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UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur 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
2003 —-2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI
ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Mohamed ADNAQOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufiq DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS
ET
PHARMACIENS

PROFESSEURS :
Mai et Octobre 1981
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cardio-Vasculaire
Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique
Mai et Novembre 1982
Pr. BENOSMAN Abdellatif Chirurgie Thoracique
Novembre 1983
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI Rhumatologie
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne — Clinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENJELLOUN Halima Cardiologie
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale

Pr. EL ALAOQOUI Faris Moulay E1 Mostafa Neurologie



Janvier. Février et Décembre 1987
Pr. AJANA Ali

Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. EL YAACOUBI Moradh

Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHY AOUI Mohamed

Décembre 1988

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Pr. HERMAS Mohamed

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*
Pr. CHAD Bouziane

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*
Pr. KHARBACH Aicha

Pr. MANSOURI Fatima

Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZ7ZOUZI Abderrahim

Pr. BAY AHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOQUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Radiologie
Gastro-Entérologie
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie
Traumatologie Orthopédie

Meédecine Interne —Doyen de la FMPR
Cardiologie

Pathologie Chirurgicale

Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Me¢édecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
N¢éphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Génc¢rale

Pharmacie galénique

Ophtalmologic

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologic

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologic — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique




Décembre 1992

Pr
Pr
Pr

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AHALLAT Mohamed
. BENSOUDA Adil
. BOUJIDA Mohamed Najib

. CHRAIBI Chafiq

. DAOUDI Rajae

. DEHAYNI Mohamed*

. EL OUAHABI Abdessamad
. FELLAT Rokaya

. GHAFIR Driss*

. JIDDANE Mohamed

. TAGHY Ahmed

. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. BENJAAFAR Noureddine
BEN RAIS Nozha
CAOQOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah

EL AOUAD Rajae

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdeclkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HADRI Larbi*

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
MOUDENE Ahmed*
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABBAR Mohamed*

. ABDELHAK M barek

. BELAIDI Halima

. BRAHMI Rida Slimane

. BENTAHILA Abdelali

. BENYAHIA Mohammed Ali
. BERRADA Mohamed Saleh
. CHAMI Ilham

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédic
Radiologie

Chirurgie Générale- Directeur CHIS

Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie

Traumatologie- Orthopédic Inspecteur du SS

Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie



Pr. CHERKAQUI Lalla Quafae
Pr. EL ABBADI Najia

Pr. HANINE Ahmed*

Pr. JALIL Abdclouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. CHAARI Jilali*

Pr. DIMOU M’barek*

Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*
Pr. EL MESNAQUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. HDA Abdelhamid*

Pr. IBEN ATTYA ANDALQUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali
Décembre 1996

Pr. AMIL Touriya*

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. MAHFOUDI M’barck*

Pr. MOHAMMADI Mohamed
Pr. OUADGHIRI Mohamed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BEN SLIMANE Lounis

Pr. BIROUK Nazha

Pr. CHAOUIR Souad*

Pr. ERREIMI Naima

Pr. FELLAT Nadia

Pr. HAIMEUR Charki*

Pr. KADDOURI Noureddine

Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. OUAHABI Hamid*

Pr. TAOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Ophtalmologie
Neurochirurgie
Radiologie

Chirurgic Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Meédecine Interne

Anesthésie Réanimation — Dir. HMIM
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur ERSM
Urologie

Ophtalmologie

Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgic Pédiatric
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Radiologic

Médecine Interne
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Radiologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgiec Générale
Pédiatrie

Neurologie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique



Novembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AFIFI RAJAA

. BENOMAR ALI

. BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan

. EZZAITOUNI Fatima

. LAZRAK Khalid *

. BENKIRANE Majid*

. KHATOURI ALI*

. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr,

Pr
Pr

ABID Ahmed*
AIT OUMAR Hassan

BOURKADI Jamal-Eddine

ECHARRABRB El Mahjoub
EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*
ISMAILI Hassane*
MAHMOUDI Abdelkrim*

. TACHINANTE Raja¢

. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AIT OURHROUI Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*

LAHLOU Abdou

MAFTAH Mohamed*
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
NASSIH Mohamed*

ROUIMI Abdelhadi*

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

Gastro-Entérologie

Neurologie — Doyen Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale
Néphrologie

Traumatologie Orthopédie
Hématologie

Cardiologie

Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologic
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Urologic

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Stomatologic Et Chirurgic Maxillo-Faciale
Neurologie



Décembre 2000

Pr

. ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr,
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ABABOU Adil

BALKHI Hicham*
BENABDELIJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOQUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

Décembre 2002

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AL BOUZIDI Abderrahmane*
. AMEUR Ahmed *

. AMRI Rachida

. AOURARH Aziz*

. BAMOU Youssef *

. BELMEJDOUB Ghizlene*

. BENZEKRI Laila

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

ORL

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologic
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologic

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Neuro-Chirurgie
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne
Chirurgie Générale
Hématologie Clinique
Chirurgie Générale
Urologie

Chirurgic Générale
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Dermatologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya™
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair

EL HAOURI Mohamed *

EL MANSARI Omar*

FILALI ADIB Abdelhai

HAIJII Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdecloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAQOUI RAHALI Driss*
MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
NAITLHO Abdelhamid*
QUIJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELLAH EI Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHABOUZE Samira
KHARMAZ Mohamed

Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomic Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pcdiatrie

Cardiologie

Chirurgie Geéncrale
Pcdiatrie

Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie



Pr. LEZREK Mohammed*
Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre*
Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid
Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah
Pr. AZIZ Noureddine*

Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENHALIMA Hanane
Pr. BENYASS Aatif

Pr. BERNOUSSI Abdelghani
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed
Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. EL HAMZAOQOUI Sakina*
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. LAAROQUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. NIAMANE Radouanc*
Pr. RAGALA Abdelhak

Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia
Décembre 2005

Pr. CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. AKJOUJ Said*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*

Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHY A Abdellatif*

Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. ESSAMRI Wafaa

Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgic Générale

Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale
Cardiologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologic
Cardiologic
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologic

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologic Obstétrique

(mise en disponibilité)

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie

Radiologic

Hématologie

OR.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Gastro-entérologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun

GHADOUANE Mohammed*

HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*
SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAQOUI Rachida

Octobre 2007

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABIDI Khalid
ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad®*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAJIT Larbi*
AMMAR Haddou*
AQOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader®
ELABSI Mohamed

EL MOUSSAQUI Rachid
EL OMARI Fatima
GANA Rachid

GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LALAOUI SALIM Jaafar*

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Urologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgic générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
ORL

Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologic
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Neuro chirurgie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologic
Radiothérapie

Anesthésie réanimation



Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MOUTAJ Redouane *

Pr. MRABET Mustapha*

Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*
Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour*

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia
Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN
Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*

Pr TAHIRI My El Hassan*
Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMAHZOUNE Brahim*
Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. AZENDOUR Hicham*

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mohammed *

Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique
Parasitologie

Médecine préventive santé publique et hygiene

Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie

Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne

Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie

Neuro-chirurgie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Rhumatologie
Neuro-chirurgic

Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

CHTATA Hassan Toufik*
DOGHMI Kamal*

EL MALKI Hadj Omar

EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid*

FATHI Khalid

HASSIKOU Hasna *
KABBAJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
L’KASSIMI Hachemi*
LAMSAOURI Jamal*
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INTRODUCTION




La dilatation congénitale de la voie biliaire pipale, plus couramment
dénommeée dilatation kystique du cholédoque (DKQ) wese malformation
congénitale représentée par une ectasie de labil@ee principale (VBP), le
plus souvent de type anévrysmal ou fusiforme, baguplus rarement de type
sacciforme ou diverticulaire dont la topographié¢ ssgmentaire ou totale et
présentant une taille variable.

L’hypothése étiologique proposée par Babbit espliss communément
admise, elle repose sur l'existence d'un canalopéncréatigue commun,
responsable d’'un reflux d’enzymes pancréatiques taxoie biliaire principale
a l'origine d’une irritation puis d’'une dilatatiqgrariétale.

Son caractéere congénital est souligné par la déctmude certains cas a
I'échographie anténatale chez le foetus ou par smgndstic précoce chez le
nouveau née_es formes de 1'adulte correspondent ales 1ésions présentes déja
dans |'enfance mais passées inapercues ou tolérées. Ainsi Cette affection touche
le plus souvent le jeune enfant avec une netteopméthnce chez le sexe
féminin.

Cette malformation est rare, décrite surtout apodet dans les autres
pays d Asie alors que les séries européennes ou américaines ne comptent dans
leur ensemble que quelques dizaines d’obsensa

Son diagnostic est facile par I'imagerie modernsugtout avec I'imagerie
par résonance magnétique qui a fait des psog@nsidérables en matiere
du diagnostic pré opératoire, mais il s’agit emecdrop souvent d’une
découverte per opératoire.

La classification la plus utilisée actuellemerttasle de Todani. La forme
la plus commune retrouvée dans 80 % des cawurestdilatation fusiforme de

la voie biliaire ou type I.



L’exérese de la portion dilatée de la voie biliageivie d’'une anastomose
biliodigestive sur anse en Y a la Roux est le ppaidraitement propose.

Il doit étre pratiqué des que le diagnostic étavant la survenue des
complications.

Notre travail est basé sur I'étude rétrospective2@ecas de dilatation
kystique de la voie biliaire principale (DKVBP) digés dans le service de
chirurgie pédiatrique A de I'hopital d’enfants dalfat sur une période de 12 ans
entre janvier 2002 et décembre 2014,

L’objectif de notre travail consiste a étudier Ensgologie clinique de la
maladie, de discuter I'intérét des examens pailgcigs dans le diagnostic et
d’apprécier la place de la chirurgie aussi bienesigvou laparoscopique dans la

prise en charge thérapeutique.
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Les voies biliaires constituent 'ensemble des citsdexcréteurs de la bile
élaborée et déversée dans le tube digestif [1]iAmnbile est excrétée par les
hépatocytes dans les canalicules biliaires, puis digs canaux segmentaires et
enfin dans la voie biliaire principale qui assuren sécoulement dans le
duodénum. La description anatomique de cet arligré est classiguement
divisée en celle des voies biliaires intra hépaiget celle des voies biliaires

extra hépatiques.

. LES VOIES BILIAIRES INTRAHEPATIQUES

L'anatomie des voies biliaires intra hépatiques cadtjuée sur celle du

systéme porte. D'une maniere générale, les volesrds sont adjacentes et
antéro-superieures aux branches portales, aind/Béd prennent leur origine
dans les canaliculaires intra lobulaires qui seefitdans les canaux peéri
lobulaires. Ces canaux sont anastomoseés entre tesg eunissent dans les
espaces portes en formant des canaux plus volugjigeucheminent dans les
gaines de la capsule de Glisson avec un rameaiebatrameau portale. Ces
canaux se dirigent vers le hile pour aboutir ademhtion de deux canaux
hépatiques droit et gauche.

Le canal hépatique droit (Figure 1) draine les sagmV, VI, VIl et VIII.

Le canal hépatique gauche (Figure 1) draine lesisets |1, 11l et IV



1- Canal Cholédoque
2- Vésicule Biliaire

3- Canal Cystique

4- Canal Hépatique Droit
5- Canal Hépatique Gauche

Figure 1 : La distribution des canaux biliaires selon legreents hépatiques

II.  LES VOIES BILIAIRES EXTRA-HEPATIQUES

Les VBEH sont formées par les deux canaux hépatjgireits et gauches,

dont la confluence constitue la voie biliaire pijrade ou hépatocholédoque et
par la voie biliaire accessoire, qui comprend laicde biliaire et le canal
cystique (figure 2)

Les VBEH sont disposées sur trois niveaux (figured@ployées dans le
sens craniocaudalen position opératoire, ce quifamilite singulierement
I'exploration et I'abord chirurgical :

On distingue ainsi :

@ Un niveau supérieur, dans les limites de la mdglaire

@ Un niveau moyen, péritonéal, pédiculaire.

@ Un niveau inférieur, dans la loge duodéno-paricyéa.
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L
: Convergence blliaire

= Canal hépatique droit
Canal hépatique commun

Canal hépatigue gauche

Vésicule blllaire Canal cystique

Canal cholédogue

Figure 2: Les voies biliaires extra-hépatiques
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Figure 3: vue de face montrant les trois niveaux des Voilggres extra-hépatiques



1- Le niveau supérieur: le Confluent biliaire supérieur ou la convergence
biliaire [2]

Il est toujours extra-parenchymateux. La réunios dieux canaux biliaires

hépatiques droit et gauche se fait dans le hiléoduet définit la convergence
biliaire supérieure. Cette disposition habituedrouve dans 68 % des cas.

- Le canal hépatique gauche est constitué pardmion des canaux
segmentaires des segments 3 et 4 au niveau dsudads Rex, puis il regoit en
arriere le canal du segment 2. Il se dirige enduitlesversalement dans le hile,
de gauche a droite. D'abord au bord supérieur deaache portale gauche, il
s'infléchit pour croiser son bord antérieur et is'@u canal droit. Durant ce
trajet, il recoit un a trois canaux du segment 4,aiu deux canaux du segment
1.l estassez long: 1,5a 3,5cm

- Le canal hépatique droit est formé par la réounies deux canaux
principaux (droits antérieur et postérieur). Lealairoit est court et vertical: 0,5
a 2,5 cm. Le confluent de Ces deux canaux estge agli-dessus et en avant de
la branche droite de la veine porte, en positiomaeixépatique. Cette position
explique le risque de lésion du canal gauche atsadune hépatectomie droite
lors de la ligature du pédicule droit. L'angle doeme la convergence est
variable, mais la branche gauche est toujours titate a la partie courte du
hile. La convergence est entourée par la capsule Glisson, dont
I'épaississement au niveau du hile forme la pldujaée sous la face inférieure
du foie (figure 3). Cette particularité permet dad plus facile des canaux

biliaires lors des réparations biliaires.



Figure 4: Les Rapports anatomiques des éléments du pédiépktique avec le
canal biliaire.

1. Plague hilaire

2. péritoine du pédicule hépatique
3. ligament rond

4. artére hépatigue moyenne

5. tronc porte.

2- Le niveau moyen, péritonéal, pédiculaire

C’est la partie la plus accessible chirurgicalemelie est représentée par
la voie biliaire accessoire qui se jette dans e Ydiaire principale.

v" La voie biliaire principale :

Elle est constituée de deux segments canalaires :



- Le conduit hépatiqgue commun, né de la convergaihe® conduits
hépatiques droit et gauche, se termine a I'abouehiedu conduit cystique, au
niveau du bord supérieur du duodénum ;

- Le conduit cholédoque est constitué de la fusies conduits cystique et
hépatique commun. Il se termine dans la partieahetante du duodénum.

Le trajet de la voie biliaire principale est obkgen bas, a droite et en
arriere, formant une courbe a concavité antérietic¥oite. La longueur de la
voie biliaire principale se situe entre 80 mm e Xm ; son diametre est
d'environ 3 a 7 mm et augmente légerement avee. |'ag

La voie biliaire principale, au niveau de I'étageifpnéal, dans sa portion
la plus chirurgicale, est située dans le ligamémiaio-duodénal, partie droite du
petit omentum (ou bord libre du petit épiploon) gat fixé, en haut, aux bords
du sillon transverse du foie et en bas sur le werpastérieur de la partie
supérieure du duodénum. (Figure 4)

A Tlintérieur du ligament hépato-duodénal la voidialve principale
descend sur la face antérieure et droite du trenlad/eine porte, qui est elle-
méme oblique en haut, a droite et en avant. (Figure

De ce fait, en arriere du duodénum, la veine palgssine avec le
conduitcholédoque le triangle inter-porto-cholédaciEn regard de cet espace
se trouve l'artere pancréatico-duodénale postgrérmure qui passe devant le
conduit biliaire puis descend sur la face droiterdin en arriére du conduit.

En arriere du triangle inter-porto-cholédocien, teonla veine
pancréaticoduodénalesupérieure affluent du bondl dieda veine porte.

L'artére hépatique propre, qui monte contre laipamtérieure et gauche
du tronc porte, est située en dedans de la vaerbil La division artérielle en

rameaux hépatiques droit et gauche se fait en deshkola convergence biliaire.
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La branche artérielle droite croise soit le condépatigue commun, soit le
conduit hépatique droit, en fonction du niveau @ecbnvergence biliaire. Le
plus souvent, l'artere passe en arriere de labiligre, mais dans 13 % des cas,
ce croisement se fait enavant, ce qui expliqueidgue majeur de toute
manipulation chirurgicale de la VBP

v’ La voie biliaire accessoire (Figure 2)

Comporte la vésicule biliaire et le canal cystifie
» La vésicule biliaire :

Est un réservoir logé dans la fossette cystiqueivaau de la face inférieur
du foie, responsable du stockage de la bile erogeérinter-digestive. On |ui
décrit un fond, un corps et un col ou infundibulgai se continue par le canal
cystique.

De forme piriforme, mesurant 8 a 10 cm de long3sar4 cm de large, et la
paroi normale a une épaisseur de 2-3 mm.Elle esttemaie en place par des
adhérences conjonctives qui la fixent solidemerfbau

» Le canal cystique :

Il fait communiquer la VB avec la VBP, son abouckeindans la VBP
constitue le confluent biliaire inférieur. Cet abbement, se situe
habituellement au niveau du bord supérieur du meohiodénum, mais il peut
avoir lieu a n'importe quel niveau entre le hilefdie et I'ampoule de Vater.

La longueur du canal cystique est extrémementbbri; dans 20 % des
cas inférieure a 2 centimétres; dans 25 % des gpérisure a 5 cm. Sa

mugueuse porte une valve en spirale (valve de étgist
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3- Le niveau inférieur : rétropéritonél :

La VBP continue son trajet en bas, a droite etrei@ra en trois portions
distinctes dans la loge duodéno-pancréatique, taatisin rétro-péritonéale : la
portion rétro duodénale, la portion pancréatiqui@ @brtion intra duodénale qui
va s’unir avec le canal de Wirsung, formant aimscanal commun. Ce conduit
hépatopancréatique débouche au sommet de la pdpildénale majeure par

I'intermédiaire de 'ampoule de Vater pourvue duigpter d’Oddi. (Figure 5)

Figure 5 : Anatomie de 'ampoule de Vater
1. Repli sus-caronculaire ; 8. Sphincter propreahal de Wirsung
2. grande caroncule 9. Canal de Wirsung
3. Muqueuse duodénale ; Skihincter propre du cholédoque
4. Frein de la grande Caroncule;11. Cholédoque
5. Orifice de 'ampoule de Vater ; 12. Sphinctemenun

6. Paroi de 'ampoule de Vater ; 12rés musculaires longitudinales

7. Ampoule de Vater ;

12



.  VASCULARISATION DES VOIES BILIAIRES EXTRA
HEPATIQUES [4]

La vascularisation artérielle de la VBP est asswgsentiellement par

I'artere pancréaticoduodénale supérieure droitenajtide la gastroduodénale et
passe a la face antérieure de la voie biliairedothne a ce niveau plusieurs
artérioles qui s’anastomosent entre elles en ureriéseau épicholédocien ; en
haut ce sont des artérioles issues de la brandite die 'artere hépatique et de
I'artere cystique et en bas la vascularisationassturée par des branches de
I'artere pancréatico-duodénale supérieure. La Wdliaire principale est donc
richement vascularisée (figure 6).

La vésicule biliaire recoit sa vascularisation l@detere cystique qui se
divise au niveau du collet en deux branches : $igpdle et profonde. Dans les
trois quarts des cas, l'artére cystiqgue est unigjue courte » et provient du
rameau droit de l'artere hépatique propre. Dansquart des cas, l'artére
cystique provient d'un point quelconque de l'artéépatique propre, elle est
dite « longue » et croise en avant le trajet dé8&.

Le retour veineux se fait par plusieurs petitese® qui pénetrent dans le
foie par le lit vésiculaire. Les veines de la voikaire principale sont tributaires
de la veine porte a partir d'une arcade para taliantérieure et interne par

rapport au conduit biliaire (Figure 7).
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Figure 6: Vascularisation artérielle des voies biliaires.eft cystique et ses variations
principales : 1. Artére cystique « courte ». 2 éfgtcystique « longue » en position
précholédocienne. 3. Artere pancréatico-duodéradeép-supérieure. 4. Artére hépatique
droite. 5. Artere hépatique propre. 6. Artere hép@ commune. 7. Artere gastro-duodénale.

Figure 7: Drainage veineux des voies biliaires

1. Veines cystiques aboutissant dans le foie.

2. Veine cystique dans le rameau droit de la vporée.
3. Arcade veineuse parabiliaire

14



IV. LE DRAINAGE LYMPHATIQUE DES VOIES BILIAIRES
EXTRA HEPATIQUE

Le drainage Iymphatiqgue de la voie biliaire prirede se fait
principalement dans le nceud de hiatus de Winslmuré 8) [4 ,5].

Le drainage de la voie biliaire accessoire estgué avec le drainage du
foie [6].
Ainsi Les lymphatiques des VBEH ont un drainageldeu [7]

» Une partie qui va vers les lymphatiques du foie Igalit
vésiculaire

» Et une partie qui est drainée par les gangliongétlicule
hépatique.

-

Figure 8: Drainage lymphatique des voies biliaires.
1. Vaisseaux efférents gagnant les lymphatiqueathigpes.
2. Nceud du col de la vésicule biliaire.
3. Nceud du hiatus.
4. Noeuds pancréatico-duodénaux.
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V.LINNERVATION _DES _ VOIES _ BILIAIRES _EXTRA
HEPATIQUES (FIGURE 9)

L'innervation sympathique et parasympathique de viaie biliaire

principale dépend du plexus cceliaque et du trogalvantérieur. Le nerf grand
splanchnique droit et le nerf phrénique droit sesponsables de la transmission
de la sensibilité douloureuse, ceci explique |lggution scapulo-cervicale droite
des syndromes douloureux hépatobiliaires

Les filets nerveux accompagnent les faces antérieusurtout postérieure
de la voie biliaire principale. lls entourent lendaoiit cystique qu'ils permettent
de reconnaitre : ils doivent en étre libérés asgariigature. lls suivent enfin les

bords latéraux de la vésicule biliaire [8].

Figure 9: schéma anatomique de I'innervation des voies kakai
1. Nerfs du conduit cystique. 2. Nerf postérieur du conduit
cholédoque.
3. Rameaux hépatiques 4. Tronc vagal antérieur.
5. Filets sympathiques du plexus de l'artere hgpati
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VI. VARIATIONS ANATOMIQUES DES VOIES BILIAIRES

EXTRA HEPATIQUES
1- Anomalies de la VBP: [3]

a- Anomalies numériques
» Agénésie : c’est I'absence de formation de la VB&yt se voir lors

de I'embryogénése.
> Duplication : peut-étre completes (de toute la VBR)peut s’agir

d’'une duplication terminale (intéressant le chotgdy), les 2 types

sont exceptionnelles

=

7

FigurelO: -A. Duplication de la voie biliaire principale.

-B. Duplication du cholédoque
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b- Les variations d’abouchement

Le cholédoque peut s’aboucher au niveau de ladanten du duodénum
(1,5%), ce qui favorise le reflux intestinal. Il ytes’aboucher également au

niveau de la 3éme ou, exceptionnellement, de lsee4#ortion du duodénum.
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Figure 11: Anomalies d'abouchement du canal cholédoque.
1. Canal cholédoque court (angle supérieur du duodg

2. Angle inférieur du duodénum.

3. Partie horizontale du duodénum.

4. Vaisseaux mésentériques supérieurs

c- Anomalies de constitution :

Les plus importantes sont :
» L’atrésie des VBEH : d’origine mal connu, il en &a 5 types.
> La dilatation kystique de la VBP : d’origine congatle, il existe 5
types différents en fonction de la forme, de I'éliemle la dilatation
kystigue et de [lassociation a dautres malformaiointra

hépatiques.

18



2- Anomalies de la voie biliaire accessoirg 3]

La voie accessoire peut étre également le siegedaines anomalies de
constitution, de nombre ou de siege, touchant duissi la vésicule biliaire
(agénésie,duplication ou VB cloisonnée, flottanteuble...) que le canal

cystique (I'agénésie, le canal double).

&

A B
Figure 12: Anomalies vésiculaires.

A. Vésicule a septum.

B. Vésicule bilobée.
A B

Figure 13: A. Duplication de la vésicule.

B. Duplication de la vésiculedetconduit cystique.
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ETIOPATHOGENIE
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Les mécanismes éthiopathogéniques exactes qugarpdient la genese

De la DKC ne sont pas connus. De nombreuses tlséamiecté proposées :

|. LA THEORIE MECANIQUE

Cette théorie considere que la dilatation kystiglee la voie biliaire

principale est secondaire a une sténose du baéddmle.
Cette sténose peut se voire suite a :

- Un traumatisme abdominal ou chirurgical.

- Compression utérine lors d’une grossesse ooedtoudure de la voie
biliaire principale apres la délivrance

- Compression de la voie biliaire principaleitesia une adénopathie du
pédicule hépatique ou par un cedeme pancréatique ;

- Sténose inflammatoire de la portion intra dirmale du cholédoque, ou
une fibrose du sphincter d’Oddi[9].

II. LA THEORIE CONGENITALE

Pour les défenseurs de cette théorie, toutes lesesgprécédentes sont a

interpréter comme facteurs déclenchants d’'une mma#tion préexistante. En
faveur de la théorie de I'origine congénitale dtierd :
v’ La fréquence des cas diminue régulierement a farneésure avec
I'age.[10]
v La malformation a été retrouvée chez le foetus et & nouveau-
né.
v’ La fréquence d’anomalies congénitales associéeslé@bque

double, vésicule double, absence de vésicule, chéaphtique
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accessoire...), des malformations urinaire asso@desdilatation
kystigue ont été rapportées, faisant évoquer urdrsyme poly
malformatif. [10]

Trois hypotheses sont possibles :

A.L’hypothése de Yotsuyanaqi(193611]

Se base sur le développement embryologique détectukes voies

biliaires, [10] elle explique a la fois la dilatani et le rétrécissement sous-jacent.
Cette théorie est la plus admise.

A Tlorigine, le cholédoque est un bourgeon pleiresLmalformations
surviennent lors de la perméabilisation du cholé&eodyotsuyanagi suppose
gu’'une prolifération excessive des cellules épidhés du canal cholédoque
primitif aura lieu, au cours de la phase embryogési lorsque les voies
biliaires ont une structure solide. Cette prolifiéna, beaucoup plus active dans
le segment proximal du canal cholédoque, plutét daes celui distal, serait
suivie par une hyper vacuolisation qui tiendraitn& dilatation anormale et une
sténose proximale de I'extrémité distale des Vuiesres.

BLERYM et ses collaborateurs admettent deux fast¢l@] : I'existence
d'une faiblesse congénitale de la paroi du cholédoattribuée a un
développement embryonnaire défectueux et une sémmmnique congénitale

du cholédoque inférieur.
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B- Hypothése de Babitt (1969) : Anomalie de jonctio du

cholédoque et du Wirsung

La théorie de Babitt en 1969 repose sur la présefammomalies de la
jonction bilio pancréatique (AJBP), en effet :

Le cholédoque et le Wirsung se jettent dans le éioioch soit séparément,
soit par lintermédiaire d'un canal commun dont langueur, excede
rarement0.5 cm.

L’anomalie de la jonction bilio pancréatique, sdirdé par I'existence
d’'une part d’une voie biliaire principale relativent courte s’abouchant a angle
droit dans le canal de Wirsung sur une distanc2 de8,5 cm de I'ampoule de
Vater et d’autre part d’un canal commun bilio p&atique long de plus d’un
centimetre favorisant le reflux du suc pancréatiqiens la voie biliaire
principale[11].

Un rétrécissement du cholédoque terminal est frdaguent note, il est
situé en aval de la dilatation kystique et immémrant au-dessus de la jonction
bilio pancréatique.

Cet auteur admet que cette anomalie empéche lelog@ement du
mécanisme sphinctérien qui existe normalement ajotaction entre le
cholédoque et le canal pancréatique. Le suc paigquéas’écoulant donc
librement dans la voie principale, va engendrer geassées récidivantes
d’angiocholite du fait de la présence de taux &edtamylase [12,13]et de
trypsinogéne [14-15]. La pression élevée du sucngatique entraine également
une dilatation de la voie biliaire principale, tedue la répétition des poussées
d’angiocholite aboutit a un épaississement et ubeode des parois du

cholédoque.
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Cette théorie est étayée donc par ces arguments :
v Biologique : un taux élevé des amylases dans la bile.
v Manométrique : un gradient de pression pancréatico-biliaire est
elevé.
v Anatomique : [I'existence d’érosions, d'ulcérations de la
mugueuse endokystique avec fibrose.

v
C.L’achalasie du segment inférieur cholédocien :

Cette théorie est similaire a celle expliquant darfation du mégacdlon
congénital. Elle se caractérise par I'absence qualavreté des plexus nerveux

intra pariétaux a ce niveau[16].
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. MATERIELS D’ETUDE

Notre travail consiste a une étude rétrospectiyerapos de 20 cas de

dilatation kystique du cholédoque sur une périoeld 2 ans entre janvier 2002
et décembre 2014. Cette étude a été colligéesiaulgeservice de la chirurgie
pédiatrique A de I'hépital d’enfants de Rabat

. METHODES D’ETUDE

Les données de cette étude rétrospective sont illexsued partir des

registres d’hospitalisation, des dossiers médiciesx malades, et des registres
des comptes rendus opératoires de service

Une fiche d’exploitation a été établie pour chaqatient permettant
I'analyse des différents parametres.

Les éléments étudiés dans notre étude étaient :

_Lage

_Le sexe

_ Les antécédents personnels (médicaux et chieungjet familiaux

__Les circonstances de découverte

_ Les signes fonctionnels

_ Les signes de I'examen physique.

_ Les resultats des examens paracliniques: [I'écipbge, la
tomodensitométrie abdominale, la Bili-IRM et lesaojfications des voies
biliaires.

_ Le traitement

_ Résultats de I'étude anatomopathologique

_ L’évolution
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FICHE D’EXPLOITATION

ldentité:;

> Nom+prénom :
» N°du dossier :
> Date d’entrée :
» Date de sortie :
» Sexe:MF

> Age:......... ans

Motif de consultation :

Antécédents :

% Biliaire :
v' Colique hépatique
v' Epigastralgie
v' Vésicule lithiasique
v’ Ictere récurent
v" Angiocholite
v' Pancréatite

% Tares associés :
v Diabete
v HTA
v Obésité

v" Hypercholestérolémie
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Renseignements cliniques :

s Découverte fortuite : Oui ou Non

/
0.0

Délai de consultation : < 3 sem3-6 sem> 6 sem

7
0’0

Signes fonctionnels :
v" Douleur de I’hypochondre droit
v Douleur épigastrique
v" Nausée et vomissements
v Fievre

v" Urines foncées et selles décolorés

K/
0.0

Les signes physiques :
v Ictere
v Sensibilité abdominale
v Défense abdominale
v' Hépatomégalie
v' Masse abdominale de I’'HCD
v Fievre
Examens para cliniques :
% Radiologie :
(1) Echographie abdominale :
v Normale
v' Dilatation de la VBP
v’ Lithiase de la VBP

v' Vésicule lithiasique
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v'  Les voies biliaires intra hépatiques : dilatées Non dilatées
v Classification de Todani :
v' Autres :
(2) TDM abdominale :
v Normale
v' Dilatation de la VBP
v Lithiase de la VBP
v' Vésicule lithiasique
v' Les voies biliaires intra hépatiques : dilatées ou Non dilatées

v Pancréatite : Oui ou Non

v Type de dilatation kystique de VBP selon Todani :
Vo AULIES:
(3) Bili-IRM:
v' Anomalies des canaux hépatiques droit et gauche : Oui ou Non
v Dilatation de la VBP : <1cm 1-3 cm >3cm
v’ Lithiase de la VBP : Oui Non
v' Vésicule lithiasique : Oui Non
v Les voies biliaires intra hépatiques : dilatées Non dilatées
v' Type de dilatation kystique de VBP selon Todani :

v Pancréatite : Oui ou Non

v/ Lithiase du canal de Wirsung : Oui  ou Non
v" Anomalie de la jonction bilio-pancréatique : Oui ou Non

(4) CPRE :
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Faite ou non faite
v But:
-diagnostique :
-thérapeutique :
-les deux (diagnostic+thérapeutique) :

v' Résultats :

% Biologie :
1. Bilan hépatique :
Transaminases : GOT GPT :
Bilirubines Totale :
Bilirubine conjuguée :
Phosphatases alcalines :
GGT :
5’Nucléotidase :

2. Lipasémie : ..............

Traitement :

1) Médical :

v' Réanimation hydro-électrolytique :
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v' Antibiothérapie :
2) Endoscopique :
v" Sphinctérotomie :
v' Extraction de calcul(s) :
v' Drainage biliaire externe :
v' Mise en place d’une prothése :
3) Chirurgical :
v' Laparotomie ou ceelioscopie
Les gestes réalisés :
v' Cholécystectomie : Oui ou Non
v' Résection du kyste : Totale ou partielle
v" Anastomose :
Hépatico-jéjunale
Cholédoco-jéjunale
Kysto-jéjunale
v' Hépatectomie partielle : Oui ou Non

Résultat anatomopathologique :

Les complications :
> Précoces :
v Déces
v' Sepsis
v' Fuite anastomotique

v Fuite a travers le canal pancréatique
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v" Occlusion intestinale
v Infection de la paroi
v' Autres :
» Tardives :
v Ulcere peptique
v" Cholangite
v Lithiase biliaire
v" Pancréatite aigue/chronique
v' Cirrhose biliaire secondaire
v" Cholangiocarcinome

v’ Autres :
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RESULTATS
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A la suite de notre étude rétrospectivqpropos de 20 cas cdilatation
kystique congénital du cholédoqgu pris en chargewu sein du service de
chirurgie pédiaigue A de I'hépital d’enfants de Ral, entre janvier 2002 ¢

décembre 2014 on a constaté les points sui :

|. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES :
A.AGE

L’'age de nos patiestvarie entre umois et 15 ans.

L’age moyen est d’envirc 4,5 ans.

B.SEXE:

On note unaette prédominancéminine de 80% avec un «ratio de 4
(16F/4G).

B Masculin B Féminin

Figure 14 : répartition des malades selon le ¢
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II.DONNEES CLINIQUES :
- La triade classique (dleur, ictere, masse de 'HCD) a été notée

2patients de notre série.

- la douleurabdominale est retrouvée chez 13 patients, soit 66&i .Elle
siege au nivaade I'hnypochondre droit che: patientsau niveau de I'épigast
chez 4 patients, et diffashez les restes (4 patients)

-I'ictéere cutanéanuqueux de type rétentionnel retrouvéaussi chez 13
patients soit chez 65%.

- la masse d’hypochondre droit est retrce chez 4 patien

- en dehors des signes de la triade classique asyraptomesont été
constatéeshez nos patier ainsi, la notion de vonsements a été notéeez 10

patients eta fievre a été rapportée 4 patients.

= = =
o N »

(o]

nombre de malades

4
2 i i ;
0

signes cliniques

M Triade classique M Douleur abdominale
M Ictere M Masse de I'hypocondre droit

M Vomissement M Fievre

Figure 15: Graphique illustrant la Répartition des patient$onction des

signes cliniques
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Diffuse

H L'hypocondre droit M Epigastre  m Diffuse

Figure 16. graphiquellustrant la répartition de la douleur chez rpatient en

fonction du siege

[[I. DONNE S PARACLINIQUES :

1-L’échographie abdominale :

= L’échographienépatobiliaire a@té pratiquée chez tous nos pati

» Elle nous a peris de poser le diagnostic de¥C chez 15 patien
soit chez 75% des ¢, a savoir que ce diagnostic estpecté en
anténatal chez 2 cas grace a I'’échographie dudanagstrimestre

= Selon la classification de Tod: on a identifié ldype | chez un se
patient, ete typelV chez un autre.

» La dilatation des VBIH a été servée dans 8 cas.

= | a VBP étaitdilatée¢ dans 7 cas.
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» La présence d’hépatomégalie a été observée dams, Sait 25%, et
de splénomégalie chez 2 patients.
2- TDM abdominale:

v’ Elle a été pratiquée chez 9 patients de notre.série

v Elle nous a permis de confirmer le diagnostic ddKC chez 7
patients soit dans environ 78% des cas qui ontfloéhéu scanner
v La confrontation des résultats de I'échographidesia TDM dans
notre série, objective que cette derniére fourai tenseignements
plus détaillées que I'échographie, permettant dndiagnostic de la
DKC associé ou non a une complication locorégionale
3-la Bili-IRM

v’ Elle a été pratiquée chez 7 patients de notre étude

v Elle a permis de confirmer le diagnostic avec teté chez 6
patients
v’ Elle a permis de déterminer le type de la dilataselon Todani chez

4 patients

4- la cholangiographie;

v Elle a été réalisée chez 2 patients en peropéapmrmettant de

confirmer le diagnostic de la DKC
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nombre de malades
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M Echographie abdominale @ TDM abdominal M Bili-IRM  H Cholangiographie

Figure 17 :graphique illustrant lrépartition des examens radiologis en

fonction du nomre des cas de notre étude.

5- la biologie:

= Le bilan biologique tait normal chez 9 patiené&t perturbé chez le
autres avec
* une cytolyse Fpatique chez 11 malades
» une cholestase chez 9 male
* une phA augmene chez 7 malades

* une augmentation de GG’hez 9 maladc.
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0 IIHI

Nombre de cas

nombre de cas
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M Cytolyse M Cytolyse MPhA HGT

Figure 18: perturbation du bilan biologig en nction du nombre des cas ¢

20 enfants de notre étude.

V- DONNEES MORPHOLOGIQUE :

v Le type morphologique du ste selon la classification deodani a

été identifié chez 11 patier
v Le type | représentait 3% alors que le typelllll,IV et V

représentaient 9% chac

39



Types

Type IV

Type Il
9%

ETypel HETypell mTypelll ETypelV mTypeV

Figure 19 la prévalencdetype du kyste selon la classification de Todaniz

les cas identifiés

V- SUR LE PLAN THERAPEUTIQUE

Le traitement est basé sur la chiruri

il a consisté en 2 temp: une résection de la poche kystique su
d’'uneanastomose bil-digestivesur anse montée en « ' chez tous
nos patients.

La cholécystectomie a été pratie chez 14 patients soit de 70%

des cas.
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VI- L'ETUDE HISTOLOGIQUE DE LA PIECE DE
RESECTION :

L étude histologique est faite chez 9 malades deenetude et elle a

montré essentiellement chez la majorité des casrammaniement fibreux
chronique au niveau de la paroi de la dilatatiostikye sans signe de malignité,
et chez 2 cas une discrete cholécystite chronidetude histologique a
objectivé également des signes de cholestase aawnne la biopsie hépatique
chez un seul patient, de fibrose chez un autre ussiaune souffrance

hépatocytaire chez un seul cas, avec une adéattionnelle chez un autre.

VII- LES SUITES OPERATOIRES :

= Immédiates ont été bonnes pour 18 patients, aloesun patient a

présenté une occlusion intestinale a J7 en posttmie pour
laquelle il a été opéré avec une bonne évoluticst-pp. Un autre
enfant a présenté une instabilité hémodynamique aneséjour de 2
jours en réanimation. Il a présenté aussi un segisisie ascite de
grande abondance a J12 en post-opératoire. Poar iteh été
transféré en PIV pour une éventuelle prise en eharg

» Les suites a moyen terme ont été simples pourrtosipatients dont

la majorité ont été suivis six mois a deux ans apagte chirurgical.
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complications
poste-
opé

Suite Simple
90%

Figure 20: graphiquellustrant les suits opératoireshez les paties de notre

série
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|. ETUDE EPIDEMIOLOGIE

A. Fréguence:

La dilatation congénitale du cholédoque est unectifin rare mais non
exceptionnelle, elle représente 1,5% des ictérasurgicaux[17]. Bien que
I'incidence dans la population occidentale soit ldesur 100000 a 150000
naissances vivantes, il est nettement plus élens tks pays asiatiques, en
particulier au Japon, ou ces kystes peuvent &wdéis dans un maximum de 1
sur 1000 naissances vivantes [18]comme le témoAMAGUCHI qui a
colligé dans la littérature 1 433cas en 1980 ddus jples 2/3 sont d’origine
japonaise [19].

Tableau n°1 : Nombre de cas de DKCC en fonction desfférents

auteurs [38]

Auteurs Année de publication Pays Nombre Période
d’étude

Mallet Guy (2) 1961 France 6 8 ans
Borde (3) 1973 France 11 15 ans
Klotz (4) 1973 U.S.A. 8 10 ans
Meradiji (5) 1974 Algérie 2 9 ans
Delaitre (6) 1975 Algérie 3 3 ans
Cornet (7) 1976 Cote d’lvoire 4 18 ans
Cornet/Mobiot 1986 Cote d'lvoire 3 5 ans
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B. Age:

La maladie peut se déclarer a tout age, mais stleeacontrée volontiers
chez I'enfant, 'adolescent et I'adulte jeune aispbde la moitié des cas sont
découverts avant 'age de 15 ans, et seulement8s¥6at apres 40 ans [20].

Son caractéere congénital est souligné par la notlencertains cas
découverts a I'échographie anténatale. Les forneeBadulte correspondent a
une Iésion qui existe déja dés I'enfance et restparcue car bien tolérée.

Dans notre série 'age se situe entre un mois et Hhs avec un age

moyen de 4,5 ans

C. Sex-ratio :

Une prédominance féminine est notée dans 70 a @&a plupart des
auteurs [20] avec un sex ratio de 4 [21].
Dans notre étude on note une prédominance fémirerde 80% avec un

sex ratio de 4 ce qui correspond parfaitement auxahnées de la littérature.

[I- DIAGNOSTIC ANTENATAL _ :[22]

Le diagnostic peut étre évoqué en anténatal ddaaobnstatation d’'une

formation liquidienne au niveau de la région de fhiépatique.

Cet aspect peut correspondre a plusieurs diagaddifférentiels tel qu’'un
kyste hépatique simple, un kyste ovarien, un kggiploique ou mesentérique,
une duplication duodénale ou de la vésicule bdiairn kyste surrénalien ou
rénal ou une dilatation de l'intestin. Dans ce tagonstatation de la continuité

avec les canaux hépatiques et la vésicule bilietiréexistence de dilatations
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associées des conduits intra- et extrahépatiquesstitent des aides
supplémentaires au diagnostic de DKC.

Ce diagnostic anténatal est en général fait végel'de 20 semaines en
moyenne parfois méme avant vers la 15éme semaimgodsesse [23], il est
nettement facilité par 'avénement des techniquasographiques en 3D et
I'IRM foetale qui fournit des images anatomiquepe@tmet d’éliminer plusieurs
diagnostics différentiels.

Mais le diagnostic le plus important a éliminer esltui d’'une atrésie des
voies biliaires avec kyste hilaire puisque cettenaalie doit &tre opérée le plus
t6t possible avant le passage en cirrhose hépatique

En cas de diagnostic anténatal, la grossesse astyinie a terme, et le
mode d’accouchement n’est pas modifié par I'existente cette malformation.

Le diagnostic anténatal pose le probleme du mondent’évaluation
postnatale de ces enfants asymptomatiques et de @ al du traitement
définitif. La plupart des auteurs s’accordent soe ghirurgie précoce vers 'age
de deux a trois mois avant la survenue de compitatpuisque la cirrhose
hépatique peut survenir précocement et qu’'un dasulfisance hépatique a été
décrit méme chez un nourrisson de cing mois. De enBewsbury et al ont
rapporté le cas d’'un patient opéré au dixieme @mita vie, qui avait déja des
signes histologiques de cirrhose hépatique. Cesillcasrent que méme les
enfants asymptomatiques peuvent développer demn#siépatiques occultes.
Dans les formes compliquées, le traitement peet@iwposeé plus précocement
[22].

Dans notre série, 2 cas de kyste du cholédoque étdiagnostiqué en

anténatal
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[lI- ETUDE CLINIQUE

Le tableau clinique de la maladie n’est pas spe#] variable, et parfois

trompeux.

Le volume du kyste et le degré de perméabilitéadgartion sous-jacente
déterminent la sévérité et la précocité de la spmptologie.

Toutefois dans le cas idéal une triade classiquBERNHEIM (douleur
abdominale, ictére obstructif intermittent, massd’ldypochondre droit) est tres
évocatrice, mais elle n'existe que dans 20 a 63%amdess [24],les formes
monosymptomatiques ou bisymptomatiques sont lesfpdguentes

Tableau 2 : pourcentage de la triade en fonctiodiffierents auteurs [2]

Auteurs Année Pourcentages de l4
triade
Tsardakas (34) 1956 63.3%
Alonso-lej (13) 1959 21%
Mutricy (35) 1968 20%

En concordance avec la littérature, dans notre étusl seulement 10%
des cas présentait la triade classique

Ainsi le plus souvent la symptomatologie cliniqust eéduite a des
douleurs abdominales dans 60% des cas surtout |&uHAte, et un ictere
cholestatique dans 70% des cas en particulier taefant, ce qui explique

encore la difficulté du diagnostic[25].
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A- La douleur

C’est le principal motif de consultation, elle psésente dans pres de 60%
des cas, elle est en rapport avec I'hyperpresgignant dans les voies biliaires,
du fait de I'obstacle latent.

Son siege habituel est I'hypochondre droit, maiss plarement elle peut
siéger au niveau de I'épigastre ou de la régiomqgabilicale, parfois elle est
diffuse a tout I'abdomen.

L’irradiation se fait vers la base du thorax etpléle droit, sans avoir
cependant de caractere pathognomonique.

Cette douleur est variable dans son type et, dansirgensité. Tant6t
violente, véritable coliqgue hépatique, tantdt seusd peu intense a type de
pesanteur, quelques fois réduite a une simple senske géne abdominale.

Parfois Associée a un ictére et la fievre, ellelurse une angiocholite ;
dans d'autres cas, elle traduise une pancréati@usichez I'adulte et le grand
enfant [26].L’évolution de cette douleur est parstique, soulagée parfois par
les nausées et les vomissements [27].

A propos de notre étude, la douleur était présentehez 65% des cas.

B- L'ictére
L’ictere est parmi les signes révélateurs majeirsst présent dans plus de
70% des cas ,il a été retrouvé chez tous les add#da série de CORNET et
SUBREVILLE [19].
Son intérét réside dans l'orientation vers unecéffie hépatobiliaire et

révélant fréquemment les ectasies du cholédoque.
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Il est de type cholestasique avec des urines faneedes selles décolorées,
associé ou non a des prurits [10].
Son intensité variable et son caractere interntiteexpliquent par la
redondance du kyste qui attire et coude le bagdbgue [28].
Ainsi l'intensité de cet ictére peut prendre plusseaspects :
v’ Subictere pouvant méme passé inapercu.
v’ Ictere d’emblée franc de type angiocholitique.
v’ Ictére variable et se caractérise par des épistalpopussées et de
rémissions en faveur d’'une lithiase de la voieabi#i principale.
v Ictére progressif de type néoplasique.
En concordance avec la littérature, dans notre sé&j 65% des cas

présentaient un ictére

c- Masse abdominale

Il s’agit d’'une masse arrondie et rénitente de pgighondre droit, bien
limitée, réguliere, fluctuante et mobile latéralemeElle est habituellement
indolore.

Cette masse peut se distinguer du foie lorsquei-celdéborde le gril
costal.

On peut, dans certains cas, percevoir une ligndémearcation entre les
deux masses. Parfois on peut la confondre avebépetomégalie.

Le volume de cette masse est variable ; parfoes diut étre énorme (2
litres), distendant I'abdomen, descendant en dessed'ombilic et dépassant la
ligne médiane, parfois le volume de cette massi \@rez le méme sujet et
traduisant le emplissage et la vidange occasionmilla poche kystique. Cette

caractéristique de variabilité dans le temps a grende importance dans
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I'orientation clinique vers le diagnostic d’'une atation kystique de la voie
biliaire principale [10]. Une étude réalisée partMuy, a propos de 37 cas, a
trouvé que la masse n’est retrouvée que dans 3@%ateentre 10 a 30 ans et
dans presque 10% des cas apres I'age de 30 aB5)(38,

Dans notre étude une masse de I'hypochondre droit é&té retrouvée
chez 2 patients soit dans 20

Tableau 3:Fréquence respective des éléments de la triadedd&m en

fonction des séries des différents autpisis

Auteurs Ictére Douleur Masse
Shalow et Caoll. 70% 59% 77%
182 cas [13]

Alonso Lej et 73% 64% 59%
Coll. [11]

Meradji[5] 50% - 50%
Cornet - 100% 80% 60%

Subreville 1976
[7]

Cornet - Mobiot 66% 66% 100%
(1986)
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D-Les autres manifestations cliniques

lls sont non spécifiques et inconstants et peuaenbmpagner ou non la
triade symptomatique, et lorsqu’ils existent, imisgénéralement en relation
avec une complication.
» Les signes généraux :
- La fievre en faveur d’une infection biliaire, il gteprendre plusieurs aspects :
v Fébricule a 38°C
v' Fiévre de type angiocholitigue 38°-39°C, accompagséuvent de
frissons.
- L’amaigrissement et I'altération de I'état géngrauvent étre en relation avec
dégénérescence néoplasique de la DKC.
- Déshydratation.
» Les signes fonctionnels :
- Urines foncées et selles décolorées en faveuridtare cholestasique.
- Nausée, vomissement, hématémese, moeléna..........
» Les signes physiques :
- hépatomégalie en cas de retentissement surdeefoiles voies biliaires intra
hépatiques.
- La splénomégalie associée ou non aux autresssjhgpertension portale.
Dans notre série de 20 cas, la fievre était présentthez 4 patients, les

vomissements chez 11 cas et la diarrhée chez unlseas.
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V- ETUDE PARACLINIQUE

A- I'imagerie
1- ASP

Ce n'est pas I'examen de premiére intention en amassuspicion de
pathologie hépatobiliaire. Le cliché d’ASP est laspsouvent normal [29].

Cependant, Cet examen permet de noter la préseéonne dpacité de
I’'hypochondre droit [30] abaissant et refoulanttdon transverse. L’'ASP peut
mettre en évidence des images calcifiées (calcais de kyste, ou dans la
vésicule ou ailleurs) ou des images aériqgues témoig d’'une fistule

biliodigestive pathologique[10].

2- Echographie abdominale

L’échographie abdominale est le premier examenraadder en cas de
suspicion de kyste du cholédoque, c’est un exanoenimvasif et fiable dans
I’évaluation de I'importance de la dilatation darbre biliaire.

Le diametre de la voie biliaire commune mesurensigie 3 & 5 mm chez
I'enfant en bonne santé et moins de 2 mm chez Uerisson. Il est ainsi facile
de faire le diagnostic avec I'échographie [22].

La DKC apparait a I'échographie sous forme d'unagm kystique sous-
hépatique communicante avec la voie biliaire aggoou non a une dilatation de
la voie biliaire intrahépatique avec une sensiititoche de 100 %[22].

Cet examen détecte également de petits calcuikyrstique ou des débris
échogénes. La dégénérescence sera suspectée amdiex révele un
épaississement et une irrégularité de la paroidys{31].

L’échographie peut poser le diagnostic différengal période néonatale
avec une atrésie des voies biliaires de forme daystiet chez le grand enfant ou
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I'adulte jeune avec une dilatation des voies bdimisecondaires a une lithiase du
bas cholédoque [32], ainsi gu'avec les lésionsifyet de la téte du pancréas.

Mais cet examen peut étre géné par l'interpositierstructures aériques,
et reste opérateur dépendant.

Tous nos patients ont été explorés en premier intdan par

I’échographie qui a permis d’évoquer le diagnosticlans 75% des cas

Figure 21: Echographie abdominale montrant la dilatatiortigy® du
cholédoqug33].
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3- TDM abdominal

La réalisation de cet examen selon la techniquadatd est peut
informative pour I'exploration des voies biliaires surtout pour la voie biliaire
principale. Dans le cas de la dilatation kystiqunagenitale du cholédoque, elle
apparait sous forme d’'une tumeur liquidienne, at®@nbien limitée, étendue
entre la confluence portale et le duodénum [34}.€&amen permet également
de mettre en évidence la présence d’éventuelleisdits, et informe sur I'état
des voies biliaires intra-hépatiques [34].

Le cholangioscanner spiralé (cholangiographie weirseuse couplée a un
examen TDM) est une technique spécifique pour fualisation des voies
biliaires par l'injection du produit de contrastdra veineux d’excrétion biliaire
('acide iodoxamique ou la biliscopine) avec redamdion coronal sagittale ou
tridimentionnelle. Il permet d’effectuer une chadédscopie virtuelle pour une
meilleure visualisation de 'anomalie, et une neeille détection de petits calculs
biliaires en absence d’'une obstruction, il permetsade visualiser I'anatomie
des voies biliaires et ses variantes avant uneveméon chirurgicale. Il s’agit
d’'une technique sophistiquée et longue et restédmntielle [23].

En outre, le cholangio-scanner intervient dans isgrbstic différentiel
avec la maladie de Carolie, la maladie polykystiqglue foie, les kystes du
pancréas, les duplications du duodénum, les kyktagin et les anévrismes de
I'artere hépatique ou le diagnostic peut étre épmyde Doppler couleur [34].

Il peut aussi fournir des informations tres utiles cas de doute de
malignité.

Par ailleurs, l'indication du cholangio-scanner maih ses limites a cause

de la fréequence élevée des effets secondairesrddaifs de contraste biliaire
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intraveineux, a I'opposé de ceux des produits ddraste dont I'excrétion est

rénale.
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Figure 22: Scanner abdominal visualisant un empierrememhadledoque
dilaté [33].
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4-Bili-IRMou la cholongio-IRM ou la CPRM
Cholangiopancréatographie-imagerie  par résonangaedtigue est un

examen de référence, rapide, reproductible, demasté2éme intention
permettant une exploration multiplan des voieokplancréatiques :

» Elle permet de réaliser une cartographie complésevdies biliaires intra-
et extrahépatiques montrant ainsi une dilatatistigye pouvant atteindre
des dimensions variables ; La clé du diagnostid’elsjectivation d’'un
canal biliopancréatigue commun anormalement long5>mm) entre le
duodénum et les canaux biliopancréatiques. Il esible directement ou
se manifeste par un vide de signal trop large. MIR une sensibilité
supérieure a 95 %, mais présente des limites colifmale des voies
biliaires fines surtout chez le nourrisson quieatfficile [33].

» Elle montre I'ensemble des malformations de l'atit@ire permettant le
diagnostic différentiel avec une pathologie obgivec

> Elle est trés utile dans la détection des anomdiidspancréatiques
(sensibilité de 69 a 80 %), et la présence de Ialmtrakystiques
(sensibilité de 90 a 100 %) [23].

> Elle permet de faire suspecter la dégénérescenogatrant une tumeur
endoluminale polypoide et/ou un aspect irrégulipaigsi de la paroi
kystique

La CPRM est un examen qui apparait particulieremmpté dans
I'exploration des kystes du cholédoque chez I'enfBifférentes séries attestent
de la faisabilité et de la fiabilité de cette exptmn chez I'enfant, quel que soit
'age. En effet elle est efficace dans le bilan étiologigdes pancréatites,
notamment chez l'enfant, a la recherche d'une ahendes voies bilio-
pancreatiques [35].
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La CPRM est une technique non invasive, a traumefiqqon opérateur
dépendant, ne nécessitant ni anesthésie ni injedadDC.

Son codt unitaire est équivalent a celui des teghes d’opacification.
Cependant, il n'existe pas de codt surajouté liél'anesthésie et a
I’lhospitalisation de jour [35].

Plusieurs études récentes ont montré des perfoasagquivalentes de la
CPRM aux opacifications directes du systeme bdigicholangiographieper-
opératoire et CPRE) pour préciser les caractéussiganatomiques des
dilatations congénitales de la voie biliaire prpate [35].

En effet, La CPRM est aussi reproductible que dgmcifications
rétrogrades pour retrouver les anomalies de |aimpmbilio-pancréatique quand
elles sont présentes et mettre en évidence leslsale la VBP.

Cependant, ces opacifications rétrogrades sontnuhiodes invasives
associées a un risque élevé de :

* sepsis

* hémorragie intra-luminale

* perforation duodénale

* péritonite biliaire.

Le principe de la cholangiopancréatographie- IRNI lasréalisation de
séguences tres fortement pondérées en T2, quieatfée signal des structures
non liquidiennes et celui des liqguides en mouvempatir ne conserver que
celui des liquides stagnants. Elles conferent ypelsignal aux tissus a long T2
comme la bile et un hyposignal aux tissus a T2 plust comme le foie, le

pancréas. Les vaisseaux sont en hyposignal paagagé [35].
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Les contre-indications de cette techniques sogrdasesse, I'allaitement,
I'hypersensibilité connue a I'un des composants,cas d’ictéere majeur et

I'insuffisance rénale.

Figure 23 a : Bili-IRM : masse kystique sous-hépatique biertée
(séquence T1) ; b : associée a une dilatation deidabiliaire intrahépatique
(séquence T1) (fleche) [22].
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B- Endoscopie et opacifications directes des voiesihites

1- Echoendoscopie

L’échoendoscopie est une techniqgue combinant I'scmjgie et 'imagerie.

L’'apport de I'échoendoscopiebilio-pancréatique ét@ que rarement
évalué. Une série japonaise a confirmé I'excellsetgsibilité de cette technique
pour le diagnostic de kyste cholédocien, pour zheeche et I'analyse de la
variété d’'une AJBP ainsi que pour la rechercheah@wels arguments en faveur
d’'une lésion tumorale associée, notamment veésreul@3]. Cette technique
peut étre couplée a la réalisation d’'une ponctaroeuidée.

L’endoscopie permet de visualiser les structuréis-pancréatiques avec
une excellente définition du fait d'une tres hanéeolution spatiale axiale et
latérale.

En effet Les performances de |I'echoendoscopieescellentes avec une
sensibilité entre 95 a 100 %, une spécificité peodd 100 % notamment pour le
diagnostic de micro lithiases.

Les limites sont représentées par les difiésutle positionnement de la
sonde (antécédents chirurgicaux, sténose pylorigue duodénale), les

contraintes des ultrasons (aérobilie, calcificatide pancréatopathie chronique).

2- Opacification des voies biliaires
a- Cholécystographie oral¢l10]

La cholécystographie orale permet d'opacifier laictde et d'évaluer la
fonction veésiculaire.
L'agent opacifiant est absorbé par voie diges@®iminé par la bile, puis
concentré dans la vésicule biliaire. L'appréciatitenla vidange se fait apres
absorption d'aliments cholagogues (ceufs, chocblatike).
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Elle n’a montré que dans de trés rare cas I'an@naliaire. La vésicule
n’est pas toujours opacifiée. Ainsi lorsqu’ellesth'pas opacifiée, il faut savoir
reconnaitre les causes digestives ou hépatiques d\atribuer cet échec a une
anomalie vésiculaire (cholécystite, exclusion wudsice par une lithiase
enclavée dans le cystique). Un défaut d'absorgtitmu d'élimination hépatique
du produit de contraste peut en effet s'observarasnde transit intestinal trop
rapide, de diarrhée ou de cholestase.

L'examen n'a pas dintérét en cas d'ictere claiqu de bilirubinémie
supérieure a 35 uMolell.

Les seules contre-indications de I'examen simsuffisance hépatique et
I'insuffisance rénale séveéres. Des précautionsedbiétre prises en cas de
sensibilisation aux produits iodés, et d'hyperumie2

Elle n’est plus réalisée actuellement depuis I'a&eent d’autres examens

plus spécifiques et sophistiquées

b- La cholangiographie intraveineuse

Elle permet l'opacification de la voie biliaire pdipale par injection
intraveineuse d’un produit de contraste iodé [36].

Le diagnostic de la DKC s’appuie sur la découvditge opacité arrondie
ou fusiforme de faible tonalité, située dans laomégous hépatique, elle est plus
médiane et plus postérieure que celle de la vési€igpendant la vésicule peut
ne pas s’opacifier, ce qui rend la distinctionidifé et donne lieu a confusion.
Le cholédoque d’aval est exceptionnellement migwadence.

Sa realisation est conditionnée par l'absencectad® et par un
fonctionnement hépatique satisfaisant, conditiorement présente chez les
malades ayant une dilatation kystique de la vdiail® principale [37].
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Par ailleurs, des phénomenes d'hépatotoxicitéeghrotoxicité (surtout au
cours de certaines hémopathies), et des accidentgpd anaphylactoide avec
collapsus hypotensif et bronchospasme ont été rgsp@vec une mortalité
globale évaluée a 1/5000 et un accident sérieug@uexamens [36].

En effet, il s’agit d'une technique d’imagerie toisque aujourd’hui

délaissée

c- La cholangiographietranshépatigue percutanée

C’est un examen que l'on pourrait proposer en pFegipire et méme en
présence d’ictere.

Chez un sujet ayant des fonctions hépatiques plusains perturbées,
cette technique expose aux hémorragies. Un agneaipeut se voire c’est la
péritonite biliaire. Par ailleurs L'instaurationutie antibiothérapie parentérale
est nécessaire pour éviter le risque infectieux

Cet examen permet l'opacification des dilatatidnstiques dans la
majorité des cas. La ponction est habituellememtiquée dans les voies
biliaires intrahépatiques a l'aiguille fine par ®olatérale droite intercostale
selon la technique d’OKUDA et qui peut étre guigde échographie [38], mais
dans la dilatation kystique de la voie biliaire noipale, les voies biliaires
intrahépatiques ne sont pas dilatées donc diffi@iet cathétérisables ce qui
rend cet examen peut rentable.

Cet examen a un rendement faible, mais reste tupatile dans certains

cas [7]
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d- La cholangiographie rétrograde endoscopique par

cathétérisme de la papille

Il s’agit d’une technique combinant I'endoscopideefibroscopie.  Elle a
été 'examen de référence durant de longues arpaede diagnostic de DKC
et ses complications.

Elle reste la référence pour préciser [limage de Janction
biliopancréatique et le diagnostic d’AJBP graceigelction directe des deux
structures canalaires, biliaire et pancréatiquecptirétérisme de la papille.

De plus, par l'intermédiaire d’'une sphinctérotontidi@nne endoscopique,
la CPRE permet l'extraction des calculs du canahroan long, des calculs
pancréatiques, voire le traitement des cholédoesd@pe IlI) [23].

Actuellement ses indications se sont modifiées CPRE est maintenant
moins utilisée pour ses applications diagnostiquresaison des performances
obtenues par les autres méthodes diagnostiquescalmer, I'IRM et I'écho-
endoscopie. Elle précede, le plus souvent, un gieStapeutique endoscopique

Elle garde un intérét spécifique pour le diagmodtes Iésions canalaires
débutantes (cholangite sclérosante, pancréatitencjue..), des variations
anatomiques (pancréas divisum, AJBP, DKC), de lthgbagie tumorale
ampullaire et pour la réalisation de certains mefigents [39-40-41].

La fréquence des complications varie entre 5 éolthcluant par ordre de
fréquence les pancréatites, cholangites, hémogagiperforations. Les facteurs
de risque sont directement liés aux conditionsriegles (canulations multiples,
nécessité de sphinctérotomie, manipulations et ctiojgs canalaires
pancréatiques) mais également aux patients (dyséomement oddien) [42-
43].

Dans aucun cas la CPRE n’a été faites chez nos ieats
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e- La cholangiographie per opératoire

L exploration radiologique per-opératoire esttaulr utile quand les
données de I"exploration pré-opératoire sont insarites
La cholangiographieper-opératoire est un examangodial, sa sensibilité
varie de 92% a 96% et sa spécificité prés de 100%.
Elle peut se faire soit par ponction direct du &ystoit par canulations
cystique [44].
Cet examen permet de préciser :
> le Siege, le volume, la morphologie et la préseatigre lithiase intra
kystique.
» Distance séparant la dilatation de la bifurcati@s danaux intra et
extra hépatiques.
» Anomalies VBIH, I'existence ou non du passage dnaféstat du
carrefour bilio-pancréatique.
» Une classification de 'anomalie [45].

Elle comporte une seule contre-indication esskgt c’est le choc a
I'iode, en effet les doses du produit de contrasiésé sont trés importantes en
raison de la dilution qui se produit dans la pokystique [46].

Dans notre étude la cholangiographieper-opératoiredtait pratiquée

chez deux patients

63



, 5
SINNL  SuaieE
OS2 EO-20

Figure 24 :Cholangiographie peropératoire montrant la dilatate la voie
biliaire principale et la voie biliaire intrahépgie gauche. A droite, pas de
dilatation [22].

f- La cholangiographie post opératoire

Lorsqu’elle est possible, elle est plus instructee I'cedeme a régresse, la
compression du cholédoque par le kyste a été levgmermet d’opacifier le

cholédoque distal[10].
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Figure 25. Cholangiographie post-opératoire par drain de KBhatation
kystique fusiforme du cholédoque [47]

C- la scintigraphie des voies biliaireR23]

La scintigraphie biliaire au technétium 99 marqud’agide triméthyl-
indodiacétiqgue est une méthode simple, reprodegctiibn invasive, ayant une
bonne sensibilité pour I'évaluation morphologiqudaeclassification des kystes
cholédociens ; cependant, cette sensibilité dimipoer l'appréciation de
I'extension intrahépatique des Iésions kystiques.

De nos jours, certaines équipes ont recours drtgraphie biliaire au titre

de I'analyse fonctionnelle qualitative et quantt@tdu montage chirurgical.
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Un allongement du temps hiloduodénal traduit uneivaee clairance

biliaire, pouvant prédire I'apparition d’une chofgie sclérosante secondaire.

D- Autres examens radiologigues

Autres examens radiologiques peuvent étre utilis@aste:
» Urographie intra veineuse

» Le transit oesogastroduodénal

» Le lavement baryté

» La ponction biopsie du foie

E- La biologie
N’est pas évocatrice, sans intérét diagnostiquesqotelle n'a aucune
spécificité mais elle peut montrer des signes :

> de rétention biliaire : lorsqu’elle existe, on natee élévation modéré
de la bilirubinémie, de la cholestérolémie et ddwgphatases
alcalines.

» De souffrance hépatique : variable allant d’une pg&mcytolyse
(élévation de GOT, GPT), a l'insuffisance hépatiguec diminution
des facteurs de coagulation, L'abaissement dudausrothrombine,
allongement du temps de quick et une baisse du
cholestérolsanguin...

> Infectieux : la numération de la formule sanguinet mn évidence
une hyperleucocytose a polynucléaire neutrophilgvant évoquer
une infection associée.

» D’atteinte pancréatique avec hyperamylasémie eeiaypylasurie
[48].
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Chez nos patient le bilan biologique était normal dns 45% avec une

cholestase dans 55% cas et une cytolyse dans 45%.ca

V- ETUDE ANATOMOPATHOLOGIQUE  [49]:

A- Classifications

La diversité des formes de dilatations expliqualifficulté a établir une
systématisation et donc la multiplicité des clasaiions proposées. Parmi les
plus connues, celle de TODANI, d'Alonso-Lej et KIRWA. La classification la
plus compléte mais aussi la plus complexe est petiposée par HENRY en
1987.

Ainsi la classification d’Alonso-Lej date 4959, révisée en 1973 par
Klotz, Saito en 1974, Flanigan en 1975, et enfinTaadani en 1979 qui a ajouté

le type V et qui a été actualisée pour la derrfigiseen 1992 par Komi.

1. La classification d’Alonso-Lej

Elargie par Longmire et Hadad, et modifiée par Tadglle intéresse tout
I'arbre biliaire[50- 51-52] :
% Type | : dilatation kystique du cholédoque propratndite, comporte
trois formes anatomiques :

v la : Distension sphérique ou ovalaire de la volaibé principale et
du canal hépatique commun, partant tout pres dpriation des
canaux hépatiques droit et gauche, et s’étendabagfusqu’a la téte
du pancréas.

v |b : Dilatation localisée a un segment du canalédague.

v Ic : Dilatation fusiforme ou cylindrique diffusetaut le cholédoque.
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La vésicule biliaire est habituellemeatrdorphologie normale. La DKC
est la forme la plus fréquente et représente em@0% des cas.

% Type Il : Diverticule du cholédoque : se présemmme une cavité
sacciforme s’implantant latéralement sur la volaibeé principale et
reliée par un pédicule court et étroit a un cahalédoque de calibre
normal ou légerement dilaté.

C’est la variété la plus rare des dilateg des voies biliaires.

,

% Type lll : Le cholédococéle congénital: C’est uniatdtion ampullaire
intramural intéressant la partie intra duodénalelthiédoque et pouvant
simuler un polype duodénal. Il s’agit d’une lésrane et plus encore chez
I'enfant, de taille variable et n’excédant pas2.@n de diametre. Environ
130 cas ont été rapportés dans la littérature, 8@t chez I'adulte.

% Type IV : Association avec une maladie de Caroleette association
appuie hypothese de maladie extasiant pouvannhdteein’importe quel
étage du systeme biliaire.

% Type V : C’est le cadre de la maladie décrite paroll avec dilatation

multifocale des voies biliaires intra-hépatiquescdeactere diffus ou au

contraire segmentaire, ou il 'y a pas d’obstaolésgacent ou de facteur

connu a l'origine de ces dilatations.

2. Classification de TODANI[53]

Elle comprend cing types principaux incluant legesdiliaires aussi bien

extra qu’intra hépatiques reprenant un travailahd’Alonso -Lej:
» Type | : dilatation kystique de la voie biliaire principak’est la forme la
plus fréequente (80%), elle comporte trois sousgype

* |a: sacculaire ou kystique
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* |b: segmentaire

* |c: cylindrique ou fusiforme.
» Type |l : diverticule de la voie biliaire principale, sencentre dans 10%
des cas :

« lla: diverticule du canal hépatique ou de la cogeace.

 |lb : diverticule du cholédoque sus pancréatique.

 llc : diverticule du cholédoque intra pancréatique.
» Type lll : cholédochocéle (4%),dilatation concerne la parterminale du
cholédoque qui fait saillie dans la lumiére duode&na
» Type IV : dilatations kystiques multiples qui se renconf@es 11%des cas

« |Va: dilatations fusiformes des voies biliaireganet extra hépatiques.

* |IVb : dilatations kystiques multiples des voiesdiies extra hépatiques.
» Type V (1%) : dilatation kystique unique ou multiple deses biliaires
intra hépatiques ou maladie de Carolie. Il s’agihd maladie a transmission
autosomique récessive[22]

La dilatation du canal cystique n'apparait pas dagite classification. Une
revue de la littérature ne retrouve que trois aaglithtation kystique du canal
cystique isolée et deux cas de dilatation kystiquecanal cystique associée a
une dilatation de la voie biliaire principale. Pawatte raison, on a donné a la
dilatation kystique du canal cystique isolée laaigimation de type VI dans la
classification de Todani[54-55]. L'association déudilatation kystique du canal
cystique et d'une dilatation kystigue de la voidliae principale est
exceptionnelle [56-57-58].
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Type il

Type IVa Type IVb TypeV
Figure 26 :Classification de Todani des dilatations de la \mii@ire
[22].
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Figure 27: Schéma représentant la classification de TOD#&lgtoupantles

types et les sous types de dilatation des voiesres[59]



3- Classification de TODANI modifiée[57]
Elle distingue deux types de dilatation :

- Extra-hépatiques: type 1,111
- Intra et extra-hépatiques: type IV.
Le type | est subdivisé en 4 types :
» la : dilatation sacciforme.
» |b : dilatation segmentaire.
» Ic : dilatation fusiforme.
> |d : dilatation extra-hépatique multiple (assodatid’'une
dilatation fusiforme et d’'un cholédococele).
Le type Il : diverticule du cholédoque.
Le type Il : cholédococele.
Le type IV : comprend 3 sous-groupes :
» IVa : dilatation sacciforme intra-hépatique et axtépatique.
> Vb : est une dilatation segmentaire intra-hépatigt extra-
hépatique.

> IVc : dilatation fusiforme extra-hépatique et intr@patique
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Figure 28 schéma de la classification de Todani modifige

4- CLASSIFICATION DE KIMURA _: [23]
Les anomalies anatomiques de la jonction biliop&ataque ont été classées

par Kimura et al en deux variétes :
— la variété 1 est celle ou le canal excréteurahcpeas semble se jeter
dans le cholédoque réalisant I'union P-C ;
— la variété 2, qui prédomine, est celle de 'un@®, ou le cholédoque

semble se jeter dans le canal de Wirsung.
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Jonction P-C Jonction C-P

Variété 1 Variété 2

Figure 29: schéma représentant la classification de Kil

5- classification deKOMI [60]
Cette classification preren considération 'anomalae la jonction bili-

pancréatique qui a un intérét aussi bien thérageitijue pronostique. El
comprend trois types principat
% Type | :c’esiun canal biliaire étroit qui recoit le car
pancréatique selon un angle droie type se divise en deux sc
types la,lb, en fonction de la présence ou nomadidatation

kystiqgue du canal biliaire commu
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» la : anomalie de la jonction bilio-pancréatiquessditatation
de la voie biliaire principale.
» |b : anomalie de la jonction bilio-pancréatique @déatation
de la voie biliaire principale.
% Type Il : le canal pancréatique et le canal b#iae raccordent
selon un angle aigue. On note deux sous types :
> lla : anomalie de la jonction bilio-pancréatiquesa
dilatation kystique de la voie biliaire principale.
> llIb : anomalie de la jonction bilio-pancréatiqueeav
dilatation de la voie biliaire principale.
% Type Il : 'anomalie de la jonction bilio-pancrégie est associée
a la présence d’un canal pancréatique accesssiiepu non aux

canaux biliaire et pancréatiques.
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Type lll

Figure 30: schéma montrant la classification de KOMI avecdiférents types

B- Etude anatomopathologique

1- Etude macroscopique de la dilatation :

a- Volume de la dilatation

Certains auteurs, ont pris en considération le éimm vertical et
transversal, d’autres, la quantité du liquide coné mais le plus souvent la
dilatation kystique est volumineuse.

Le plus petit cas rapporté dans la littérature @0l@esure 2,5 cm de large
sur 3 cm de long, le plus volumineux revient a RédRubd en 1922 et

contenait huit litres de bile [10].
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b- La paroi de la dilatation

L’aspect extérieur est variable, il est tantot p&lesillonné d'un réseau
vasculaire plus ou moins dense, tantét bleuté garément vascularisé. Cette
variation d’aspect peut étre en rapport avec lbi@abe la paroi de la dilatation
qui est habituellement épais et pouvant atteindeen]10], parfois la paroi est
tres mince d’ou I'éventualité de rupture au cowd'idtervention.

En intra luminal, la muqueuse peut totalement dap@, ou subsister
sous forme d'llots a peine reconnaissable a laasoapie optique.

Certains auteurs ont noté la présence de formatiahallaires, situées,
soit a 'abouchement du cystique dans le canaltigggacommun, soit au départ
du cholédoque inférieur.

Ces replis valvulaires ont une épaisseur varianguktques millimetres,
leur origine reste obscure. Pour certains, ils slenttémoin de vestiges
embryonnaires, pour d'autres, il s’'agit de la coosfice des réactions
inflammatoires, enfin et plus généralement, I'or@iest attribuée a des causes
mécaniques lors de la genése de la dilatation.

c- Le contenu de la dilatation

Fait habituellement de bile, dont la teinte etdasistance sont variables.
La bile peut étre soit aseptique, soit le plus sotnnfectée, et ceci dépend du
degré d'obstruction du cholédoque inférieur[29]. lithiase intra—kystique est
rare.

2- Etude histopathologique

Sur le plan anatomo-pathologique, les lésions nsa@omiques réalisent
une ectasie de la voie biliaire principale le phagivent étendue sur la partie
pédiculaire. Cependant, la dilatation peut desaenqasqu’au carrefour bilio-

pancreatique ou remonter sur les voies biliairera mhépatiques.
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Les différentes coupes qui peuvent étre réalisgekagiece de résection
qui comporte en général la quasi-totalité¢ de laevbiliaire, y compris la
vésicule, montrent que la paroi kystique est, sdlge, tapissée d’'un épithélium
de type biliaire, cylindrique ou cubique, inflammia¢, ulcéré et couvert d’'un
enduit fibrino-leucocytaire. (Des micro-abces pa& sont rarement
retrouveés[16].

Ces remaniements inflammatoires chroniques explemt, avec le
reflux pancréatique et la surinfection, la posgibilde dégénérescence
néoplasique [61].

Il y a une dissociation importante des élémentadyl&ires, et des fibres
musculaires de la paroi kystique dont la raret€adasence méme, est reconnue
par la plupart des auteurs. En ce qui concerné&li@ments nerveux[16],leur
présence est inconstante ; quand ils sont présalgs,sont parfois
hypertrophiques ou hyperplasiques.

Quelques fois on observe une disposition particeii#crite par Caroli en
1953 et retrouvée ensuite par Babitt, elle consstaine confluence avant la
papille en un canal commun du cholédoque et dul @amaVirsung sur plus
d’'lcm[62]. L’examen histologique de cette porticgdtvéle le plus souvent la
disparité des glandes a ce niveau (normalemeng aétjion est riche en
glandes).On peut observer d'importantes modificatianflammatoires de la
muqueuse. La paroi peut étre épaissie par 'oedénaeselérose qui dissocient
et mutilent la couche musculaire.

L’agénésie neuroganglionnaire sur laquelle instsiesn anatomistes est a
la base de la théorie neuromusculaire de Roux.exlpique la pathogénie de la
malformation par une achalasie, comme celle reméatdns le mégacodlon par

exemple.
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3- Etude anatomopathologigue de la voie biliaire sougcentea la

dilatation
Le cholédoque sous—jacent a la dilatation peut tirevplusieurs
aspects[10] :
_ Il peut étre normalement perméable et la dilatatieut alors exister sans
obstacle sous-jacent ;
_ Comme il peut étre rétréci, réalisant ainsi uténase partielle, c’est

I'aspect le plus frequemment rencontré.

V- EVOLUTION ET COMPLICATIONS
A- Evolution

L’évolution spontanée des DKC est le plus souveétavbrable : la
cholestase chronique et l'infection pouvant abodtns des délais plus ou
moins rapides a une cholangite ascendante et @&iuhese biliaire secondaire

avec hypertension portale.

B- Complications

1- Complications infectieuses

Les complications infectieuses de DKC sont mulpddes surviennent
dans 11% des cas [33], elles comportent :

a- L’angiocholite

Elle est favorisée par l'infection du kyste et kase biliaire. Elle se
manifeste par la triade symptomatique de Villardsavoir : douleur de
I’lhypochondre droit le plus souvent des coliquegati@ue, la fievre qui atteint
39°, parfois accompagnée au frisson et un icteretyge cholestatique
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respectivement dans un délai de 24-72 heures aimmax Parfois, 'un des
signes de la triade peut manquer. C’est une urgenédico-chirurgicale
redoutable qui peut entrainer le déces ou se cqowlid’abcés hépatique ou
une thrombophlébite voir une septicémie.

La prise en charge se base sur le traitement médichirurgical

b- La Cholécystite aigue

C’est une complication rare que I'on ne rencontre ghez l'adulte. Elle
peut compliquer la dilatation kystique des voidgies comme elle peut étre
révélatrice de la maladie [63].

c- L'infection du contenu du kyste

Due a la stase biliaire, les germes les plus resgimes sont les germes
Gram négatif. Cliniguement se manifeste par desoéps récurrents de fievre
modeérée, résolus par un traitement médical, maisdeidives sont fréquentes
tant que le kyste n’est pas opéré [64].

d- La pancréatite aigue

Cette complication peut étre infectieuse comme atlat étre mécanique.
Elle peut révéler la malformation ou apparaitrecaurs de I'évolution. Elle
survient dans 17% [65]. L'étiopathogénie de l'asstien de la dilatation
kystique de la voie biliaire principale et la pagatite aigue (PA) a été expliquée
pour la premiére fois par Opie en 1901, ainsi feuxede la bile dans le canal
pancréatique est a I'origine de I'activation inpancréatique des endopéptidases

pancréatiques initiant une pancréatite aigue [66].
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e- L'abces du foie: est une complication rare de DKC

2- Complications mécaniques

a- La lithiase intra-kystique

Les kystes du cholédoque avec ou sans AJBP se icpmmipl dans 34,1 %
des cas (série pédiatrique) d’'une sédimentatioteéipique intracanalaire (plugs)
majorant le défaut de clairance biliaire ou paniméa [23].

b- La compression des organes de voisinage

Le kyste de la VBP peut refouler les organes deinage mais sans
retentissement fonctionnel important. En cas deekggant, il peut y avoir une
compression de l'uretére avec hydronéphrose.

c- La rupture du kyste :

Les perforations spontanées du kyste du cholédsqum rares leur
incidence est de 1.8% [67] a 2% [68],elles sonvéee d’'une morbidité non
négligeable.

La cause exacte de la perforation d’'un kyste duédogue n’est pas
connue, et plusieurs facteurs ont été impliquélsyphothése la plus probable est
la combinaison d’un reflux pancréatique avec itiota épithéliale sur une paroi
fragilisée [69],mais aussi elle est probableme¥d & 'augmentation brutale de
la pression intraluminale cholédocienne, due aidternce de plugs obstruant le
cholédoque [23].

Son site habituel [70] est la jonction du canaltique avec la voie
hépatique commune dans50% des cas, elle peut &§uf88rB4]Jau niveau du
kyste distal (25% des cas), ou aunive au de sdigonavec le canal hépatique
gauche. Le tableau clinigue est habituellementi alune péritonite biliaire
avec une distension abdominale progressive, patfeiisnse, vomissements, et

état de choc avec ou sans ictere
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Lors de la découverte d'un kyste du cholédoque, qeesoit par
échographie anténatale comme dans de nombreuxoocashez un enfant
asymptomatique, il convient d’en programmer la alés 'age de 6 mois. En
effet, méme si les perforations sont rares, ell@sume incidence plus élevée
chez les enfants de moins de 4 ans. Apres ruptigentification et a fortiori
I'exérese complete du kyste sont rendues plusciddé par I'affaissement de ses

parois [69].

3- La cirrhose biliaire

Des cas de cirrhose biliaires ont été rapportées 18%), et c'est
I'aboutissement inéluctable des dilatations kysgjues voies biliaires. Dans
certains cas, le foie peut apparaitre macroscopigng normal mais a
I'histologie, on trouve frequemment que les |ésidasparenchyme hépatique
témoignant de la stase et de la fibrose qui sof ttés marquées. Il faut
d’ailleurs noter que ces lésions peuvent étre lirées retrouveée chez le jeune
nourrisson, ou elles ont encore une significatiduns goéjorative et ou leurs
régression totale est aléatoire[71].La fibrose ligpa est due essentiellement a
la stase biliaire d’'une part et l'infection d’autpart. Elle s’accompagne des
signes d’hypertension portale avec ascite, cirmuatveineuse collatérale,

splénomeégalie et varices cesophagiennes avec we dlgemorragie digestive.

4- La cancérisation de la dilatation kystique du choldoqug23]

Toute DKC doit étre considérée comme un véritaldé grécancéreux,
voire étre suspectée de malignité jusqu’a preuveoddtraire.

Sur pres de 2 000 cas de DKC publiés dans laditiéz, I'incidence du
cancer sur kyste cholédocien varie de 2,5 a 26|66 $es séries.
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Le risque de survenue de Cholangiocarcinome efi&plus élevé chez
les malades porteurs de DKC que dans la populagénérale[65].Le
pourcentage de dégénérescence augmente lorsquEedaverte du kyste est
plus tardive, il atteint 50% des cas lorsque letkysst découvert au-dela de
50ans[65]

Deux tiers de ces cancers ont été découverts long daparotomie et un
tiers se sont développés lors du suivi.

A titre d’exemple, la prévalence des cancers suCDaét de 10 % a
Taiwan ; ces cancers sont assortis d’'un pronosdie défavorable avec une
survie moyenne de 6,2 mois.

Au Japon, les formes dégénérées de DKVB se reraunge plus souvent
chez la femme, le sexe ratio F/H est voisin de Eles ne s observent
pratiqguement pas que chezl’adulte dans la troisdoade [72].

Deux cofacteurs de carcinogenese sont actuellememus :

— une lithiase pigmentaire intrakystique, fréquemimassociée a la
tumeur (calculo-kysto-cancer) ;

— tout antécédent de drainage chirurgical intetestoduodénal ou
kystojéjunal.

Ainsi, Todani et al distinguent les cancers prifsitsur une DKC,
développés chez des malades naifs de tout traitechémirgical, des cancers
secondaires développés chez des malades ayant téueaement une
dérivation chirurgicale interne.

De maniére évidente, le cancer est diagnostiquensSlus tét en cas de
dérivation interne initiale.

Par ailleurs, la méme équipe note une incidence,déo de cancers

apres excision chirurgicale incomplete des DKC.
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La cancérisation est habituellement située daasie dilatée ou peut
stagner le suc pancréatique, mais la convergenieérdyi la partie basse du
cholédoque, les voies biliaires intrahépatiquesples rarement la vésicule
biliaire peuvent étre atteints. Tous les types itldalion sont concernés, mais
les types | et IV le sont plus souvent [65].

Plus récemment ont été décrits des cancers de siaule biliaire
coexistant avec des dilatations kystiques non d&gés elles-mémes.

Une série

“ictére retentionnel apparait, la Iésion est dégs tévoluée. L'ictere
récidivant apres dérivation kysto- digestive amedre doit toujours susciter des
inquiétudes. L"amaigrissement, une masse fixe ethépatomégalie sont des
signes témoignant souvent d"une extension dépp&2ge

Le diagnostic radiologique de la dégénérescenckydte repose sur la
recherche d’'un épaississement localisé ou diffudadparoi kystique en se
basant sur japonaise a rapporté que la fréquensecdecers vésiculaires
associés a une AJBP était de 24,6 %.

La présence d’'un canal commun long (AJBP) est atefa de risque de
cancer vésiculaire mais le risque de cancer vésreuh’est pas lié a I'existence
d’un kyste du cholédoque.

Le reflux pancréaticobiliaire serait pour plusiewasteurs un facteur
oncogene comme le sous-tendent les observatiorssdlétudes menées chez
'animal, de rares cas d’adénomes dysplasiques gradoi vésiculaire et d’'un
cancer in situ, corrélés a lI'existence de taux é&deyamylases dans le liquide
cholédocien.

L"adénocarcinome est le type histologique le ptagudent (90% des cas);

des formes mixtes avec des zones d"hépithéliomaggh&ns ne sont pas rares.
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Le type papillaire aurait le meilleur pronostic [.73ur le plan clinique, aucun
signe d"appel n"est particulier au cancer dévelgupéDKVB [22]. La tumeur
siégeant dans la zone dilatée ne devient que @rdiut obstructive [22] et
lorsque I'échographie ou la TDM, [l'opacification liaire montrerait la
dégénérescence biliaire dans la plupart des c4s [65

Apres traitement de la cancérisation de DKC, umeesilance a long terme

est justifiée a la recherche d’'une dégénérescan@hepatique.

VI- TRAITEMENT
A- But de traitement

L’objectif principal du traitement chirurgical edé rétablir le cours normal

de la bile vers le tube digestif, d’éviter les cdiggtions et la dégénérescence.

B- Principe de traitement

Le traitement de choix repose sur I'exérese prévede la DKC.
Il doit supprimer définitivement le reflux pancrigate vers les voies
biliaires, et réséquer la totalité de la paroi kyst et les voies biliaires extra

hépatiques (VBP et la vésicule) susceptibles dém&gr [73].

C- Bilan préthérapeutigue

Une bonne exploration préopératoire permet de mieagnnaitre le type
de la dilatation kystique, de juger l'opérabilité dnalade, et de choisir la
technique chirurgicale, c’est une triple explomtio clinique, biologique et

radiologique.
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D- Les voies d’abord: chirurgicales

1- Laparotomie sous costal

C’est une incision sous costale droite, parallelgrdwcostal a environ 5
cm de celui-ciElle permet d’obtenir une large vue su l'al biliaire avec un

faible risqued’éventrations postopérato

Figure 31: schéma représentede la laparotomie sous coste74]

2- Laparotomie médiane

Cette voie d'abord crurgicale a l'avantage d'étre ilide et facile
d’exécution. Cependant : elle peut étre suivie id@&ration et d’éventratis
postopératoire.

La laparotomie médiane sus cilicale convient mieux chez lepatients
longilignes, parfois élargie en sous orrcale a cheval de 'ombilic encas

complications (péritonite p rupture de la paroi kystique) [73].
3- Célioscopie

Pour certaines équipes l'approche coscopique exclusivest possible
[73].
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E- Exploration
Elle comporte un examen macroscopique du foie stvdées biliaires.

Une biopsie du foie est faite en fin d'intervent@na recherche d’éventuelle
fibrose ou cirrhose.

La dilatation kystique apparait sous forme d'unliesaous-hépatique, a
la surface de laquelle la vésicule adhere plus oimsnainsi que l'angle colique
droit. Ces adhérences sont libérées en premierdsmauvrir les Iésions.

Il faut par ailleurs apprécier I'état de la tétepduncréas afin d'établir une

corrélation éventuelle avec les données clinigtibsoéogiques [73].

F- Moyens et méthodes thérapeutiques

1- Traitement médical

On linstaure surtout en cas de complications inméeises a savoir la
cholécystite et 'angiocholite voir la septicémie

a- Traitement des perturbations métaboliques

Il est essentiel au cours d’'une septicémie avesaas insuffisance rénale.

Perfusion intraveineuse permettant de rétablir wuiliére hydro-
électrolytique et nutritionnel.

Traitement du choc septique, hypovolémique; par remplissage
vasculaire sous contrbéle de la pression veineuseate et de la diurese ; lutte
contre I'acidose métabolique.

Une épuration extra-rénale peut étre indiquée auanttraitement

spécifique de la lithiase biliaire.
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b- Antibiothérapie curative

Elle est toujours nécessaire, doit étre entregfesablée afin de contrdler
la dissémination bactérienne locale, hématogenestérilisant les Iésions
tissulaires.

La choléstase associée n’empéche pas une conantriagsulaire
hépatique normale ou élevée des ATB diffusiblegrsalqu’elle diminue
I'éventuelle excrétion dans la bile.

Avant lidentification des germes on a recours a B a large spectre,
actifs sur les BGN et les anaérobies comportant wipée association :

Aminoside+Ampicilline + nitromidazole.

2- Traitement endoscopique75]

Il se fait par une sphinctérotomie endoscopiqueagpour but d’assurer
un drainage biliaire efficace.

Elle permet I'évacuation spontanée ou instrumertalealculs biliaires.

En cas d'obstacle bilio-pancréatique inextirpabée dphinctérotomie
biliaire autorise le passage de drains ou de psethée

Une sphinctérotomie courte est une source d’échégacuation de
calculs, trop longue, elle est la source d’hémaoeramu de perforation. La
longueur de la coupe dépend de la pathologie dertrat de Il'aspect
macroscopique de 'ampoule.

Il existe 2 types de protheses :

- Les prothéses en plastique : sont rapidement ruses, leur

remplacement est facile. Leur calibre importantrkssd difficiles a manipuler

par voie transhépatique.
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- Les protheses métalliques : auto-expansibleg,rmoims déformables et
elles sont moins obstruées, elles adhéerent miela @aroi canalaire et leur
technigue de mise en place est plus facile du mongerelles peuvent
étreintroduites a travers un drain de petit calidralilatées par la suite. Elles

sont I'inconvénient d’étre plus couteuses.

3- Traitement radiologigue

Le traitement radiologique ou le drainage par yamecutanée est de plus
en plus utilisé en premiere intention comme tra@etrpalliatif dans les icteres
néoplasiques, mais aussi apres échec de la clerougie la voie endoscopique.

Le drainage biliaire percutané consiste a ponctones voies biliaires
par voie transhépatique sous costale sous comtrof@que et /ou échographique
avec mise en place d’'un drain.

Le taux de succes est voisin de 100% lorsque léssvliaires sont
dilatées.

La ponction, se fait a I'aide d’une aiguille firest habituellement réalisée
sur les voies biliaires droites par un abord irgstal, rarement au niveau de
I'épigastre.

Il existe trois types de ce drainage :

- Le drainage externe : ou le cathéter est placaneont de I'obstacle, il
permet de drainer la bile vers I'extérieur. Ce tgj@edrainage est indiqué lors
gu’il s’agit d’'un contexte d’'urgence avec une aepigite, ou on préfére limiter
les manipulations et drainer vers I'extérieur lie imfectée.

- Le drainage interne-externe : ou le cathétempksté a travers la zone
d’obstruction, communicant ainsi les voies biligiren aval de I'obstacle avec

les voies hiliaires en amont de celui-ci et avemileeu extérieur.
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- Le drainage interne ou I'endoprothese consistéaemise en place au
niveau du site d’obstruction d’'un stent métalliqueune prothése en plastique
assurant la béance canalaire et ainsi I'écouleneid bile.

Les complications du drainage percutané surviendans moins de 5%
des cas, elles sont le plus souvent bénignes. Les fpéquentes sont les

complications infectieuses et les complicationdroictives [76].

4- Examen histologique extemporané

Il n"'est demandé gu’en cas de suspicion d’'un cahépatobiliaire ou en

cas d’'importantes adhérences inflammatoires

5- Traitement chirurgical

a- L'exérese du kyste avec anastomose bilio-digestive

Proposée la premiere fois par Mac-Werther (1924)éfendue par les
auteurs anglo-saxons(Alonso-Lej) et asiatique (Kdshida).

Actuellement, depuis plus de trente ans le traiténtke choix est la
résection totale du kyste avec dissection intrateula cholédoque jusqu’a sa
portion intrapancréatique, suivie d’une anastomdgatico jéjunale sur anse
montée en Y selon Roux[77-78], car elle réduiidgue de stase biliaire [78-79]
et de la dégénérescence néoplasique [80-81], ainsile assure la meilleure
dérivation biliaire.

L’exérese peut étre totale ou partielle

a-1) Exérese total@B2] :

Elle nécessite la résection segmentaire de la V.Berrompant

complétement sa continuité, le cours normal de ila bst rétabli par la
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confection d’'une anastomose b-digestive par implantation hépat-jéjunale
sur une anse exclue en'yY

La méthode la plus simple et la plus prudeest de sectionner la pochi
sa partie moyenne et de disséquer son pble supérieunad en haut : ¢
progressant on doit surveiller la section afin @&pecter la zone de converge
qui doit étre conservéepr confectionneune seule anastomc Par la suite, la
dissection du pole inférieur se fait de proche tipe. Quandla poche kystiq
s’arréte au bord supérieur du pancréas I'exéraaketest simpl ainsi la section
inférieure va intéresser la vobiliaire normale dont la fermeture fait par
ligature ou suture au fil résorbable. Mais lorstjg’est en contact étroit a\ la
téte du pancréas alors le risque de léser le @mal/irsung est majeur, on

recoursdonc a I'exérése partiel

L
p
= g§/<\/
)

Figure 32: Schéma de la dilatation congénitale de lie biliaire principale
avec letracé des incisions encadrant la partie résequegs (@ bas, il fat
s'efforcercependant d'enlever toute la partie dileg74
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Figure 33: Exérése du kyste jusqu'a la vergence en le décollant du pl
vasculaire postéro-interne.

Figure 34: Représentation schématique de la dissectiorpameéatique de
dilatation kystique congénitale de la voie biligmncipale jusqu’a pédiculist
le bord inférieur de la dilation kystique sur le cholédoque ir-pancréatique.
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a-2) Exérese partielle

Exceptionnellement réalisée, elle est préconisées da cas ou la
dilatation s’enfonce dans I'épaisseur du panciéasanal de Wirsung pres de la
paroi du kyste ou dans le cas ou I'exérese totmlaijppdangereuse.

Elle a pour but de supprimer la partie la plus €abte de la poche,
laissant en place la paroi postérieure et le fondkygkte sans interrompre la
continuité de la voie biliaire principale, dansaaes I'extrémité inférieure de la
partie dilatée du cholédoque est abandonnée sge mlamme »un fond de
coquetier ».

L’établissement de la continuité s’effectue graaena anastomose bilio-
digestive latéro-latérale avec le duodénum ou miauec une anse jéjunale
exclue en Y [83-84].

Figure 37:schéma représentatif du fond du coquetier [4]
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a-3) Réparation : rétablissement de continuité

Elle est faite sur le canal hépatique, deux montaget possible, il
correspond soit a une hépatico-jéjunostomie avee g@junale montée en « Y »
a la Roux c’est la technique la plus utilisée, $oiine hépatico-dudénostomie
qui impose la mobilisation du duodénum et exposevatitage au risque de
reflux.

Certaines précautions doivent étre prises lorsade2dlisation de cette
réparation :

- Garder éventuellement une collerette du démedystpour établir une
large anastomose.

- Utiliser une anse jéjunale longue pour réduisepessibilités du reflux.

- Associer a une cholécystectomie.

- Eviter de poursuivre la dissection et laissert@yatiguement un
segment inférieur assez long en cas d’abouchenmemimal du cholédoque du
Wirsung et du canal commun.

La morbidité est estimée a 8% alors que la moétakt situe a un niveau
comparable a celui des autres interventions [85].

» L’anastomose hépatico-jéjunale

Apreés section de l'arcade vasculaire, le jéjununs@sionné au niveau de
la deuxieme anse, la premiére des anses qui m@#@ment sous le foie. La
tranche du bout distal est fermée par agrafageaoump surjet extra muqueux de
fil résorbable de 5/0 ou 6/0, selon le diamétrel'deestin. Ce segment est
ensuite amené au travers de la partie droite dw m@&sn transverse, en regard
de la section du canal hépatique. L'anastomose jbjlinale est effectuée sur la

convexité anté mésentérique de I'anse montéedprbsxtrémité refermée.
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Comme pour le rétablissement de la continuité iimale au pied de
I'anse, les sutures peuvent se faire au fil finprgable, en points séparés ou en
surjet. La continuité jéjunale est rétablie par anastomose termino-latérale. Il
est important que l'anastomose bilio digestive bah étanche, et aussi sans
tension [24].

Pour éviter le reflux, I'anse exclue doit avoir ADade longueur chez
I'enfant et 70cm de longueur chez I'adulte

La dissection, qui doit étre délicate, en plein ipélé hépatique rend

I'intervention difficile a réaliser et le temps aptoire plus long [86].
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Figure 36. Anastomose hépatico-jéjunale T-L sur anse enldhdeoux.
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Figure 37 : montée dans la région sous-hépatique par vamnsimésocolique.

» L’anastomose hépatico-duodenale
Il consiste a interposer une anse jéjunale isalaéme longueur d'une
vingtaine de centimetres entre la section du cheglatique et le deuxiéme
duodénum. Cette anse reste vascularisée par legresartjéjunales

correspondantes alors que l'arcade anastomotiqueeesonnée pour assurer

96



une mobilisation suffisante du segment isolé L'amst passée comme
précédemment autravers du meésocélon transversdevam du duodénum,

fermée a extrémité supérieure et anastomosée @mllavec la voie biliaire.

L'autre extrémité est suturée a la face antéridureleuxieme duodénum, en
termino-latéral. Cette technique comporterait desntages par rapport a la
technique classique du fait qu'elle se rapprochus ple I'anatomie et de la
physiologie normale. Elle permet aussi eéventueltgrnaee exploration des voies
biliaires par endoscopie. Enfin, elle éviterait $arvenue secondaire de
complications peptigues comme on pourrait les oleseau pied d'une anse
montée. Cependant Cette technique expose au ihflwontenu duodénal. Pour
pallier a cet inconvénient, les auteurs chinois] [8@nt appliquée en y

adjoignant un artifice de réduction de la lumieeel'dnse de dérivation, créant
un effet antiretour, appelé en anglspsr valve. C'est ce qu'ils décrivent sous le
nom de «technique de Chicago-Beiging ». Dans lairie sde kystes du

cholédoque portant sur plus de 500 patients, ill@ cas suivis plus de 10 ans
apres cette technique ; le taux de complicatiompadé est trés faible, en
rapport surtout avec des problemes de sténosendstomoses.

L’intervention se termine habituellement par unilige sous hépatique.
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Figure 38Anse interposée montée isolément avec anastonmbe-digestive

T-L. jéjuno-duodénale T-L

b- Les dérivations sans résection

Que ce soit interne ou externe sont a pros elles sontconsidérées
actuellementomme un iaitement incomplet de la DKC diangereu[88].Les
chirurgiens ont constaté c de laisser le kyste en placd as risque majeur ¢
transformation maligne[89-90]. Certaines séries historiques rétrospect
[91,92] ont parfaitemenillustré les risques et laorbidité des déritions
internes kystgéjunales anciennement effectuées notait un taux de lithiase
intrahépatiques de 3%, de cholangites secondailde 88 9, de lithiases
cholédociens de 25 % aisi que de nombreux cas sténoses

anastomotiques et de générescences secondaires. Le tde
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réinterventions a 25 ans était voisin de 70 %.didation de tels gestes apparait

donc caduqueCholécystectomie

Elle pratiguée de facon variable, discutée paragest recommandée par
d’autres quand elle parait lithiasique, infectéa, siege d’'une inflammation
chronique. Son intérét principal est la facilitéealje offre dans les interventions
d’exérése dont il apparait systématique.

C’est un geste accessoire que les auteurs ne jpgsribujours utile de le

signaler dans leurs travaux.

c- Résection hépatigue segmentaif@3]

Chacun des huit segments du foie peut étre résdgdécon séparée ou
associée aux segments adjacents.

Les hépatectomies sont indiqguées dans : les tumie@pstiques, la
pathologie infectieuse et les dilatations locaksées VBIH.

Il existe deux types d’hépatectomie ; anatomique typique et non
anatomique ou atypique :

- Lors d’'une hépatectomie anatomique un ou plusiaagments sont
réséqués en suivant les scissures anatomiquesgséparent. Ces scissures ne
sont pas apparentes a la surface du foie et I'apper I'échographie
peropératoire est indispensable. Les hépatectaypésues les plus pratiqguées
sont I'hépatectomie droite qui enleve le foie ditéissegments : 5, 6, 7 et 8),
I’hépatectomie gauche (les segments : 2,3 et 4& émbectomie gauche (les
segments 2 et 3) (Figure 39).

La résection d’'un ou plusieurs segments en plusied’bépatectomie
droite ou gauche et en contiguité avec la partiséq@ée définit une
hépatectomieélargie.
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- Les résections d’'une partie d’'un ou de plusiesggments, qui ne
respectent pas les plans de séparation vasculkil®lia@re, constituent les
hépatectomies non anatomiques ou atypiques, pégsqsurtout en cas de
tumeurs primitives ou secondaires du foie.

La conduite générale des hépatectomies compremnutémpératoire une
étude précise des Iésions et de I'anatomie vaseuléelle du foie. Cette étude
est réalisée par des examens morphologiques : egtog, scanner, IRM et
artériographie.

Lavoie d’abord peut étre par laparotomie ou unaosmbpie. La section
parenchymateuse est menée d’'une fagcon a déecoesrpéddicules vasculaire et
biliaire dans le foie et a les lier électivement.

La résection hépatique dans le cas d'une DKC ebtjuee dans les
formes localisées des types IV a et V, permettariiahs résultats.

Hépatectomie droite

Lobectomie droite Lobectomie gauche

Figure 39 Les hépatectomies typiques les plus pratiquées
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d- La transplantation hépatigue [7]

La choléstase clinique et linfection chronique tsoesponsables d’une
cirrhose biliaire secondaire et par conséquentdeétérioration de la fonction
hépatique et la survenue de l'insuffisance hépatiguminale, d’ou I'indication
d’'une TH. Cette derniere est indiguée égalementasnde maladie de Carolie
méme non compliquée.

Il existe, généralement, cing types de TH :

- Transplantation orthotopique : c'est la plus isdié, c’est une
transplantation d’un foie entier qui provient d’'donneur décédé (donneur en
mort encéphalique). Le greffon est implanté, eaeldu foie altéré.

- La transplantation de foie partiel ou « Splitle foie est divisé en deux
pour étre greffé chez deux receveurs, dans la im@aes cas elle est faite pour
permettre une transplantation chez un enfant eduite.

- La transplantation partielle a donneur vivarite eonsiste a effectuer un
prélevement d’'une partie du foie chez un membriadamille pour en réaliser
la transplantation chez le patient en attente dieghépatique.

- La transplantation « Domino » : rarement utilisée

La TH ne peut pas étre pratiquée chez tous legmaten insuffisance
hépatique terminale.

Les contre-indications de la TH :
» Absolues:
- Sepsis
- Déficit immunitaire congénital
- Tumeur ou métastases extra-hépatiques
- Défaillance viscérale sévere

- Troubles psychiques
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* Relatives:
- Age >65 ans
- Thrombose portale

- Déficit immunitaire acquis (HIV).

e- Traitement par célioscopie

Actuellement et grace a I'amélioration des compeichirurgicales
laparoscopiques, certains chirurgiens pédiatrigoes menés a une approche
exclusivement laparoscopique. En effet plusieurdes dans ce sens ont été
réalisés chez les enfants [94-95-96-97-98]monteafatisabilité et I'éfficacité
de I'excision laparoscopique du kyste du cholédquprerapport a la chirurgie
ouverte .

Nous rapportons le résultat d’'une étude prospectimenée sur 31
enfants souffrants du kyste de choledoque traié@schirurgie laparoscopique
au Centre médical des enfants de Shanghai [97]dresédures ont été
réalisées avec succes chez 27 enfants et le tgpépatoire était de 5,2 heures
(4-7,5 heures). Chez 4 patients, les opération®tintonverties en chirurgie
ouverte a cause d'un kyste géant (di ametre 10lcoas), des complications
survenant en postopératoire et guéris par un tnaie conservateur incluants
fuite de hepaticojejunostomosie (1 cas), iléusidiestin (1 cas), pancréatite (1
cas), et la pneumonie (1cas). La prise alimentagie a été lancée dans les 3-5
jours et les patients ont recu leur congé dang4&4 jours (en moyenne 8,6
jours).

Ainsi I'abord laparoscopique est un traitement pgmes en toute
sécurité de kyste du cholédoque ;c’est une chieungini-invasive permettant

une reprise alimentaire plus précoce (moins de W@s)oet une durée
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d’hospitalisation plus courte (5 jours)et moinscaenplications post opératoire
(pas d’éventration, moins d’abces de paroi, momsghues d’infection, moins
de douleurs post opératoire, moins de risques telagper des adhérences
dans le péritoine qui peuvent étre responsableslisions sur brides...) .

Cependant la procédure laparoscopique nécessitemyps opératoire
plus long et des chirurgiens hautement qualifiébieh entrainés avec une
bonne collaboration entre le chirurgien compétetgsassistants[99]. En effet
au début de lintroduction de la céliochirurgies lehirurgiens manquaient
d'expérience et par conséquent, le temps opérafmig la procédure
laparoscopique était significativement plus longe qeelle de la procédure
ouverte. Certains chirurgiens pédiatriques expértase ont signalé que la
difference de temps opératoire entre la technicaearbscopique et la
laparotomie est non significative [100-101].

Ainsi avec I'amélioration de la pratique des clgrems, la chirurgie
laparoscopique peut devenir la procédure de chmix lg traitement de kyste

du cholédoque.
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Figure 40: Excisionlaparoscopique du kyste du cholédoqee anastomose bilio-jéjunale &
la Roux. (a) Suspension du lobe hépatique gaubhé&ahsection du canal cholédoque. (C)
Clippingde la partie distale du kyste. (D) Amputatdu jéjunum[99]
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G- Indications[23]

Les indications opératoires varient en fonction type de la
malformation, elles doivent respecter certainepes : I'age du malade, son état
général, la disponibilité des moyens de réanimat&nla possibilité de
réalisation d’'une cholangiographie peropératoirdesEpeuvent étre résumeées
comme suit :

% type | : excision complete de la dilatation kysaqet de la vésicule
biliaire en ne laissant vers le haut que le toicdevergence biliaire et vers le
bas une portion millimétrique du cholédoque intaagréatique [102-103-104].
Des complications a type d’hémorragie, de pandesatie fistule voire, de
désinsertion papillaire peuvent se voir surtous Idiune dissection poussée,
traumatique du cholédoque intra-pancréatique [L@5fluodénopancrétectomie
céphalique (DPC) n’a pas de place en I'absenceédérstrescence. La résection
coelioscopique de ce type de dilatation est dégdi®]. En cas d'urgence
(angiocholite aigué avec insuffisance rénale owuaeerte d'une DKC au cours
d'une intervention pour une urgence abdominaleedautre nature), I'exérése
d'emblée de la malformation biliaire comporte wuie important. Dans ces
conditions, il est conseillé de pratiquer un drgadiliaire externe provisoire
qui peut étre réalisé sans difficulté majeure pduolécystostomie ou
cholédocostomie, puis de réintervenir des quet ktanalade le permet. Un tel
drainage biliaire externetemporaire n'est toutetmsisagé qu'en cas d'échec
d'une antibiothérapie dirigée contre I'angiocholite

X type Il : la résection d'un diverticule du cholgde peut ne poser
aucun probléme particulier mais association avee AdBP impose dans le
méme temps une cholécystectomie. La plupart du defapméthode de choix

est la méme que celle utilisée pour les types | ;
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% type lll : en cas de cholédococeéle symptomatiqungyeut proposer
une simple incision du kyste ou une excision pletiavec respect de la base
d'implantation des canaux biliaire et pancréatigne sphinctérotomie
endoscopique peut également étre envisagée [107]

s type IVa : l'excision de la dilatation des voiedidnies extra-
hépatiques avec un large drainage de la partietin@épade la dilatation par
hépaticojéjunostomie est souvent la seule solyimssible sauf si la dilatation
intrahépatique est localisée a un lobe, permettdots une hépatectomie
partielle [107].Le traitement de I'atteinte hépaggdiffuse rejoint celui du type
V.

s type IVb : ale méme traitement que le type I.

% Type V : Lorsqu’il s’agit d'une forme localisée, Lraaladie de
Carolie ne pose pas de probleme thérapeutiquedtbémmie partielle est la
solution et donne de bons résultats [108-109]. L@blpme se pose lorsque
I'atteinte des voies biliaires est diffuse, la splantation est le traitement de
choix [110-111]. Son indication dépend de I'dge mhtient, de la durée de
I'évolution de la maladie, de la fréquence des aaiyilites et de I'existence
d’'une hypertension portale associée. Cette greffgatique doit étre réalisée
avant I'apparition d'un cholangio-carcinome [11Q0tl1Tanaka a greffé une
femme jeune ayant une maladie de Carolie diffusgeéé a partir d'un
donneur vivant, et I'évolution post-opératoire efabnne sans récidive. Pour
cette équipe le traitement de choix était la trlamgption méme en présence
d’'une dégénérescence localisée au foie [112].

Dans notre étude Le traitement est basé sur la chirgie, il a consisté

en 2 temps a une résection de la poche kystiqguedaid’'une anastomose
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bilio-digestive sur anse montée en « Y » chez tonss patients. La
cholécystectomie a été pratiquée chez 14 cas stiez 70%.

H- Traitement des cas particuliers

Méme si le principe de lintervention doit resteentique, visant a
I'exérése de la voie biliaire avec rétablissemeat la continuité par une
anastomose bilio-jéjunale, certaines circonstadoes a I'anatomie particuliére
ou a une complication peuvent rendre |'explorateinla réparation plus
délicates.

» Dans un contexte infectieux

La rétention est le principal facteur responsaklé&idfection, il est urgent
de la lever, et il arrive que la découverte dediaalie se fasse dans le cadre
d’'une premiere poussée de cholangite.

Méme si on démarre une antibiothérapie d’urgentenei faut pas
temporiser sous prétexte d’attendre les résultatsaitement.

Dans un tableau d’infection grave, le drainage debile par voie
percutanée et trans-hépatique est le traitememtrelmiere intention, toute en
s’assurant de I'absence de toute fuite intra pééide au passage du cathéter.

L’intervention radicale peut se révéler difficilorsqu’il existe des
remaniements inflammatoires provoqués par une tiofec récente, ou
éventuellement par une intervention antérieure.

La paroi du kyste est épaissie, hyper vascularsge limites ne sont
pas nettes, il y a un risque de provoquer au abeifa dissection des Iésions du
duodénum ou de l'intestin voir pancréatique.

L’exérese doit étre faite a kyste ouvert ou au ibepar morcellement
progressif, en laissant éventuellement en plageasa postérieure en contact

avec la veine porte [24].
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Il a été proposé aussi de laisser en place lauaerggterne, en procédant a
un « pelage » interne [2].
» DKVBP et lithiase

On a vu qu'une lithiase était trés souvent décaevan sein de la zone

dilatée, ou au contraire plus ou moins enclavées darpartie inférieure de la
voie biliaire.

Dans certains cas ou la dilatation en amont nangearactére fusiforme
et non kystique, on peut méme se poser la quedtiordle éventuel de cette
lithiase dans la formation de cette dilatation.ni parait cependant pas
raisonnable de ne procéder qu'a I'ablation du Galtuexiste une disposition de
canal commun évidente l'intervention de dérivatiilio-digestive est le seul
moyen d'éviter la récidive.

Chez [l'adulte, il peut étre nécessaire de recourirune
sphinctérotomie[113-114]dans un premier temps aglartraiter le
probléme du canal commun.

» DKVBP et cirrhose

Le retentissement hépatique de I'anomalie peupéfeoce et grave, avec

développement de lésions de type cirrhotique, notam chez les enfants les
plus jeunes [115-116]. Dans 36 cas de biopsie lpmafaite a I'occasion de
I'intervention pour une série publiee par lI'un dedgeurs (Valayer), de tels
aspects de cirrhose étaient notés chez six d'entrea I'examen histologique
[117].

Une hypertension portale peut ainsi survenir etplauer la dissection

qui pourrait étre particulierement hémorragique.
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» DKVBP et perforation
La perforation spontanée de la lésion se traduiupaableau inquiétant,

parfois associé a un état de choc et de collapsmservention a un caractere

tres urgent et il faut s’attendre a d'importanté§iadiités opératoires comme

dans le cas de l'infection. Dans ce contexte aigusimple drainage externe
peut la aussi constituer avec une cholécystotomidétharge, une attitude de
prudence, l'intervention définitive peut étre pragimée 5 a 6 semaines plus
tard

> DKVBP et cancérisation

Il s’agit en général d'une forme grave de canceral@biliaire, dans la
mesure ou I'exérése compléte ne peut que tres eataire curative.

Il se développe, soit sur la voie biliaire extrgpdatque, s'il N’y a jamais
d’intervention, soit sur les voies biliaires intiépatiques et particulierement
dans le cas ou elles sont restées trés dilatées.

Au début, le diagnostic n’est pas aisé€, et il sat pe'il ne soit fait qu’a
'occasion de I'examen histologiqgue extemporanéexténsion hépatique et
ganglionnaire est importante et rend en générat texerese illusoire.

Dans une série d’origine japonaise datant de 198#7,105 opérations
d’exérése, seulement deux sujets survivaient &6 an

En fait, au moment de la découverte du cancer,estwéja a l'origine
d’une rétention biliaire, sa diffusion ne permaigpfu’une dérivation interne de
caractere palliatif. Une attitude chirurgicale agiee d exérése loco-régionale
étendue doit étre tentée en |"absence de disséomratdistance d autant qu’il
s’agit de sujets jeunes [72]. Le bénéfice de ces tgp chirurgie reste a
démontrer car le pronostic est généralement mauetila survie dépasse

rarement deux ans [118]. Ainsi en cas de lésionséhasine duodéno-
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pancrétectomie céphalique, résection de la voigaifas] résection de la
convergence élargie au foie adjacent, peut éttsééa

Le curage ganglionnaire est associé a la demanidi€ gu besoin par
I"'examen histologique extemporané. Ce curage mutela chaine hépatique,
cceliaque, rétro-duodénopancréatique et lombo-ae{ic2].

Dans une optique curative et en raison des résuitetdiocres de la
chirurgie, la radiothérapie adjuvante dirigée ses Ireliquats tumoraux
microscopiques peut étre justifiee [72]. En effeians certaines séries,
Iirradiation post-opératoire, a permis d obtenir allongement de survie dans
les carcinomes des voies biliaires extra-hépatijae®lérance de |"anastomose
hépatico-jéjunale a cette radiothérapie est boone ges doses ne dépassant pas
55 GY[72].

» Cholédochocele

Son traitement trés particulier mérite d’étre dité bien qu’il s’agisse
d’'une lésion tout a fait rare chez I'enfant.

Seulement 20 % des 130 cas rapportés chez I'adotte&té rencontrés
chez I'enfant.

Cette lésion rare peut atteindre un gros voluméaie¢ une saillie qui
obstrue la lumiére duodénale.

En endoscopie, elle apparait comme une tuméfaspbgrique, a surface
lisse, transparente, Iégerement verdatre, siegearggard de la papille.

Le traitement peut se faire par voie endoscopigue¢ fenestration de la
lésion dans le duodénum.

Si on a choisi I'abord chirurgical, il faut faire large décollement duodé-
nopancreéatique, ouvrir le duodénum en regard deumaéfaction, et apres

ouverture de la cholédochocéle, en ourler sa gal@muqueuse duodénale.
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» Complication pancréatigue

Il existe des séquelles pancréatiques malgré ksecdans certains cas.

Une étude par endoscopie rétrograde sur le problpaos® par des
douleurs persistantes chez des adultes opérésstiedey cholédoque a montré le
réle éventuel de Iésions séquellaires du pancrélas majorité des patients
avaient encore une dilatation des canaux pancuegtigu du résidu du canal
commun, avec parfois des résidus « protéiques s tharpartie distale des
canaux dilatés.

Le traitement de certains de ces types de séqpeleréatique peut
présenter quelques difficultés chirurgicales, edvdt est d’enlever le reliquat du
kyste inclus dans la téte du pancréas et qui &t@ilaissé en place lors de la

premiere intervention.
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SURVEILLANCE ET
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|- SURVEILLANCE

Les résultats postopératoires sont bons avec guérislinique,

normalement sans séquelles, normalisation biol@gig échographique.
Toutefois, une surveillance prolongée a l'aide @'wthographie annuelle est
nécessaire.

Ainsi, dans les suites de l'intervention, la repride I'alimentation doit
pouvoir se faire vers le troisieme jour, apres tinede la sonde gastrique.

La lame est enlevée vers le cinquieme jour.

Ultérieurement, la surveillance en consultatiort domporter :

o Un bilan clinigue, ou il s’agit surtout de s’enguwéde signes
fonctionnels, tels que des douleurs abdominalesuroel décoloration
épisodique des selles

o Un bilan biologique qui doit apprécier I'existende signes de rétention
biliaire ou de réaction pancréatique.

o Un bilan morphologique comportant échographie etliographie
abdominale en position debout, a la recherche daérebilie ou d’'une

dilatation des voies biliaires intra-hépatiques

[I- PRONOSTIC

Grace a une meilleure connaissance de la malfamasiux nouvelles

techniques radiologiques d’investigation permettant diagnostic précis et
précoce, aux progrés de la réanimation et des ipobm chirurgicales, le
pronostic de la dilatation kystique du cholédoqeecesse de s’améliorer au

cours des années.
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A. Mortalité : [119]

Le taux de mortalité concernant tous les procédpératoires a

considérablement diminué, en effet Si en 1935u& tie mortalité était de 8 a
90%, il n'est plus que de moins de 5% actuellement.

Le pronostic varie également avec l'age, il restauvais quand la
malformation est déclarée chez le nourrisson, emedgré une intervention
chirurgicale adéquate, le risque de cirrhose bdiegste trés élevé.

B. Morbidité :

La morbidité postopératoire (lithiase, sténose leareg nécessité d’'une

réintervention) apparait ainsi tres significativeitneéduite, tant chez I'enfant
que chez l'adulte en chutant de 42,5 a 9 % au tefuresuivi de plus de 10 ans
[23].

1- complications postopératoire précoces

a- complications infectieuses

» abces
Il faut toujours chercher une fuite anastomotiqiliaite.
De nombreuses localisations sont possibles, néasmal
topographies sont ubiquitaires :
- Abceés de paroi
- Le cul-de-sac de Douglas, en raison du carackéckve de cette
zone.
- L’'espace sous phrénique a cause de pressiorfghle due a la
proximité du thorax.
- La zone de résection chirurgicale.

» choc septique
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A la suite de la dissémination d’'une infection leca

b-fistule biliaire

C’est un écoulement bilieux extériorisé par un mrau un orifice de
drainage aprés une chirurgie des VBEH.
La fuite biliaire réalise trois types de situation
» Une collection bilieuse localisée ou bilome
> Biliopéritonite
» Extériorisation par drainage
La recherche de la Iésion en cause est justifisgle :
» Aucune cholangiographie peropératoire n’a été faite
» Son débit est important (>200cc/jr)
» Une rétention biliaire clinique ou biologique I'acopagne.
Devant toute fistule biliaire simple ;

» Si pas de calcul résiduel ni sténose, on réaliseabiation progressive du
drain apres 12-15 jours. La guérison spontanégpes®ujours en moins
de huit jours, sinon l'alternative est la réintariien précoce qui permet
la ligature de la fuite.

» Si présence d’un calcul ou vidange biliaire nomsgaant : on réalise la
CPRE, ablation du calcul + sphinctérotomie endosgmp + drainage
nasobiliaire ou prothése biliaire provisoire counra plaie.

c- la pancréatiteaigue:
S’observe lorsqu’il y a eu un traumatisme de lailgapu du pancréas lui-

méme.
d- L’insuffisance hépatique
L’histologie hépatique est celle d'une cirrhoseidmé surtout chez

I'enfant.
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2- Complications postopératoire tardives

La revue de Longmir (12), rapporte des cas ayaatsumveillance post-
opératoire de plus de 5 ans, permet d’individualise complications les plus
fréquentes.

a- La sténose ou l'oblitération de I'anastomose

Se voit essentiellement en cas de traitement fpanc@rotomie, suite a la
section du sphincter d’Oddi, qui accroit ainsi ique de reflux, de stase, et
donc de surinfection et par conséquent étre regpimsl’ictere récidivant, de
douleurs abdominales ou d'acces angiocholitiquaspose en regle la
réintervention.

b- La lithiase intra kystigue ou vésiculaire:

Elle est plus fréquente en cas de persistance gwdhe kystique, se
manifeste par la réapparition de douleurs abdom@associées le plus souvent
a un ictere variable et paroxystique. Elle condgalement a une réintervention.

c- Larécidive quand il n'y a eu qu’'un drainage inteme,

Ou surtout en cas de persistance d'un canal comimog. KASAL
présente un cas de récidive survenue 10ans appesnhéere intervention.

d- Les cholangites secondaires

Elles constituent une complication fréquente destages réalisés selon
les anciennes méthodes, comme la kysto-jéjunoskai@ie-terminale, avec
persistance d’une dilatation méme discréte des\mimires intra hépatiques.

Sans oublier le risque réel de dégénérescence rmaafeyorisé par la
persistance de I'inflammation de la paroi du kyste.

Le tableau suivant montre le pourcentage de laatigt la morbidité et
la réintervention selon une étude faite par Flamgar 231cas, en fonction de la
méthode pratiquée
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Méthode Nombre de mortalité morbidité réintervention

chirurgicale cas

Résection 83 7% 8% 0%
Cholédoco- 53 17% 34% 13%
jéjunostomie

suranseenyY a

la Roux

Cholécysto- 12 3% 50% 42%
jéjunostomie

Cholédoco- 93 5% 58% 38%

duodénostomie

Pour notre série, I'évolution post-opératoire :
» immédiate était bonne dans 90% sauf pour 2 patierdont un
a présenté un syndrome occlusif et l'autre une inabilité
hémodynamique puis un sepsis
» a moyen terme était bonne pour tous nos patients da la

plupart ont été suivis de 6 mois a deux ans
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CONCLUSION
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La dilatation kystique du cholédoque est une maifdron congénital rare.
C’est une affection qui touche principalement Iesjeune et I'enfant avec une
nette prédominance féminine.

La classification la plus utilisée est celle de dindou le type | est le plus
fréquent.

La DKC se manifeste par une triade clinique : douleiliaire, ictere et
masse palpable dans moins du tiers des cas. Leef$amono symptomatiques
sont les plus fréquentes.

Le diagnostic anténatal était rare dans notre sém®it étre développé par
la généralisation de la surveillance échographapsegrossesses.

Le diagnostic est largement facilité par les moyéimeagerie modernes,
essentiellement I'’échographie, et la Bili-IRM.

Le traitement repose sur I'exérese de la portidaté@k de la voie biliaire
suivie d’'une anastomose biliodigestive sur ansg aria Roux.

Il doit étre proposé dés que le diagnostic étabéina la survenue des
complications, et en cas de diagnostic anténatalraitement doit étre proposé
dans les deux premiers mois.

Les complications postopératoires précoces qui grausurvenir sont
essentiellement d’ordre infectieux et doivent gtrévenues par une technique
opératoire rigoureuse et le respect de l'asepsedes.

Une surveillance échographique et biologiqudomgée est nécessaire
afin de guetter la survenue d’'une sténose de ltamasse biliodigestive ou une

évolution vers la cirrhose hépatique.
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RESUME

Titre : dilatations kystiques du cholédoque chez I'enfarpropos de 20 cas).
Auteur : Nadia Ch’'michi.

Mots clés : kyste, Cholédoque, classification de Todani, gkomose bilio
digestive.

Les dilatations kystiques du cholédoque sont deomaations congénitales
rares de la voie biliaire principale, touche pmatement le sujet jeune et
'enfant avec une nette prédominance féminine, &bropathogénie est encore
mal mise au point, la classification la plus uéisest celle de Todani.

Nous rapportons dans ce travail une série de Zhenfraités dans le service de
chirurgie pédiatrique A de I'hépital d’enfant débed sur une période de 12 ans
allant de janvier 2002 au décembre 2014.11 s’agitL@ filles et quatre garcons,
ageés de 4,5 ans en moyenne. Deux de nos patigritgmérficié d’'un diagnostic
anténatal devant la constatation d’'une formatiostigue sous-hépatique a
I'échographie obstétricale. En postnatal, les sigd@ppels cliniques étaient
dominés par l'ictere cutanéo-muqueux et les dosaledodominales ; retrouves
dans 65 % des cas. Une masse abdominale a étévestrohnez quatre patients.
Cependant la triade classique n’a été retrouvéecljee deux enfants. Tous nos
patients ont été explorés par une échographie abhdterassociée a une TDM
dans 9 cas et une IRM dans 7 cas, qui ont permigite le diagnostic de la
malformation. Tous nos patients ont été traitésruchicalement des le
diagnostic posé en se basant sur la résection plectze kystique, suivie d’'une
anastomose biliojéjunale sur anse en Y a la Roaxcholécystectomie a été
pratiguée dans 70% des cas.

Bien que rare, les dilatations kystiques du chajée@odoivent étre recherchées
devant toutes pathologies hépatobiliaires, Car aouv parfois étre
asymptomatiques.

La résection totale du segment biliaire atteinfreotoutes les chances d’'une
évolution dénuée de complications, surtout la démStence néoplasique.
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SUMMARY
Title : cystic dilatation of the bile duct in childrerefrort of 20 cases)
Author : Nadia Ch’'michi

Key words.cyst, Common Bile Duct, classification Todani, tgastestinal

biliary anastomosis.

Cystic dilatation of the bile duct is a rare conggnmalformation of the bile
duct, mainly affects young children and about wih marked female
predominance, his éthiopathogénie is still poordweloped, the most widely
used classification is that of Todani.

We bring in this work a series of 20 children teght in Avicenne pediatric
surgery service over a period of 12 years from dan2002 to December
2014.This is four boys and 16 girls aged 4.5 yearsaverage. Two of our
patients had a prenatal diagnosis before the findfrcystic subhepatic training
in obstetric ultrasound. Postnatal, signs of clhicalls were dominated by
mucocutaneous icterus and abdominal pain ; found5n% of cases.An
abdominal mass was found in four cases. Howevecltssic triad was found
that in two children.All patients were investigateg abdominal ultrasound
combined with CT in 9 cases and MRI in 7 caseg, lg#thto the diagnosis of
malformation.All patients have been treated sutlyicance the diagnosis based
on the resection of the cystic pocket , followedatio-digestive anastomosis
on a loop in Y to the Roux. Cholecystectonas performed in 70 %.
Although uncommon, cystic dilatation of the bile shibe sought before any
hepatobiliary diseases, Able sometimes be asympioifiae total resection of
the affected segment gall, offers every chance afeeelopment devoid of
complications, especially neoplastic degeneration.
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