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Au moment d’étre admis a devenir membre de la profession médicale, je m'engage

solennellement a consacrer ma vie au service de [’ humanité.
Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes malades

sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [ honneur et les nobles

traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes fréres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération

politique et sociale, ne s'interposera entre mon devoir et mon patient.
Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception.

Méme sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales d’une fagon

contraire aux lois de [ humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration Genéve, 1948
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Le cancer de la vésicule biliaire est une pathologie relativement rare, placé au cinquieme

rang des cancers digestifs. C’est le cancer le plus fréquent du tractus biliaire [1].
C’est une tumeur du sujet dgé avec une prédominance féminine.
Environ 90% des carcinomes vésiculaires sont des adénocarcinomes.

Les facteurs de risque principaux en sont la lithiase vésiculaire et I’existence de lésions

chroniques de cholécystite.

La symptomatologie présentée par les patients est peu spécifique et différe peu de celle
observée dans les affections bénignes de la voie biliaire. Aucun signe ne permet de suspecter

une néoplasie a un stade précoce.

Son diagnostic, souvent tardif, est généralement fait au stade ou tout geste de

résécabilité est impossible [2-3].

L’examen anatomo-pathologique systématique de la piece de cholécystectomie devrait

permettre de découvrir certains cancers débutants de bon pronostic.

Le traitement chirurgical a beaucoup évolué ces derniers temps, avec réalisation de
résections de plus en plus élargies mais qui ne peuvent pas toujours s’opposer a I’extension des

lésions.

L’évaluation des facteurs pronostiques est partie intégrante de la prise en charge
chirurgicale des tumeurs de la vésicule biliaire afin de bien estimer les perspectives chirurgicales
par rapport au risque de I'intervention, sur un terrain qui est le plus souvent tres atteint par la

maladie au moment du diagnostic.

Le but de ce travail est d’analyser une série de 43 cas de cancer de la vésicule biliaire
colligés au service de chirurgie viscérale du CHU Med VI de Marrakech sur une période de 6 ans
allant de Janvier 2002 a Décembre 2008. Et a I'aide d’une revue de la littérature, nous ferons une
mise au point sur les différents aspects épidémiologiques, cliniques, paracliniques,

thérapeutiques et pronostiques de cette pathologie ainsi que I’évolution a court et a long terme.
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I- Historique

C’est en 1777 que fut connu pour la premiere fois le cancer de la vésicule biliaire a
I’occasion de 2 constatations autopsiques publiées par Maximilian Von Stoll, un médecin

viennois [4].

En 1839, Cruveilhier citait la maladie dans son traité d’Anatomie Pathologie Générale

puis le nombre des observations s’est multiplié [3].

En 1861, Frerilchs, dans son traité des maladies du foie, insistait a son tour sur

|’association lithiase-cancer [3].

La premiére série importante semble étre celle de Villard en 1870 qui a rassemblé 26
cas. Puis les véritables séries (cumulatives ou personnelles) ont commencé a étre publiées

surtout en Europe, notamment en Allemagne et en Angleterre.

En 1909, le francais Clermont fit une étude du mode de drainage lymphatique de ce

cancer, qui fut approfondie quelques années plus tard par Rouviére.

En 1928, Carnot proposa le terme de calculo-cancer pour consacrer les étroites

relations existant entre lithiase et cancer.

En 1931, Graham mit en exergue I'importance de la cholécystectomie pour prévenir le

risque du cancer dans la lithiase biliaire.

Glenn, en 1955, proposa la cholécystectomie élargie au lit vésiculaire avec curage

ganglionnaire pour le traitement du cancer de la vésicule biliaire.

Dans la méme année, Pack et Brasfield, réaliserent une lobectomie hépatique pour trois

cas de cancer vésiculaire.

En 1962, Fahim a mis la lumiere sur le mode d’extension de ce cancer.

En 1966, Polk HC établit une relation entre cancer de la vésicule et vésicule
porcelaine [5].

En 1976, I'intérét du traitement par la radiothérapie dans le traitement des carcinomes

vésiculaires fut suggéré par Treadwell et Coll [6].
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Aujourd’hui, la tendance se dessine vers une classification pronostique plus rigoureuse,
telle qu’elle a été définie au 82eme Congres de Chirurgie organisé par I’Association Francaise de
Chirurgie a Paris, 1980. Le but est de mieux définir les indications thérapeutiques et de mieux

évaluer les résultats.

II- Rappel anatomique

1 Anatomie descriptive (fig 1,2)

La vésicule biliaire est un réservoir musculo-membraneux situé a la face inférieure du
foie dans la fossette cystique entre le lobe carré a gauche, le lobe droit a droite, le sillon
transverse en arriére et le bord antérieur du foie en avant. De forme variable, la vésicule possede

le plus souvent une forme de poire a petite extrémité postéro-interne.

Il est distingué un fond arrondi, situé a la partie antéro-externe, parfois perceptible a la
palpation. Le corps de la vésicule, cylindrique et aplati dans le sens vertical, diminue

progressivement d’avant en arriére.

La vésicule est plaquée a la face inférieure du foie par le péritoine hépatique qui revét la
face inférieure du corps et entoure complétement le fond relativement mobile. En bas, par
I’'intermédiaire du péritoine, le corps de la vésicule répond a la partie droite du coélon transverse
et au deuxieme duodénum auquel il est parfois rattaché par le ligament cystico-duodéno-
colique. Le col vésiculaire est la partie la plus étroite et la plus postérieure et forme la transition

avec le cystique. Le col est relié au foie par un véritable méso, le méso hépatocystique.

Cependant, les situations sont variées ; la vésicule peut étre incrustée dans le
parenchyme hépatique ou au contraire reliée sur toute son étendue a la face inférieure du foie
par un véritable méso. Les dimensions de la vésicule varient de 8 a 11 centimetres de longueur
sur 3 a 4 centimetres de diametre. Sa direction est oblique en arriére, en haut et a gauche. Elle
se projette sur le flanc droit au niveau des deuxiéme, troisieme et quatrieme vertébres

lombaires.

Le canal cystique, qui prolonge le collet vésiculaire, forme un angle ouvert en arriere et
décrit un trajet oblique en bas, a gauche et en arriére pour aller rejoindre la voie biliaire
principale. L’abouchement du canal cystique dans la voie biliaire principale ou confluent biliaire
inférieur, situé habituellement au niveau du bord supérieur du premier duodénum, peut en effet

avoir lieu a n’'importe quel niveau entre le hile du foie et I'ampoule de Vater.
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La zone anatomique comprise entre le canal cystique a droite, la voie biliaire principale a
gauche et le foie en haut définie le triangle de Calot. Dans I'aire de ce triangle nait le plus
souvent |'artére cystique. Sa muqueuse porte une valve en spirale : valve de Heister. Sa paroi

comporte un sphincter : sphincter de Lutkens. Il a souvent un trajet long, intra-péritonéal [7].
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Figure 1 : Anatomie descriptive de la vésicule biliaire [8]
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Figure 2 : Vésicule biliaire et conduits biliaires extra—hépatigues [8]
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2 Rapports de la vésicule biliaire (fig 3,4)

La vésicule biliaire, en forme de poire, est située dans une concavité de la face inférieure

du lobe hépatique droit. Elle s’étend du hile du foie jusqu’au bord antéro-inférieur du foie.
Vers le bas, le fond touche le coélon transverse un peu en dedans de I'angle colique droit.

Le corps de la vésicule a, par I'intermédiaire du lit vésiculaire, des rapports directs avec la
face inférieure du foie ; par sa face inférieure, il répond au célon transverse et au premier

duodénum ainsi qu’a la partie initiale du deuxieme duodénum.

Le col de la vésicule est fixé au foie par un tissu conjonctif lache. Dans I’espace délimité
par le canal cystique, le canal hépatique commun et le segment IV (triangle de Calot ou triangle
de la cholécystectomie), I’artére cystique nait en regle de la branche droite de I'artére hépatique

propre. Le col de la vésicule est en rapport étroit avec le premier duodénum et avec le pylore.

Des rapports vasculaires avec I’artere hépatique, I’artére mésentérique supérieure et dela

avec |'aorte.

Des rapports veineux, avec la veine porte et la veine cave inférieure [9].
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Figure 3 : Coupe transversale de ’abdomen au niveau T12 passant par la vésicule biliaire [8]
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3 Vascularisation artérielle de la vésicule biliaire (fig 4)

La vésicule biliaire est vascularisée par I'artére cystique qui nait en regle de la branche
droite de I'artere hépatique, et longe le bord supérieur du canal cystique vers le col de la
vésicule. A ce niveau, elle se divise en branches antérieure et postérieure ; la branche antérieure
court le long de la vésicule en position sous-séreuse tandis que la branche postérieure court tres
pres du lit vésiculaire en donnant des branches pour celui-ci. Les deux branches se divisent en

quatre artéres fundiques puis en petites branches anastomosées entre elles.

4 Drainage veineux de la vésicule biliaire (fig 4)

La veine cystique existe dans deux tiers des cas et court, paralléle a ’artére cystique,

pour se jeter dans la branche droite de la veine porte.

Des veines porte accessoires se jettent a travers le lit vésiculaire dans le parenchyme

hépatique.
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Figure 4 : Rapports et vascularisation de la vésicule biliaire [8]
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5 Drainage lymphatigue de la vésicule biliaire (fig 5)

Les lymphatiques de la vésicule biliaire sont largement anastomosés avec ceux du foie.

A partir d’un riche réseau muqueux, les lymphatiques rejoignent un réseau sous séreux.
A ce niveau, certains vaisseaux lymphatiques se dirigent directement a travers le lit vésiculaire
vers les lymphatiques des segments IV et V du foie et dela vers les collecteurs du pédicule

hépatique.
Les autres vaisseaux forment trois groupes dessinant la lettre N sur la vésicule :

e un groupe du bord gauche qui se draine dans le ganglion du collet ou ganglion de
MASCAGNI.

e Un groupe de la face inférieure qui se dirige obliquement de la partie antérieure du bord
droit au bord inférieur du collet.

e Un groupe du bord droit qui gagne les ganglions péri-cholédociens dont le ganglion de
I’hiatus qui recoit les lymphatiques du lobe droit du foie et de la vésicule biliaire. Ensuite, il
se draine dans les ganglions duodéno-pancréatiques supérieurs.

A partir de ces derniers, le drainage lymphatique se fait vers :

* Les ganglions situés autour du tronc cceliaque pour se terminer dans les ganglions

para-aortiques.

* Les ganglions rétro-duodéno-pancréatiques qui se drainent dans les ganglions situés

autour de I'artere mésentérique supérieure et dela rejoignent les ganglions pré-aortiques.

Au terme de cette étude du drainage lymphatique de la vésicule biliaire se dégagent deux

notions importantes :

- certains collecteurs de la vésicule biliaire traversent le parenchyme hépatique au

niveau des segments IV et V.

- ce drainage aboutit au ganglion aortico-ceeliaque d’une part, et aux ganglions rétro-

duodéno-pancréatiques puis aortico-lombaires d’autre part.

Ces deux notions conditionnent I’exérese curative du cancer de la vésicule biliaire.
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Figure 5 : Drainage lymphatigue du foie, de la vésicule biliaire et des voies biliaires [9]

1- Foie
2- Veine porte
3- Artere hépatique propre
4- Canal hépatique commun
5- Canal cholédoque
a- Partie supraduodénale
b- Partie rétroduodénale
c- Partie intra- ou rétropancréatique
d- Partie intramurale
6- Ganglions lymphatiques hépatiques
7- Ganglion lymphatique du cystique
8- Ganglion du hiatus de Winslow
9- Ganglions lymphatiques pancréaticoduodénaux

10- Ganglions lymphatiques cceliaques



Cancer de la vésicule biliaire

6 Innervation de la vésicule biliaire

L’innervation provient, a I’instar de la voie biliaire principale, du rameaux du

sympathique et du vague par I'intermédiaire du plexus biliaire antérieur [7].

llI-Rappel anatomo-pathologique

1 Rappel histologique

La paroi vésiculaire est formée, comme I'’ensemble du tube digestif, d’une muqueuse,

d’une musculeuse et d’une séreuse.

La lumiere du col est tapissée par une muqueuse qui dessine des logettes plus ou moins
profondes. La lumiére du col et de I'origine du cystique sont barrées par des replis ou valvules
vésiculaires de Heister. La muqueuse est faite de villosités ou de lames sinueuses de hauteur
variable, séparées les unes des autres par des dépressions ou sinus de Rokintansky-Aschoff .
Les villosités ont des axes conjonctifs laches, bien vascularisés, pauvres en lymphocytes et
plasmocytes. Il n’y a pas de musculaire-muqueuse, donc il n’y a pas de barriére entre épithélium
et chorion., et dans la zone d’accolement au foie, on note une absence de séreuse voire une
incrustation de la paroi vésiculaire dans le foie. L’épithélium est une simple couche de cellules

cylindriques étroites et hautes a surface bombée avec microvillosités peu nombreuses [9].

2 Aspect macroscopique

Les cancers vésiculaires se présentent le plus souvent sous une forme diffuse (60% des
cas) ou plus rarement localisée touchant alors avec une méme fréquence le fond, le corps ou le
collet vésiculaire. On distingue une forme polypoide réalisant une masse sessile friable a la
surface de la muqueuse et une forme infiltrante, plus fréquente, se présentant comme un
épaississement localisé ou diffus de la paroi vésiculaire, pouvant prendre un aspect comparable
a celui d'une cholécystite. Les cancers évolués s'étendent dans le parenchyme hépatique et
forment une masse tumorale centrée sur la vésicule. Les cancers superficiels ne sont pas visibles
et sont découverts fortuitement sur I'examen histologique d'une vésicule biliaire opérée le plus

souvent pour une lithiase vésiculaire symptomatique [10].
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3 Aspect microscopique

La grande majorité des cancers de la vésicule biliaire sont des adénocarcinomes (85% des
cas)(100% dans notre étude) le plus souvent bien différenciés.

Les autres types d'adénocarcinomes sont plus rares :
- I'adénocarcinome papillaire caractérisé par un développement endovésiculaire avec une
infiltration en profondeur tardive, de meilleur pronostic que les formes d'emblée infiltrantes,
- I'adénocarcinome mucineux (ou colloide muqueux) caractérisé par une mucosécrétion
importante, majorant artificiellement le volume tumoral,
- I'adénocarcinome a cellules indépendantes, de mauvais pronostic,
- I'adénocarcinome a cellules claires dont le diagnostic différentiel avec une métastase d'un
carcinome rénal est parfois difficile,
- I'adénocarcinome de type intestinal ressemblant a un adénocarcinome rectal.

Les autres formes histologiques sont plus rares :
- les carcinomes indifférenciés ou anaplasiques
- les carcinomes épidermoides
- les carcinomes endocrines.

Quelques lymphomes primitifs ont été décrits ainsi que des sarcomes de Kaposi chez des
patients atteints de syndrome d'immunodéficience acquise. Enfin, la vésicule biliaire peut étre le

siege de métastases de cancer du sein, du poumon, de I'esophage et de mélanome [10].

IV- EXTENSION

Il existe 6 voies de dissémination du cancer de la vésicule biliaire :

Extension directe (foie, tube digestif, pancréas)

Extension lymphatique +++ (foie et ganglions)

Extension péritonéale (carcinose péritonéale)

Extension canalaire (débris tumoraux dans la voie biliaire principale)

Extension nerveuse

SN N NN

Extension vasculaire
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1 Extension directe

La vésicule biliaire contracte des rapports anatomiques étroits avec le foie, le colon

transverse, le duodénum et I’estomac ; ce qui explique cette extension par contiguité [11-12].

En terme de fréquence, environ 60% des patients ont une infiltration du foie, suivi par le

c6lon, les voies biliaires et le pancréas.

2 Extension lymphatique

C’est la voie la plus fréquente. Le taux global de métastases ganglionnaires varie de 54%
a 64%. L’étendue de I'atteinte ganglionnaire est fortement corrélée a la profondeur de I’invasion
tumorale. Une étude japonaise multicentrique a montré que le taux de métastases
ganglionnaires n’est que de 2,5% dans les tumeurs pT1a, mais augmente a 15,6% dans les
tumeurs pT1b, a 44,3% dans les tumeurs pT2 et a 72% dans les tumeurs pT3-4. Le ganglion
péricholédocien est le ganglion le plus envahi suivi par le cystique, le pancréatico-duodénal

postéro-supérieur, le rétroportal et le ganglion du tronc cceliaque [11-13].

3 Extension péritonéale

Se voit dans les stades avancés. Cette extension se fait a travers la séreuse péritonéale.
L’infiltration péritonéale explique les envahissements du tube digestif, en particulier les fistules
cholécysto-duodénales et cholécysto-coliques. La perforation en péritoine libre d’une vésicule

peut également induire une carcinose péritonéale [14].

4 Extension canalaire

Une propagation directe canalaire peut s’observer assez souvent vers les voies biliaires
extra—hépatiques, intéressant le cystique, le canal hépatique commun ou plus rarement le bas

cholédoque. Elle justifie I’exploration per-opératoire systématique de tout I’arbre biliaire.



Cancer de la vésicule biliaire

5 Extension nerveuse

Une propagation le long des gaines nerveuses n’est pas rare. Cette infiltration semble

pouvoir expliquer le caractere douloureux de certains cancers.

6 Extension vasculaire

La dissémination vasculaire, essentiellement veineuse, participe a la propagation
hépatique de la tumeur, en particulier vers les segments IV et V. Il peut y avoir, dans les formes
trés évoluées, une atteinte de la veine sagittale avec envahissement sus-hépatique, ce qui

explique certaines disséminations pulmonaires.

V- Classification

Plusieurs classifications ont été proposées pour apprécier I'extension du cancer de la
vésicule biliaire. La plus utilisée est la classification TNM qui classe ces carcinomes en fonction

de leur stade évolutif.
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Classification TNM du cancer de la vésicule biliaire selon ’'union internationale contre les

cancers (UICC 2002)

T : Tumeur

TX

TO

Tis

T1
Tla
T1b

T2

T3

T4

Renseignements insuffisants pour classer la tumeur primitive
Pas d’évidence de tumeur primitive

Carcinome in situ

Tumeur envahissant la muqueuse ou la couche musculeuse

Tumeur envahissant la muqueuse
Tumeur envahissant la couche musculeuse

Tumeur envahissant le tissu conjonctif péri musculaire, sans extension au-dela de la
séreuse ou dans le foie

Tumeur perforant la séreuse (péritoine viscéral) et/ou envahissant directement le foie
et/ou un autre organe ou structure adjacent(e) (estomac, duodénum, colon, pancréas,
omentum, canaux biliaires extra-hépatiques)

Tumeur envahissant la veine porte ou I'artére hépatique, ou envahissant au moins 2
organes ou structures extra—hépatique(s).

N :Adénopathies

Nx

NO

N1

Correspondent aux : ganglions du canal cystique, péri cholédociens et/ou ganglions
du hile (c’est-a-dire dans le ligament hépato-duodénal), ganglions péri pancréatiques
(téte seulement) péri duodénaux, péri portaux, coeliaques et mésentériques
supérieurs.

Renseignements insuffisants pour classer les ganglions lymphatiques régionaux

Pas de métastase ganglionnaire lymphatique régionale

Métastases ganglionnaires régionales

M : Métastases

MX

MO

M1

Renseignements insuffisants pour classer les métastases a distance

Pas de signe de métastase a distance

Présence de métastases a distance
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STADES (AJCC 2002 : American Joint Committee on Cancer)

Stade 0 Tis NO MO
Stade | T NO MO
Stade Il T2 NO MO
T1 N1 MO
Stade lll T2 N1 MO
T3 Tout N MO
Stade IV T4 Tout N MO
ToutT Tout N M1

D’autres classifications ont été proposées bien avant comme :

*La classification de NEVIN (1976), qui comporte :

e Stade | :intra-muqueux (in-situ)
e Stade Il : extension a la musculeuse
e Stade Il : extension a la séreuse

e Stade IV : envahissement de toutes les couches de la vésicule et des ganglions cystiques

e Stade V : extension directe au foie et /ou métastases a distance
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Nous rapportons dans cette étude rétrospective 43 observations de cancer de la vésicule
biliaire colligées au service de chirurgie viscérale du centre hospitalier universitaire Mohammed

VI de Marrakech sur une période de 7 ans, allant de Janvier 2002 a Décembre 2008.

Le but de cette étude est de faire une mise au point sur les différents aspects
épidémiologiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et pronostiques de cette pathologie

ainsi que I'évolution a court et a long terme.

Chez nos 43 malades, nous avons recueilli, selon une fiche d’exploitation (Annexe), les
données suivantes : I’dge, le sexe, les antécédents, la symptomatologie motivant
I’hospitalisation, les données de I’examen clinique, les données paracliniques, le traitement

réalisé, I’étude anatomo-pathologique de la piece opératoire et le suivi des patients.
Nos malades sont répartis comme suit :

e 32 femmes et 11 hommes.
e Une moyenne d’age de 57 ans avec des ages extrémes de 34 et 80 ans.

Le diagnostic était retenu sur des éléments radiologiques (échographiques et/ou
tomodensitométriques) et/ou histologiques sur des pieces de résection chirurgicale de la
vésicule biliaire (cholécystectomie) ou sur des prélevements biopsiques.

Notre attitude thérapeutique est toujours discutée en réunion de concertation
multidisciplinaire d’oncologie digestive. Cette réunion est hebdomadaire et associe chirurgiens,
radiologues, gastro-entérologues et oncologues.
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I- Les données épidémiologiques

L’age de nos patients se situait entre 34 et 80 ans, avec une moyenne de 57ans.
Quarante neuf pour cent des malades avaient un age supérieur a 60 ans. La répartition selon la

tranche d’age est comme suit (fig 6) :

40%

35% -

30% -

25% A

20% -

N\ N\

15% -
10% -

5% A

0% T T T 1
Moinsde 50 ans 50-59ans 60-69 ans Plusde 70 ans

Figure 6 : Répartition des patients en fonction de I’age

2 Le sexe

Nos patients se répartissaient en 32 femmes et 11 hommes avec un sexe-ratio de 0,34
(fig 7).
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® Femme

® Homme

Figure 7: Répartition des patients en fonction du sexe

lI- Les données cliniques

1 Les antécédents

Les antécédents médicaux relevés étaient un diabéte chez 8 patients (18,6%) et une

hypertension artérielle chez 7 patients (16,3%).

Six patients étaient connus porteurs de lithiase vésiculaire diagnostiquée sur des

échographies avec une durée d’évolution de 2 a 4 ans.

Les antécédents chirurgicaux relevés étaient une néphrectomie gauche chez un patient et
une hernie inguinale opérée avec un nodule thyroidien sous traitement hormonal substitutif chez

un autre.
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2 La symptomatologie

Les signes cliniques les plus observés sont les douleurs de I’hypochondre droit (HCDt)
dans 89% des cas, un ictere rétentionnel dans 35% des cas, une distension abdominale dans 17%

des cas, un prurit dans12% des cas et une fievre dans 12% des cas (Tableau I).

Tableau | : Répartition des patients selon les signes cliniques observés

Symptomes cliniques Nombre des patients Pourcentage
Douleur de 'HCDt 38 89%
Ictére rétentionnel 15 35%
Vomissements 26 61%
Distension abdominale 7 17%
Prurit 5 12%
Constipation 6 14%
Syndrome occlusif 2 5%
Amaigrissement 35 82%
Fievre 5 12%
Défense 5 12 %

3 L’examen clinigue

Les principaux signes cliniques objectivés a I’examen sont : une sensibilité de "'HCDt
dans 24% des cas, une hépatomégalie dans 21% des cas, une masse de ’'HCDt dans 17% des cas

et une ascite dans 10% des cas (Tableau IlI).

Tableau Il : Les signes objectivés a I’examen clinigue

Signes clinigues Nombre des patients Pourcentage
Sensibilité de I'HCDt 10 24%
Hépatomégalie 9 21%
Masse de ’'HCDt 7 17%
Ascite 4 10%
Ganglion du Troisier 2 5%
Abdomen dur et infiltré 1 3%
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lll- Les données paracliniques

1 La biologie

- Le bilan hépatique était réalisé chez tous les patients. Il était normal dans 35% des cas et
perturbé dans 65% des cas. Nous avons noté une choléstase isolée dans 23% des cas et une

choléstase avec cytolyse associée dans 42% des cas.

- Une numération formule sanguine était normale dans 54% des cas, une anémie normochrome

normocytaire a été retrouvé dans 30% des cas.

- Le dosage des marqueurs tumoraux (ACE, CA 19-9) a été pratiqué chez 6 patients. Le taux

était élevé chez 4 patients et normal chez 2 patients.

2 L’imagerie
2.1  L’échographie
C’est I’examen de premiere intention. Elle a été pratiquée chez tous les patients, et a
permis de suspecter le diagnostic de cancer de la vésicule biliaire chez 20 patients, soit 46,5%
des cas, par la mise en évidence d’un épaississement de la paroi vésiculaire chez 14 patients et

envahissement du parenchyme hépatique chez 7 patients.

Elle a objectivé une vésicule lithiasique sans anomalie de la paroi chez 7 patients (16%),
une dilatation des voies biliaires intra—hépatiques chez 4 patients (9%), une dilatation de la voie

biliaire principale chez 4 cas (9%) et une carcinose péritonéale chez 6 patients (14%) (Tableaulll).

Tableau lll : Les signes objectivés a I’échographie

Signes objectivés Nombre des patients Pourcentage
Lithiase vésiculaire 16 37%
Epaississement de la paroi vésiculaire 14 33%
Dilatation des voies biliaires intra—hépatiques 4 9%
Dilatation de la voie biliaire principale 4 9%
Envahissement hépatique 7 16%
Epanchement péritonéal 4 9%
Carcinose péritonéale 2 5%
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2.2 La tomodensitométrie

Elle a été réalisée chez 35 patients (82%), et a suspecté le diagnostic dans 20 cas (58%)
(fig 8-9).

Elle a objectivé un épaississement pariétal irrégulier de la vésicule biliaire dans 4 cas
(12%), un envahissement hépatique dans 24 cas (69%), une dilatation des voies biliaires
intra—hépatiques dans 6 cas (17%), une dilatation de la voie biliaire principale dans 3 cas (9%)
et une carcinose péritonéale dans 15 cas (43%) (Tableau IV)( fig 10-11).

Tableau IV : Les signes objectivés a la tomodensitométrie

Signes objectivés Nombre des patients Pourcentage
Epaississement pariétal irrégulier de la vésicule 4 12%
biliaire
Envahissement hépatique 24 69%
Envahissement des organes de voisinage :

- Célon droit 1 3%

- Angle colique droit 1 3%

- Colon transverse+duodénum 1 3%
Dilatation des voies biliaires intra—hépatiques 6 17%
Dilatation de la voie biliaire principale 3 9%
Carcinose péritonéale 11 32%
Epanchement péritonéal 4 12%
Adénopathies hilaires 11 32%
Infiltration du hile 3 9%
Infiltration de la graisse de voisinage 3 9%
Epanchement pleural 3 9%
Nodules pulmonaires 1 3%

2.3 L’imagerie par résonnance magnétique IRM
Elle n’a été pratiquée chez aucun de nos patients.
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Fig 8 : Tomodensitométrie abdominale montrant une vésicule biliaire macrolithiasique avec

épaississement de la paroi et infiltration du parenchyme hépatique adjacent

Fig 9:Tomodensitométrie abdominale montrant un envahissement tumoral des segments IV et V.




Cancer de la vésicule biliaire

Figure 10 : Masse tumorale de la vésicule biliaire envahissant les structures de voisinage

Figure 11 : Néocalcul vésiculaire envahissant le péritoine et le duodénum
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IV- Le diagnostic positif

Le diagnostic du cancer de la vésicule biliaire a été fortement suspecté en pré-opératoire
en se basant sur les criteres cliniques et paracliniques chez 17 patients, soit 61% des cas (fig
12).

La découverte per-opératoire de ce cancer était faite chez 8 patients, soit 28% des cas
(fig 12).

Sa découverte en post-opératoire, aprés étude anatomo-pathologique de la piece de

cholécystectomie, était faite chez 3 patients (fig 12) :

- Les deux premiers suite a I’examen anatomo-pathologique de la piéce opératoire apres
cholécystectomie simple pour pathologie lithiasique puis reprise chirurgicale pour
bisegmentectomie IV et V.

- Le troisieme est une patiente qui a subit une cholécystectomie pour pathologie lithiasique
mais I’examen anatomo-pathologique n’a pas été réalisé. Un mois aprés, elle s’est
présentée pour ictéere rétentionnel avec une masse sur la cicatrice opératoire qui a été
biopsiée permettant ainsi de poser le diagnostic post-opératoire de cancer de la vésicule

biliaire. La tomodensitométrie avait montré une tumeur non résécable.

M en pré-opératoire
M en per-opératoire

 en post-opératoire

Figure 12: Les modes de découverte du cancer de la vésicule biliaire
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V- Les données thérapeutiques

1 Résécabilité

Vingt-six patients, soit 61% des cas, présentaient une tumeur non résécable sur les
examens morphologiques. Les observations étaient discutées au staff multidisciplinaire pour

avoir une décision thérapeutique.

2 Opérabilité

Six patients, soit 14% des cas, avaient un état général trés altéré ou un bilan biologique

tres perturbé, ce qui a contre-indiqué tout geste opératoire.

3 Voie d’abord chirurgicale

La voie d’abord était une laparotomie sous costale droite chez tous les patients. La

ceelioscopie n’a été réalisée chez aucun de nos patients.

4 L’exploration opératoire

L’exploration per-opératoire a objectivé : une vésicule biliaire tumorale dans 25 cas, des
métastases hépatiques dans 7 cas, une carcinose péritonéale dans 6 cas et un envahissement

des organes de voisinage dans 20 cas (Tableau V).
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Tableau V: L’exploration per-opératoire du cancer de la vésicule biliaire

Exploration per-opératoire

Nombre des cas

Vésicule biliaire tumorale 25
Métastases hépatiques 7
Carcinose péritonéale 6
Envahissement :
*du foie 7
*des voies biliaires 5
*de ’'estomac 3
*du célon 3
*du duodénum 1
*du pancréas 1

5 Traitement chirurgical

Parmi les 43 patients, 28 ont été opérés, soit 65% des cas dont 7 n’ont bénéficié que de

prélévements biopsiques.

La chirurgie était jugée curative chez 11 patients (39%). Le traitement a été palliatif chez

8 patients (29%). Le geste chirurgical s’est limité a des biopsies de la tumeur ou des nodules

hépatiques ou péritonéaux chez 9 patients (32%) (Tableau VI) (fig 13).

Tableau VI: Répartition des patients en fonction du geste opératoire

Curatif 11 39%
Cholécystectomie isolée 3 11%
Cholécystectomie type Glenn+curage ganglionnaire 4 14%
Cholécystectomie+bisegmentectomie IV et V +curage ganglionnaire 3 11%
Cholécystectomie+bisegmentectomie IV et V+curage+colectomie droite 1 3,5%

Palliatif 8 29%
Cholécystectomie de propreté 3 11%
Cholécystectomie+dérivation hépatico-digestive 1 3,5%
Dérivation hépatico-digestive seule 4 14%

Prélevements biopsiques 9 32%

Total 28 100%
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Fig 13: Piece opératoire de la résection en monobloc de la bisegmentectomie IV et V, la

cholécystectomie, le curage ganglionnaire et I’hémicolectomie droite
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6 Traitement médical

Vingt-six patients avaient une tumeur non résécable et ont recu une chimiothérapie

palliative (61%). Ces patients sont répartis comme suit :
*quinze patients ont recu une chimiothérapie adjuvante.
*onze patients ont recu une chimiothérapie seule.

Quatre patients ont recu un traitement symptomatique (10%) (réhydratation+/-ponction
p c ymp a y p

d’ascite+/-traitement antalgique).

Aucun des patients n’a bénéficié d’une radiothérapie.

VI- Les données anatomo-pathologiques

Vingt-quatre résultats anatomo-pathologiques ont été retrouvés. Quatorze étaient sur
pieéce de cholécystectomie et 10 sur des préléevements biopsiques. Tous ces résultats sont

revenus en faveur d’un adénocarcinome.

Les degrés de différenciation retrouvés sont : bien différencié dans 4 cas, moyennement

différencié dans14 cas et peu différencié dans 3 cas.

La stadification était précisée chez 14 patients. Les tumeurs étaient classées T2 dans 4

cas, T3 dans 6 cas et T4 dans 4 cas.

VIl- L’évolution

1 Les suites immédiates

1.1 La mortalité
La mortalité opératoire était nulle. Un patient non opéré est décédé durant son

hospitalisation par arrét cardio-respiratoire.
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1.2 La morbidité
La morbidité opératoire était de 11% : 2 patients ont présenté une surinfection de la paroi
et une patiente a présenté un bilome qui avait nécessité un drainage écho-guidé a deux reprises

avec une bonne évolution.

2 Les suites lointaines

Nous avons un suivi pour 18 patients, 25 ont été perdus de vue.
Pour les 18 patients, I’évolution a été marquée par :

- chez 9 patients : un déces est survenu entre 2 et 10 mois dont 2 ont présenté des métastases

hépatiques et 1 autre une récidive au niveau du lit vésiculaire.

- chez le reste : une évolution sans récidive dans 2 cas, la survenue de métastases hépatiques
dans 2 cas, une carcinose péritonéale dans 2 cas, des récidives locorégionales surtout au niveau

du lit vésiculaire dans 2 cas et des métastases pulmonaires dans 1 cas.
Les localisations des récidives sont décrites dans le tableau VII.

Tableau VII : Localisation des récidives apres chirurgie d’un cancer de la vésicule biliaire

Localisation de la récidive Nombre des patients

Métastases hépatiques 4

Récidive au niveau du lit vésiculaire

3
Carcinose péritonéale 2
Métastases pulmonaires 1

3 La survie

Pour les 18 patients dont on dispose du suivi, la mortalité n’a pu étre définie que chez 11

malades. Les autres ont été perdus de vue. La survie médiane était de 8 mois.
Nous avons relevé les taux suivants :

- une mortalité a 2 mois chez 3 patients pour une tumeur classée T4
- une mortalité a 3 mois chez 1 patient pour une tumeur classée T4
- une mortalité a 4 mois chez 2 patient pour une tumeur classée T3
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- une mortalité a 5 mois chez 1 patient pour une tumeur classée T2
- une mortalité a 6 mois chez 1 patient pour une tumeur classée T3
- une mortalité a 10 mois chez 1 patient pour une tumeur classée T2

*La patiente qui a subit une bisegmentectomie+curage ganglionnaire+colectomie droite

est encore en vie avec un recul de 24 mois sans récidive.

* Une patiente est toujours en vie avec un recul de 32 mois. Elle avait bénéficié d’'une
cholécystectomie avec résection d’un nodule hépatique. La tumeur a été classée p T2 Nx Mx . La
patiente a recu 6 cures de chimiothérapie. L’évolution a été marquée par une nette amélioration

scannographique des lésions sous chimiothérapie.
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|- Epidémiologie

1 Incidence

Le cancer de la vésicule biliaire, tous stades confondus, est I'un des cancers digestifs les

plus rares. Il se place au cinquiéme rang de ces cancers.

Le cancer de la vésicule biliaire est le plus fréquent des cancers biliaires et représente, en
France, le sixieme cancer digestif. Il existe une forte disparité géographique dans la répartition
du cancer de la vésicule biliaire. Les plus fortes incidences ont été rapportées dans les pays
d'Amérique du Sud et d'Europe de I'Est alors qu'il est plus rare en Inde, aux Etats-Unis ou au
Royaume Unis. Son incidence augmente avec I'age et il est rarement observé avant 50 ans. Il
existe une prédominance féminine plus marquée en Europe et en Amérique du Sud (sex-ratio

proche de 3) que dans les pays d'Asie (sex-ratio de 1,5) [10].

2 Sexe des patients

Le cancer de la vésicule biliaire atteint avec prédilection la femme [15-16-17] (78% des

patients sont des femmes [18-19]).
Sa répartition selon le sexe s’apparente a celle de la lithiase vésiculaire [14-20].
Le sexe ratio femme/homme varie dans la littérature entre 2/1 et 4,4/1[21-22-23].

Dans notre série, les femmes représentent 75% (32 femmes) de I'’ensemble des malades,
avec un sexe ratio de 0,34, ce qui est parfaitement conforme aux données rapportées par la

littérature .
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3 Age des patients

Le cancer de la vésicule biliaire survient essentiellement chez le sujet agé. Son incidence
augmente avec I’age dans les deux sexes pour atteindre le maximum a la sixiéme et la septiéme
décade [24]. Il est rare avant I’dge de 50 ans avec un dge moyen au moment du diagnostic

d’environ 75 ans.

Dans notre série, I’age moyen était de 57 ans avec des extrémes de 34 et 80 ans.

lI- Les facteurs de risque

Sur le plan physiopathologique, I'inflammation chronique de la muqueuse vésiculaire est
la condition le plus souvent mise en cause [25]. En effet elle s’observe lors de la cholécystite
lithiasique chronique, de la cholangite sclérosante primitive, du portage chronique de germes
dans la bile et/ou de I'existence d’un reflux biliopancréatique chronique [26-27-28]. Cette
inflammation agression chronique de la paroi interne de la vésicule biliaire est a I’origine de
lésions muqueuses métaplasiques puis dysplasiques favorisant la dégénérescence de la
muqueuse biliaire [26-29-30].

A I’échelle moléculaire, I'inflammation chronique de la vésicule associée a une
susceptibilité génétique, telle la perte d’hétérozygotie du P53, ou des mutations/altérations de
I'expression du k-ras, de la glycoprotéine-P, du COX2 et de I'EGFR a été évoquée pour expliquer
la dégénérescence chez certaines populations a risque [29-31-32-33].

1 Cholécystite chronique lithiasique

Dans environ 75 % des cas, le cancer de la vésicule est associé a une lithiase vésiculaire
avec des signes de cholécystite [34]. Dans moins de 1 % des cas, le cancer de vésicule est
découvert sur I'examen histologique définitif d’'une piece de cholécystectomie pour lithiase
vésiculaire symptomatique [26-27-29-35-36-37].

Les experts s’accordent pour affirmer un lien épidémiologique fort entre lithiase
vésiculaire chronique et cancer de la vésicule [27-34]. Dans la plupart des pays, la mortalité liée
au cancer de la vésicule est inversement proportionnelle au taux de cholécystectomies. On
estime que les malades ayant une lithiase vésiculaire (en portage chronique) ont un risque relatif
de 4 a 7 fois plus élevé de développer un cancer de la vésicule [26]. On peut schématiquement
affirmer que le risque relatif de survenue d’un cancer de la vésicule chez les malades ayant une
lithiase vésiculaire chronique est x2,4 si le diametre des calculs est situé entre 2 et 3 cm, alors
gu’il est plus de x10 si le diametre des calculs est de plus de 3 cm [27-38-39]. Le méme type
d’observations a été rapporté avec le poids des calculs [26-40].
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Lors de la dégénérescence en adénocarcinome, et dans prés de 50 % cas, on observe des
changements épithéliaux comme I’apparition de cellules en « Goblet », ou cellule de « Paneth »,
de I’hypersécrétion du mucus avec expression inhabituelle de lysozyme, de I'apparition de
cellules endocrines (argyrophiles) et des lésions dysplasiques [28].

Des facteurs génétiques, notamment I’existence de « génes lithogénes dominants »,
associés a I'infection bactérienne de la bile pourraient expliquer la disparité de I'incidence entre
différentes populations ethniques [40]. Malgré des résultats discordants dans la littérature, on
peut retenir que I’dge des malades (> 60 ans), la durée du portage de la lithiase vésiculaire
surtout si elle est symptomatique (> 15-20 ans) et la taille des calculs (> 3 cm) sont les trois
facteurs favorisants, ou associés, au cancer de la vésicule.

2 Polypes vésiculaires

Les lésions polypoides de la vésicule sont visibles dans 3 a 6 % des cas sur des
échographies de la région hépatobiliaire. Les polypes choléstéroliques, qui représentent environ
la moitié de ces cas sont en général de petite taille (< 10 mm), sont toujours bénins, et ne
nécessitent pas de geste d’exérése, sauf en cas d’association a une lithiase vésiculaire
symptomatique [41-42-43]. Cependant les polypes cholestéroliques de diamétre > 10 mm
peuvent étre facilement confondus avec des polypes non-choléstéroliques (qui sont
précancéreux). Dans ces conditions I’échographie ou, au mieux, I’échoendoscopie peuvent aider
a mieux préciser la nature, le nombre et la localisation de ces lésions [44-45]. Pour les polypes
non-cholestéroliques, une taille > 10 mm, le caractere sessile et I'iso- ou I’hypo-échogénécité
sont des éléments associés a un plus fort risque de dégénérescence [41-42-46]. En effet les
polypes < 10 mm ont un taux de dégénérescence compris entre 0 et 5 %, alors que ce taux
augmente a 50-70 % pour des polypes de > 15 mm. En pratique prés de 20 % des polypes
uniques, pédiculées de plus de 10 mm sont en dysplasie et ce taux atteint 30 % lorsque le polype
est sessile. Différentes situations peuvent également faire craindre la dégénérescence et faire
poser I’indication d’une cholécystectomie préventive pour polype, lorsqu’il existe une
augmentation rapide de la taille d’un polype sur deux examens morphologiques, ou lorsque le
polype infracentimétrique est associé a une lithiase vésiculaire. L’étude récente de Freeman
Hospital (New-Castle, UK) a confirmé que le « cut-off » de la taille du polype a plus de 1 cm
mesurée a I’échographie avait une valeur prédictive de malignité de 50 % avec une sensibilité de
100 % et une spécificité de 86 % [47].

3 Adénomyomatose

L’adénomyomatose (ou adénomyose) vésiculaire est une lésion caractérisée par une
hyperplasie de I'épithélium vésiculaire et de la couche musculaire responsable d’un
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épaississement de la paroi vésiculaire [42-45]. L’épithélium fait protrusion a travers la
musculeuse et forme des poches (sinus de Rokitansky- Aschoff). Elle est souvent
asymptomatique. Les Iésions sont visibles a I’échographie voire en échoendoscopie [42-45].
L’aspect scannographique peut étre caractéristique. L’adénomyomatose vésiculaire peut étre
associée a une lithiase vésiculaire ou a une anomalie de la jonction bilio-pancréatique et étre
observée des I’enfance [42-48]. Malgré I’existence de cas isolés de dégénérescence, cette
pathologie lorsqu’elle est isolée est considérée comme bénigne et ne doit pas étre considérée, a
tort, comme une lésion précancéreuse.

4 Anomalies de la jonction bilio-pancréatique (AJBP) : kystes du cholédoque

Les AJBP sont des anomalies congénitales rares (< 3 % des cholangiopancréatographies
rétrogrades endoscopiques) caractérisées par une jonction anormale entre le canal cholédoque
et le canal de Wirsung formant un canal commun anormalement long (> 10- 15 mm) en dehors
de la paroi duodénale sans sphincter propre [49-50]. La conséquence de I’existence d’une AJBP
est double : 1) durant I’embryogenése elle peut favoriser la formation congénitale de dilatation
kystique du cholédoque (kyste du cholédoque) et ; 2) elle facilité le reflux chronique du suc
pancréatique vers les voies biliaires favorisant ainsi la métaplasie, la dysplasie et la
dégénérescence de la paroi vésiculaire (ou de la paroi de la voie biliaire principale si est associée
a un kyste du cholédoque) [49-51].

Environ 15 % des malades ayant un cancer de vésicule ont une AJBP. Il s’agit le plus
souvent des malades plus jeunes (45 a 55 ans), peu ou asymptomatiques ne présentant pas de
lithiase vésiculaire pour la moitié d’entre eux [50]. L’attitude pratique en cas de découverte
d’une AJBP sans kyste du cholédoque est de proposer une cholécystectomie préventive qui peut
étre réalisée par voie laparoscopique en I’absence d’anomalie de la paroi vésiculaire a
I’échographique [49-52-53]. En cas d’association de I’AJBP a un kyste du cholédoque, le risque
de dégénérescence est d’environ 17 % [49-54]. Ce risque augmente avec I’dge et en cas
d’antécédents de dérivation kysto-digestives qui doivent étre évitées [54]. Le risque de
dégénérescence justifie de proposer systématiquement une exérese compléte de la voie biliaire
avec une anastomose hépatico-jéjunale a la convergence avec examen extemporané des berges
de I’exérese [51-54-55]. Des études plus récentes montrent que parmi les malades ayant une
AJBP prouvée, le risque de cancer de la vésicule biliaire est plus élevé lorsque le diametre de la
voie biliaire est de moins de 20-30 mm, alors que lorsque ce diamétre est plus large, le risque
de dégénérescence est plus important sur toutes les portions de la voie biliaire qui sont dilatées
[51-56].

5 Vésicule porcelaine

Décrite en France en 1831, cette pathologie est caractérisée par une calcification de la
paroi vésiculaire (coque scléreuse). Elle est observée plus fréquemment chez la femme d’une
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soixantaine d’année. Les calcifications peuvent étre complétes ou partielles, intéresser la
muqueuse ou toute la paroi vésiculaire [57-59]. La vésicule porcelaine est associée au cancer de
la vésicule dans une proportion trés variable allant de 12 a 60 % des cas [57-60-61]. Selon la
localisation et I’étendue des calcifications on distingue 3 types, calcifications complétes diffuses
et intramurales (Type 1), calcification de la muqueuse (type Il : complete ; type lll : incompléte). Il
semble que le type | soit associé a une incidence moins élevée de cancer de vésicule que les
types Il et Il [58].

Malgré des résultats discordants concernant I'incidence de la dégénérescence de la
vésicule porcelaine,il est recommandé de proposer une cholécystectomie préventive a ces
malades présentant une vésicule porcelaine. Certains réservent encore la laparoscopie pour les
stades | [59], alors que d’autres ont une attitude plus nuancée et fondée sur les
recommandations de la laparoscopie oncologique : éviter I’ouverture de la vésicule pendant la
laparoscopie, mettre la piece dans un sac et éviter son contact direct avec la paroi lors de
I’extraction, laisser les trocarts en place pour évacuer tout le pneumopéritoine et effectuer un
examen extemporané de toute la piece juste apres I'exérése pour éliminer tout cancer invasif
[62].

6 Portage chronigue d’infection de la bile (Salmonella typhi, paratyphi,

Helicobacter bilis et pylori)

Le portage chronique de bactéries dans la bile comme Salmonella typhi ou paratyphi et
plus récemment Helicobacter bili et pylori, notamment chez les malades ayant une lithiase
vésiculaire semble augmenter le taux de cancer de la vésicule [26-30-63]. Le portage chronique
concerne 2 a 3 % des malades ayant eu une typhoide essentiellement par colonisation de la bile.
Le portage chronique est plus fréquent chez les femmes et son taux augmente avec I’dge. On
estime que le risque de développer un cancer de la vésicule pour des groupes de patients
comparables est prés de 6 fois plus important [26-29-63-64].

7 Cholangite sclérosante primitive (CSP)

Il s’agit d’une maladie chronique cholestatique du foie, caractérisée par une
inflammation-fibrose des voies biliaires intra et extrahépatiques, dont la cause est inconnue et
qui est probablement d’origine immunitaire [65-66]. Cinquante a 80 % des CSP sont associées a
une rectocolite hémorragique, a I'inverse sur 100 malades ayant une rectocolite hémorragique
environ 5 ont une CSP [67]. A partir du diagnostic, la survie est de 10 a 20 ans. L’évolution est
marquée par une aggravation progressive, la survenue de symptémes hépato-biliaires (asthénie,
prurit, ictére et angiocholites). La cirrhose et surtout le cholangiocarcinome sont les deux
complications les plus graves [68]. Entre 10 et 20 % des malades vont présenter un
cholangiocarcinome et entre 1 et 4 % un cancer de la vésicule avec une incidence de I'ordre de 1
% par an [68]. Le pronostic du cholangiocarcinome sur CSP est mauvais, et le taux de survie est
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de moins de un an apres le diagnostic. L’existence d’un cholangiocarcinome infiltrant est une
contreindication a la transplantation hépatique. La fréquence de cette complication incite a
proposer une transplantation hépatique assez rapidement, apres la survenue de symptomes,
notamment en cas d’ictere [63-69]. Il existe quelques cas de cancer de la vésicule de découverte
fortuite sur une piece de cholécystectomie, notamment lors d’une colectomie pour rectocolite ou
lors de la transplantation hépatique [70]. Certains recommandent de pratiquer une
cholécystectomie lors d’une chirurgie colique pour rectocolite chez un patient ayant une CSP
[28].

La série de la Mayo Clinic [28], rapporte la prévalence de cancer de la vésicule lors des
cholécytectomies effectuées chez les malades suivis pour cholangite sclérosante dans cette
institution entre 1977 et 1999. Au total, 14 des 102 malades (14 %) ayant eu une
cholécystectomie avaient une masse vésiculaire visible. Parmi eux, 57 % avaient un
cholangiocarcinome. Parmi les malades ayant une masse bénigne (adénome, polype), 33 %
avaient des lésions dysplasiques de la muqueuse (contre 57 % pour ceux ayant un cancer de la
vésicule biliaire). Ceci souligne I'importance de la surveillance morphologique réguliere (par
échographie) des malades ayant une cholangite sclérosante, au méme titre que la coloscopie
pour la rectocolite hémorragique.

llI- Clinigue

1 Les signes généraux

7

< Altération de I’état général :

Un amaigrissement est retrouvé dans 28,1% a 58,6% dans les séries [20-12]. Il est
souvent associé a une asthénie et a une anorexie. La constatation d’un amaigrissement chez un
patient lithiasique doit faire évoquer le cancer de la vésicule biliaire.

Dans notre série, I’altération de I’état général a été retrouvée dans 82% des cas.

< Fievre :

Signe inconstant. Sa fréquence varie entre 10 et 51,5% [71]. Elle est souvent attribuée a la

nécrose tumorale ou a la surinfection.

Dans notre série, la fievre a été retrouvée dans 12% des cas.
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2 Les signes fonctionnels

« La douleur:

Elle siege le plus souvent au niveau de I’'HCDt [13-72], réalisant fréquemment des
coliques hépatiques, parfois des douleurs abdominales diffuses ou des épigastralgies résistant

aux antalgiques habituels.

Parfois, le patient se présente dans un tableau non douloureux mais avec d’autres signes

évoquant une pathologie biliaire.
Dans notre série, la douleur de ’'HCDt a été retrouvée dans 89% des cas.
< Llictere :

Il constitue avec la douleur de I’'HCDt les deux principaux symptomes révélant le cancer

[72-73]. Il est observé dans 33 a 58,6% des cas [20], ce qui rejoint nos résultats (35% dans notre

série).
Sa présence correspond a :
- Un envahissement direct du pédicule hépatique ou du hile par le processus tumoral.
- Une compression extrinseque par une adénopathie métastatique dans le pédicule
hépatique ou rétro-pancréatique.
- Une pédiculite inflammatoire non tumorale.
- Une lithiase associée de la voie biliaire principale.
- Plus rarement, il est en rapport avec une obstruction du cholédoque par un calcul ou des
sécrétions mucineuses, ou encore un thrombus néoplasique endo-biliaire.
Cet ictere peut étre discret, souvent d’installation progressive et inconstamment associé a
un prurit.

< Les troubles digestifs :

- Les vomissements et les nausées sont retrouvés dans 20 a 49% des cas [74-75],
aggravant souvent I’état nutritionnel des patients. Dans notre série, les vomissements sont

retrouvés dans 61% des cas.

- Les troubles du transit sont parfois retrouvés chez les patients, souvent a type de
constipation. La littérature rapporte un chiffre de 18,6% [20]. Dans notre série, la

constipation est retrouvée dans 14% des cas.
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3 L’examen clinigue

L’examen clinique a un intérét limité dans le cancer de la vésicule biliaire. Il est trés

souvent normal. Il peut objectiver :

Masse de ’'HCDt : c’est le signe le plus spécifique. Il est présent dans 15 a 50% des cas
[22-74], ce qui rejoint nos résultats (17% des cas). On palpe une masse dure de I'HCDt,
sous le bord inférieur du foie, mobile, qui signe la tumeur vésiculaire. Elle constitue un
facteur de mauvais pronostic car signe une pathologie avancée.

Hépatomégalie : dure irréguliere d’allure tumorale ou ferme réguliére d’allure
choléstatique [12]. Elle est observée dans 37,5 a 46% des cas (21% dans notre série)
Sensibilité de I’HCDt : signe inconstant, on le retrouve dans 29% des cas (24% dans notre
série)

Ascite : signe tardif. Elle est liée a I’extension péritonéale (carcinose) du cancer. (10% des
cas dans notre série)

4 Formes cliniques

>

>

>

4.1 Les formes aigues [73]

Les cholécystites : la surinfection d’une lithiase vésiculaire jusque la latente, peut révéler
le cancer. Ainsi des tableaux de cholécystites aigues ou rarement chroniques ont été
notés par certains auteurs dans 11 a 33% des cas.

Les péritonites biliaires : la perforation d’une vésicule tumorale en péritoine libre peut
révéler le cancer. Quelques rares cas ont été enregistrés par les auteurs.

L’angiocholite aigue : c’est une forme rare. LAUNOY a recu 4 cas d’angiocholite aigue par
migration de calcul ayant révélé le cancer vésiculaire.

4.2 Les fistules tumorales bilio-digestives [73]

L’extension du cancer vésiculaire au tube digestif réalise :
> Des fistules cholécysto-duodénales
> Des fistules cholécysto-coliques
> Des fistules cholécysto-gastriques

En conclusion : Le cancer de la vésicule biliaire n’a pas de symptomatologie spécifique et

peut prendre plusieurs aspects cliniques trompeurs. Cependant, ce cancer doit étre suspecté

devant toute personne agée surtout de sexe féminin, connue porteuse d’une lithiase vésiculaire

ayant un amaigrissement inexpliqué et une exacerbation des douleurs de ’HCDt.
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IV- Biologie

Dans les cancers de la vésicule biliaire, I'intérét des examens biologiques est assez
limité. lls aident a apprécier le retentissement de la maladie néoplasique mais apportent peu
de renseignement spécifique au cancer de la vésicule. Mais le seul examen pouvant apporter

une aide réelle est la recherche des marqueurs tumoraux.

1 Hématologie

- L’anémie est relativement fréquente, elle est généralement inflammatoire. Dans notre
série, 30% de nos malades avaient une anémie normochrome normocytaire.

- L’hyperleucocytose signe une pathologie inflammatoire mais peut évoquer une
cholécystite aigue ou une angiocholite.

- La baisse du taux de prothrombine évoque une insuffisance hépato-cellulaire et

compatible avec un envahissement hépatique important.

2 Biochimie

- Une hyperbilirubinémie : correspond le plus souvent a un envahissement de la voie
biliaire principale ou du pédicule hépatique.

- Une cytolyse : reflet de I'atteinte hépatique. Elle est de mauvais pronostic car témoignant,
dans ce contexte, de I’envahissement du parenchyme hépatique, direct ou métastatique.

3 Marqueurs tumoraux

Peu de recherches ont été effectuées sur les marqueurs tumoraux du cancer de la
vésicule biliaire, contrairement aux autres cancers du tractus digestif

Les plus fréquemment cités sont : L’antigéne carcino-embryonnaire (ACE), le CA 125 et
I’alpha-foeto-protéine.

Ces marqueurs ont un intérét considérable dans la détection de récidives et de
métastases

Le marqueur qui semble étre le plus spécifique est le CA 19-9, car il est le plus
fréguemment et le plus précocement positif, méme en cas de tumeur peu avancée. Il peut de
plus aider a apprécier I’évolution de la néoplasie.
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Dans notre série, 6 patients ont bénéficié d’un dosage de I’ACE avec le CA 19-9. Le taux
était élevé chez 4 patients.

V- Imagerie

Il n’existe pas d’examen paraclinique permettant le diagnostic de certitude du cancer de
la vésicule biliaire. Plusieurs examens morphologiques, invasifs ou non, peuvent étre réalisés
pour accéder au diagnostic. lls seront demandés en fonction du contexte clinique ou des

orientations diagnostiques.

1 L’échographie

L’échographie est le premier examen a réaliser chez un patient chez qui I’on suspecte

une pathologie biliaire [76].
La lésion vésiculaire peut se présenter sous trois formes :

> Syndrome de masse occupant la loge vésiculaire :

Dans la plupart des cas (40-65% des cas), le cancer est découvert a un stade avancé. On
retrouve une masse de contours irréguliers, plus ou moins hétérogéne, occupant la loge

vésiculaire et souvent étendue au parenchyme hépatique adjacent (segment IV-V).

Des foyers hyperéchogénes peuvent étre visibles au sein de la masse. lls peuvent étre liés
a la présence de calculs, de débris nécrotiques ou de bulles d’air en cas de fistulisation avec les

structures digestives.

> Epaississement pariétal :

Dans 20 a 30% des cas, I’échographie retrouve un épaississement pariétal vésiculaire.

En cas d’épaississement diffus, il est difficile de distinguer la lésion de remaniements
inflammatoires chroniques. De plus, ces épaississements diffus sont fréquents et peuvent étre

associés a de multiples affections d’origine biliaire ou non.

L’épaississement pariétal peut également étre focal. Cette forme pourra alors étre difficile

a différencier des Iésions d’adénomyomatose.

Les signes en faveur de malignité devant un épaississement pariétal sont :
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-épaississement focal asymétrique sténosant.
-supérieur a 10mm.
-envahissement hépatique adjacent.
-adénopathies associées.
-nodules hépatiques.
-obstruction biliaire associée (souvent hilaire).

> Formes polypoides :

Les formes polypoides bourgeonnantes sont présentes dans environ 30% des cas.

Il s’agit de polypes tissulaires, de contours irréguliers, non mobiles lors des changements

de position du patients, contrairement au sludge ou aux calculs.

Ici, les principaux diagnostics différentiels se posent avec les polypes adénomateux et les

polypes cholestéroliques.

Dans notre série, I’échographie a été pratiquée chez tous les patients et a permis de

suspecter le diagnostic dans 46,5% des cas.

2 L’écho-endoscopie (EE)

Selon Fujita et al., 'EE permet de décrire 4 types morphologiques de cancers :
- type A caractérisé par une lésion polypeuse, a surface nodulaire, n’altérant pas I’architecture
de la paroi ;
- type B correspondant a une lésion d’implantation large,avec présence d’irrégularités pariétales,
mais sans atteinte de la tunique hyperéchogéne la plus externe ;
- type C et type D avec des lésions respectivement caractérisées par la présence de simples
irrégularités ou d’une rupture manifeste de cette tunique hyperéchogéne externe.

Méme si Yasuda, dans son ouvrage publié en 2000, affirme que I’EE n’est que tres
légérement supérieure aux autres techniques d’imagerie dans le bilan d’extension des cancers
de la vésicule, son utilisation se développe et semble prometteuse.

Ainsi, avec une précision diagnostique de plus de 80 %, I'intérét de I'’EE n’est plus
contestable et son impact est évident sur le choix entre une cholécystectomie sous laparotomie
ou par ceelioscopie. Il est en effet a présent démontré que celle-ci peut étre réalisée sans risque
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excessif pour les tumeurs Tis/ T1, tandis que, pour les stades plus avancés, la laparotomie
demeure indispensable.

L’EE avec cytoponction échoguidée a récemment été proposée dans le diagnostic des
cancers vésiculaires et cette indication demande a présent a étre mieux évaluée [77].

3 La tomodensitométrie TDM

C’est ’examen a demander apres I'échographie. Elle permet de montrer :

* la tumeur vésiculaire qui est hypodense avant et aprés injection de produit de contraste, mal
limitée en direction du foie.
* une dilatation des voies biliaires.

La TDM permet d’établir un bilan de résécabilité de la Iésion en déterminant son bilan
d’extension locorégional avec une sensibilité moyenne et une bonne spécificité.

Dans la littérature, la sensibilité pour la détection de I’envahissement hépatique est
excellente (100 %) si les lésions hépatiques sont de plus de 2 cm de diamétre alors qu’elle est de
65 % si le diameétre est inférieur a 2 cm. En ce qui concerne I’extension a la voie biliaire
principale, au duodénum et au pancréas, la TDM est particulierement sensible par rapport aux
autres examens d’imagerie, mais moins que I’échoendoscopie.

* La détection de I’extension a I’épiploon est décevante.

La TDM semble étre sensible dans la détection des Iésions de carcinose péritonéale
évoluées. Elle est par contre peu performante dans les stades de début ou I’épanchement est
minime et les nodules de carcinose sont de petite taille (inférieur au centimetre) [78-79-80].

Cet examen permet de poser le diagnostic positif dans 60 a 74% des cas, ce qui rejoint

nos résultats : La TDM a été réalisée chez 35 patients et a permis de poser le diagnostic dans
58% des cas.

4 L’imagerie par résonnance magnétique IRM

Les performances diagnostiques de I'IRM et ses limites sont proches de celles de la TDM.

Dans les formes évoluées infiltrantes, la Iésion est mieux visualisée qu’au scanner. Sur les
coupes parenchymateuses, le processus tumoral se présente comme une lésion séssile

bourgeonnante ou infiltrante hypointense en T1 et hyperintense en T2.
L’inflammation périlésionnelle en hyper T2 et les calculs sont en hyposignal.

La BILI IRM peut montrer une dilatation des voies biliaires intra-hépatiques ou extra-
hépatiques [78-81-82].
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5 La cholangiographie transhépatique

Elle doit étre réalisée en cas d’atteinte des voies biliaires si un geste chirurgical est
envisagé. Elle permet de déterminer le niveau et la nature de I'obstacle, montre également son
extension proximale, précise I’état de la convergence biliaire supérieure et évalue la longueur de
la voie biliaire principale saine dans I'optique d’une anastomose. Le plus souvent, la sténose est
serrée et circonférentielle, avec une importante dilatation des voies biliaires d’amont. Une
sténose excentrée, a contours plus lisses, doit faire évoquer une compression extrinseque par
des adénopathies. La cholangiographie transhépatique permet par ailleurs de réaliser un geste

palliatif de décompression biliaire lorsqu’il est nécessaire [83].

6 La cholangiographie par voie rétrograde endoscopique (CPRE)

Comme la cholangiographie, elle permet de mettre en évidence I'obstacle s’il existe. Elle
visualise la limite inférieure de I'obstacle, mais son inconvénient est de ne pas toujours
permettre de franchir celui-ci et donc de ne pas étudier ’obstacle sur toute sa hauteur.
Cependant, si I’obstacle est franchi, I'apport de la CPRE est le méme que celui de la
cholangiographie directe [83].

7 Autres examens

4+ La fibroscopie oeso-gastro-duodénale :

Intéressante dans la recherche d’une sténose duodénale, une compression du bulbe, une
ulcération duodénale. Elle pourra permettre également la réalisation de biopsies des lésions

d’envahissement digestif susceptibles d’étre découvertes.

+ Les opacifications digestives :

Le transit oeso—-gastro-duodénal ou le lavement opaque permettront également
d’évaluer I'extension aux organes de voisinage tels que I’angle colique droit, le célon transverse

ou le deuxieme duodénum (portion la plus fréquemment atteinte).
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+ L’abdomen sans préparation :

C’est I’examen de base devant toute symptomatologie abdominale. Si la plupart du
temps il ne montre aucune anomalie, il peut dépister des signes indirects. C’est le cas de la
lithiase vésiculaire radio-opaque qui fera rarement suspecter le diagnostic de cancer. Plus
flagrante est I'image de vésicule porcelaine qui est a haut risque de dégénérescence et qui doit
nous interpeler. Rarement peut étre observée une image de pneumocholécyste ou d’aérobilie

évoquant une fistulisation au tube digestif.

4+ La radiographie du thorax :

C’est un examen de routine demandé tres facilement. Il permet de rechercher des

images de localisation secondaire au sein du parenchyme pulmonaire.

VI- Traitement

Le cancer de la vésicule biliaire est une affection néoplasique redoutable. Sa découverte
pose deux perspectives : assurer une résection chirurgicale complete dans un but curatif, ou

préconiser des actes palliatifs dans le cas des tumeurs inextirpables.

1 Moyens

1.1  Chirurgie curative
Elle associe a I’exérese tumorale, un curage ganglionnaire. Le but est d’effectuer une

résection de type RO, c’est-a-dire sans résidu tumoral macro- (type R2) ou microscopique (type
R1) [84].

a- Curage ganglionnaire
Il débute par un curage N1 : exérese en bloc du tissu cellulolymphatique du ligament
hépatoduodénal. La veine porte, I’artére hépatique et le cholédoque sont squelettisés [85]. La
lymphadénectomie se poursuit en direction des relais N2 : la mobilisation du célon droit et du
bloc duodénopancréatique par manoeuvre de Kocher permet d’aborder la veine cave et I'aorte
abdominale. Sont ainsi réséqués de bas en haut, les relais ganglionnaires para-aortiques,
mésentériques, coeliaques puis les relais rétroduodénopancréatiques et péricholédociens [86].

Certains auteurs tels Shimada et Shirai [86-87] proposent d’effectuer ce curage, des relais
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préaortiques au ganglion cystique, en systématisant chaque groupe ganglionnaire, I'atteinte des

ganglions préaortiques ne permettant plus une chirurgie d’exérese curative.

b- Résection tumorale

b-1 Cholécystectomie simple

Sa technique est identique a celle préconisée pour le traitement d’une lithiase.

b-2 Cholécystectomie élargie au parenchyme hépatique périvésiculaire

4+ Cholécystectomie élargie au lit vésiculaire (fig 14)

Préconisée par Glenn, elle emporte la vésicule biliaire, la totalité du canal cystique et le
parenchyme hépatique du lit vésiculaire. Cette résection se fait aux dépens des segments IV et V,
sur une épaisseur d’environ 3 cm. Un curage de type N1 lui est associé. L'épaisseur du
parenchyme hépatique réséqué dépend en fait de la distance séparant la vésicule des éléments
glissoniens, les distances les plus courtes se situant au niveau du collet : 1,6 +/- 0,7 mm du
collet au canal hépatique droit, 5,9 +/- 1,3 mm du collet a la convergence des canaux sectoriels
droits [88].

Figure14 : Cholécystectomie selon Glenn [84]
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4+ Cholécystectomie avec bisegmentectomie IV-V (fig 15-16)

C’est une exérese hépatique périvésiculaire réglée, enlevant la totalité du segment V et la

partie antérieure du segment IV (segment IVb).
Elle comprend les trois temps suivants :

- ouverture de la scissure du ligament rond, a droite de celui-ci, avec ligature des

éléments vasculobiliaires antérieurs du segment IV ;

- section parenchymateuse dans la scissure portale droite avec ligature des éléments

vasculobiliaires du segment V ;
- section parenchymateuse postérieure avec ligature de la veine sushépatique médiane.

A gauche, la section parenchymateuse ouvre la scissure du ligament rond a droite de
celui-ci et permet le controle des éléments vasculobiliaires situés au bord droit du récessus

ombilical et au bord postérieur du lobe carré.

A droite, la section parenchymateuse passe dans le plan de la scissure latérale droite. Elle
commence au bord antérieur du foie, a mi-distance de la vésicule biliaire et de I’angle antérieur
droit du foie. Elle chemine paralléelement a la scissure principale, jusqu’a I’aplomb du hile et
s’incline derriere le collet vésiculaire pour arriver au milieu du pédicule portal droit. L'ouverture
du parenchyme a ce niveau permet de reconnaitre un gros pédicule antéropostérieur qui est le

pédicule sectoriel paramédian droit dont seule la partie antérieure est liée.

La section parenchymateuse postérieure est le temps le plus délicat de I'intervention. Sur
la face antérosupérieure du foie, la section capsulaire se fait a I’'aplomb du hile. En commencant
par les angles, on sectionne le parenchyme hépatique. Les pédicules provenant de la partie
postérieure du foie sont liés. A une profondeur variable, on rencontre la veine sus-hépatique
sagittale qui est le plus gros élément vasculaire de cette tranche. Sa ligature et sa section

permettent de rejoindre facilement le bord antérieur du hile.
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Figure 15 : Cholécystectomie avec bisegmentectomie antérieure IV-V [84]

Figure 16: Cholécystectomie avec bisegmentectomie antérieure IV-V [84]

4 Cholécystectomies avec plurisegmentectomies (figl?7)

Ce sont des variantes plus extensives de I'intervention précédente :

- trisegmentectomie IV-V-VIIl, proposée en raison des risques de propagation a la

totalité du segment IV et des difficultés de repérage entre les segments V et VIII [89].

- trisegmentectomie IVb-V-VI, proposée dés 1957 par Couinaud, en raison d’un possible

drainage veineux du cholécyste dans le segment VI.
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Figure 17 : Cholécystectomie avec résections plurisegmentaires [84]

A. Selon Pack et Stalport

B, C. Selon Couinaud

4+ Cholécystectomie avec hépatectomie droite élargie au segment IV (fig 18)

Préconisée des 1955 par Pack [90], carcinologiquement trés satisfaisante, elle ne peut
étre réalisée que si le lobe gauche représente plus de 15 a 20 % du volume total du foie. Elle
commence par le temps hilaire : repérage et controle de la branche porte droite et de la branche
droite de I'artére hépatique. Aprés libération du foie droit, repérage de la veine cave inférieure et
si possible de la veine sus-hépatique droite, les pédicules portaux du segment IV sont abordés
par dissection du bord droit du ligament rond dans la scissure ombilicale. La dissection passe
sur le bord droit du pédicule glissonien gauche. A la face inférieure du foie, I’incision suit le
flanc droit de la scissure ombilicale ; de sagittale elle devient frontale, s’infléchit vers la droite en
passant en avant du bord postérieur du lobe carré en longeant le versant antérieur du sillon
transverse hilaire. On rejoint ainsi la dissection des éléments droits du hile. Aprés clampage du
pédicule portal droit, I'incision parenchymateuse est poursuivie sur le bord droit du ligament
suspenseur jusqu’a son triangle postérieur, se recourbe pour atteindre le bord droit de la veine
cave inférieure puis descend le long de celle—ci. A la face inférieure du foie, la section
parenchymateuse amorcée en avant du bord postérieur du lobe carré se poursuit dans un plan
frontal incliné en bas. A I’aplomb du bord droit de la veine cave, elle redevient sagittale. Le foie
ouvert, sont liés successivement : le pédicule du foie droit, la veine sus-hépatique médiane en
respectant la veine sus-hépatique gauche, la veine sus-hépatique droite et d’éventuelles veines
sushépatiques accessoires. Cette hépatectomie peut étre réalisée sous simple clampage

pédiculaire ou sous exclusion vasculaire totale.
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Figure 18 : Cholécystectomie avec hépatectomie droite élargie au segment | [84]

b-3 Cholécystectomie et bi- ou trisegmentectomie élargie aux organes de voisinage

Cette résection peut emporter en plus du cholécyste, et de plusieurs segments
hépatiques, le bloc duodénopancréatique selon la technique de Whipple, le colon droit ou
transverse, I’antre gastrique [87]. Elle a pour but d’effectuer une résection de type RO, c’est-a

dire sans résidu tumoral macro- ou microscopique.

1.2 Chirurgie palliative

La place des techniques chirurgicales palliatives a nettement diminué au profit des
méthodes endoscopiques et de radiologie interventionnelles. Ces techniques ont pour but de

permettre I’écoulement de la bile dans le tube digestif [84].

Deux techniques peuvent étre employées : les drainages prothétiques ou les dérivations
biliodigestives. Elles sont identiques aux techniques de dérivation proposées pour les cancers de
la portion supérieure des canaux biliaires. Elles sont employées si I’envahissement locorégional
contre-indique I’exérése de la Iésion au cours d’une laparotomie ou s’il existe une contre-
indication d’ordre local ou général a une méthode endoscopique ou de radiologie

interventionnelle.
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a- Drainages prothétiques

a-1 Drainage interne-externe par intubation transtumorale (technique de Praderi)(fig 19)

Par une cholédocotomie effectuée sur une portion libre, la masse tumorale obstruant le
cholédoque est forée par un tuteur métallique, malléable, boutonné, type Béniqué. Apres
franchissement de la zone tumorale, le tuteur, poussé dans les voies biliaires intrahépatiques
dilatées, passe a travers le parenchyme hépatique et perfore la capsule de Glisson. Cette
tunnellisation est effectuée sous controle manuel. La perforation de la capsule de Glisson doit se
situer sur la face supérieure du foie, loin des pédicules portes et sus-hépatiques. Un drain
plastique multiperforé est alors introduit dans ce tunnel ; une extrémité est sous-sténotique,
I’autre extériorisée en transcutanée. Le drain peut ainsi étre changé en cas d’obstruction, mais

les risques de surinfection biliaire sont majorés [91].

Figure19 : Intubation transtumorale selon Praderi [84]

a-2 Intubation transtumorale a drain perdu (fig 20)

Apres cholédocotomie sous-sténotique, la zone tumorale intracanalaire est forée par
I’'intermédiaire d’une pince de Bengoléa ou d’un dilatateur. L’issue d’'un flot de bile blanche signe
le franchissement de I’obstacle. Un drain de Redon (diamétre 5 ou 6 mm) est introduit en
transtumoral ; la cholédocotomie est refermée sur celui-ci. Dans la mesure du possible, il est

préférable de drainer les deux foies.
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Figure 20 : Intubation transtumorale a drain perdu selon Huguet [84]

a-3 Prothése de Kron (fig 21)

Ce sont des protheéses siliconées a extrémité supérieure conique. Il existe des prothéses
courtes pour intubation transtumorale et réimplantation cholédocienne, des prothéses en «Y »
pour drainer les deux foies, des prothéses longues pour ponter les voies biliaires. Lors
d’intubation transtumorale et réimplantation cholédocienne, I’étanchéité est assurée par des
ligatures circulaires sans chercher a refermer la cholédocotomie. Lors de pontage biliaire,
I’extrémité supérieure de la prothése est placée dans la portion canalaire dilatée sus-
anastomotique, et son extrémité inférieure réintroduite a la Witzel dans I’estomac, le duodénum

ou le gréle.
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Figure 21 : Prothése de Kron [84]

b- Anastomoses bilio-digestives

Elles sont réalisées entre une portion dilatée de I'arbre biliaire et un segment digestif, le

plus souvent une anse jéjunale montée en « Y ».

b-1 Anastomose extrahépatique

Elles sont rarement réalisables du fait de I’envahissement pédiculaire et hilaire de
contiguité fréquent. Ces anastomoses hépaticojéjunales, latérolatérales ou de préférence
terminolatérales, doivent étre réalisées a distance de la masse tumorale afin de retarder leur

envahissement.

b-2 Anastomose intrahépatique

Le drainage de 30 % du parenchyme hépatique suffit pour obtenir la régression de I'ictere

et la disparition du prurit.
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v" Anastomose intrahépatique gauche

C’est la plus utilisée. Le canal biliaire du segment Ill, situé au dessus et en avant du bord
supérieur de la veine porte du segment lll, est abordé par ouverture de la scissure ombilicale.
Ayant été repéré par ponction a I'aiguille fine, il est ouvert longitudinalement sur 1 a 2 cm.

L’anastomose sur anse en « Y » est en général latérolatérale.

v' Anastomoses intrahépatiques droites

Elles sont utilisées lorsqu’il existe une atrophie du lobe gauche et portent alors sur le

canal hépatique du segment V ou du segment VI.

Les anastomoses intrahépatiques droite et gauche sont confectionnées sur les segments

Il d’une part, et IV-V d’autre part.

Ces hépatojéjunostomies, simples ou doubles, peuvent compléter un drainage
endoscopique incomplet ou inefficace ou étre elles-mémes complétées par un drainage

endoscopique ou extrahépatique [92].

1.3 Voie d’abord laparoescopique
La découverte d’un adénocarcinome de la vésicule biliaire au cours ou au décours d’une

cholécystectomie laparoscopique constitue I’'un des problémes majeurs soulevés par cette
technique. Lors de cancer de la vésicule biliaire, la voie laparoscopique semble majorer le risque
de dissémination péritonéale et d’envahissement pariétal au niveau des orifices de trocarts,

comme le suggérent plus de 60 cas publiés [93-94].

Parmi les patients ayant eu une cholécystectomie laparoscopique, I’incidence de cancer
méconnu en préopératoire varie de 0,34 a 0,6 % [10, 52], comparable au taux de 0,3 %

classiquement rapporté pour les cholécystectomies par laparotomie [95].

Le risque d’envahissement pariétal sur les orifices de trocarts existe lors de I'exérese

laparoscopique de toutes les tumeurs malignes.
Toutefois, la plupart des cas ont été signalés apres cholécystectomie.

Dans une revue récente de la littérature, parmi les 69 cas colligés d’envahissement
pariétal apres chirurgie laparoscopique pour Iésion maligne, 59 étaient secondaires a une
cholécystectomie pour cancer méconnu de la vésicule [96]. Dans une autre étude, I'incidence des
récidives tumorales au niveau des orifices de trocarts a été évaluée a 14 %. L'effraction de la

paroi vésiculaire constituait un facteur favorisant la récidive pariétale, celle-ci atteignant 40 %
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versus 9 % en I’'absence d’ouverture de la vésicule. En revanche, le stade histologique des
tumeurs ne semblait pas étre un facteur favorisant, les récidives s’étant produites avec la méme

fréquence pour les tumeurs de stades T1 et T2 que pour les tumeurs de stades T3 et T4 [94].

Le délai de diagnostic des récidives varie de 21 jours a 47 mois apres |'intervention [97-
98]. La plupart des publications font état d’un délai de diagnostic inférieur a 1 an, la médiane
étant de 10 mois. Tous les malades présentant une récidive pariétale, avaient des métastases
viscérales associées, hépatiques, péritonéales, pulmonaires ou surrénaliennes et en sont décédés

12 a 35 mois apres la cholécystectomie.

La laparoscopie favoriserait également la dissémination métastatique intrapéritonéale.
Ces métastases seraient précoces, certaines ayant été diagnostiquées 47 jours apres la
cholécystectomie [99]. Ces disséminations métastatiques semblent plus fréquentes aprées
laparoscopie qu’apres laparotomie. La laparoscopie pourrait aggraver le pronostic du cancer de
la vésicule biliaire, et en particulier celui des tumeurs de stades Tis ou T1 potentiellement
curables par une exérése adaptée. Il est donc nécessaire de rechercher de principe un cancer, en

pré- et en peropératoire.

L’examen anatomopathologique extemporané s’impose s’il existe une tumeur infiltrant la
totalité de la paroi vésiculaire ou si I'ouverture du cholécyste révele une tumeur. Cette analyse
histologique est discutable s’il s’agit d’une Iésion du fond vésiculaire infracentimétrique qui
n’impose pas, méme s’il s’agit d’un carcinome, de geste sur le parenchyme hépatique. Toutefois,

le diagnostic macroscopique est difficile surtout s’il s’agit de lésion infiltrante [100].

Le risque de méconnaitre un cancer lors d’une cholécystectomie devrait inciter a ne pas
ouvrir la vésicule biliaire, a placer celle-ci dans un sac protecteur des la fin de la dissection de
maniere a éviter son contact direct avec le péritoine et la paroi abdominale lors de son
extraction, et a effectuer I'exsufflation du CO2 en fin d’intervention trocarts en place, afin de
limiter le contact entre des cellules en suspension dans le gaz et les berges des orifices

d’introduction des trocarts.

1.4 Traitement néo-adjuvant

Les traitements néo-adjuvants sont fréquemment impossibles du fait de I'ictére et de
I'altération de I'état général. Il n’existe pas d’essai randomisé de chimiothérapie (CT),
radiothérapie (RT) ou radiochimiothérapie (RCT) néo-adjuvante. Des essais non randomisés sur
de petits effectifs ont suggéré un bénéfice de la RCT néo-adjuvante chez des patients
sélectionnés, en terme de réponse pathologique parfois compléete et de taux de résection RO
[TO1]. Une courte étude de phase Il a montré une réponse tumorale locale suivie d’une résection
chirurgicale RO aprés thérapie photodynamique (TPD) chez 7 patients, avec toutefois récidive
chez17% a1 an [102].



Cancer de la vésicule biliaire

1.5 Traitement adjuvant

a- La radiothérapie

L'incidence élevée de I'extension locorégionale et la récidive du cancer de la vésicule
biliaire fait de la radiothérapie per- et postopératoire une option thérapeutique tres rationnelle
et attractive. Cependant, les rapports de la radiothérapie dans le cancer de la vésicule biliaire
sont décevants, les résultats sont contradictoires et la plupart des séries ont un petit nombre de
patients [103].

La radiothérapie externe, comme un traitement adjuvant, a montré un bénéfice en survie.
Todoroki et ses collegues [104] ont utilisé la radiothérapie peropératoire pour le stade 4 du
cancer de la vésicule biliaire aprés résection complete de la tumeur. La survie a 3 ans était de
10,1% pour les patients traités par résection chirurgicale et radiothérapie, comparativement a
néant pour un groupe similaire de patients ayant subit une résection seule. Récemment, une
survie favorable a été rapportée si résection tumorale compléte suivie de radiothérapie externe

et chimiothérapie adjuvante avec le fluorouracile [105].

Ces résultats sont encourageants et le role de la radiothérapie comme traitement
adjuvant a la chirurgie doit étre plus étudié avant d'étre recommandé comme traitement
standard des cancers de la vésicule biliaire.

La radiothérapie externe peut aussi étre utilisée dans les soins palliatifs du cancer avancé
la vésicule biliaire. Toutefois, le controle de la tumeur est rarement atteint par la radiothérapie
seule en raison de la relative radiorésistance de la tumeur. La curiethérapie intraluminale
utilisant Ir-192 a également été utilisée par l'approche percutanée transhépatique pour les soins

palliatifs de I'ictére obstructif d(i a une obstruction des canaux biliaires.

b- La chimiothérapie
Les seules études sur la chimiothérapie ont été réalisées sur de petits effectifs,
mélangeant les tumeurs biliaires avec les cancers du foie et de pancréas, alors qu’ils different
considérablement en ce qui concerne les caractéristiques étiologiques, épidémiologiques et de

génétique moléculaire.

Le 5-FU a été I'agent chimiothérapeutique le plus souvent testé. Toutefois, les taux de
réponse au 5-FU seul sont moins de 20%. Une récente phase 3 d'essai multi-institutionnel de la
chimiothérapie adjuvante a été réalisée au Japon, ayant inclu 508 patients atteints de cancer des
voies biliaires, cancer de la vésicule, cancer du duodénum et cancer du pancréas. Lors de
I'analyse, les patients atteints de cancer de la vésicule (n = 140) ayant été randomisés pour
recevoir une résection avec une chimiothérapie adjuvante a base de mitomycine et 5-FU ont eu

une survie a 5 ans sans maladie de 20,3% par rapport a 11,6% chez les patients traités par
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résection seule. Sur la base de ces données, il est raisonnable d'envisager une chimiothérapie
adjuvante par 5-FU et la mitomycine aux patients réséqués. Toutefois, en raison des résultats
prometteurs utilisant la gemcitabine dans le cancer du pancréas, de nouvelles études adjuvantes
dans les cancers de la vésicule biliaire et les voies biliaires sont axées sur la chimiothérapie a

base de gemcitabine ou chimioradiothérapie [106].

2 Indications

2.1 Traitement curatif

7

« Stade 0 (cancer in situ) :

Il n’est reconnaissable ni a I'exploration chirurgicale, ni a I’examen macroscopique de la

vésicule biliaire ouverte aprés cholécystectomie.
Il est toujours de découverte histologique post-opératoire.

La majorité des études [107-108], rapportent un taux de guérison proche de 100% de ce
cancer aprés simple cholécystectomie, malheureusement, sa découverte est généralement
fortuite comme I’atteste les faibles taux retrouvés dans la plupart des séries.

< Stade 1 :

Ce stade représente 10 a 59% des cancers vésiculaires et regroupe les tumeurs T1a
(limitées a la muqueuse) et les T1b (atteignant la musculeuse).

Dans ce stade, le probleme posé est celui de la véritable place a accorder a la
cholécystectomie en tant que thérapeutique curatrice.

Pour les tumeurs T1a, la cholécystectomie semble étre un geste carcinologiquement
suffisant avec une survie a 5ans estimée entre 82 a 100% [109-110].

Les tumeurs T1b nécessitent généralement un geste plus radical (cholécystectomie
étendue au lit vésiculaire a 2 cm de profondeur). La morbidité et la mortalité sont faibles, la
survie a 5 ans est d’environ 100% [111].

En cas de découverte histologique post-opératoire d’un cancer au stade 1, les attitudes
divergent face a la question : la cholécystectomie seule a-t-elle été suffisante ?

Plusieurs auteurs proposent un " second look"” 3 a 6 mois aprés I'intervention initiale
[112], d’autres auteurs pensent que ces cancers limités ne justifient pas le risque encouru par
une chirurgie lourde [113].
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< Stade 2 :

Pour les tumeurs classées stade 2, la cholécystectomie simple est insuffisante d’aprés les
données de la littérature. Yamaguchi et al. estiment nécessaire la cholécystectomie extensive
avec résection du lit vésiculaire a 2cm de profondeur, curage ganglionnaire et résection de la
voie biliaire principale. Ils ont obtenu une survie a 3ans de 28% en cas de cholécystectomie
simple, de 67% en cas de bisegmentectomie et de 91% en cas de cholécystectomie extensive. La
survie moindre en cas de bisegmentectomie s’explique par une mortalité postopératoire plus
importante [114]. Par ailleurs, seule la réintervention permet d’établir le réel pronostic de la
maladie par I’évaluation exact du staging ganglionnaire. Il n’y a aucun envahissement
ganglionnaire chez les patients classés pT1, alors que 48 a 62% des patients classés pT2 sont
N+ [115-116]. La plupart des auteurs préconisent donc, pour les tumeurs pT2, une
cholécystectomie étendue au lit vésiculaire avec résection de la voie biliaire principale et curage
du pédicule hépatique [116-117]. Se posent alors plusieurs questions :

*faut-il pratiquer une résection de 2cm de tissu hépatique en profondeur ou une
bisegmentectomie qui semble augmenter les taux de mortalité-morbidité [114]?

*le curage ganglionnaire doit-il étre limité au pédicule hépatique ou plus étendu
au tronc ceeliaque, a I’artere hépatique commune, a la région rétro-duodéno-pancréatique et
méme interaorticocave pour certaines équipes japonaises [114-116] ?

L’intervention de choix, pour ces cancers invasifs, chez des patients a faible
risque chirurgical, apparait étre, comme I'ont rapporté Launois et Cubertafond, la
segmentectomie hépatique périvésiculaire réglée, enlevant le segment V et la partie antérieure
du segment IV, associée a un curage pédiculaire, rétro-duodéno-pancréatique et ceeliaque
[118].

< Stade 3 et 4 :

Pour les tumeurs T3 et T4, certains les considerent comme dépassées et pensent qu’il
faut se contenter d’une exérése palliative [114], voire méme d’une abstention chirurgicale,
d’autres proposent des gestes chirurgicaux agressifs avec hépatectomie et duodéno-
pancréatectomie céphalique [119-120]. L'expérience de Yamaguchi et al. a montré un gain de
survie de 10% a 2 ans en cas de chirurgie agressive, mais au prés d’une mortalité post-
opératoire importante [114].

2.2 Traitement palliatif

Le traitement palliatif est indiqué chaque fois qu’il y a une contre-indication opératoire
ou que la tumeur n’est pas résécable (stade IV) et c’est, d’ailleurs, le cas le plus rencontré dans

les différentes études.
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Quand la dissémination hépatique ou péritonéale est affirmée par les explorations
préopératoires (échographie-scanner), il n’y a généralement plus lieu a une chirurgie d’exérése,
seul le traitement palliatif (chirurgical ou non chirurgical), peut éventuellement assurer une

amélioration du confort du malade.

2.3 Traitement prophylactique

L’échographie est I’examen de premiére intention dans le bilan d’une douleur biliaire.

La découverte de lésions polyploides ou d’un épaississement de la paroi vésiculaire doit
faire évoquer de principe une pathologie maligne, de méme que la présence d’une lithiase de

plus de 2 cm de diamétre.

En effet, méme si la cancérogeneése biliaire reste incompletement déterminée, plusieurs

lésions précancéreuses sont reconnues:

- la cholécystite chronique lithiasique, ou le risque de cancer est lié a la taille des calculs :

il atteint 10,4 % chez les patients porteurs de calculs de plus de 3 cm de diametre;

- les lésions polyploides sessiles, ou le risque de cancer peut atteindre 1,7 % : 45 % des

lésions supérieures a 15 mm sont des carcinomes;

- les calcifications diffuses (vésicule porcelaine) associées a un carcinome dans 10 a 25 %

des cas.

La cholécystectomie prophylactique se justifie dans ces situations, la voie coelioscopique

étant pour certains contre-indiquée si le diametre de la Iésion dépasse 1 cm [84].

3 Résultats et survies

3.1 Mortalité opératoire

La mortalité opératoire est définie par sa survenue durant le mois qui suit le geste

chirurgical [11-12].

Elle varie en fonction du type de I'intervention (laparotomie exploratrice, geste palliatif ou

geste d’exérese), des résections effectuées et en fonction de la stadification de la tumeur.
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> Type d’intervention :

La mortalité la plus importante est observée aprés une laparotomie exploratrice allant de
50 a 66% [121-122], suivie par les chirurgies pour gestes de dérivation dans 31,6 a 43,8% [121]
puis par les chirurgies d’exérese avec 5,3 a 11,3% [121].

GALL [122] rapporte une mortalité plus élevée dans les résections a visée palliative que
dans celle a visée curative ; ainsi 9 cas de décés apres résection, 8 cas avaient recu une résection

palliative.

> Type de résection :

PUHALLA et al. [123] ont rapporté, dans une série de 60 patients, une mortalité apres
cholécystectomie a 10,7% et 6,3% apres une résection hépatique ou autres résections étendues.

Le taux global de mortalité postopératoire a été de 8,3%.

CUBERTAFOND [124], sur une étude multicentrique regroupant 724 cas, a noté une

mortalité opératoire de :

*12% apres cholécystectomie simple (sur un total de 101 cas)
*25% apres cholécystectomie élargie (sur un total de 35 cas)
*20% apres bisegmentectomie IV-V (sur un total de 12 cas)
*0% apres hépatectomie droite (sur un total de 5 cas)

OGURA [11] rapporte une mortalité opératoire de 5,3% sur une étude multicentrique

regroupant 1686 interventions pour cancer vésiculaire. Dans cette étude, la mortalité était de :

*2,9% aprés cholécystectomie simple
*2,3% aprés cholécystectomie élargie au lit vésiculaire
*17,9% aprés des gestes de résection hépatique

> Stade histologigue [124] :

La mortalité opératoire est plus significative pour les tumeurs stade T3 et T4 (24%) que
pour celles stade Tis, T1 et T2 (5%).
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> Age [124]:

La mortalité opératoire est plus élevée chez les personnes avec un age dépassant 70 ans (27%)

que chez celles avec un age inférieur a 70 ans (15%).

Causes de la mortalité opératoire

Pour PUHALLA et al. [123], parmi 60 patients opérés, il y avait un décés pour sepsis, un

pour embolie pulmonaire, un pour défaillance hépatique et deux pour insuffisances cardiaques.

OUCHI [125] note une mortalité opératoire de 6,6% (3 cas sur 45 opérés) : 2 patients ont
décédé par hémorragie intra—abdominale apres une cholécystectomie élargie au lit vésiculaire et

1 autre par péritonite aprés une hépatectomie droite.

Pour WINDE [12], parmi 32 opérés, la mortalité post-opératoire était observée dans 8 cas

dont 7 ont décédé par des complications cardio-pulmonaires.

Dans notre série, la mortalité opératoire était nulle.

3.2 Morbidité
> Globale :

Le traitement chirurgical du cancer de la vésicule biliaire est entaché d’une morbidité

post-opératoire non négligeable. Elle varie entre 15 et 33% selon les auteurs (Tableau VIII).

BEHARI [126], a noté des complications dans 14 cas parmi ses 42 patients opérés : fuite

biliaire dans 6 cas, infection de la plaie dans 7 cas et hémorragie intra-abdominale dans 1 cas.

SAMUEL [127], a noté une morbidité post- opératoire de 20% répartie comme suit : une
infection dans 6% des cas, une insuffisance respiratoire dans 2% des cas, une thrombose
veineuse profonde dans 2% des cas, une fuite anastomotique dans 2% des cas, un iléus post-
opératoire dans 2% des cas, une fuite biliaire dans 2% des cas, une arythmie cardiaque dans 2%

des cas et une perte sanguine dans 2% des cas.

Tableau VIl : Morbidité selon les auteurs

Auteurs Année Morbidité (%)
SAMUEL [127] 2007 20
BEHARI [126] 2003 33
PUHALLA [123] 2002 15
BLOECHLE [74] 1995 20
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> Morbidité en fonction du type de chirurgie :

PUHALLA [123], rapporte une morbidité de 15% dans sa série de 60 patients. Les

complications sont réparties, en fonction du geste chirurgical, comme suit :
*cholécystectomie simple (28 cas) : une pneumonie et un pneumothorax.

*résection hépatique (29 cas) ou résection étendue (3 cas) : 2 rétentions intra—abdominales, 1

infection de la plaie, 1 fistule anastomotique, 2 fistules biliaires et 1 fistule pancréatique.

BLOECHLE [74], rapporte une morbidité de 20% dans sa série de 66 cas. La répartition

des complications en fonction du geste opératoire est la suivante :

*geste palliatif (27 cas) : infection de la plaie (3 cas), insuffisance respiratoire (1cas) et infarctus

du myocarde (1 cas).

*cholécystectomie avec curage ganglionnaire (12 cas) : 1 cas d’infection de la paroi et 1 cas

d’insuffisance respiratoire.

*bisegmentectomie IV etV (17 cas) : 1 cas d’infection de la paroi, 1 cas d’abcés intra—abdominal

et 1 cas d’insuffisance respiratoire.

Dans notre série, deux patients ont présenté une surinfection de la paroi et une patiente

a présenté, apres cholécystectomie, un bilome récidivant qui a été drainé a 2 reprises.

3.3 Survie

La survie post-opératoire des patients présentant un cancer de la vésicule biliaire est
réputée d’étre médiocre. Cependant, des travaux récents font état de résultats encourageants
pour les attitudes chirurgicales radicales. Toutefois, la survie reste trés influencée par le stade de

la tumeur au moment du diagnostic et par le type d’intervention effectuée.
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a- Selon le type d’intervention

La survie est nettement supérieure dans les exéreses a visée curative ou palliative que

dans les chirurgies de dérivation ou de simple laparotomie exploratrice.
LIANG et al. [128] ont observé une survie médiane de :
e 97,3 mois si résection RO
e 8,3 mois si résection R1/R2
e 3,7 mois si laparotomie exploratrice

BEHARI et al. [126] ont observé une survie médiane de 25,8 mois avec une survie a 5 ans
de 49% si résection RO ; par contre une survie médiane de 17 mois et une survie a 5 ans
de 19% si résection R1.

TODOROKI et al. [129] ont rapporté un taux de survie a 5 ans de 73% chez des patients
ayant bénéficié d’une résection RO comparativement a un taux de 15% chez ceux ayant une

tumeur résiduelle microscopique.

ITO et al. [130] ont observé que les patients ayant subi une résection compléete avaient
un taux plus élevé de survie a 5 ans (31%) que les patients ayant subi une chirurgie palliative ou
une abstention chirurgicale (0%, p <0,05). Pour les patients qui ont subi une cholécystectomie

radicale, le taux de survie a 5 ans était de 60%.

b- Selon la stadification TNM

> Stade O :

La cholécystectomie simple est un geste curatif pour tous les auteurs. La survie a 5 ans
varie de 93 a 100% [121-124].

> Stade 1 :

Pour les tumeurs T1a, la survie a 5 ans est comprise entre 82 et 100% apres une simple
cholécystectomie [114-111].
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Pour les tumeurs T1b, la survie a 5 ans est estimée entre 44 et 57% aprés simple
cholécystectomie ; ce taux augmente considérablement aprés chirurgie élargie (résection
hépatique et curage ganglionnaire) [111].

> Stade 2 :

Samuel et al. [127] ont obtenu une survie médiane de 18 mois avec une survie a 5 ans de
49% si cholécystectomie extensive contre une survie médiane de 6 mois et une survie a 5 ans de

0% si cholécystectomie simple.

De Aretxabala et al. [131] ont obtenu un taux de survie a 5 ans de 70% si

cholécystectomie radicale contre 20% si cholécystectomie simple.

Fong et al. [132] ont rapporté une survie a 5 ans de 61% si cholécystectomie radicale

contre 19% si cholécystectomie simple.

Burcin et al. [133] ont observé une survie médiane de 35 mois si cholécystectomie

radicale contre 7,6 mois si cholécystectomie simple.

> Stade 3 et4:

MEMON [134] a rapporté une survie médiane de 7,8 et 3,2 mois pour les stades 3 et 4

respectivement. Et selon SAMUEL, la survie a 5 ans pour les 2 stades était nulle.

Chakravarty et al. [135] ont rapporté des taux de survie a 1, 2 et 5 ans, pour les patients
ayant subi un traitement chirurgical pour tumeur stade 3, de 53,5, 37,0 et 32,9%,
respectivement. L’analyse de la survie a révélé que le sexe masculin, le faible taux sérique de
I'antigéne carcinoembryonnaire (ACE) et la résection curative sont des facteurs prédictifs d’une

survie globale favorable des patients ayant une tumeur stade 3.

Todoroki et al. [136] ont observé un taux de survie a 5 ans et une durée de survie
médiane de 9,8% et 243 jours, respectivement pour les tumeurs stade 4. L'analyse multivariée a
révélé que le sexe, le type histologique, I'envahissement ganglionnaire (N), une tumeur résiduelle

apres résection et la radiothérapie adjuvante sont des facteurs prédictifs importants de la survie.
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Au terme de cette étude sur le cancer de la vésicule biliaire, nous pouvons retenir les

conclusions suivantes :
*C’est un cancer du sujet agé de plus de 50 ans, la prédominance du sexe féminin est nette.

*Son diagnostic clinique a un stade précoce reste trés difficile compte tenu de la variabilité des
symptomes, de leur non spécificité et surtout de leur expression tardive. En effet, 88% de nos

patients avaient un stade avancé.

*Les techniques d’imagerie actuelles ont amélioré sensiblement les moyens de diagnostic et

d’appréciation de la résécabilité. Toutefois, un diagnostic précoce reste difficile.

*Les cancers de la vésicule biliaire restent des pathologies trés agressives posant a la fois une
difficulté diagnostique et thérapeutique. Le pronostic le plus favorable est celui des lésions pT1a
et pT1b, souvent découvertes fortuitement sur piece de cholécystectomie. Les lésions de type
pT2 et pT3 posent un probléme thérapeutique car elles nécessitent souvent des exéreses tres

larges alors qu’elles surviennent chez des patients souvent dgés et/ou fragilisés.

*Les traitements adjuvants pourraient représenter une perspective d’avenir dans la prise en
charge de ces lésions, mais leur évaluation nécessite des essais randomisés, difficilement

réalisables en raison de la rareté de cette pathologie.

*|| reste un cancer redoutable et garde dans I'’ensemble un pronostic réservé ; malgré la
contribution de I'imagerie récente au diagnostic positif et a I’étude plus fine de son extension
loco-régionale et malgré les performances thérapeutiques qui sont souvent limitées par la

découverte d’une tumeur trés étendue.
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Fiche d’exploitation

Nom Prénom
Age Service
NE Date d’entée :
Antécédents de : - lithiase vésiculaire O -cholécystite O
-cancer de la vésicule biliaire O
A UL S & oo
Signes cliniques : - coliques hépatiques O - massede 'HCD O
- nausées ou vmst O - fievre O
- ictéere O - prurit O
- urines foncées O - selles décolorées O
- sd occlusif O -AEG O
= AULIES &
Examen clinique
* Examen général
- état général : conservé 0O altéré o
- fievre : oui O non O

- ictere : oui O non O
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—————————————————————
* Examen abdominal :
- sensibilité O - défense O
- masse O - ascite |
- hépatomégalie O
—AULIES & et
* Examen ganglionnaire :

- Normal m] - gg du troisier O

B AT | 4 T

Bilan biologique :

-PAL:........ ul/I préciser la limite sup du labo : ....... ul/I

-GGT: ....... ul/I préciser la limite sup du labo : ....... ul/I

- ASAT : ...... ul/I préciser la limite sup du labo : ....... ul

- ALAT : ...... ul/I préciser la limite sup du labo : ....... ul/1

- TP D ul/I préciser la limite sup du labo : ....... Ui/l

- BT U ul/I préciser la limite sup du labo : ....... ul/I

- BL D ul/I préciser la limite sup du labo : ....... ul/I

-BC ... ul/I préciser la limite sup du labo : ....... ul/I

—urée: ..o, —créat: ... - leucocytes @ .....ooiiiiiii

Marqueurs tumoraux : -oui O -non O
-sioui: *ACE: Nle O t O

*CA19-9 Nle O t O
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* AFP Nle O O
Imagerie . * échographie oui O non O
RESUItAt & ..o
* TDM abdominale oui m| non O
REsUITAt & ...
* IRM - bili-IRM oui O non O
RESUItat & ..o
*Rx de thorax oui O non O
AU S & ottt e
Geste chirurgical :
* Non opéré O
POUIUOIT 7 o
* Opéré : - 1¢re intervention O - ré intervention ]

- voie d’abord : - laparotomie sous costale droite O
- ceelioscopie O

— EXPlOration & ..o

-Exérése a visée curatrice : O

- cholécystectomie simple O
- cholécystectomie + IV sans curage a
- bisegmentectomie + IV-V + curage gg O
- trisegmentectomie + curage gg m|

- lobectomie droite + curage gg a
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- hépatectomie gauche + V + curage gg O
- exérese élargie a : - VBP O - duodénum O
- colon O - I’artere hépatique O

- 'estomac O

-Exérese a visée palliative : O
- laparotomie exploratrice + biopsie O
- cholécystectomie simple O

- cholécystectomie élargie a un autre organe O

cholécystectomie + drainage biliaire interne O

cholécystectomie + drainage biliaire externe 0O

- prothese de Kron O
- drainage biliaire interne (DBI) |
- intervention de Glenn + DBE ou DBI |
- bisegmentectomie V-V + Kron m|
Anatomopathologie :
-oui | non |
- nature : adénocarcinome O autres O
— FESUITAL T oo

Traitement adjuvant :

- aucun traitement adjuvant a
- chimiothérapie : seuled adjuvanted

- radiothérapie : seuled adjuvanten
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- radio-chimiothérapie : seulen adjuvanten

Suites opératoires .

- déces postopératoire : oui O non O
—sidéces: —date du déCeS 1.

—cause Principale @ ...

Complications postopératoires :

- fistule biliaire O - hématome O

- surinfection de la paroi O - insuffisance hépatique O

- ischémie de la VBP O - thrombose artérielle ou portale O
—AULIES & e

Traitement des complications :

- reprise chirurgicale : oui O non O
—geste effectUé @ . ...
- TTT endoscopique : oui O non O
e U 14 ¢ TP P P PTR
Date des derniéres nouvelles : ...,
- survie globale : vivant O décédé O
sidécédé : - date dudéces : ........coooiiiiiiiiiiiiii
—cause du déces @ ....oooiiiiiiiiiii
- survie sans récidive : récidive O pas de récidive O
Si récidive : — date de la 1ére récidive @ ......oooiiiiiiii

- siege de la 1ére récidive :
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RESUME

Le cancer de la vésicule biliaire est le plus fréquent des cancers des voies biliaires et se
situe au cinquiéme rang des cancers digestifs. Son diagnostic, souvent tardif, est le plus souvent
fait a un stade de non résécabilité. L’objectif de cette étude est de faire une mise au point sur les
différents aspects épidémiologiques, cliniques, paracliniques et pronostiques de cette
pathologie. Dans cette étude rétrospective, nous rapportons quarante-trois cas de cancer de la
vésicule biliaire colligés au service de chirurgie viscérale du centre hospitalier Mohammed VI de
Marrakech entre Janvier 2002 et Décembre 2008. L’age moyen des patients était 57 ans avec des
extrémes de 34 et 80 ans. On note une prédominance féminine (75% des cas). La lithiase
vésiculaire est présente dans 37% des cas. La symptomatologie clinique est dominée par la
douleur de I’hypochondre droit (89% des cas), les vomissements (61% des cas) et I'ictere (35%
des cas). Une masse de I’hypochondre droit est retrouvée chez 7 patients (17% des cas).
L’échographie et le scanner ont permis de suspecter le diagnostic respectivement dans 46,5% et
58% des cas. Vingt-huit patients ont été opérés (65% des cas). Le traitement a été curatif chez 11
patients (39% des cas), palliatif chez 8 patients (29% des cas) et une abstention thérapeutique
chez 9 patients (32% des cas). La chimiothérapie seule ou adjuvante a été réalisée chez 26
patients (61% des cas). Aucun patient n’a bénéficié d’une radiothérapie. La mortalité opératoire

était nulle avec une médiane de survie aprés diagnostic inférieure a six mois.

Mots clés vésicule biliaire - cancer - traitement - chirurgie - pronostic.
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SUMMARY

Gallbladder cancer is the most common malignant tumor of the biliary tract and the fifth
most common among malignant neoplasms of the digestive tract. Its diagnosis, often late, is
most often done at a stage of non resecability. The objective of this study is to make focus on
different epidemiological, clinical, paraclinical and prognosis aspects of this pathology. In this
retrospective study, we report forty-three cases of gallbladder’s cancer gathered in the visceral
surgery department of University Hospital Mohammed VI of Marrakech between January 2002
and December 2008. The average age of patients was 57 years ranging from 34 to 80 years.
There is a female predominance (75% of cases). The gallstone is present in 37% of cases. The
clinical symptomatology is dominated by pain of the right upper (89% of cases), vomiting (61% of
cases) and jaundice (35% of cases). A mass of the right upper was found in 17% of cases.
Ultrasonography and computed tomography have suspected the diagnosis respectively in 46,5%
and 58% of cases. Twenty-eight patients were operated (65% of cases). Treatment was curative in
11 patients (39% of cases), palliative in 8 patients (29% of cases) and no treatment in 9 patients
(32% of cases). Adjuvant chemotherapy or alone was performed in 26 patients (61% of cases). No
patient received radiotherapy. The operative mortality was zero with a median survival after

diagnosis less than six months.

Key-words gallbladder - cancer - treatment - surgery - prognosis.
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