalisé après spasmolyse intraveineuse et réplétion 

gastrique.50 

Elle permet de visualiser l’ensemble des voies biliaires, du pancréas, du canal de 

Wirsung et l’extension locorégionale de la tumeur, notamment l’envahissement tumoral 

artériel et veineux.51 

1. Le cancer de la tête du pancréas : 52 

Non recommandé en 1ère intention pour le diagnostic, l’IRM a la même sensibilité que 

la TDM multi-coupes. 

L'angio-IRM avec séquence ultra-rapide est une alternative au scanner spiralé.53 

L’apport de l’IRM de diffusion dans le bilan préopératoire est actuellement en cours 

d’évaluation. 

Intérêt dans : la détection des métastases hépatiques et la caractérisation des petites 

lésions hépatiques. 

2. Le cancer des voies biliaires : 

La cholangio-IRM est l’examen de choix en cas d’obstruction biliaire, qu’elle confirme 

et localise dans environ 95% des cas.24- 54 

Outre des images de haute qualité des canaux biliaires et pancréatiques, l’IRM peut 

apporter d’importantes informations diagnostiques concernant la taille de la tumeur, ses 

limites, l’envahissement vasculaire et l’existence de métastases. 
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Dans notre série la BILI-IRM a été réalisée chez 15 malades soit 11,9% des cas dans le 

cadre du bilan des tumeurs des voies biliaires. 

3. Le cancer de la vésicule biliaire : 45 

L’IRM est un examen de 2éme intention très utile en cas d’ictère. 

Il montre le niveau de l’atteinte et l’extension tumoral aux autres structures de voisinage. 

Il pourrait être le seul examen après l’échographie chez le patient ictérique. 

4. Ampullome de Vater : 

En IRM, on peut avoir de bons résultats pour le diagnostic positif, la tumeur ampullaire 

étant visible dans 93% des cas sous la forme d’une lésion polypoïde se rehaussant 

tardivement après injection55.  

Les différentes couches de la paroi duodénale ainsi que le sphincter d’Oddi pourraient 

être distingués en IRM d’après l’étude de Sugita.56 

D. L’endoscopie: 

 Echo-endoscopie 

1. Le cancer de la tête du pancréas : 

Elle est devenue en quelques années l’examen de référence dans le bilan d’extension 

locorégionale du cancer du pancréas. Sa sensibilité diagnostique avoisine 95%, quelle que 

soit la taille de la tumeur. 57- 58 

Le caractère malin de la lésion est plus difficile à apprécier (71 à 76% des cas).61 

 La limite de cet examen étant sa faible précision pour différencier le cancer d’une 

pancréatite chronique focale ou d’une masse inflammatoire. 

La réalisation d’une ponction biopsie écho-guidé permet souvent d’affirmer le 

diagnostic 85% des cas. La sensibilité de l’écho-endoscopie vis-à-vis de l’envahissement 

vasculaire est d’environ 80%. 62 

Cet examen est, en revanche, le plus précis pour le diagnostic d’envahissement 

ganglionnaire : sensibilité de 44 à 72%, spécificité de 70 à 80 %. 59 
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2. Le cancer de la vésicule biliaire : 45 

Elle est utile dans le cancer précoce en permettant une étude fine de la paroi. 

Elle permet de différencier entre cancer précoce et cancer invasif. 

3. L’ampullome Vatérien : 60 

L’écho-endoscopie contribue au diagnostic lorsque l’endoscopie et les biopsies n’ont 

pas permis d’affirmer l’ampullome. Dans une série de 133 patients  présentant un diagnostic 

de pathologie biliaire ou une tumeur ampullaire en duodénoscopie incertains, l’écho-

endoscopie avait une sensibilité et une spécificité respectives de 92,3 et 75,3% pour le 

diagnostic positif d’ampullome61. Sur une plus petite série de patients porteurs 

d’ampullome, le diagnostic positif avait été correctement porté par l’écho-endoscopie dans 

97% des cas.62 

Les critères écho-endoscopiques non spécifiques permettant de suspecter un 

ampullome sont : 

 L’hypertrophie ampullaire. 

 Le caractère hypoéchogène de la lésion. 

 Les dilatations canalaires. 

Les critères les plus spécifiques sont : 

 L’infiltration au minimum de la musculeuse duodénale. 

 L’extension intra-canalaire de la tumeur. 

 La duodénoscopie : 63 

1. L’ampullome Vatérien : 

L’exploration de l’ampoule de Vater n’est pas toujours aisée avec un endoscope à 

vision axiale et l’exploration sera dans tous les cas complétée par une duodénoscopie à 

vision latérale afin d’apprécier les anomalies ampullaire dans les meilleures conditions. 

Celle-ci permet l’analyse du relief de l’ampoule, la réalisation de biopsies avant ou après 

sphinctérotomie. 
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Les tumeurs ampullaires peuvent se présenter comme des déformations polypoïdes de 

l’ampoule avec ou sans ulcération64. Dans d’autres cas, on observe simplement un 

élargissement plus en moins important de la zone ampullaire. 65 

Cet aspect d’hypertrophie ampullaire n’est pas spécifique d’une tumeur ampullaire. 

Ainsi il peut observer en cas de calculs intra-ampullaires ou après migration lithiasique. 

En cas de tumeur intra ampullaire, la papille peut également avoir un aspect normal. 

L’envahissement de l’ampoule par un adénocarcinome pancréatique peut également 

en imposer pour un ampullome. 

Ainsi, dans la série de Mukai, la détection de la tumeur ampullaire n’avait été possible 

que dans 25 et 31% des cas respectivement pour l’échographie abdominale et la TDM alors 

que 97 et 100% des tumeurs ampullaires avaient été diagnostiquées par écho endoscopie et 

duodénoscopie66.  

E. La cholangiopancréatographie rétrograde perendoscopique CPRE :67 

La place de la cholangiopancréatographie rétrograde endoscopique à titre diagnostic a 

nettement diminué au cours des dernières années, avec le développement de l’IRM et de 

l’écho-endoscopie en pathologie bilio-pancréatique, le recours à la CRPE est devenu limité 

aux indications thérapeutiques palliatives, ou en cas de doute sur la malignité dans cette 

indication, cet examen permet : 

 L’étude morphologique de la ou des sténoses canalaires. 

 Des biopsies ou une cytologie endoscopique. 

1. Le cancer des voies biliaires : 68 

Elle permet d’établir le diagnostic dans 80 à 90% des cas. 

On distingue trois groupes d’images : 

 Obstructive : la plus fréquente, le pôle supérieur de la tumeur obstrue totalement 

la lumière. Image d’arrêt irrégulière. 

 Sténosante : 24% des cas. 

 Image de rétrécissement circulaire irrégulier, rigide avec dilatation en amont. 

 Sténose courte ou étendue. 
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 Bourgeonnante : 6,2%. Image de lacune latérale irrégulière polypoïde dans la VBP. 

La cholangiographie rétrograde est indiquée en première intention lorsque l’option 

thérapeutique endoscopique a été envisagée, le cas des obstructions biliaires ou 

pancréatiques néoplasiques chez des patients inopérables ou présentant une tumeur 

inextirpable. 

2. L’ampullome Vatérien : 65 

Elle permet l’opacification des canaux biliaires et pancréatiques qui sont 

habituellement élargis au-dessus de l’obstacle ampullaire. 

L’association d’une dilatation du cholédoque à cette du canal de Wirsung est très 

évocatrice du diagnostic d’ampullome. 

F. La tomographie par émission des positrons (TEP) :69-70 

La TEP, ou le pet scan, est une technique récente d’imagerie fonctionnelle dont le plus 

souvent utilisé en oncologie est 18-fluoro-désoxy-glucose (18-FDG). Cette molécule est 

analogue du glucose ; elle est activement transférée, et phosphorilée par une hexokinase 

(glucose-6-phosphate) en un substrat, le 18-FDG-6-phosphate, qui est ensuite stocké au sein 

des cellules exprimant à leur surface du glucose de la famille GLUT (GLUT 1à5). Cette 

expression membranaire est régulée par les besoins de métabolisme, est excessive dans la 

plupart des tumeurs. 

L’intérêt de la  TEP  n’est pour l’instant démontré ni dans le diagnostic initial ni dans le 

bilan de résécabilité. Sa spécificité pour différencier une tumeur d’un foyer inflammatoire de 

pancréatite chronique est très variable suivant les études (53 % à 93 %)71. Sa sensibilité est 

insuffisante pour le diagnostic de carcinose péritonéale ou de petites métastases72. La place 

du pet scan reste à valider. 

G. Laparoscopie : 

La laparoscopie peut être utilisée pour dépister des métastases péritonéales ou 

hépatiques de petite taille non visualisées par l’imagerie. Sa rentabilité est d’autant plus 

importante que l’imagerie préopératoire a été limitée, notamment si il n’y a pas eu d’écho-

endoscopie. Quand l’imagerie a compris un scanner thoraco-abdomino-pelvien spiralé et 
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une écho-endoscopie, la laparoscopie met en évidence dans 13 % des cas une cause de non 

résécabilité.73 

La cytologie per laparoscopique par injection péritonéale, recueil de liquide et 

centrifugation pour étude cytologique a une valeur prédictive positive de 94% et une 

spécificité de 98%. 

La laparoscopie (plus ou moins associée à l’échographie, la ponction biopsique et 

cytologie) serait, pour certains, le premier temps du geste chirurgical présumé curatif 

permettant la découverte des lésions insoupçonnées. La preuve histologique de l’extention 

qui est obtenue dans 15 à 20% permet de renoncer à une laparotomie inutile. 

III. Aspect anatomopathologique: 
A. Etude cytologique: 74 

Si la tumeur parait résécable et si le patient est opérable, la biopsie préopératoire n’est 

pas indiquée. 

Si elle est nécessaire (traitement néo-adjuvant), la preuve histologique de malignité 

sera fournie par ponction sous écho-endoscopie ou sous laparoscopie plutôt que par voie 

trans-pariétale. 

Si la lésion n’est pas résécable du fait d’un envahissement locorégional ou de métastases 

à distances on réalisera Une ponction à l’aiguille fine de la tumeur la plus facilement 

accessible :  

 Une ponction à l’aiguille fine guidée sous échographie ou échoendoscopie d’un 

ganglion ou d’une masse en cas de métastases hépatiques ou d’une carcinose 

péritonéale. 

 Un liquide d’épanchement: ascite, pleurésie ou autres à la recherche de cellules 

néoplasiques. 

 Ces gestes potentiellement douloureux sont à réaliser au mieux sous 

anesthésie générale. 

Dans notre série la Cytoponction  a été réalisée chez 10% de nos patients.  
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B. Etude histologique :75 

1. Types de Prélèvements : 

Il peut s’agir de prélèvements biopsiques ou de pièces opératoires. 

a. Biopsie : 

 Aspiration-biopsie àl’aiguille fine : 

Elle est guidée par échographie, scanner ou échoendoscopie. C’est une technique peu 

pratiquée et son utilisation reste controversée. Certains auteurs rapportent que la biopsie à 

l’aiguille fine augmente la sensibilité de l’échographie au diagnostic 

D’autres, pensent que cette technique n’est pas très performante et augmenterait le 

taux de faux négatifs. 

Les prélèvements doivent être effectués en différents points en se basant sur les 

données radiologiques. Cependant, cette technique ne permet pas d’obtenir des fragments 

de bonne taille. 

 Biopsie chirurgicale : 

 Elle est indiquée devant des tumeurs très avancées inextirpables. 

Elle permet l’obtention de fragments de plus grande taille permettant une étude plus 

détaillée. 

Le nombre de biopsies est compté et leur topographie est notée, 

Leur diamètre est mesuré, Enfin inclus en totalité sur leur face latérale. 

b. Pièces opératoires : 

Les prélèvements tissulaires sont toujours effectués après une étude macroscopique 

détaillée qui oriente les prélèvements destinés à être étudiés au microscope. 

 D’abord le type d’exérèse chirurgicale est précisé,  

 La pièce est orientée, 
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 Les dimensions de la pièce sont mesurées ainsi que des parties d’organes 

réséqués en cas de résection élargie, 

 La tumeur doit être mesurée en mentionnant son siège, son aspect, sa couleur, 

ses limites ainsi que l’état de la muqueuse en regard. 

 Les prélèvements doivent également être effectués aux extrémités de la pièce 

opératoire pour étudier la qualité des marges de la résection chirurgicale. 

c. Curage ganglionnaire : 

Les ganglions lymphatiques sont comptés, mesurés en totalité selon le grand axe. 

2. Les types histologiques : 

a. Le cancer de la tête du pancréas : 12 

L’adénocarcinome ductal est de loin le plus commun des néoplasmes pancréatiques et 

constitue environ 90 % des tumeurs pancréatiques. 13 

Dans 70%  des cas, les tumeurs sont situées au niveau de la tête du pancréas. 

L’apparence classique à l’examen macroscopique est  sous la forme d’une tumeur 

ferme, mal limitée, parfois spéculée, de teinte blanc jaunâtre, mesurant de 1 à plus de 10 

centimètres de grandes axes. 

Histologiquement la prolifération tumorale a une architecture tubulée et trabéculée et 

est composée de cellules cylindriques ou arrondies au cytoplasme clair ou éosinophile, au 

noyau élargi, parfois irrégulier et hyper chromatique, avec une activité mitotique variée. 

b. Cholangiocarcinome de la VBP: 16 

Le cholangiocarcinome est une tumeur maligne développée aux dépens de 

l’épithélium des voies biliaires, caractérisés par une infiltration sous-muqueuse canalaire 

biliaire, à la fois radiaire et longitudinale  76-77. Ailleurs, il s’agit de tumeurs papillaires, 

souvent muco-sécrétantes et volumineuses avec dilatation biliaire d’amont. 

Dans des rares cas, il s’agit de formes histologiques plus rares. 



Les ictères néoplasiques : du diagnostic à la chirurgie. 

49 
 

Macroscopiquement, les cholangiocarcinomes se présentent sous 3 formes : 5 

 Forme exophytique ou masse intra -hépatique: nodule supérieur à 2 cm 

envahissant le parenchyme hépatique avec présence d’un fort contingent 

fibreux. 

 Forme engainante (péri-canalaire) : épaississement de la paroi biliaire à l’origine 

de sténose. 

 Forme intra-canalaire ou polyploïde : développée dans la lumière biliaire. 

c. Cancers de la vésicule biliaire :  

Dans 95% des cas, il s’agit d’adénocarcinome dont l’aspect varie selon le type de 

différenciation (papillaire, intestinal, à cellule claires….) 6. Hormis le cas (rare) où coexiste à 

proximité de l’adénocarcinome un carcinome in situ, le diagnostic différentiel avec les 

métastases d’un adénocarcinome non biliaire (pancréatique, gastrique, colorectal, 

mammaire ou pulmonaire). 78-79 

 Macroscopiquement trois formes peuvent être observées :  

 Dans de 60% des cas, il s’agit d’une masse endo-vésiculaire occupant 

partiellement ou totalement la lumière vésiculaire et envahissant rapidement le 

parenchyme hépatique adjacent. 

 La forme polypoïde purement endo-vésiculaire est retrouvée dans 30% des cas. 

 Plus rarement il s’agit d’un épaississement de la paroi irrégulière et hétérogène. 

 La lésion intéresse le plus souvent : 80 

 le fond vésiculaire 60% ; 

 le corps 30% ; 

 le collet vésiculaire 10%. 

d. Cancers de la région ampullaire: 26 

La tumeur n’excède pas 3 à 5 mm de diamètre. Le point de départ de la tumeur est 

souvent difficile à déterminer. On distingue 2 types anatomiques principaux : 
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 les tumeurs Vatero-duodénale sont aisément reconnues puisque 

bourgeonnantes détruisant la grande caroncule et faisant saillie à l’intérieur de 

la lumière duodénale. 

 Les tumeurs intra ampullaires sont de plus petit volume et la perception d’une 

papille indurée nodulaire et saillante est la seule anomalie puisque le relief 

duodénal n’est pas modifié. 

 On décrit les tumeurs végètantes ou sténosantes à partie terminale du cholédoque ou du 

Wirsung. 

C. Immunohistochimie : 

L’étude immunohistochimie est un complément du diagnostic morphologique des 

cancers. Son intérêt réside essentiellement dans le diagnostic différentiel des cancers 

indifférenciés. 

Elle consiste à mettre en évidence divers constituants cellulaires et tissulaires ayant les 

propriétés d’un antigène, grâce à des anticorps spécifiques. 
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DONNEES THERAPEUTIQUES 
I. Buts du traitement : 

Le but du traitement dans les ictères néoplasiques est idéalement une résection 

curative de la tumeur responsable de l’obstruction. 

Dans tous les cas de cancer, les principes carcinologiques sont :81 

 Une résection de toute la masse tumorale avec respect des marges de 

résection qui doivent être saines. 

 Un curage ganglionnaire à visée diagnostique mais aussi thérapeutique. 

Dans l’impossibilité d’être curatif, le traitement doit procurer au patient une certaine 

qualité de survie en atténuant, sinon de supprimer l’ictère, le maitre symptôme et la 

douleur.82 

Le traitement curatif est impossible dans les cas suivants : 

 Cancers métastasique ; 

 Etat général ne permettant pas une chirurgie curative lourde ; 

 Impossibilité technique de résection curative en raison d’envahissements 

d’organes nobles de voisinage (envahissement vasculaire, ganglions 

indissécables du pédicule hépatique…). 

Cette situation a été notée chez 60% de nos patients qui ont bénéficié d’une chirurgie 

palliative alors que 25% des patients ont eu une chirurgie à visée curative, les restes ont une 

laparotomie exploratrice et 6 patients n’ont pas été opérés. 

Pour se faire, plusieurs moyens thérapeutiques sont possibles. Nous les citerons 

abstraction faite du type du néoplasme. Nous détaillerons après les indications relatives à 

chaque situation. 

II. Moyens thérapeutiques : 
A. La chirurgie : 

La chirurgie présente le seul traitement qui peut être curatif. 
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1. Les dispositions générales : 

a. Préparation pour la chirurgie :83 

Elle vise à prévenir les complications infectieuses et générales : 

 Nutrition hypercalorique, soit par voie entérale, soit par voie parentérale. 

 Correction des troubles hydro-électrolytiques. 

 Equilibration d’un diabète. 

 Correction d’une  éventuelle anémie par transfusion de sang iso groupe iso 

rhésus. 

 Vitamine K1 en une seule injection par jour en intramusculaire en préopératoire. 

 Une antibiothérapie prophylactique associant une céphalosporine de deuxième 

génération au métronidazole, administrée pendant les 24 premières heures. En 

présence d’un ictère par rétention, si les voies biliaires sont infectées, 

l’antibiothérapie devient curative, prolongée, associant un aminoside aux 

molécules précédentes. 

 Le drainage biliaire préopératoire, qu’il soit endoscopique, percutanée ou 

chirurgical, défendu par certains  auteurs si le taux de la bilirubine dépasse 200 

mg/l, est remis en question actuellement car il augment le taux de complications 

et la morbidité opératoire. Il doit être proscrit, tant que l’absence de résécabilité 

de la tumeur n’est pas formellement établie. Aucun de nos patients n’a eu de 

drainage biliaire préopératoire. 

 Une préparation colique par lavement la veille de l’intervention est souhaitable. 

b. Installation et voies d’abords : 

Le patient est installé en décubitus dorsal, bras en croix, le champ opératoire doit être 

large.  

La voie d’abord dépend du choix du chirurgien. 
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La tendance actuelle va à l’incision transversale bi- sous costale ou sous-costale droite 

qui semble mieux toléré que les abords verticaux au plan respiratoire donnent lieu à moins 

d’énervations. 

L’abord vertical xypho-pubien est réservé aux sujets longilignes. 

L’avènement récent de la chirurgie laparoscopique a mené à en situer les techniques 

dans la chirurgie le la région bilio-pancréatique. Si son intérêt dans l’évaluation de la 

résecabilité et la réalisation du geste d’exérèse reste à confirmer, nombreux sont les auteurs 

qui voient dans la laparoscopie, le moyen le plus spécifique et le plus sensible pour mettre 

en évidence une carcinose péritonéale. 

Cette éventualité pourrait éviter les complications d’une laparotomie simplement 

exploratrice. 

c. L’exploration et évaluation de résecabilité : 

L’exploration est le 1re temps opératoire. Elle recherche à situer la tumeur et 

d’apprecier son degré d’envahissement- locorégionale, vasculaire, ganglionnaire, péritonéale 

et métastatique-permettant ainsi de choisir entre la résection, la dérivation ou l’abstension.  

2. Traitement curatif : 

Synonyme de résection avec respect des principes carcinologiques, réalisé dans 26% 

de nos patients opérés. 

Plusieurs types de résection sont possibles en fonction du site du cancer : 

a. La duodéno-pancréatectomie céphalique (DPC): 84 

Communément, elle associe une résection en bloc de la tête du pancréas, et des 

structures bilio-digestives attenantes : antre gastrique, cadre duodénal, première anse 

jéjunale, vésicule biliaire avec un procédé de reconstruction qui comporte le drainage 

successif du pancréas, de la voie biliaire et de l’estomac sur la première anse jéjunale par 

une anastomose pancréatico-jéjunale, hépatico-jéjunale et gastro-jéjunale. Dans notre série, 

la DPC a été réalisée chez 12% de nos patients opérés. 
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L’étendue de l’exérèse pancréatique, l’importance de la résection gastrique et jéjunale 

et les différentes modalités de reconstruction pour rétablir la  continuité biliaire, 

pancréatique et digestive sont à l’origine de nombreuses variantes : 

 Conservation du pylore : 

Favorise la stase gastrique85,  sans amélioration de la qualité de vie ou de la reprise 

pondérale.86 D’où l’intérêt limité.  

 L’anastomose pancréatico-jéjunale ou pancréatico-gastrique :87 

Un essai a montré que l’anastomose pancréatico-gastrique donnait des résultats non 

différents de ceux de l’anastomose pancréatico-jéjunale : la qualité du parenchyme 

pancréatique et la qualité de l’anastomose comptent plus que la partie du tube digestif à 

laquelle on anastomose le pancréas. 

  

Figure 1: Opération de Whipple (en grisé, ce qu’elle 
comporte de résection).1 

Figure 2 : Intervention de Whipple sans conservation 
du pylore.83 
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 Curage ganglionnaire : 88 

Au cours de la DPC pour adénocarcinome de la tête du pancréas, une 

lymphadénectomie  « régionale » est recommandée et doit emporter les ganglions péri-

pancréatiques antérieurs et postérieurs, hépatiques propres et communs, pédiculaires 

hépatiques, situés au bord droit du tronc cœliaque et de l’artère mésentérique supérieure.  

 Résection vasculaire : 89 

Si l’envahissement artériel demeure toujours une contre- indication à la résection 

tumorale, du fait de l’importance de la mortalité et de la morbidité opératoires liée à ce 

geste90, les résections isolées de la veine porte ou de la veine mésentérique supérieure sont 

réalisables sans accroitre la mortalité et sans affecter la survie.91 

b. Ampullectomie : 89 

 Consiste à réséquer la région Oddienne en emportant une portion de paroi 

duodénale, la totalité de la zone sphinctériennes, sectionnant cholédoque et Wirsung en 

amont des fibres sphinctériennes, obligeant à réséquer une petite zone de parenchyme 

pancréatique au voisinage des canaux et de leur confluence. 

L’exérèse locale (ou ampullectomie) doit être réservée : aux carcinomes « in situ » (Tis) 

ou aux carcinomes micro-invasifs ne franchissant pas le sphincter d’Oddi et n’envahissant 

pas la sous muqueuse duodénale(Pt1), ce qui est corrélé à l’absence d’extension 

ganglionnaire. 

L’ampullectomie est idéalement précédée d’une exploration par une écho-endoscopie 

et mini-sonde intra-canalaire permettant de s’assurer de l’absence d’invasion de le sous-

muqueuse duodénale, d’extension intra-canalaire et ganglionnaire. 92 

L’ampulloctomie doit obtenir des marges saine sur le duodénum, le canal pancréatique 

et de la voie biliaire principale ; cette dernière est le siège d’une extension rétrograde dans 

20% des cas. 93 

Lorsque les constatations histologiques révèlent, pendant l’intervention ou à 

posteriori, que ces conditions ne sont pas réunies, il faut envisager de réaliser une DPC ; 

seuls les patients dont le risque opératoire parait trop élevé pour une DPC peuvent relever 

d’une extension raisonnée de l’indication d’ampullectomie.94-95-96 
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A. Papillectomie.         B. Ampullectomie. 

Figure 3 : Procédés d’exérèse locale des tumeurs ampullaires.97 
 

c. Cholécystectomie élargie au lit vésiculaire : 98 

Préconisée par Glenn, emporte la vésicule biliaire, la totalité du canal cystique et le 

parenchyme hépatique en regard du lit vésiculaire. 

L’épaisseur du parenchyme hépatique réséqué dépend de la distance séparant la 

vésicule biliaire des éléments gliossoniens.  

Dans notre série, la cholécystéctomie élargie a été réalisée chez 2% de nos patients 

opérés.         

d. Cholécystectomie avec bi-segmentectomie IV-V : 99 

C’est une exérèse hépatique péri-vésiculaire réglé, enlevant la totalité du segment V el 

la partie antérieure du segment IV. 

Dans notre série, la cholécystectomie bi-segmentectomie IV-V  a été réalisée chez 5% 

de nos patients opérés. 

e. Cholécystectomie avec pluri-segmentectomie : 99 

Ce sont des variantes plus extensives de l’intervention précédente. 

f. Résection de la voie biliaire principale : 45 

Elle a été pratiquée chez 7% de nos patients opérés. 

L’exploration chirurgicale avec examens histologiques extemporanées, notamment du 

ou des tranches de section biliaire, est essentielle. 
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L’intervention comprend : 

 Une résection monobloc du segment biliaire tumoral. Après résection de la 

convergence biliaire principale et du canal hépatique commun (tumeurs péri-

hilaires) ou de le VBP (cholangiocarcinome extra-hépatique), la reconstitution 

biliaire fait appel à une anastomose hépatico-jéjunale termino-latérale trans-

mésocolique sur anse en Y suffisamment longue (60 à 70 cm) pour éviter tout 

reflux. 

 Un curage ganglionnaire régional (pédiculaire et artériel hépatique, voire 

coeliaque). L’intérêt d’un curage étendu au rétro-duodéno-pancréas, voire plus, 

n’est pas démontré. 

 Si nécessaire une résection hépatique ou une DPC (recoupe biliaire basse 

envahie, cancer du tiers inférieur de la voie biliaire principale), voire 

exceptionnellement les deux. Le choix du type de résection hépatique est guidé 

par l’existence d’une dysmorphie hépatique (atrophie d’un lobe) et /ou d’une 

atteinte vasculaire unilatérale, et par l’extension biliaire, qui, même limitée, 

peut nécessiter une résection parfois majeure. 

 Si nécessaire une résection portale, et/ou exceptionnellement artérielle 

hépatique. 

 Si nécessaire la résection des organes envahis par contiguïté (colon, estomac).  

3. chirurgie palliative : 

a. les dérivations biliaires et digestives : 

Les dérivations biliaires et digestives sont nombreuses et doivent être adaptées au cas 

par cas. 

a.1 Anastomose extra-hépatiques : 

 Anastomoses biliaires et digestives sur la voie biliaire accessoire : 

 Anastomose cholécysto-duodénale :99 
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Cette anastomose a l’avantage d’être la plus simple et la plus rapide à réaliser. Elle ne 

peut être envisagée qu’en l’absence de lithiase vésiculaire, de cholécystectomie antérieure 

ou d’envahissement de la convergence cystico-cholédocienne. 

 Cholé-cysto-jéjunostomie : 100 

 Une anse en Omega ou une anse exclue en Y selon Roux peuvent être 

utilisée.  

 L’anastomose est soit latéro-latérale, soit termino-terminale. 

 Le risque de cette dérivation est l’envahissement du pédicule hépatique 

par le cancer et l’infection vésiculaire chronique.100 

 Anastomoses biliaires et digestives sur la voie biliaire principale : 

Il faut faire une cholécystectomie de principe. Ces anastomoses doivent être préférées 

aux anastomoses utilisant la vésicule biliaire. 100 

 Anastomose cholédoco-duodénale : 

Il s’agit d’une anastomose directe, latéro-latérale entre la voie biliaire principale et le 

duodénum. Il a été réalisé  dans 37% des cas opérés associés à une dérivation digestive et 

dans  9% des cas isolés.  

 Anastomose cholédoco-jéjunale : 

L’anse en Y est préparée et monté en pré-colique ou en trans-mésocolique selon les 

conditions locales. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

Figure4 : Anastomose cholédoco-jéjunale sur anse en « Y ».100 
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a.2 Anastomose intra-hépatique : 

Pour une anastomose intra-hépatique, le drainage de 30% du parenchyme hépatique 

suffit pour obtenir la régression de l’ictère et la disparition du prurit.101 

Il peut s’agir d’anastomoses intra-hépatiques gauches ou droites ou bilatérales. 

Dans notre série, il a été pratiqué dans 15% des cas opérés. 

b. Dérivation digestive : 102 

La dérivation digestive consistant en une anastomose gastro-jéjunale latéro-latérale. 

Surtout en présence d’obstruction objectivée à l’endoscopie, ou sur un transit radiologique.  

Malgré les divergences, la majorité des auteurs optent pour l’indication systématique, 

du fait que 13 à 30 % des sujets porteurs du cancer vont développer après dérivation biliaire 

et digestive (DBD) une sténose duodénale qui nécessite une ré-intervention. Cette indication 

systématique semble d’autant plus justifiée que la mortalité et la morbidité de cette double 

dérivation sont largement liées à la DBD plutôt qu’à la dérivation gastro-jéjunale. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 5 : Anastomose gastro-jéjunale latéro-latérale par hémisurjet.100 
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c. Traitement de la douleur : 

Les douleurs représentent un mauvais élément pronostique et sont retrouvées chez 

70% des patients au moment du diagnostic.103-104 

Ces douleurs sont attribuées à une compression ou à un envahissement des plexus 

coeliaques. Elles peuvent aussi être liées à la distension des voies biliaires, du Wirsung ou de 

l’axe gastro-duodénal, en amont de l’obstacle tumoral. 

Lorsque l’exérèse tumorale n’est pas réalisable, un traitement chirurgical de la douleur 

peut néanmoins être  effectué et consiste à interrompre l’innervation splanchnique soit par 

section des nerfs à des niveaux différents de leur trajet, soit par neurolyse chimique en 

particulier à l’aide de l’alcool à 96%. 

Actuellement, la neurolyse chimique des plexus coeliaques au niveau du tronc 

coeliaque  par voie abdominale, plus facile à réaliser, est préférée par de nombreuses 

équipes. 

Ce geste doit être effectué lorsque le symptôme douleur est présent, mais peut aussi 

être envisagée de manière prophylactique puisque différentes études ont montré que 

l’adjonction d’une splanchnicectomie par neurolyse chimique n’aggravant ni la mortalité ni 

la morbidité. 100 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Figure 6 : La neurolyse chimique du plexus coeliaque.1 
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d. Drainage prothétiques : 105 

d.1 Technique de PRADERI : 

Consiste à placer un drain transmural, une extrémité en sous sténotique et l’autre 

extériorisée en transcutané, elle permet le changement du drain en cas d’obstruction de 

celui-ci, mais elle expose à la surinfection biliaire et à l’inconfort d’un drain transcutané. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

b.2 Intubation trans-tumorale à drain perdu : 

Après dilatation de la sténose, par voie intra-canaliare, un drain de Redon de diamètre 5 à 

6 mm est placé au niveau de la zone tumorale. 

 

 

Figure 8 : Intubation transtumorale à drain perdu.108 

 

Figure 7 : Intubation transtumorale selon Praderi.108 
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b.3 Prothèse de Kron : 

Elle est en silicone avec une extrémité supérieure conique permettant une 

implantation facile dans la voie biliaire, elle est placée en trans-tumoral, ou réalise un 

pontage biliaire avec l’extrémité supérieure dans la portion dilatée de la voie biliaire et 

l’extrémité inférieure dans l’estomac, le duodénum ou le grêle. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

B. Les moyens instrumentaux : 

1. Endo-prothèses endoscopiques : 106 

Le traitement endoscopique des sténoses néoplasiques des voies biliaires repose sur 

l’utilisation de prothèses plastiques(PP) ou métalliques (PM) auto-expansibles mises en place 

au moment de la CPRE. 

Le rapport cout/efficacité est nettement en faveur des PM, notamment chez les patients 

dont l’espérance de vie est supérieure ou égale à 06 mois. 107 

2. Drainage biliaire percutané : 

Bien qu’il soit pratiqué couramment par nombreuses équipes depuis plus de 20 ans, le 

drainage biliaire percutané reste controversé tant en ce qui concerne ses indications que ses 

méthodes. 

 

Figure 9 : Prothèse de Kron.108 
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Dans certains centres, le drainage percutané n’est utilisé qu’en cas d’échec ou 

d’impossibilité du drainage endoscopique. 108 

a. Drainage externe :109 

Le drainage des voies biliaires par voie trans-hépatique vise à obtenir une 

décompression des voies biliaires en amont d’un obstacle grâce à un cather munis d’orifices 

latéraux mis en place dans les canaux biliaires par voie percutané trans-hépatique.  

b. Drainage interne par endoprothèses : 

Les techniques de mise en place des endoprothèses percutanées sont variables selon 

les opérateurs. 

Quel que soit la technique ou le matériel utilisé, le point le plus important est d’abord 

de s’assures par l’examen de la cholangiographie trans-hépatique que l’on pourra réaliser un 

drainage efficace en mettre en place la prothèse avec une grande précision de part et 

d’autre de la sténose.113 

C. Traitement adjuvant : 

1. Radiothérapie et chimiothérapie : 

1.1. Radiothérapie : 

 Radiothérapie externe : 

Elle est associée à une résection tumorale ou aux différents procédés de 

décompression biliaire. Elle comporte un risque iatrogène pour les tissus voisins. 

 Radiothérapie interne : 

Elle permet une irradiation à fortes doses de la tumeur sur une courte période de 

temps, obtenue par des aiguilles d’iridium placées à proximité de la tumeur par voie 

chirurgicale, endoscopique ou percutanée. 

1.2. Chimiothérapie : 

 Les types de chimiothérapie : 110 

La détermination du but thérapeutique a une importance capitale lors de la planification 

d’une chimiothérapie. 
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 La chimiothérapie néo-adjuvante : 111 

Elle est désignée en tant que chimiothérapie d’induction. Elle est utilisée avant le 

traitement local définitif de la tumeur dans le but de réduire la  taille de la tumeur primaire 

et d’autre part d’éliminer les micro-métastases déjà présentes. 

 La chimiothérapie adjuvante : 112 

Elle représente une forme spéciale de chimiothérapie à but curatif. Elle est utilisée afin 

de  réduire le risque de récidive après une intervention chirurgicale curative. 

 La chimiothérapie palliative : 113 

Le but d’une telle chimiothérapie est, d’une part, d’améliorer les symptômes tels que 

la douleur, la perte d’appétit et l’asthénie, et d’autre part, augmenter la durée de survie. 

L’utilité attendue d’une chimiothérapie palliative doit être soigneusement contre balancée 

par les effets secondaires prévisibles. 

 Protocoles relatifs à chaque pathologique : 

Cancers de la tête du pancréas : 

 Traitement adjuvant :  

La chimiothérapie adjuvante par GEMZAR ou 5-FU et acide folinique114-115, prolonge la 

survie sans récidive et elle est susceptible d’améliorer la survie globale, et ceci pour les 

patients ayant bénéficié d’une chirurgie R0 ou R1. 116-117. 

 Options : 118-119-120 

 Chimiothérapie adjuvante par 6 cycles de gemcitabine. 

 Chimiothérapie adjuvante par 5-FU et acide folinique en 6 cycles. 

 Chimiothérapie adjuvante par 12 cycles de LV5FU2 simplifié. 

 En cas de marge positive (résection R1 ou R2), une association radio-

chimiothérapie peut se discuter. 
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 Traitement néo-adjuvant : 

La chimiothérapie ou radio-chimiothérapie néo-adjuvante représente une approche 

intéressante et potentiellement bénéfique mais des études randomisées sont nécessaires 

pour valider cette approche en pratique clinique.121 

 Traitement palliatif : 

 Cancer non résécable : 

Pour les patients avec adénocarcinome du pancréas non résécable, le traitement des 

symptômes est le principal objectif thérapeutique : 

 La prise en charge de la douleur avec traitement antalgique adapté.  

 le support nutritionnel et la prise en charge d’un syndrome anxio-

dépressif sont indispensables.  

 La chimiothérapie et la radiothérapie peuvent contribuer à diminuer 

les douleurs et améliorer la qualité de vie.122  

 Pour le  Cancer localement avancé (non métastatique et non résécable) : 

Pour les tumeurs non métastatiques jugées non résécables, la réévaluation après 

RT-CT et/ou une chimiothérapie permet parfois une résection secondaire123-124 (de 1 à 30 

% selon les critères de non résécabilité retenus au moment du diagnostic). -125-126-127 

 Pour le  Cancer métastatique : 

Pour les patients ayant un cancer du pancréas métastatique, la chimiothérapie, bien 

que modérément efficace, a démontré un effet palliatif.128 

3. options : 

 Gemcitabine seule. 133 

 Gemcitabine et erlotinib.129 

 FOLFIRINOX : association d’oxaliplatine, d’irinotécan, d’acidefolinique 

et de 5FU. Ce traitement doit être réservé aux patients OMS 0 ou 1, 

sans pathologie coronarienne et ayant une bilirubine normale ou 

subnormale (< 1,5 fois la normale). 
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 Pas de chimiothérapie et traitement symptomatique si le patient est 

âgé ou en mauvais état général (OMS 3-4).  

Cancer des voies biliaires et de la vésicule biliaire : 45 

 Traitement adjuvant ou néo-adjuvante : 

Il n’y a pas d’indication formelle à une chimiothérapie, radiothérapie ou radio-

chimiothérapie néo-adjuvante ou adjuvante. 

Aucun consensus, en cours d’évaluation. 

Les principales molécules utilisées sont : 5FU, cisplatine, gemcitabine. 

 Traitement palliatif :    

10  à 20% de réponse objective sans augmentation de la survie. 

A discuter en fonction de l’âge et de l’état général : 

 Si âge ou état général altéré : abstention. 

 Si jeune et bon état général : 

 Cancers non résécable non métastatique : RCT, ou CT. 

 Cancer métastatique : Chimiothèrapie par 5FU-cisplatine, ou LV5FU2-

cisplatine, ou capecitabine-oxaliplatine, ou gemcitabine seule ou associée 

à l’oxaliplatine (GEMOX), au cisplatine ou à la capecitabine. 

2. Autres traitements adjuvants : 130 

a. L’immunothérapie : 

L’immunothérapie est une méthode de traitement destinée à modifier les moyens 

de défense naturels de l’organisme, soit par injection de sérum ou d’immunoglobulines 

qui apportent les anticorps spécifiques (immunothérapie passive), soit par la 

vaccinothérapie qui suscite la production de ces anticorps (immunothérapie active). 

Dans le traitement contre le cancer, elle a pour but de venir en aide à l’organisme 

ou plus exactement au système immunitaire pour non seulement combattre la maladie 



Les ictères néoplasiques : du diagnostic à la chirurgie. 

67 
 

mais aussi pour protéger le corps contre certains effets secondaires provoqués par le 

traitement. 

b. L’hormonothérapie : 

L’intérêt de l’hormonothérapie dans les cancers du pancréas exocrine a été suggéré 

par : 

 Les études épidémiologiques qui ont montré une incidence du cancer du 

pancréas plus élevée chez l’homme que la femme. 

 La présence dans ces cancers pancréatiques humains de récepteurs aux 

œstrogènes et aux androgènes. 

 La stimulation de la croissance pancréatique par des hormones gastro-

intestinales comme la gastrine, la sécrétine et la cholecystokinine ; sa 

freination par la somatostatine et la diminution de la sécrétine de ces 

hormones. 

En raison de l’existence de récepteurs aux hormones stéroïdes au sein des tumeurs 

pancréatiques, la tamoxifène a été étudié dans quelques études non contrôlées. 

Quelque cas de longue survie été décrit dans les cancers pancréatiques non 

résécable, mais les études comparatives n’ont pas permis de conclure à un bénéfice de 

survie. 

III. Les indications : 
A. Traitement curative : 

1. Cancers de la tête du pancréas : 

Pour les tumeurs résécables, la duodéno-pancréatectome céphalique est 

l’intervention la plus pratiquée, la seule chance de guérison définitive et probablement le 

meilleur traitement palliatif en termes de confort et la durée de survie. 

La duodéno-pancréatectomie céphalique pour adénocarcinome canalaire ne doit 

pas être réalisée en cas : 131 
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 D’extension métastasique hépatique, péritonéale ou ganglionnaire à distance 

(Aotico-cave) 

 D’extension artérielle (tronc coeliaque, artère mésentérique supérieure, artére 

hépatique) 

 D’envahissement veineux complexe (circonférentiel, avec cavernome) ou associé 

à une extension à la lame rétro-portale envahissant la gaine artérielle. 

Les pancréatectomies totales et régionales n’ont pas prouvé leur supériorité.132 

Dans la littérature les cancers céphaliques sont associés à un taux de résécabilité 

compris entre 10 à 25% selon les études. 

Dans notre série, sur 60 cas de tumeurs de la tête du pancréas 12% ont eu une DPC. 

Cette étude comporte un biais car nous n’avons pris en compte que les cancers 

ayant entrainés un ictère et donc à un stade avancé, c’est ainsi que le taux de résécabilité 

parait faible. 

Si la tumeur est non résécable en per-opératoire, le geste chirurgical associe une 

dérivation bilio-digestive, une gastro-entérostomie et un geste antalgique par 

alcoolisation du plexus coeliaque.133 

Dans notre série 43 cas, soit 71,6 % des tumeurs de la tête du pancréas ont 

bénéficie d’une dérivation biliaire et digestive et 6 cas de laparotomie exploratrice avec 

biopsie. 

Quand la tumeur est non résécable d’emblée ou le malade est non opérable, le 

drainage biliaire peut être assuré par une intubation non chirurgical, endoscopique ou 

trans-hépatique, et la sténose digestive par une gastro-entérostomie. 

Pour le traitement adjuvant les seuls résultats significatifs en termes de survie ont 

été obtenus par l’association chimio-radiothérapie134, mais le bénéfice n’est 

habituellement que de l’ordre de quelque mois et la mortalité et la morbidité de ces 

traitements ne sont pas négligeables.135 

Dans notre série, 7 malades ont reçus de la radiothérapie adjuvante avec 

chimiothérapie concomitante. Pour les autres malades la chimiothérapie était palliative. 
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2.  Ampullome Vatérien : 138 

L’ampullectomie est indiquée pour une tumeur non ulcérée, limitée à l’ampoule de 

Vater, sans extension ganglionnaire en échoendoscopie, et sans caractère infiltrant sur les 

biopsies.  

Il est recommandé que l’ampullectomie soit réalisée sous couvert d’un examen 

histologique extemporané au minimum des limites canalaires de résection.  

La DCP est indiquée dans les autres cas (sauf risque opératoire élevé). Elle doit 

répondre aux mêmes critères qualités que la DPC pour adénocarcinome pancréatique.  

Dans notre série, 2 cas duodéno-pancréatectomie céphalique est effectuée, et 5 

dérivations biliaires et digestives. 

3. Cancer du tiers inférieur de la VBP : 

Le traitement est comme celui des autre cancers de la région ampullaire, et consiste 

à une DPC avec ou sans conservation du pylore. 

Dans notre série, la DPC a été réalisée pour 4 tumeurs du tiers inférieur de la VBP 

soit 57% des cancers du tiers inférieur de la VBP. 

4. Cancers du tiers moyen de la VBP : 102 

Une exérèse de la voie biliaire associée à un curage lymphatique du pédicule 

hépatique et une cholécystectomie. 

L’extension tumorale vers le haut conduit à la résection de la convergence biliaire, 

et vers le bas à la DPC. 

Dans notre série, sur 18 cas de cancers du tiers moyen de la VBP, 7 cas ont été 

réséqué, 8 dérivations biliaires et 2 laparotomies exploratrices. 

5. Cancer du tiers supérieur de la VBP (tumeur de Klatskin) : 136 

La chirurgie d’exérèse est liée à la classification de Bismuth, ainsi :  

 Les tumeurs de type I (Sous la convergence) relèvent de la résection hépatico-

cholédocienne en monobloc. 
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 Pour le type II (Convergence primaire), l’extension fréquente de la tumeur aux 

canaux du segment I justifie la résection systématique de celui-ci. 

 Pour le type III (Convergence secondaire unilatérale), c’est l’hépatectomie 

homolatérale avec segmentectomie I. 

 Le type IV (Convergence secondaire bilatérale) est une contre indication 

classique à la résection chirurgicale. Certaines équipes préconisent : 

 Une hépatectomie majeure ; 

 Une hépatectomie droite élargie aux segments I et IV ; 

 Une hépatectomie gauche élargie aux segments I, V et VIII ± embolisation 

portale préopératoire. 

Dans notre série un cas du cancer du tiers supérieur a été réséqué. 

Quant une dérivation bilio-digestive est indiquée, elle est de type intra-hépatique, 

et le drainage non chirugical est souvent de type trans-hépatique plutôt 

qu’endoscopique.  

6. Cancer de la vésicule biliaire : 138 

Vue le taux élevé d’envahissement ganglionnaire, la résection du lit vésiculaire et un 

curage ganglionnaire du pédicule hépatique sont recommandés ; ce qui est le cas dans 

notre série avec 7 cholécystectomie élargies sur un ensemble de 18 tumeurs de la 

vésicule biliaire. 

Pour les tumeurs T2, T3, T4, N+, l’objectif est l’obtention de marge de résection R0 

en adaptant l’étendue de la résection hépatique. 

Le curage ganglionnaire du pédicule hépatique est recommandé de manière 

systématique dans le cancer de la vésicule biliaire. 

La présence des ganglions pédiculaires positifs ne représente pas une contre 

indication à la résection à visée R0. 

Le drainage biliaire endoscopique et/ou percutané constitue la principale mesure 

thérapeutique palliative en cas de tumeur non résécable ou chez les patients inopérables. 
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Les dérivations biliaires chirurgicales n’ont pas été démontrées supérieure au 

drainage prothétique en terme de qualité de vie ou de durée de survie, avec une 

mortalité (> 25% dans plusieurs séries) et une morbidité non négligeables ; toutefois, le 

drainage biliaire chirurgicale permet généralement une palliation prolongée à la totalité 

de la survie des patients.137-138 

Dans notre série, 10 dérivations bilio-digestives sont réalisées. 

B. Traitement palliatif : 

Le traitement chirurgical palliatif garde sa place dans le traitement des ictères 

néoplasiques. Ainsi 64 % de nos malades opérés ont une dérivation biliaire. 

La chirurgie palliative est réputée d’une mortalité assez élevée 15 à 30% et d’une 

morbidité non négligeable 20 à 60% des cas. 115 

Il n’y’a pas de consensus sur le meilleur procédé de dérivation bilio-digestive. 

L’utilisation de la voie biliaire principale recueille la majorité des suffrages pour la 

qualité et la durée de son efficacité.139-140-141 

Une étude randomisée a montrée la supériorité de la cholédoco-entérostomie par 

rapport à la cholé-cysto-entérostomie. 142 

Le jéjunum (Anse en Y) est dans l’ensemble préféré au duodénum en raison du 

risque d’obstruction secondaire de ce dernier.143 

Dans notre série, nous avons effectué 50 anastomoses cholédoco-duodénale (40 

cas  associés à une dérivation digestive et 10 cas isolés), 16 anastomoses hépatico-

jéjunales, 2 drainages biliaires externes.  

 Faut-il réalisé une dérivation digestive et est ce que la gastro-jéjunostomie 

augmente la mortalité et la morbidité post opératoire ? 

D’après une étude américaine multicentrique rétrospective concernant 1180 

patients la mortalité et la morbidité sont les même pour le groupes ayant eu une 

dérivation biliaire et digestive ; le taux de re-intervention est significativement augmenté 

en cas de dérivation biliaire seule. 144 
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En fait dans 15 à 34% des cas une gastro-jéjunostomie secondaire est nécessaire 

chez les patients qui ont eu uniquement une dérivation biliaire. 145 

En revanche, la gastro-entérostomie prophylactique  augmente aussi bien la 

mortalité  que la morbidité post-opératoire pour d’autre auteur. 138 

Dans notre série 37,3% des patients opérés ont bénéficie d’une double dérivation 

biliaire et digestive et seulement 6,5% on eu recoure à une dérivation digestive 

secondaire. 

IV.  Nouvelles voies thérapeutiques dans les cancers bilio-

pancréatiques avancées : 146-147-148 

Les tumeurs solides ne peuvent se développer au-delà d’un mm sans induire la 

formation de nouveaux vaiseaux assurant ses besoins nutritifs. Le développement de 

nouveaux vaiseaux dépend de l’activation des protéines favorisant la croissance des 

cellules endothéliales et du mouvement cellulaire : l’angiogénine, l’IGF, le TNF-a, le VEGF, 

le FGF et les autres. Devant l’invasion tumorale et la formation des vaiseaux sanguins ou 

l’angiogènèse des enzymes qui décomposent la matrice extra-cellulaire, les 

métalloproteases, sont alors nécessaires. Bloquer l’angiogènèse avec des agents dirigés 

contre les cellules endothéliales de la tumeur, qui présentent un faible taux de mutation 

contrairement aux cellules tumorales permettrait de limiter la croissance tumorale ; le 

processus de métastases et de la chimiorésistance. Il existe des inhibiteus endogènes de 

l’angiogènèes tels que l’angiostatine, l’endostatine, les interférons (inhibiteurs du facteur 

FGF), les interleukines 1a-b, les inhibiteurs des métalloprotéases. 

Une alternative est l’utilisation d’anticorps monoclonaux, dirigés contre le VEGF et 

son récepteur. En effet, dans les tumeurs, le facteur VEGF est surégulé par les mutations 

de l’oncogène K-Ras présente dans 75-90% des adénocarcinomes pancréatiques, 

favorisant ainsi l’angiogènèse. 

La métalloprotease de la matrice cellulaire sont une famille classée selon la spécifité 

du substrat des enzymes d’hydrolysation telles que les collagénases, les géllatinases, les 
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stromélasynes pourles proteoglycanes et les glycoprotéines et les métalloélastases pour 

l’élastine. 

Ces agents n’affectent pas les cellules cancéreuses mais retardent la croissance 

tumorale et diminuent les métastases. 
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I. Facteurs pronostic : 149-150 

Les facteurs pronostiques classiques rapportés dans toutes les séries chirurgicales 

publiées sont : 

 Le volume tumoral. 

 Le caractère complet de la résection avec des marges histologiques saines 

(résection R0). 

 L’envahissement ganglionnaire, c’est un facteur prédictif indépendant de la 

survie dans toutes les séries chirurgicales. 

 L’envahissement vasculaire, lorsque l’axe veineux est réséqué. 

 L’envahissement péri-nerveux. 

II. Survie après chirurgie : 

La survie globale est difficile à préciser, elle dépend du type de cancer et du 

traitement. 

Dans notre série la mortalité postopératoire est de 4,6% et la morbidité est de 27%. 

A. Cancer de la tête du pancréas : 

Le pronostic global est très mauvais, car la plupart des tumeurs sont 

symptomatiques lors du diagnostic ce qui fait du traitement un acte souvent palliatif et la 

résection n’est possible que dans 8 à 32 % des cas.138 

La DPC, quand elle est réalisée, a une mortalité inférieure à 5% et parfois nulle dans 

les équipes les plus entrainées, les principales complications sont la fistule de 

l’anastomose pancréato-jéjunale, l’hémorragie, l’infection intra-péritonéale, la 

pancréatite du moignon corporéo-caudal et la fistule de l’anastomose bilio-digestive.151 

La survie actuelle à 5 ans varie entre 15 et 25%152, et de 30 à 40%  153 pour l’ablation 

de tumeur de moins de 2 cm. 
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Après une intervention palliative les durées moyennes de survie dépendant de 

l’extension locorégionale, 3 mois en cas de métastases et 5 mois en cas d’envahissement 

vasculaire isolé. 

B. Ampullome Vatérien : 137 

Il existe un consensus relativement large sur la valeur pronostique de l’âge 

(supérieur ou égale à 65-70 ans), du délai diagnostique, de l’extension et de pathologies 

associées (polypose recto-colique familiale, syndrome de Gardner, maladie de 

Recklinghausen, tumeur colique, du dosage des marqueurs tumoraux(le taux élevé d’ACE 

préjuge l’envahissement local ou métastatique pancréatique). 

La DPC, quand elle est possible, s’accompagne d’un taux de survie de 40 % à 5 ans.  

La mortalité opératoire est inférieure à 10%. 

Ces chiffres sont en nette augmentation vue les moyens permettant un diagnostic 

précoce, les techniques chirurgicales et la prise en charge en réanimation post-

chirurgicale. 

C. Les cancers des voies biliaires extra-hépatiques : 

1. En matière de chirurgie curative : 

a. La vésicule biliaire : 

Pour la vésicule biliaire, la mortalité postopératoire varie de 0 à 4% 154 et est 

corrélée au stade évolutif de la tumeur, la morbidité est voisine de 26%, les taux de survie 

à distance sont corrélés au stade évolutif de la tumeur et au caractère complexe de 

l’exérèse, lorsqu’elle est complète, le taux de survie à 5 ans varie de 51% 163 à 81% 155 et 

nul lorsqu’elle est incomplète156. 

L’envahissement ganglionnaire et nerveux constitue un facteur péjoratif, taux de 

survie à 5 ans de 85% en absence d’envahissement versus 45% en cas 

d’envahissement.164 
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b. La voie biliaire principale : 34-157 

Cholangiocarcinome 
de la VBP 

Mortalité Morbidité 
Survie 
à 5 ans 

Médiane 
de survie 

1/3 Sup 
4,8 à 
15% 

54% 
0 à 

30% 
9 à 41 
mois 

1/3 Moy 
1,6 à 22 

% 
37% 

10 à 
20% 

8 à 47 
mois 

1/3 Inf 0 à 26 % 35% 28% 
22 à 64 

mois 
 

Tableau 12 : Evolution et pronostic des cholongiocarcinome de la voie biliaire principale. 

2. En matière de chirurgie palliative : 

La mortalité postopératoire est corrélée au siège de la tumeur et à la technique 

utilisée, elle est inférieure à 2% pour les dérivations portant sur les tiers moyens et inférieur 

et atteint 7 à 25% pour les anastomoses proximales. 

La médiane de survie est de 8 à 10 mois et aucune survie n’atteint 5 ans. 

Le confort postopératoire parait de meilleure qualité après dérivation qu’après 

intubation trans-murale. 158 

3. En matière de traitement palliatif non chirurgical : 

Le drainage externe trans-hépatique est facilement réalisable (42 à 94%), mais il est 

source d’inconfort, la prothèse trans-hépatique permet de supprimer tout dispositif externe 

mais son remplacement en cas d’obstruction est plus difficile ; la mise en place d’une 

prothèse endoscopique est possible dans 78 à 92%, tout ceci au prix de complications et 

mortalité qui reste lourde. 167 

III. Les éléments d’évolution : 159 
A. Surveillance : 

1. Après traitement à visée curative (résection chirurgicale) la surveillance est 

basée sur :  

 Examen clinique tous les 3 mois pendant un an puis tous les 6 mois pendant 2 ans 

puis tous les ans.  
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 Les examens para-cliniques seront demandés soit en fonction des symptômes, soit 

systématiquement tous les 6 mois : 

 Echographie abdominale ; 

  Radiographie standard de thorax ou TDM  thoraco- abdomino-pelvien ; 

 bilan biologique dont le dosage des marqueurs tumoraux. 

2. Après traitement palliatif : 

Les examens para-cliniques seront demandés en fonction des symptômes ou selon les 

protocoles  thérapeutiques et/ou pour évaluer l’efficacité d’un traitement par 

radiothérapie et/ou chimiothérapie. 

B. Traitement des récidives après chirurgie : 122  

 Rechute locale : traitement identique à celui des tumeurs localement évoluées non 

résécables (une rechute locale est exceptionnellement résécable). 

Rechute métastatique : traitement identique à celui des tumeurs d’emblée 

métastatiques. Quelques survies prolongées ont été rapportées. 

 

160 
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Au terme de notre étude qui a porté sur l’analyse de 113 observations d’ictère 

néoplasique, on peut conclure à la fréquence de cette pathologie, chez des sujets 

relativement âgés, avec une prédominance masculine, dont la principale étiologie est le 

cancer de la tête du pancréas suivie du cholangiocarcinome de la voie biliaire principale, le 

cancer de la vésicule biliaire et l’ampullome de Vater. 

En général, cliniquement l’ictère est d’intensité progressivement croissante, avec 

douleur dans  85% des cas, apyrétique, souvent précédé d’un amaigrissement important. 

Les examens biologiques montrent un syndrome de choléstase avec une 

bilirubinémie totale qui dépasse 200mg/L chez 80% des patients et des marqueurs tumoraux 

positives chez 75%, les autres perturbations sont dues à l’ancienneté de l’affection, de 

l’existence d’une complication ou du retentissement du cancer sur l’état général. 

L’échographie est l’examen morphologique de première intention, mettant en 

évidence une dilatation des évidences biliaires, et précisant le niveau de l’obstacle. 

Actuellement, le scanner et l’écho-endoscopie ont permis une meilleure étude de la 

localisation et de l’extension tumorale. 

Le but du traitement est la résection tumorale et la restauration du flux biliaire, mais 

ces deux objectifs peuvent ne pas être atteints dans tous les cas : la tumeur peut être 

inextirpable ou le risque chirurgical de la résection est jugé inacceptable. Dans ce cas une 

dérivation biliaire seule peut être réalisée chirurgicalement ou par des techniques non 

chirurgicales dont le chef de fil est la prothèse métallique endoscopique. 

Le pronostic de cette pathologie dépend de la localisation et du stade de découverte 

de la tumeur. Les cancers qui ne se manifestent par un ictère qu’à un stade avancé de la 

maladie et l’absence de traitement adjuvant efficace ne peuvent que confirmer la gravité de 

cette pathologie.  
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RESUME 

TITRE : Les ictères néoplasiques : du diagnostic à la chirurgie. 

AUTEUR : Mlle EL MOURABIT SANAE. 

MOTS CLES : Ictère, cancer, pancréas, voies biliaires. 

 

L’ictère néoplasique désigne un tableau de choléstase clinique et biologique 
secondaire à une  obstruction cancéreuse siégeant sur la l’arbre biliaire ou sur son trajet. 

 Dégager les différentes indications de la chirurgie compte tenu des données 
épidémiologiques, diagnostiques et étiologiques. 

C’est une étude rétrospective de 113 patients colligés à la clinique chirurgicale B du 
CHU de Rabat, entre Janvier 2007 et Octobre 2011. Tous ces patients présentaient un ictère. 
L’origine cancéreuse  était retenue sur des preuves histologiques,  des constatations 
préopératoires ou une forte présomption radio-clinique. 

L’âge moyen des patients était de 62 ans, le sexe ratio de 2,4.  

La symptomatologie regroupait l’ictère (100%), l’amaigrissement (94%) et la douleur 
(85%). 

Le diagnostique radiologique était possible grâce à l’échographie (65%), la TDM (80%), 
L’IRM (15 cas) et l’écho-endoscopie (11 cas). 

La bilirubine > 200 mg/l dans de 80% des cas, les marqueurs tumoraux positifs dans 
75% des cas et le TP < 50% dans 20% des cas. 

La tumeur siégeait sur la tête du pancréas 53%, la VBP 23%, la vésicule biliaire 16% et 
l’ampoule de Vater 8%. 

L’opérabilité était de 95%, la résécabilité de 26% (13 DPC, 8 résections biliaires 
segmentaires et 7 cholécystectomies élargies). Une dérivation palliative, biliaire ou biliaire et 
digestive, concernait 64% patients et  une laparotomie exploratrice 10%. 

La mortalité était de 4,6 %, la morbidité de 27% (4 fuites biliaires, 4 fistules 
pancréatiques et 3 péritonites postopératoires).  

Après dérivation biliaire 11% des malades étaient repris pour anastomose 
gastrojéjunale.  

Le recul était de  9% à 6mois, 3% à 1 an et 2% à 18 mois. 
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SUMMARY 

TITRE: The neoplastic jaundice: from diagnosis to surgery. 

AUTHOR: Miss El Mourabit SANAE. 

KEYWORDS: jaundice, pancreatic, cancer, bile duct. 

 

Jaundice refers to an array of neoplastic clinical and biological cholestasis secondary to 
malignant obstruction sitting on the biliary tree or on its way. 

To identify the different indications for surgery in view of epidemiological, diagnostic 
and etiological. 

This is a retrospective study of 113 patients seen at the Surgical Clinic department B 
of Rabat University Hospital, between January 2007 and October 2011. All these patients 
had jaundice. The cancerous origin was retained on histological evidence, findings or a 
strong presumption preoperative clinical and radiological. 

The average patient age was 62 years, sex ratio of 2.4. 

The symptoms consisted of jaundice (100%), weight loss (94%) and pain (85%). 

The radiological diagnosis was possible by ultrasound (65%), CT (80%), MRI (15 cases) 
and endoscopic ultrasonography (11 cases). 

Bilirubin > 200 mg /L in 80% of cases, tumor markers positive in 75% and TP <50% in 
20% of cases. 

The tumor was the head of the pancreas 53%, 23% bile duct, gallbladder 16% and 8% 
ampulla. 

The operability was 95%, resectability of 26% (13 Whipple procedures, 8 segmental 
resections bile and 7 cholecystectomy extended). A palliative bypass, bladder or bladder and 
digestive, 64% involved patients and exploratory laparotomy 10%. 

Mortality was 4.6%, morbidity by 27% (4 bile leakage, pancreatic fistula 4 and 3 
postoperative peritonitis). 

After biliary diversion 11% of patients were taken to gastrojejunal anastomosis. 

The back was 9% at 6 months, 3% at 1 year and 2% at 18 months. 
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 ملخص

 

  .من التشخيص إلى الجراحة: اليرقان الورامي : لعنوانا

  .الآنسة سناء المرابط: الكاتبة

  .لصفراويةاالقناة , البنكرياس, السرطان, اليرقان: الكلمات الأساسية

  

 يجلس على خبيثعرقلة الثانوية ل والبيولوجية السريرية ركود صفراوي الأورام مجموعة من إلى اليرقان يشير 
  .في طريقها أو الشجرة الصفراوية

  .التشخيص والمسببةالوبائية و في ضوءعملية جراحية مختلفة ل مؤشرات تحديد

يناير  ما بين، الرباط جامعة مستشفى من "ب" الجراحة عيادة في مريضا 113من  بأثر رجعي هذه دراسة
 على الأدلة سرطاني بناء الأصل تم إثبات .اليرقان هؤلاء المرضى جميع وكان .2011 وتشرين الاول 2007

  .والإشعاعية السريرية، و القرائن أثناء الجراحة أوالنتائج النسيجية

  .2.4 بنسبة جنس مقدارها، سنة 62 عمر المريض متوسط كان

  .)٪85( والألم )٪94(، وفقدان الوزن )٪100( اليرقان من أعراض وتألفت

التصوير ، )٪80( التصوير التفريسي ، )٪65( بواسطة الموجات فوق الصوتية ممكن الإشعاعي كان التشخيص
  .)حالة 11( بالمنظارالموجات فوق الصوتية و )حالة 15( بالرنين المغناطيسي

٪ من 20 في٪ TP >50٪ و75 في إيجابي علامات الورم، ت٪ من الحالا80 في لتر/ ملغم  200 >البيليروبين
  .٪8 وأمبولة ٪16بنسبة  المرارة ،القناة الصفراوية ٪23، ٪53 البنكرياس من في الرأس الورم وكان .الحالات

 8إستئصال البنكريس والإثنا عشري رأسي و  13( ٪26 ذا قصد شفائي عند، ٪95 بنسبة العلاج كان جراحيا
–الصفراوي الصفراوي أو، عملية إشتقاق الملطفة).الممتدة استئصال المرارة 7الصفراوية القطعي والقناة  استئصال

  .٪10 إستقصائيةبطينية المعنيين وفتحات  من المرضى٪ 64هضمي بنسبة 

التهاب و 3و  4 ناسورالبنكرياس الصفراء، و تسرب 4( ٪27 بنسبة، والاعتلال ٪4.6بنسبة  معدل الوفيات كان
  ).بعد العملية الجراحيةالصفاق 

  .صائمي-معديمفاغرة المرضى أجريت لهم ال ٪ من11 ,الصفراوية تحويل بعد

  .شهرا 18 في ٪2و  سنة 1 في٪ 3، و أشهر 6 في ٪9تميزت مدة العيش على المدى البعيد بنسبة 
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Serment d'Hippocrate 
 

AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  

mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  

ssoonntt  dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  

nnoobblleess  ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  

mmoonn  ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  

dd''uunnee  ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  
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 
 بسم ا الرحمان الرحيم 

 أقسم با العظيم

ــة: في في  ــة: هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علاني هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علاني   

   . بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسـانية . بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسـانية  
   .وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الــذي يســتحقونه. وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الــذي يســتحقونه  
   .وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضــي هــدفي الأول. وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضــي هــدفي الأول  
   .ــودة إلي ــودة إلي. وأن لا أفشي الأسرار المعه   وأن لا أفشي الأسرار المعه
   . وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنـة الطــب . وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنـة الطــب  
   .ــوة لي ــوة لي. وأن أعتبر سائر الأطباء إخ   وأن أعتبر سائر الأطباء إخ
   .  وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطـني أو عـرقي أو سياســي أو اجتمــاعي  . وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطـني أو عـرقي أو سياســي أو اجتمــاعي  
   .وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منــذ نشــأتها. وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منــذ نشــأتها  
   .  وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيـت مـن تهديــد  . وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيـت مـن تهديــد  
   .ــرفي ــرفي. بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بش   بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بش

. وا على ما أقول شهيد  
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