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UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT     

           FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 
 
 
DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : Professeur Abdelmalek  FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 
ADMINISTRATION : 
Doyen    :    Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  
Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération   
Professeur Taoufiq DAKKA   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie   
Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA  
   

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 
ET 

PHARMACIENS 
  
PROFESSEURS : 
Décembre 1984 
 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif    pathologie Chirurgicale 
 
Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENSAID  Younes    Pathologie Chirurgicale 
 
Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie     
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 
Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 

 



 

Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
 
Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 
 
Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH  Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY  Zaîtounia   Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie  Réanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI  Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA  Yahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH  Yahia    Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie – Dir. du Centre National PV 
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique V.D à la pharmacie+Dir du 

CEDOC  
Décembre  1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud 
Pr. BENSOUDA Adil    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI  Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 



 

Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
Pr. CHRAIBI  Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques  

Doyen de la FMPA 

Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid   Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale- Directeur  CHIS 
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
 
Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
Pr. BENTAHILA  Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
Mars 1995 
Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation  
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie - Directeur  HMI Med V 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 



 

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
 
Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE  Lounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine       Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI  Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 
Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR  ALI     Neurologie – Doyen de la FMP Abulcassis 
Pr. BOUGTAB   Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI  Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE  Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
 
Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*    Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr. 



 

Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
 
Novembre 2000 
Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
Pr. AJANA  Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie  
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 
 
Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 
Décembre 2001 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 



 

Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine     Urologie Directeur Hôpital Ibn Sina 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
 
Décembre 2002  
Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU  Youssef *    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI  Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim  *    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI  Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI  Mina    Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS  Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH  Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  



 

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS  Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA  Ahmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHI  ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI  Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. MOUGHIL  Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*    Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI  Fouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR  Jamila      Cardiologie   
 
Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila     Cardiologie (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 
 
 
 



 

Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed    Anesthésie Réanimation  
 
Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*   Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
Pr. KILI Amina     Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS  Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 
Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation Directeur ERSM 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 



 

Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*    Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab    Hématologique 
Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*    Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*     Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*    Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*     Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
 
Décembre 2007 
Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN   Ophtalmologie 
 
Décembre 2008 
 
Pr  ZOUBIR Mohamed*       Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*    Chirurgie Générale 
 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*    Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*     Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*   Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*    Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 



 

Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*    Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*   Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*    Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar    Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*   Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*     Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal     Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem     Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya    Pédiatrie 
Pr. L’KASSIMI Hachemi*    Microbiologie Directeur Hôpital My Ismail  
Pr. LAMSAOURI Jamal*    Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik     Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *    Hématologie biologique  
Pr. MSSROURI Rahal    Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade    Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa    Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *   Pneumo-phtisiologie 
 
PROFESSEURS AGREGES : 
Octobre 2010  
 
Pr. ALILOU Mustapha    Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*    Médecine interne 
Pr. BELAGUID  Abdelaziz    Physiologie 
Pr. BOUAITY Brahim*    ORL 
Pr. CHADLI Mariama*    Microbiologie 
Pr. CHEMSI Mohamed*    Médecine aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah*     Biochimie chimie 
Pr. DARBI Abdellatif*    Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar   Chirurgie pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima    Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*   Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem    Urologie 



 

Pr. ERRABIH Ikram     Gastro entérologie 
Pr. LAMALMI Najat     Anatomie pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam    Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir*   Chirurgie générale 
Pr. NAZIH Mouna*     Hématologie 
Pr. ZOUAIDIA Fouad    Anatomie pathologique 
Mai 2012 
 
Pr. AMRANI Abdelouahed    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAIZI Mohamed*    Psychiatrie 
Pr. BENCHEBBA Driss*    Traumatologie Orthopédique  
Pr. DRISSI Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna   Chirurgie Générale 
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*   Médecine Interne 
Pr. EL OUAZZANI Hanane*   Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir     Chirurgie Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed     Anatomie pathologique 
Pr. MEHSSANI Jamal*    Psychiatrie 
Pr. RAISSOUNI Maha*    Cardiologie 
 
Février 2013 
Pr. AHID Samir     Pharmacologie – Chimie  
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Les cancers bilio-pancréatiques sont des  pathologies fréquentes en pratique 

courante, et leur incidence  est croissante depuis plusieurs années.  Ce sont des 

cancers de mauvais pronostic.  

Le diagnostic de ces néoplasies se fait à un stade tardif, suite à l’installation 

d’un ictère cholestatique et de ses conséquences : prurit invalident, 

coagulopathie  par malabsorption de la vit K, et une altération de la qualité de 

vie. 

La certitude diagnostique des cancers bilio-pancréatique repose sur 

l’imagerie et l’histologie.  

Le traitement consiste à entrainer une rémission complète de l’ictère et de 

ses complications avec les moindres morbidités et mortalités post-

interventionnelles. En raison de diagnostic tardif, la plupart des tumeurs bilio-

pancréatiques font l’objet d’un traitement palliatif  et rend impossible tout 

traitement chirurgical a visé curatif.  

 Le traitement palliatif repose sur les dérivations chirurgicales, le drainage  

biliaire endoscopique et le drainage percutané.  

Le drainage biliaire par voie endoscopique constitue actuellement le 

traitement de référence de l’ictère par obstruction biliaire néoplasique chez les 

sujets à haut risque chirurgical ou en cas de contre-indication à l’exérèse du fait 

de métastases à distance et/ou de l’extension locorégionale.  

L’objectif de notre étude est de rapporter à travers l’analyse rétrospective 

les résultats de drainage endoscopique chez les patients ayant un cancer bilio-

pancréatique et de déterminer les facteurs associées à ce traitement. 
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Rappel anatomique 

I. Pancréas : 

1. Anatomie descriptive (Figure 1) : [1-3] 

Le pancréas est une glande à la fois exocrine et endocrine profondément 

située en avant de la colonne vertébrale dans la concavité de l’anse duodénale où 

s’ouvrent ses canaux excréteurs. 

Il a environ 15cm de long pour une hauteur de 6 à 7cm au niveau de la tête, 

3 à 3cm au niveau du corps et une épaisseur d’environ 2cm. Son poids est 

d’environ 80 grammes. 

La subdivision anatomique de la glande pancréatique permet de distinguer: 

� La tête : Inscrite dans le cadre duodénal. Elle émet à sa partie inférieure et 

gauche un prolongement qui est le processus uncinatus. 

� L’isthme ou col du pancréas. 

� Le corps : Un segment allongé et aplati dans le sens antéropostérieur. 

� La queue. 

Le pancréas a deux conduits excréteurs : 

� le canal de wirsung, qui est le conduit principal, il parcourt toute la 

longueur du pancréas et s’accole à sa partie terminale au cholédoque pour 

s’ouvrir avec lui dans l’ampoule de Vater au niveau de la paroi interne du 

deuxième duodénum. Sa terminaison est entourée par le sphincter d’Oddi. 

� le canal de santorini, qui est le conduit accessoire, de siège uniquement 

céphalique, s’ouvre à la face interne du deuxième duodénum au dessus de 

l’ampoule de Vater. 



 

 

 

Figure 

1. Rapports (figure 2): [

La tête du pancréas est enchâssée dans le cadre duodénal de D1 à D3, 

comme une « jante » pour son pneu. En arrière, la tête est croisée de haut en bas 

par le conduit biliaire principal (cholédoque), qui va la pénétrer pour rejoindre 

l’ampoule biliopancréatique sur la face interne de D2. En arrière du fascia 

d’accolement se trouvent, de dehors en dedans, le pédicule rénal droit, le 

bassinet droit et la veine cav

5 

Figure 1 : Vue antérieur de pancréas [4] 

Rapports (figure 2): [5] 

La tête du pancréas est enchâssée dans le cadre duodénal de D1 à D3, 

comme une « jante » pour son pneu. En arrière, la tête est croisée de haut en bas 

conduit biliaire principal (cholédoque), qui va la pénétrer pour rejoindre 

l’ampoule biliopancréatique sur la face interne de D2. En arrière du fascia 

d’accolement se trouvent, de dehors en dedans, le pédicule rénal droit, le 

bassinet droit et la veine cave inférieure. 

 

La tête du pancréas est enchâssée dans le cadre duodénal de D1 à D3, 

comme une « jante » pour son pneu. En arrière, la tête est croisée de haut en bas 

conduit biliaire principal (cholédoque), qui va la pénétrer pour rejoindre 

l’ampoule biliopancréatique sur la face interne de D2. En arrière du fascia 

d’accolement se trouvent, de dehors en dedans, le pédicule rénal droit, le 
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 L’isthme pancréatique est en avant de la veine mésentérique supérieure et 

de la veine porte, de l’origine de l’artère mésentérique supérieure, et de l’aorte. 

Sa face antérieure est en arrière du pylore. 

Le corps du pancréas est en arrière de la face postérieure de l’antre 

gastrique, par l’intermédiaire de la bourse omentale. Il est en avant de la veine 

splénique, et, par l’intermédiaire du fascia rétropancréatique, du rein gauche et 

de son pédicule (artère, veine, uretère). L’artère splénique chemine à son bord 

supérieur. L’angle duodénojéjunal est en dessous du bord inférieur du corps. 

 La queue du pancréas est plus ou moins mobile, située entre les deux 

feuillets du ligament pancréatosplénique. En avant se trouvent les vaisseaux 

spléniques, à gauche le hile de la rate et les branches de division des vaisseaux 

spléniques, et en avant et en bas l’angle colique gauche. 
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Figure 2 : Rapports anatomiques de la glande pancréatique [6 

II. Anatomie des voies biliaires : [7-9] 

A. Les voies biliaires intra-hépatiques : 

Les voies biliaires prennent leur origine des canalicules intra lobulaires qui 

se jettent dans les canaux périlobulaires. Ces derniers se réunissent dans les 

espaces portes et forment des conduits plus volumineux puis cheminent dans les 

gaines de la capsule de Glisson. 

A mesure que les conduits biliaires se rapprochent du hile, ils se réunissent 

les uns aux autres et se résument dans le fond du sillon transverse en deux 
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canaux, l’un droit ; l’autre gauche. Ces canaux sont les branches d’origine du 

canal hépatique. 

B. Les voies biliaires extra-hépatiques : 

Les voies biliaires extra hépatiques comprennent :  

� La voie biliaire principale  

� La voie biliaire accessoire  

1. La voie biliaire principale : 

La VBP est disposée sur trois niveaux plus ou moins imbriqués 

topographiquement en position anatomique et déployés dans le sens cranio–

caudal en positon opératoire, ce qui en facilite l’exploration et l’abord 

chirurgical. On distingue ainsi trois niveaux :  

� Le niveau supérieur ou la convergence biliaire supérieure :  

Toujours extra parenchymateux, la réunion des deux canaux hépatiques 

droit et gauche se fait dans le hile du foie et définit la convergence biliaire 

supérieure.  

�  Le niveau moyen pédiculaire et péritonéal : 

Constitué de deux segments canalaires: 

o Le canal hépatique commun : 

Nait dans le hile hépatique de la convergence des deux conduits hépatiques 

droit et gauche, chemine à l’intérieur du pédicule et se termine à l’abouchement 

du conduit cystique. 

o Le canal cholédoque : 
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N’appartenant au niveau moyen de la VBP que par sa portion sus 

duodénale, il s’étend de l’abouchement du cystique et du canal hépatique 

commun : soit du confluent biliaire inférieur jusqu’à sa terminaison dans le 

duodénum. 

� Le niveau inférieur rétro péritonéal: 

Le canal cholédoque continue son trajet en trois portions distinctes dans la 

loge duodéno-pancréatique, en situation rétro péritonéale. 

o La portion rétro-duodénale : 

Le cholédoque croise la face dorsale du duodénum fixe DI. 

o  La portion pancréatique : 

Le cholédoque est en contact avec la face postérieure de la tête du 

pancréas. Il chemine soit dans une gouttière, soit dans un véritable tunnel 

glandulaire. Au court de ce trajet, il s’accole au bord supérieur du canal de 

wirsung. 

o La portion intra-duodénale : 

Dans ce segment terminal, le cholédoque descend à travers les tuniques de 

la paroi duodénale, en formant avec le canal de wirsung un conduit commun. Ce 

conduit subit une dilatation distale qui est l’ampoule de Vater avant de 

déboucher au sommet de la papille an niveau de la partie moyenne du deuxième 

duodénum. 

2. La voie biliaire accessoire: 

Branchée en dérivation sur la VBP, elle comprend la vésicule biliaire et le 

canal cystique qui rattache cette dernière à la VBP. 
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La vésicule biliaire  est logée dans la fossette cystique creusée à la face 

inférieure du foie entre le segment IV et le segment V. Cette fossette vient en 

avant échancrer le bord inférieur du foie et aboutit en arrière à l'extrémité droite 

du hile hépatique. En général, piriforme à grosse extrémité antérieure, on lui 

décrit trois portions 

• le fond vésiculaire qui peut dépasser en avant si la vésicule est tendue ; 

• le corps de la vésicule dirigé obliquement en haut, en arrière et à gauche 

vers le hile hépatique et se rétrécissant progressivement ; 

• le col ou infundibulum vésiculaire, de forme conique et se terminant par 

le canal cystique. Le col est disposé dans un axe différent du corps 

vésiculaire formant un angle aigu avec celui-ci. Le canal cystique va du 

col vésiculaire à la voie biliaire principale. Après un nouveau coude à 

angle aigu avec le col vésiculaire, il décrit une courbe concave en bas et à 

droite pour se rapprocher du bord droit de la voie biliaire principale au 

niveau de son tiers moyen — tiers inférieur [10] (figure 6). 
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Figure 3: Voies biliaires extrahépatiques : [11] 



 

12 

 

 

Figure 4 : anatomie de la vésicule biliaire [12] 
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Rappel anatomopathologique 

I. Adénocarcinome pancréatique : 

L’adénocarcinome canalaire et ses variants représentent près de 90 % de 

toutes les tumeurs pancréatiques [13]. 

1. Macroscopiquement : 

L’adénocarcinome canalaire « classique » siège dans 60 à 70% des cas 

dans la tête du pancréas. Il se présente habituellement à l’examen 

macroscopique sous la forme d’une tumeur ferme, mal limitée, parfois spiculée, 

de teinte blanc jaunâtre, mesurant de 1 cm à plus de 10 cm de grand axe [14].  

2. Histologiquement : 

La prolifération tumorale a une architecture tubulée et trabéculée et est 

composée de cellules cylindriques ou arrondies au cytoplasme clair ou 

éosinophile, au noyau élargi, nucléolé, parfois irrégulier et hyperchromatique, 

avec une activité mitotique variée [14]. 

3. Classification TNM [15]: 

Tumeur (T): 

• TX Ne peut être défini  

• T0 Pas de tumeur démontrée  

• TisCarcinome in situ 

• T1 Tumeur ≤ 2 cm de diamètre, confinée au pancréas   

• T2 Tumeur > 2 cm de diamètre, confinée au pancréas 

• T3 Extension extrapancréatique, sans atteinte de l’artère                        

mésentérique supérieure et du tronc cœliaque. 
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• T4 Atteinte de l’artère mésentérique supérieureou du tronc cœliaque. 

Ganglions régionaux (N) : 

• NX Ne peut être défini   

• N0 Pas de ganglion régional envahi 

• N1 Ganglion(s) régional (aux) envahi(s) 

Métastases à distance (M) 

• MX Ne peut être défini 

• M0 Pas de métastase(s) à distance 

• M1 Métastase(s) à distance 

Stade tumoral : 

• Stade 0 :  Tis, N0, M0  

• Stade I :    Stade Ia T1, N0, M0  

                   Stade Ib T2, N0, M0 

• Stade II :   Stade IIa T3, N0, M0 

                   Stade IIb T1-3, N1, M0 

• Stade III : T4, N0-N1, M0  

• Stade IV : T1-4, N0-N1, M1 

II. Cholangiocarcinomes [16] : 

1. Macroscopique : 

Les cholangiocarcinomes se présentent sous 3 formes :  

� les tumeurs nodulaires, provenant plutôt des canaux biliaires 

périphériques et se développant par invasion directe du parenchyme 

hépatique adjacent ; 
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� les tumeurs à infiltration péricanalaire, qui trouvent leur origine dans le 

canal hépatique principal ; 

� les tumeurs à croissance intracanalaire, les plus rares, qui restent le plus 

souvent confinées à l’intérieur des voies biliaires et n’en franchissent que 

rarement la paroi. 

2. Histologie: 

 Quatre-vingt-dix pour cent des tumeurs des voies biliaires sont des 

adénocarcinomes, le plus souvent mucosecrétants et bien différenciés, 

développés à partir de l’épithélium des voies biliaires. 

3. Classification : 

a. Classification TNM 

Cette classification n’est pas corrélée au pronostic et donc peu utilisée en 

pratique. 

b. Selon la localisation : 

On distingue les tumeurs intra hépatiques et les tumeurs extra hépatiques. 

� Les tumeurs intra hépatiques : 

On retrouve les tumeurs intra parenchymateuse et les tumeurs du hile.  

Les tumeurs hilaires sont classées selon 4 types d’après bismuth et corlette 

(figure 6) : 

Type I : Atteinte limitée à la voie biliaire principale. 

Type II : Atteinte de la convergence mais sans extension aux canaux hépatiques 

droit et gauche. 

Type IIIa : Atteinte de la VBP étendue au canal hépatique droit. 
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Type IIIb: Atteinte de la VBP étendue au canal hépatique gauche. 

Type IV : Atteinte au-delà du second ordre ou atteinte du premier ordre de 

manière bilatérale ou atteinte de la VBP et du canal cystique. 

 

 

Figure 5: classification bismuth et corlette des cholangiocarcinome  hilaire. 

 

� Les tumeurs extra hépatiques :  

On distingue les tumeurs de la voie biliaire principale (ou tumeurs distales) 

et les tumeurs de la vésicule biliaire. 

III. Cancer vésicule biliaire : 

1. Macroscopiquement : 

Le cancer de la vésicule biliaire  intéresse le plus souvent le fond 

vésiculaire (60%) ou le corps (30%) que le collet vésiculaire (10%) [17]. Il 

existe sous 3 formes [18]:  

� une masse endovesiculaire, dans 60% des cas, occupant partiellement ou 

totalement la lumière vésiculaire et envahissant rapidement le 

parenchyme hépatique adjacent ;  
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� la forme polypoide purement endovesiculaire est retrouvée dans 30% des 

cas,  

� un épaississement de la paroi irrégulière et hétérogène.  

2. Histologie [18] : 

Dans 90% des cas, il s’agit d’ADK dont l’aspect varie selon le type de 

différenciation (papillaire, intestinal, à cellules claires ….). 

3. Classification : 

a. Classification TNM [19] 

Tumeur primitive 

• Tx Tumeur primitive non évaluable 

• T0 Absence de tumeur décelable 

• Tis Carcinome in situ 

• T1 Tumeur envahissant la lamina propria ou la musculeuse 

o T1a Envahissement de la lamina propria 

o T1b Envahissement de la musculeuse 

• T2  Envahissement du tissu conjonctif périmusculaire sans atteinte de la 

séreuse  ou de la capsule hépatique 

• T3 Tumeur perforant la séreuse (péritoine viscéral) et/ou envahissant par 

contiguïté le foie et/ou un seul autre organe ou une seule autre structure de 

voisinage, par exemple, l’estomac, le duodénum, le côlon, le pancréas, 

l’épiploon, les canaux biliaires extrahépatiques 

• T4 Tumeur envahissant le tronc principal de la veine porte ou de l’artère 

hépatique ou deux organes ou structures extrahépatiques 
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Adénopathies régionales 

• Nx Adénopathies régionales non évaluables 

• N0 Absence d’adénopathie régionale métastatique 

• N1 Adénopathies régionales pericystiques, pericholédochales, hilaires ou 

du ligament hépatoduodénal. 

• N2 Adénopathies régionales peripancréatiques (tête uniquement), 

periduodénales, periportales, coeliaques ou mésentériques supérieures. 

Métastases à distance 

• Mx Métastases non évaluables 

• M0 Absence de métastases 

b. Classification de Nevin [20]: 

Stade I :    Intramuqueux (in situ) 

Stade II :   Atteinte de la muqueuse et de la musculeuse 

Stade III:   Atteinte des trois couches 

Stade IV:   Atteinte des trois couches et des ganglions perivésiculaires 

Stade V :   Atteinte du foie par contiguïté ou métastases à distance 
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Données épidémiologiques 

I. Cancer de pancréas : 

1. Fréquence : 

Le cancer de pancréas a une faible incidence. Il représente 3% de tous les 

cancers et 10% des cancers digestifs [21]. Au Maroc, le cancer du pancréas 

représente 2,24% des cancers digestifs et 0,3% de tous les cancers traités [22].  

2. Age et sexe : 

Le cancer de pancréas survient le plus souvent entre 60 et 70 ans [23] et est 

plus fréquent chez l’homme que chez la femme avec un sex ratio de 1.5 à 2.4  

selon les pays [24]. 

3. Facteurs de risques [25] : 

� Le tabagisme provoque 20 à 25% de l'ensemble du cancer de pancréas.  

� l’alcool entraine une légère augmentation du risque du cancer du 

pancréas.  

� les infections : les personnes infectées par Helicobacterpylori est apparu 

d’être à risque élevé de cancer du pancréas. 

� syndrome métabolique, y compris la surcharge pondérale et l'obésité, la 

tolérance au glucose, et le diabète augmentent également le risque de la 

maladie 

�  Les antécédents familial de cancer du pancréas est associée à une 

augmentation de risque de cancer du pancréas et on estime que 5 à 10% 

des patients atteints d'un cancer du pancréas ont un désordre génétique. 
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4. Pronostic et survie [26] : 

Le pronostic est mauvais, sur l’ensemble des cancers du pancréas, la survie 

à 5 ans est inférieure à 3,5 %. 

 La survie à 5 ans des patients réséqués est inférieure à 20 %. Parmi les 

patients qui n’ont pas été réséqués, la survie médiane est de 4 mois. 

II. Cholangiocarcinomes : 

1. Fréquence : 

Le cholangiocarcinome est un cancer relativement rare. Son incidence est 

en augmentation et sa fréquence parmi l’ensemble des tumeurs malignes du foie 

est de 5 à 10%, soit 2% de toutes les tumeurs maligne [27].. 

2. Age et sexe : 

Ces tumeurs surviennent essentiellement chez l’adulte au delà de 50 ans, 

plus souvent entre 60 et 70 ans. Lorsque la survenue est plus précoce, au dessous 

de 40 ans, il faut rechercher une cholangite sclérosante ou une colite chronique 

associée [28]. 

Il existe une légère prédominance masculine avec un sex ratio 1.5 [29]. 

3. Facteurs de risque : 

Ceux-ci comprennent la cholangite sclérosante primitive, infections 

parasitaire du foie (Clonorchissirensis,..),  fibrose hepatique congénitale, kyste 

de cholédoque, adénomes des voies biliaires et papillomatose biliaire, calcul 

intra-hépatique, des produits chimiques cancérogènes tels que nitrosamines 

Thorotrast, l'hépatite virale chronique(HBV, HCV), la cirrhose, maladie de 

caroli, la maladie hépatique non alcoolique chronique et l'obésité[30,31]. 
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4. Pronostic et survie : 

Le pronostic des tumeurs biliaires est mauvais avec un taux de survie 

relative à 5 ans de 7 % [32]. 

III. Cancer de la vésicule biliaire : 

1. Fréquence : 

Le cancer de la vésicule biliaire représente 3% de toutes les tumeurs 

malignes et se place au 5ème rang des cancers digestifs [33]. La localisation 

vésiculaire est la plus fréquente des cancers des voies biliaires extra-hépatiques 

[34,35]. 

2. Age et sexe : 

 C’est un cancer relativement rare qui diffère des autres cancers du tractus 

digestif par sa prédominance féminine [36,37]. Il touche préférentiellement la 

femme avec un sexe ratio femme/homme de 4/1 [34]. 

3. Facteurs de risque : 

Certaines situations pathologiques ont été clairement identifiées comme 

prédisposant au cancer de la vésicule biliaire (CVB). La cholécystite chronique 

lithiasique (particulièrement lithiases supérieurs à 2-3cm) est retrouvée chez 

plus de 75% des CVB [34]. Les anomalies de la jonction bilio-pancréatique sont 

rencontrés chez 15% des patients atteints de CVB [38], les calcifications éparses 

et les polypes de la vésicule biliaire augmentent le risque de CVB. Des écrits 

récents suggèrent que les polypes de plus de 10mm ont un potentiel de 

transformation maligne plus important [33]. 
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4. Pronostic et survie : 

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

ans varie de 5 à 15% atteignant 26% si la résection a été curative [39,40]. 
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Données diagnostiques 

I. Tableau clinique des cancers bilio-pancréatique : 

L’ictère est le mode de révélation habituel des cancers bilio-pancréatiques 

du fait d’une obstruction biliaire par compression ou infiltration. L’ictère est 

type cholestatique avec urine foncé, selles décolorés et prurit. Il est souvent 

accompagné de manifestations générales telles que le malaise, l’asthénie et 

amaigrissement [41,42]. 

1. Cancer de pancréas : 

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

influence directement la qualité de vie des patients [43]: 

� la douleur est souvent décrite comme des épigastralgies , ou maux de dos. 

Cette  douleur peut évoluer vers douleur épigastrique sans relâche 

irradiant vers l’arrière. 

�  l’amaigrissement et d'autres symptômes constitutionnels, y compris 

l'anorexie, la fatigue, et le changement de transit intestinal sont vus dans 

la majorité des patients.  

� Nausées et vomissements, témoignant une obstruction duodénale,   peut 

se produire fréquemment dans cette population de patients et peut être un 

signe inquiétant de la maladie localement avancé. 

L'apparition de diabète sucré peut être le premier signe révélateur de cancer 

pancréatique dans environ 10% de patients. On peut trouver aussi une anémie 

secondaire aux hémorragies digestive résultant de l'érosion de la tumeur dans le 

duodénum. La pancréatite aiguë résultant d'une obstruction partielle ou complète 
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du canal pancréatique peut être le signe d'un premier néoplasme  pancréatique 

[44]. 

2. Cholangiocarcinomes : 

La symptomatologie a tendance à se produire tôt si la tumeur est située 

dans le canal hépatique commun, le canal de cholédoque, ou l'ampoule de Vater. 

Ils se développent plus tard dans la maladie périhilaire et, lorsqu'ils sont 

présents, sont souvent des marqueurs de maladie avancée dans le cancer de la 

vésicule biliaire et le cholangiocarcinomeintrahépatique [45]. 

L’ictère peut s’associe  à des douleurs de l’hypochondre droit, une fièvre 

ou frissons témoignant une angiocholite (ce qui est inhabituel sans tentative de 

drainage). Par ailleurs,  certains cas sont découverte à la suite d’un bilan 

hépatique, ou échographies réalisées pour d'autres indications [46]. 

3. Cancer de la vésicule biliaire : 

L’apparition des symptômes chez les patients présentant un cancer de la 

vésicule biliaire se fait à un stade tardif. Cette symptomatologie est non 

spécifique. Au moins 20% des patients sont diagnostiqués au temps de 

cholécystectomie pour lithiase biliaire et colique hépatique. La douleur 

abdominale est le symptôme le plus courant des cancers de la vésicule (73%), 

suivi de nausées et vomissements (43%), d'ictère (37%), l'anorexie (35%) et la 

perte de poids (35%) [47]. 

II. Examen physique : 

Les signes physiques sont inconstants et variables selon la localisation, 

l’évolution et le type de cancer. Au moment du diagnostic, on peut trouver à 

l’examen physique  l’ictère, hépatomégalie, une vésicule biliaire palpable (loi de 
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Courvoisier).  De nombreux patients ont une irritation de la peau sous forme de 

lésions de grattage résultant de l'extrême prurit. La cachexie et l'atrophie 

musculaire sont souvent des signes de maladie avancée. Une recherche 

métastatique de la maladie doit être incluse dans  l’examen physique. Ces 

résultats comprennent un foie nodulaire, adénopathie sus-claviculaire gauche 

(nœud de Virchow), adénopathie péri-ombilical, et métastases pelvienne 

encerclant la région péri-rectale [43]. 

III. Biologie [45]: 

Il n’existe pas de bilan biologique spécifique pour le diagnostic des cancers 

bilio-pancréatique. 

Les tests de la fonction hépatique montrent une obstruction biliaire avec  

élévation de la bilirubine sanguine, de phosphatase alcaline et  gamma glutamyl 

transférase. 

Cependant, les transaminases sont souvent relativement normales, mais 

peut être nettement augmenté en cas d'obstruction aiguë ou d’une cholangite. 

L’obstruction prolongée de la bile ou du conduit hépatique peut entraîner 

une réduction des vitamines liposolubles (A, D, E et K) et une baisse de  temps 

de prothrombine. 

En cas de maladie avancée, les marqueurs systémiques non spécifiques de 

malignité peuvent être altérés, par exemple, une diminution de l’albumine, de 

l'hémoglobine et le lactate déshydrogénase (LDH).  
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� Marqueurs tumoraux [43,45, 48,49]: 

Il n’existe pas des marqueurs tumoraux spécifiques des tumeurs bilio-

pancréatique. Mais, leur dosage peut être utile en conjonction avec les autres 

modalités diagnostiques notamment en cas d’incertitude diagnostique et la 

surveillance. 

CA 19-9, l’antigène carcinoembryonnaire (ACE), et CA-125 sont 

actuellement les  marqueurs tumoraux sériques largement utilisés. 

� CA 19-9 

• CA 19-9 ne fait aucune distinction entre le cholangiocarcinome, cancer du 

pancréas, ou un cancer gastrique et peuvent également être élevés dans des 

atteintes hépatiques graves de toute cause; 

•Un taux sérique de CA 19-9 est supérieur à la normale  (37 unités / ml) 

dans environ 75% des patients atteints d'un cancer du pancréas. CA 19-9 est 

élevée jusqu'à 85% des patients atteints cholangiocarcinome; 

• la sensibilité et la spécificité du CA19-9 pour le cancer du pancréas sont 

respectivement de 81 % et 90 % pour un seuil de 37 UI/mL et de 41 % et 99,8 % 

pour un seuil de 1 000 UI/mL, Pour les cholangiocarcinomes et les carcinomes 

de la vésicule biliaire, la sensibilité est de 80 %. 

� ACE 

• l'antigène carcinoembryonnaire (ACE) est soulevée dans environ 

30% des patients atteints cholangiocarcinome, et dans environ 50% des 

patients ayant un cancer pancréatique. 

� CA125 

• Ceci est élevé dans 40-50% des patients atteints de cholangiocarcinome. 
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IV. Radiologie : 

1. Cancer de pancréas : 

a. Echographie abdominale : 

C’est l’examen d’imagerie de première intention dans le bilan d’un ictère 

ou d’une douleur abdominale. Mais concernant le diagnostic d'adénocarcinome 

du pancréas, il s’agit d’une technique de débrouillage  conduire à la réalisation 

d’un examen TDM [50]. 

La sensibilité de l’échographie abdominale dans le diagnostique  

conventionnel des tumeurs de pancréas   est de 50 à 70%. C’est un examen 

opérateur dépendant [51]. 

Le cancer de pancréas se manifeste en échographie par des signes directs et 

des signes indirects ; la connaissance de ces derniers est importante car, en cas 

de tumeurs de petite taille, ils seront souvent les seuls signes présents [52] : 

� Signes direct : 

L’adénocarcinome pancréatique se traduit typiquement en échographie par 

une formation hypo-échogene, à contours flous, déformant ou non les contours 

de la glande. 

� .Signes indirects:  

• Dilatation de canal de Wirsung (supérieur a 2mm) en amont de la lésion  

• Dilatation de la voie biliaire principale et des voies biliaires intra 

hépatiques lorsque la tumeur se situe dans la tête de pancréas 

• Une atrophie parenchymateuse en amont de l’obstacle 

• Un pseudo kyste secondaire a une pancréatite aigue d’amant 
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b. TDM pancréatique : 

La TDM est l’examen standard de référence  effectuée chez les patients 

suspectés d’adénocarcinome pancréatique. Cet examen joue un rôle fondamental 

dans le diagnostic et bilan d’extension de cancer de pancréas. Sa sensibilité  est 

entre 76% -92% pour le diagnostic de cancer de pancréas [50]. 

Le diagnostic de cancer de pancréas  en TDM repose sur des signes directs 

et indirects [51] : 

• Signes directs :  

� Syndrome de masse focale ou diffuse déformant de façon nette le 

contour externe de la glande pancréatique. 

� Masse hypo-dense (80% à 95%) au temps pancréatique de la TDM 

hélicoïdale ou parfois iso-dense 

• Signes indirects : 

� Dilatation des voies biliaires (voies biliaires intra hépatique, VBP, 

et vésicule biliaire) ;   

� Dilatation du canal de wirsung réalisant en association avec la 

dilatation des voies biliaires le signe bicanalaire « double 

ductsign » très évocateur d’adénocarcinome pancréatique   

� Atrophie de parenchyme en amont  

� Pseudo-kystes d’amont 

� Signes d’extension locorégionale ou à distance  
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c. IRM : 

Plusieurs études ont indiqué que l'IRM est égale ou supérieure à la 

tomodensitométrie dans la détection du cancer du pancréas. Le taux de détection 

de la tumeur par l’IRM est de 90% [53]. 

Les séquences T1 Fat Sat sans injection de produit de contraste et les 

séquences dynamiques en écho de gradient à la phase artérielle de 

l’injection sont les plus sensibles pour détecter les cancers [54]: ceux ci sont 

hypointenses par rapport au parenchyme pancréatique sain en hypersignal. 

L’excellente résolution en contraste de ces séquences permet de détecter les 

tumeurs de petite taille <2cm ne déformant pas les contours du pancréas, et les 

lésions isodenses difficilement repérables en TDM [55]. 

La bili-IRM donne une excellente visualisation de la voie biliaire principale 

et du canal de Wirsung et visualise la dilatation bicanalaire très évocatrice du 

diagnostic. 

Du point de vue de l’invasion vasculaire, l’angio-IRM a une précision de 

détection d’environ 94% en T1 rehaussé [56]. L’IRM permet  la mise en place 

des métastases à distance en particulier les métastases hépatique [57].  

d. Echo-endoscopie: 

L’aspect écho-endoscopique typique des  adénocarcinomes pancréatiques 

est celui d'une masse hypoéchogène hétérogène avec des marges irrégulières. 

Toutefois, en s'appuyant sur ces caractéristiques morphologiques seules l’écho-

endoscopie a une spécificité de 53% puisque ces caractéristiques peuvent 

également être présents dans la pancréatite focale, les tumeurs neuroendocrines 

et les métastases. Cependant, avec une sensibilité de 89% à 100%, l'écho-
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endoscopie a un succès remarquable dans la détection précoce de petits 

adénocarcinomes [58].  

La sensibilité de l’échoendoscopie vis-à-vis de l’envahissement vasculaire 

est d’environ 80 % [59]. Cet examen est, en revanche, le plus précis pour le 

diagnostic d’envahissement ganglionnaire : sensibilité de 23 à 49 %, spécificité 

de 78 à 96% [60]. 

e. PET scan 

L’intérêt de la scintigraphie au FDG (PET scan) n’est pour l’instant 

démontré ni dans le diagnostic initial ni dans le bilan de résécabilité. Sa 

spécificité pour différencier une tumeur d’un foyer inflammatoire de pancréatite 

chronique est très variable suivant les études (53 % à 93 %) [61].la sensibilité de 

la PET scan n’est que d’environ 70% [62],  et seulement 43% pour les lésions 

inférieures à 1 cm [63]. 

2. Cholangiocarcinome : 

a. Echographie : 

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

montrant une dilatation des voies biliaires intra-hépatiques, isolée en cas de 

tumeur péri-hilaire, ou associée à une dilatation des voies biliaires extra-

hépatiques (et de la vésicule biliaire en fonction du site de la tumeur et du 

niveau d’implantation du canal cystique) en cas de tumeur extra-hépatique. De 

plus, l’échographie aide dans le diagnostic différentiel avec d'autres causes 

d'obstruction des canaux biliaires, notamment la lithiase biliaire (y compris le 

syndrome de Mirizzi) [64]. 
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Bien que l’échographie soit très performante pour démontrer la présence et 

le niveau d’une obstruction biliaire, la sensibilité de l’échographie n’est que de 

57%  pour en démontrer la cause [65]. 

L’examen par échographie Doppler couleur est intéressant car permet 

d’emblée de mettre en évidence un envahissement vasculaire notamment portal, 

l’échographie permet de découvrir également l’existence d’adénopathie d’allure 

néoplasique [66]. 

b. IRM / bili-IRM : 

En cas d’ictère obstructif, l’IRM évalue la topographie exacte de l’obstacle 

avec une sensibilité supérieure à 95 %. Elle montre la dilatation des voies 

biliaires sus-jacentes à l’obstacle, alors que les voies biliaires sous-jacentes sont 

de diamètre normal. Elle permet une évaluation fiable de l’extension aux canaux 

biliaires dans 90% des cas [67]. 

La lésion apparaît en hyposignal T1, discret hypersignal T2. Les éléments 

évocateurs de la nature maligne d’une sténose biliaire sont [68] : 

- Le caractère irrégulier de la sténose avec dilatation post sténose ; 

- La prise de contraste des parois biliaires et du parenchyme adjacent qui 

serait significativement plus importante en cas d’atteinte maligne : prise de 

contraste au temps artériel (85%) et au temps portal (94%) en cas d’atteinte 

maligne ; 

- La présence d’une masse ; 

- Un bilan d’extension positif : métastases, adénopathies. 
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c. TDM : 

Grâce au scanner spiralé, la lésion est fréquemment visible dans 90 à 100 

% des cas sous la forme d’une masse infiltrante ou d’un épaississement mural. 

La lésion est iso ou hypodense avant injection, avec un rehaussement variable au 

temps artériel, parfois périphérique, rehaussement tardif dans plus de 50 % (5-10 

minutes) avec un faible contraste [62].  

L’administration d’un produit de contraste permet d’évaluer efficacement 

un éventuel envahissement vasculaire. La sténose des branches portales est 

retrouvée dans 50 % des cas. On peut alors voir une hyper artérialisation 

compensatrice, une dysmorphie hépatique avec atrophie lobaire ou segmentaire 

homolatérale (12-43 %) ou une hypertrophie controlatérale [69]. 

d. Echo-endoscopie 

L’échographie endoscopique biliaire a une précision diagnostique 

supérieure à90% pour les cholangiocarcinomes [70]. 

C’est un examen  utile pour le bilan d’extension  loco-régionale et permet 

éventuellement des biopsies dirigées a l’aiguille fine. 

L’echoendoscopie  avec l’aspiration à l'aiguille fine des lésions distales et 

des adénopathies  peuvent améliorer la sensibilité et la valeur prédictive positive 

de la détection des cholangiocarcinomes à près de 100%. Cependant,  la valeur 

prédictive négative est faible, ce qui ne permet pas l'exclusion de la malignité 

suite à une biopsie négative [71]. 

Le risque majeur de l’aspiration à l’aiguille fine lors de l’echoendoscopie 

est l'ensemencement  des tumeurs [72].   
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e. La cholangiographie rétrograde endoscopique (CPRE): 

La CPRE reste un examen de référence en pathologie bilio-pancréatique, 

elle consiste à visualiser de façon directe les voies naturelles en évitant toute 

blessure du parenchyme hépatique, donnant une bonne approche à la fois des 

voies biliaires et des canaux pancréatiques excréteurs. Elle permet également la 

visualisation directe du duodénum et de la papille et la réalisation  de biopsies 

endo-biliaires et de ponctions à l’aiguille fine ou un brossage [73]. 

 Dans une étude rétrospective, la CPRE a une sensibilité  (80%), spécificité 

(75%) et précision (78%) inférieure à celles de bili –IRM (96%  85% et 91% 

respectivement) pour différencier cholangiocarcinomes et sténoses bénignes 

[74]. 

Le brossage réalisé lors de cholangiopancréatographie rétrograde 

endoscopique (CPRE) aurait une sensibilité de 61 % et une spécificité de 100 % 

pour affirmer le caractère malin d’une atteinte biliaire selon Furmanczyk [75]. 

3. Cancer de la vésicule biliaire : 

a. Echographie abdominale : 

Elle permet de diagnostiquer 80% des cancers vésiculaires [76]. Les images 

les plus fréquemment trouvées sont [77]: 

� Tumeur des segments IV- V avec vésicule invisible. 

� Tumeur du col vésiculaire avec dilatation de la vésicule, dilatation des 

VBIH. 

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

� Métastases hépatiques avec tumeur de la vésicule ou vésicule scléro-

atrophie. 
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� Tumeur du foie avec vésicule invisible. 

a. TDM : 

 La tomodensitométrie permet de trouver une masse hypodense comblant la 

lumière vésiculaire et prenant le contraste souvent de manière hétérogène en 

raison de zones nécrotiques. En fait, c’est l’association à un envahissement 

locorégional, des lésions secondaires hépatiques, des adénomégalies 

(régionalement, on considère pathologique un ganglion de plus de 1 cm) ou une 

dilatation des voies biliaires qui constituent les meilleurs éléments en faveur de 

la malignité. Les adénomégalies para-aortiques supérieures à 1 cm sont 

considérées comme des métastases [78]. 

b. IRM 

Technique de plus en plus utilisée dans le diagnostic du cancer de la 

vésicule biliaire. Il apparaît en hypo-signal en T1 et hyper-signal en T2 par 

rapport au signal hépatique [79]. 

La combinaison cholangio-IRM, angioIRM et séquences classiques permet 

de mieux évaluer l�extension biliaire et vasculaire du cancer de la vésicule 

biliaire avec une sensibilité estimée à 100% [80]. 

c. Echoendoscopie 

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

Elle permet de différencier entre cancer précoce et cancer invasif. 
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V. Laparoscopie : 

La laparoscopie peut être utilisée pour dépister des métastases péritonéales 

ou hépatiques de petite taille non visualisées par l’imagerie. Sa rentabilité est 

d’autant plusimportante que l’imagerie préopératoire a été limitée, notamment si 

il n’y a pas eu d’échoendoscopie. 

Quand l’imagerie a compris un scanner thoraco-abdomino-pelvien spiralé 

et une écho-endoscopie, la laparoscopie met en évidence dans 13 % des cas une 

cause de nonrésécabilité [81].   

VI. Histologie et immunohistochimie: 

La preuve anatomopathologique n’est pas toujours obligatoire devant des 

signes cliniques, radiologiques et biologiques évidents. 

L’étude histologique pré opératoire des cancers bilio-pancréatiques peutêtre 

obtenue par différentes méthodes : 

� Biopsie percutanée écho ou scannoguidée s’il existe un syndrome de 

masse accessible au niveau de la lésion ; 

� ponction sous échoendoscopie (tumeur et/ou adénopathies) ; 

� biopsies à la pince, cytologie endobiliaire à la brosse, par voie rétrograde 

transpapillaire ou par voie percutanée transhépatique. 

 

L’étude immunohistochimie est un complément du diagnostic 

morphologique des cancers. Son intérêt réside essentiellement dans le diagnostic 

différentiel des cancers indifférenciés.Elle consiste à mettre en évidence divers 

constituants cellulaires et tissulaires ayant les propriétés d’un antigène, grâce à 

des anticorps spécifiques. 
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1. Cancer dupancreas : 

L’aspiration à l’aiguille fine lors d’une échographie endoscopique permet 

une confirmation histologique avec un bon rendement et peu de complication. 

Sa sensibilité est d’environ 80% [82].  

2. Cholangiocarcinome : 

Elle fait appel à la cytologie au cours d’une cholangiographie 

transhépatique ou per-endoscopique, dont la sensibilité est d’environ 30 %, ou à 

la biopsie transcutanée sous contrôle échographique ou scannographique, avec 

une sensibilité de 40 à 70% [83]. 

3. Cancer de la vésicule biliaire : 

L’examen histologique des pièces de cholécystectomie est l’examen clé 

dans le diagnostic et le suivi des cancers. 
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I. Patients : 

Cette étude a porté sur des patients ayant bénéficié d’un drainage biliaire 

endoscopique  pour cancers bilio-pancréatiques de Janvier 2002 à septembre 

2016, soit 105 cas, au Service d’hépatogastroentérologie II à l’hôpital militaire 

d’instruction Mohamed V Rabat. 

II. Méthodes : 

� Type et site de l'étude: Il s’agit d’une étude rétrospective analytique 

réalisée, au Service d’hépatogastroentérologie II à l’hôpital militaire 

d’instruction Mohamed V Rabat. 

 

� Durée de l'étude:de Janvier 2002 à septembre 2016. 

1. Méthodes de sélection : 

a. Critères d’inclusion : 

Nous avons retenu tous les patients ayant une sténose biliaire néoplasique 

suite à un cancer bilio-pancréatique (cholangiocarcinome proximal, cancer du 

pancréas et calculocancer) et qui ont bénéficié d’un drainage  biliaire 

endoscopique.  

b. Critères de non inclusion : 

� un cancer bilio-pancréatique résécable chez des patients opérables 

� Les patients dont les dossiers ne sont pas exploitables à cause des 

données manquantes. 

� Les patients ayant cholangiocarcinomes distaux ou tumeurs papillaires  
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� Les patients ayant une sténose biliaire autre que néoplasique ou  

secondaire à la compression extrinsèque des voies biliaires par une 

extension locorégionale d’un  processus tumoral autre qu’un cancer du 

pancréas ou des voies biliaires.  

2. Méthodes d’intervention : 

Nous avons répertorié et introduit dans une fiche d’exploitation, les 

données recueillies à partir des dossiers médicaux des patients auxquels nous 

nous sommes intéressés dans cette étude. 

� Ces données ont inclus : 

o Age et sexe des patients 

o Le diagnostic  

o Type d’imagerie : TDM/IRM 

o La présence ou non de métastases 

o Evolution post drainage biliaire endoscopique 

� Les patients ont été répartis en 3 groupes :  

o Le groupe A pour les patients atteints d’un cholangiocarcinome 

proximal, 

o  le groupe B pour les patients atteints d’un cancer du pancréas,  

o le groupe C pour les patients atteints d’un calculocancer. 

Toutes les CPRE ont été réalisées sous anesthésie générales (Propofol) 

avec intubation, par un endoscopiste expérimenté.Les endoscopes et les 

instruments utilisés étaient  les suivants: duodénoscopes (Olympus JF-V260 et 

Olympus FTCE-240 (figure 6 ); sphincterotome triple lumière (Tri-tome®_ 
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COOK® TRI-25)(figure 7 ); fil-guide (Metro® 35-480 ou Delta® -35-260-S- 

COOK®) 

 (Figure 8); drain naso-biliaire (ENBD-7- COOK®) ; Bougie de dilatation 

biliaire (Soehendra®) (figure 9) ; stentsen plastique (ST-2 Soehendra ® 

Tannenbaum ®- COOK®) ; prothèses biliaires métalliques non couvertes ou 

couvertes (Zilver® ou Evolution®) (figure 11 et 1). 

3. Méthodes d’évaluation : 

Le succès de drainage était défini par : 

� Cliniquement,  la régression de l’ictère et prurit, 

� Biologiquement, la baisse de la bilirubinémie (diminution de la bilirubine 

de 20%).  

Les facteurs étudiés étaient : 

� le sexe, 

� l’âge,  

� type d’imagerie (TDM ou IRM) 

� la présence ou non de métastases  

� la pratique ou non d’une dilatation endoscopique de la sténose avant la 

mise en place de la prothèse. 

4. Méthodes statistiques : 

� Les données ont été analysées grâce au logiciel SPSS  (Statistical 

Package for the Social Sciences). Les variables quantitatives ont été 

exprimées en moyennes ± écart type et analysées à l'aide du test t de 

Student, les variables qualitatives ont été exprimées en pourcentages et 

effectifs et analysés en utilisant le test de chi carré. Les facteurs associés 
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au succès global du drainage biliaire endoscopique  (sexe,  âge, type 

d’imagerie, présence ou non de métastases, et  pratique ou non d’une 

dilatation endoscopique) ont été étudiés selon un modèle de régression 

logistique binaire en analyse uni et multi variée. Une valeur de p<0,05 a 

été considérée comme statistiquement significative. 

 

 

 

Figure 6: Duodénoscope. 
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Figure 7 : sphinctérotome à triple lumière. 

 

Figure 8 : Fil guide : Metro® 0.035 inch 
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Figure 9 : Bougie de dilatation biliaire « Soehendra® » 



 

44 

 

 

Figure 10 : Ballonnet de dilatation biliaire 
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Figure 11 : Prothèse biliaire métallique non couverte « Zilver® » 
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Figure 12 Prothèse biliaire métallique non couverte « Evolution®» 
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Résultats 
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I. Données épidémiologiques : 

1. Age : 

Diverses tranches d’âge étaient observées lors de notre étude variant de la 

troisième à la neuvième décennie. 

Nous avons constaté d’après les résultats obtenus : 

� L’âge moyen de nos patients au moment de diagnostic était de 63 ± 10,3 

ans avec des extrêmes allant de 31 à 93ans.  

� Les cinquièmes, sixièmes et septièmes décennies ont été les plus 

représentés dans notre série  

 

 

Figure 13 : Répartition selon âge des cancers bilio-pancréatiques 

 

31ans 

63 ans (+/- 10.3)
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2. Sexe : 

Sur les 105 cas présentant un cancer bilio

répartissaient en 58% hommes et 42% femmes.

Il existait une prédominance masculine a

Figure 14 : Répartition selon le sexe des cancers bilio

II. Données diagnostiques

1. Le diagnostic étiologique

Chez 105 patients,  la sténose biliaire était due à un :

� cholangiocarcinome

� Cancer de pancréas 

� Calculocancer(groupe C) chez 22 des cas, soit 21%

42%

49 

cas présentant un cancer bilio-pancréatique, nos patients se 

répartissaient en 58% hommes et 42% femmes. 

Il existait une prédominance masculine avec un sex ratio H/F de 1.3. 

: Répartition selon le sexe des cancers bilio- pancréatique

Données diagnostiques : 

Le diagnostic étiologique : 

la sténose biliaire était due à un : 

cholangiocarcinome proximal (groupe A) chez 32 des cas, soit 30%

Cancer de pancréas (groupe B) chez 51 des cas, soit 49% 

(groupe C) chez 22 des cas, soit 21% 

58%

0 0

pancréatique, nos patients se 

vec un sex ratio H/F de 1.3.  

 

pancréatique : 

proximal (groupe A) chez 32 des cas, soit 30% 

(groupe B) chez 51 des cas, soit 49%  

homme

femme



 

 

 

Figure 15 : diagnostic étiologique des sténoses biliaires néoplasiques

 

2. Type d’imagerie: 

� 32.4% des patients 

� 67.6% des patients avaient une IRM

3. Métastases : 

� 38% des patients avaient 

�  62%  des patients avaient 

49,00%

21,00%
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: diagnostic étiologique des sténoses biliaires néoplasiques
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III. Données thérapeutiques

1. Dilatation de la sténose

61% des patients ont eu une dilatation de la sténose avant la mise en place 

de prothèses biliaires. 

 

2. Succès thérapeutique

Le succès global était de 76.2

Figure 16: Résultats de drainage biliaire endoscopique des cancers 
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Données thérapeutiques 

Dilatation de la sténose : 

patients ont eu une dilatation de la sténose avant la mise en place 

Succès thérapeutique : 

Le succès global était de 76.2%  

: Résultats de drainage biliaire endoscopique des cancers 

pancréatiques 
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L’étude comparative des taux de succès observés chez les 3 groupes a 

montré  une supériorité du groupe B (cancer de pancréas) avec un taux de succès 

de 84.3%, suivi du groupe C (calculocancer) avec un taux de succès de 77.2%, 

puis du groupe A (cholangiocarcinome proximal)  avec un succès de 62.5%. 

 

Tableau 1 : Etude comparative du taux de succès dans les 3 groupes 

 

Diagnostic  

 Groupe A 

N=32 
Groupe B 

N=51 

Groupe C 

N=22 

P value 

Taux de succès 

(%) 

           62.5%              84.3%            77.3% 0.02 
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Figure 17: résultats du drainage biliaire endoscopique des cancers bilio-

pancréatiques selon les groupes 

 

3. Facteurs associés : 

En analyse uni et multi-variée, et en ajustant sur les paramètres étudiés 

(l’âge, le sexe, le type de l’imagerie,  la présence ou non de métastases et la 

pratique ou non d’une dilatation endoscopique de la sténose avant la mise en 

place de la prothèse), seules la présence de métastases et la dilatation 

endoscopique de la sténose modifiaient le taux de succès. 

 La présence de métastases multiplie le risque d’échec (OR=8,4, p=0,001, 

IC95%=[2,4-29,8] ) 

 la dilatation endoscopique de la sténose avant la mise en place de prothèse 

diminue significativement le taux d’échec (OR=0,05,p=0,0001, IC(95%)= 

[0,013-0,19]). 
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Tableau 2 : Facteurs influençant le succès global du drainage biliaire 

endoscopique en analyse uni et multi-variée 

Variables indépendantes Analyse univariée 
 
 

Analyse multivariée 

 OR IC 95% P OR IC95% P 

Age  1 [0.94-1.05] 0.9  

Sex 1.18 [0.46-3.03] 0.7  

Métastases  6.44 [2.3-17.9] <0.001 8.4 [2.4-29.8] 0.001 

Type d’imagerie 

(TDM/IRM) 

0.96 [0.38-1.38] 0.8  

Dilatation 

endoscopique 

 de la sténose  

0.045 [0.014-0.16] 0.001 0.05 [0.013-

0.19] 

<0.001 

OR: Odds ratio 

IC : intervalle de confiance 
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A. Principes généreux : 

La prise en charge thérapeutique des cancers bilio-pancréatiques  est 

définie en accord avec le patient, et après concertation avec le médecin traitant 

sur la base de l’avis rendu en réunion de concertation pluridisciplinaire (RCP), 

où doivent intervenir des chirurgiens, des oncologues et des radiologues, et ce, à 

l’issu d’un bilan d’opérabilité et un bilan d’extension [16].   

Cette prise en charge dépend essentiellement de l’extension locale de la 

tumeur, de l’extension locorégionale (vasculaire, lymphatique et biliaire), de 

l’existence de métastases à distance et de l’état général du patient. L’existence 

de métastases à distance, d’une carcinose péritonéale ou d’adénopathies 

locorégionales représentent une contre-indication à la chirurgie [16]. Dans notre 

étude, 62% des patients avaient une maladie localisée ou localement avancée et 

38% des patients avaient des métastases.   

La chirurgie reste à ce jour le seul traitement curatif pour les patients 

atteints de cancer bilio-pancréatique.   

Cependant, au moment de diagnostic, la plupart des patients atteints 

d'adénocarcinome pancréatique ou de l’arbre biliaire  sont diagnostiqués 

tardivement avec une maladie avancée ce qui rend impossible toute chirurgie à 

visé curative. Environ 15-20% des patients avec un cancer du pancréas et 40-

60% des patients avec cholangiocarcinome ont une maladie localisée susceptible 

de résection chirurgicale [84]. Les autres sont concernés par un traitement 

palliatif. 

Le traitement palliatif des sténoses malignes des voies biliaires a connu de 

profonds bouleversements avec le développement de la radiologie et 
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l’endoscopie interventionnelles. Les méthodes non chirurgicales de drainage 

biliaire ont bénéficié de progrès incessants, notamment en ce qui concerne le 

matériel et les moyens de diagnostic du niveau lésionnel [85]. 

Le choix entre la dérivation chirurgicale, le drainage endoscopique et le 

drainage radiologique percutané doit tenir compte de leur efficacité, de leur 

morbidité et de leur mortalité respectives, et dépend de l'emplacement de la 

tumeur, du stade de la maladie et des buts du traitement [86]. 

Les techniques de drainage biliaire percutané ou endoscopique ont 

progressivement remplacé les gestes de chirurgie palliative de dérivation 

biliaire, qui avaient un taux de décès d’environ 20 % à 1 mois [87]. Des études 

évaluant la prise en charge chirurgicale palliative de ces cancers ont montré un 

faible taux de récidive de l’ictère 2 à 5%, mais avec des risques chirurgicaux de 

morbi-mortalité post opératoires non négligeables [88].  

B. Drainage biliaire endoscopique des tumeurs bilio-pancréatique : 

I. But : 

La présentationclinique des cancers bilio-pancreatique est dominée par les 

manifestations d’obstruction detype extra-hépatique : ictère rétentionnel suivant 

une phaseplus ou moins longue de cholestase parfois responsable 

d’unedénutrition sévère, prurit, risque accru de surinfection à 

typed’angiocholite.  Il est donc le plus souvent nécessaire de réaliser un drainage 

des voies biliaires obstruées, afin de : 

� soulager les symptômes invalidants (prurit, ictère) ;  

� rétablir les fonctions digestives et améliorer l’état général ; 

� prévenir ou traiter les complications infectieuses [89]. 
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II. Principe : 

Le traitement endoscopique des sténoses des voies biliaires repose sur 

l’utilisation de prothèses plastiques ou métalliques auto-expansibles mises en 

place au moment de la cholangiopancréatographie rétrograde endoscopique 

(CPRE) [86]. 

III. Types de prothèses : 

1. Les prothèses en plastique : 

Les prothèses biliaires en plastique ont été utilisées depuis leur 

développement dans les années 1980 et sont maintenant commercialement 

disponible dans une grande variété de diamètres, Longueurs et formes (figure 7) 

[90]. 

a. Caractéristiques: 

Leurs caractéristiques ont évolué afin de permettre un drainage plus 

efficace et plus durable dans le temps. Elles concernent le diamètre, la longueur 

mais aussi la forme, la présence ou non d’orifices latéraux et le matériau de 

conception.  

� Diamètre : 

Il est généralement exprimé en French (1 French est égal à 1/3 de mm) 

[91]. 

Les prothèses biliaires en plastique sont disponibles en diamètres allant de 

5 à 12 Fr [92].  

Un diamètre de 12 French (impliquant l’utilisation d’un duodénoscope à 

gros canal opérateur de 4,2 mm) ou de 10 French est nécessaire pour une 

efficacité durable. Des prothèses de plus petit calibre peuvent être nécessaires (7 
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ou 8,5 French) pour intuber des sténoses serrées difficilement franchissables 

mais leur perméabilité est d’une durée très raccourcie par rapport à celle des 

prothèses de 10 French [93]. 

En général, les prothèses biliaires en plastique 7 Fr restent perméable 

environ 8 semaines alors que 10 Fr restent perméables pour une moyenne de 3-5 

mois [94]. 

Dans notre série nous avons surtout utilisé des prothèses de 10 Fr de 

calibre. 

� Longueur 

Le choix de celle-ci doit tenir compte du siège et de la longueur de la 

sténose, pour positionner l’extrémité supérieure avec son aileron anti-migration 

au- dessus du pole supérieur de la sténose, et le pole inférieur au niveau 

duodénal, sans contact avec la muqueuse [93]. 

Une prothèse trop longue au-dessus de l’obstacle peut former un cul-de-sac 

biliaire ou la bile peut stagner, et de ce fait, créer un risque de précipitation et/ou 

d’infection. Une trop grande longueur au niveau du duodénum peut entrainer 

une érosion de la paroi de ce dernier en regard de l’orifice papillaire [95].Dans 

notre série, et dans certains cas de sténoses hilaires avec extension intra-

hépatique les prothèses plastiques de 12 cm restent courtes et sont 

remplacées par des drains confectionnés à  partir des drains naso-biliaires. 

� Forme [93] : 

� Droite ou légèrement incurvée. 

� Avec orifices latéraux aux extrémités et ailerons latéraux anti 

migration. 
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� Sans orifices latéraux  de façon à réduire les turbulences et donc à 

optimiser le flux biliaire afin de diminuer le pourcentage 

d’obstruction secondaire. 

� Matériau [93]: 

Le matériau utilisé pour réaliser l’endoprothèse a une importance pour 

retarder son obstruction car cette dernière se fait à partir d’une adhérence 

bactérienne sur sa paroi interne en provoquant le dépôt d’un biofilm jusqu’à son 

obstruction. Les matériaux disponibles actuellement sont :  

o Polyéthylène ou Téflon, ce dernier présumé moins accessible à 

l’adhésion bactérienne et à l’obstruction. 

o Prothèses double couche à armature métallique avec revêtement 

interne perfluoré anti-adhésion protéique en cours d’évaluation.  
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Figure 18: les Différentes prothèses biliaires en plastique. Les prothèses en plastique sont 

disponibles dans une variété de diamètres, de longueurs et de motifs et peut être composée de 

matériaux différents [90]. 

b. Les  avantages :  

Les Principaux avantages de l'utilisation de prothèses biliaire en plastique 

dans les obstructions biliaire maligne, c'est qu'ils sont efficaces, ont des coûts 

moins élevés et peuvent être retiré ou échangé [90]. 

c. Inconvénients :  

Les prothèses biliaires en plastique ont un inconvénient majeur: 

l’obstruction des prothèses par du sédiment biliaire, équivalent à la lithiase 

pigmentaire brune, est inéluctable et survient dans un délai médian d’environ 4 

mois ; on estime à  
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30 % à 3 mois et 70 % à 6 mois le taux d’obstruction symptomatique des 

prothèses plastiques [87]  

Cet inconvénient a pour conséquence un taux élevé de ré-interventions 

endoscopiques pour remplacement des prothèses. Environ la moitié des patients 

avec obstruction biliaire maligne traitée avec de prothèse biliaire en plastique  

nécessitera un changement de prothèse [96]. 

Il n’existe actuellement aucune mesure efficace de prévention de 

l’obstruction. En effet, une Méta-analyse a montré que les agents cholérétiques 

comme acide ursodesoxycholique (UDCA) et / ou des antibiotiques ne semblent 

pas améliorer la perméabilité de la prothèse  plastique [97]. 

2. Prothèses métalliques : 

Les premières prothèses métalliques auto-extensibles ont été insérées par 

voie endoscopique en 1990. Le principe de ces endoprothèses est d’obtenir un 

calibre important après leur largage au niveau de la sténose biliaire [91].  

a. Caractéristiques :   

� Forme [93] 

Il s’agit: 

� De treillis auto-expansibles: Wallstent, Diamond, et nombreux produits en 

cours de développement (Memotherm, Hanaro,…) 

� De ressorts transversaux: GianturcoStent; Stent Z; Z.A. Stent. 

� Matériau [93]: 

Acier ou alliage, nickel-titane à mémoire de forme (Nitinol) (figure 8). 
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� Couverture : 

On distingue : les endoprothèses expansibles non couvertes, et celles 

couvertes d’un film plastique (sauf aux extrémités), et celles, entièrement 

recouvertes d’un film plastique sur toute leur longueur [91].  

En comparant les endoprothèses couvertes à celles non découvertes, aucune 

différence de survie, mais moins d'obstruction de prothèse et plus de temps 

jusqu'à l'obstruction dans le groupe de prothèse couverte conduisant à un 

nombre réduit d'interventions et à des coûts plus faibles [98]. 

 

Figure 19: les prothèses biliaires métalliques existent  sous divers métaux. (a) non couverte 
Zilver (Cook) (b) non couverte Wallflex (Boston Scientific) (c) Wallstent partiellement 

couverte (Boston Scientific)      (d) partiellement couverte Wallflex (Boston Scientific) (e) 
pleinement couverte (Boston Scientific) (f)Entièrement couverte Viabil (ConMed) [90] 
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b. Avantage : [91] 

� Diamètre 

Le diamètre est leur atout principal. Le calibre interne obtenu après 

expansion est de l’ordre de 8 à 10 mm. 

Ces prothèses ont donc une durée de perméabilité significativement plus 

longue que celle des prothèses plastiques : environ de 6 à 9 mois. 

� Structure : 

La structure discontinue des prothèses métalliques non couvertes est 

intéressante pour leur utilisation au niveau du hile et des voies biliaires intra-

hépatiques permettant ainsi le drainage des voies biliaires collatérales. Certaines 

ont été dessinées pour permettre leur entrecroisement au niveau du hile.  

c. Inconvénients [93]:  

� Inextirpabilité une fois posée : l’indication doit être bien évaluée. 

� Cout unitaire : très supérieur à celui des prothèses plastique (8 à 10 fois). 

� Possibilité d’envahissement du treillis de la prothèse par la tumeur qui 

peut aussi la dépasser aux deux extrémités. 

�  Pour les prothèses métalliques couvertes, le film plastique semble 

favoriser très faiblement leur migration, et le risque de cholécystite en cas 

d’implantation basse de ce dernier [99].  

3. Choix de prothèse : 

Le choix d’un appareillage par prothèse métallique ou plastique est souvent 

délicat. En effet, les données de la littérature ne permettent pas d’avoir une 

position tranchée, différents facteurs (espérance de vie [100] [101], taille de la 
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tumeur [102],…) peuvent influencer la décision, et il est fréquent que celle-ci ne 

puisse être prise qu’en cours de procédure endoscopique. 

On peut cependant dégager quelques points essentiels [89] : 

� Les prothèses plastiques sont appropriées : 

� Lorsque le drainage endoscopique est un élément d’une stratégie 

préopératoire; 

� lorsqu’un traitement endocanalaire complémentaire, comme la 

phototherapie dynamique (PDT), est envisagé; 

� lorsque l’espérance de vie est estimée inférieure à 3 mois, l’objectif du 

drainage étant le soulagement symptomatique à court terme, notamment 

en cas de métastases viscérales multiples en échappement ou de non-

réponse thérapeutique ; 

� lorsque l’endoscopie ne permet qu’un drainage partiel et qu’un drainage 

plus complet par voie percutanée ou combinée (endoscopique et 

percutanée) parait envisageable ; l’ablation de la prothèse endoscopique 

est alors indispensable avant le drainage percutané. 

� Les prothèses métalliques sont adéquates : 

� Lorsque l’obstacle est de type Bismuth I, non métastatique; 

� lorsqu’un drainage bilatéral parait, au vu des données 

cholangiographiques, nécessaire et suffisant chez un malade ayant une 

espérance de vie supérieure ou égale a 6 mois ; 

� lorsque la pose d’une seule prothèse unilatérale permet de drainer 

efficacement et durablement un secteur du foie supérieur à 30 % du 

volume global et que l’on n’envisage pas de traitement complémentaire 

endocanalaire ; dans ce cas (par exemple, envahissement Bismuth III droit 
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avec bonne fonctionnalité hépatique gauche, sans projet opératoire), 

plusieurs travaux suggèrent une efficacité supérieure d’une prothèse 

métallique unique par rapport a une ou deux prothèses plastiques. 

IV. Technique endoscopique et mise en place de prothèse : 

1. Installation de patient : 

L’endoscopie thérapeutique des voies biliaires est faite en salle de 

radiologie équipée d’un système de fluoroscopie. Bien que l’anesthésie générale 

ne soit pas obligatoire, elle est souhaitable en raison de la durée imprévisible des 

gestes effectués, qui peut être comprise entre une dizaine de minutes et plus de 2 

heures. L’intubation trachéale est parfois souhaitable. Le malade est installé en 

décubitus latéral gauche ou en décubitus dorsal. Cette dernière position a 

l’avantage de faciliter l’interprétation anatomique des clichés radiologiques, ce 

qui est particulièrement important dans certaines indications (drainage d’une 

tumeur hilaire par exemple) [87].Dans notre série la mise en place des 

prothèses est effectuée chez des patients intubés et en décubitus dorsal. 

Etant donné l’injection de produit de contraste dans des canaux dilatés en 

surpression, le risque bacteriemique est augmente ; une antibiothérapie 

probabiliste a large spectre est indispensable pour encadrer le geste 

endoscopique. Une quinolone à bonne diffusion hépatique est un choix 

approprié. En cas d’incertitude sur la qualité et le caractère complet du drainage 

biliaire, l’antibiothérapie peut être élargie afin de couvrir notamment le 

Pseudomonas sp, grâce aune ureidopenicilline ou a une céphalosporine 

appropriées [89].   
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2. Cathétérisme : [87] 

L’abord endoscopique de la papille nécessite l’utilisation d’un 

duodénoscope, qui est pourvu d’une fenêtre de vision latérale et d’un canal 

opérateur. 

Le cathétérisme biliaire est fait après positionnement de la fenêtre de 

vision face à la papille, en introduisant l’extrémité d’un sphinctérotome 

dans l’orifice  papillaire. Un cathéterisme sélectifs préalable par fil guide est 

tenté en premier pour franchir la sténose, si non parfois une opacification 

du carrefour biliopancréatique est nécessaire avant cathéterisme sélectif de 

la VBP. Le sphinctérotome permet d’opacifier les canaux biliaires, mais 

également de réaliser une sphinctérotomie. 

3. Sphinctérotomie endoscopique : 

La sphinctérotomie endoscopique (SE) constitue le geste thérapeutique 

élémentaire de l’endoscopie biliaire. Elle consiste en une section diathermique 

du sphincter d’Oddi, intéressant à la fois le sphincter commun biliopancréatique, 

qui entoure l’ampoule de Vater, et le sphincter propre de la voie biliaire [87].  

Elle n'est pas nécessaire pour l'insertion d’une seule prothèse plastique ou 

prothèse  biliaire  métallique, mais elle peut faciliter certaines procédures 

complexes de mise en place de prothèses [103].  

La shincterotomie biliaire augmente le risque de la procédure ; si elle est 

réalisée, elle doit être de petite taille, ce qui suffit à faciliter la mise en place de 

la prothèse; et  un courant électrochirurgical doit être utilisé pour diminuer le 

risque de saignement [104].  
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4. Dilatation endoscopique : 

Dilatation éventuelle de la sténose (bougie de dilatation ou ballonnet 

hydraulique). Elle est recommandée pour les sténoses par compression 

extrinsèque d’origine métastatique, pour les sténoses hilaires ou pour les 

sténoses bénignes [93]. 

Il existe des jeux de bougies pour la dilatation biliaire, dont le calibre 

s’échelonne de 5 à 12 F (1,6 à 4 mm) [87]. 

Dans notre étude, 61% des patients ont eu une dilatation endoscopique de 

la sténose.  

5. Technique de la mise en place de prothèse : 

Il existe un principe général de mise en place de ces dispositifs en quatre 

étapes [87]: 

� opacification rétrograde, qui permet d’apprécier le siège et 

l’étendue de l’obstacle, ainsi que sa nature probable ; 

� franchissement de la sténose par un fil-guide qui va rester en place 

durant toutes les manoeuvres suivantes. Ce fil-guide permet 

différentes manoeuvres (opacification, aspiration de bile, 

prélèvements cytologiques, dilatations,...) sans perte du trajet à 

travers l’obstacle (figure 9); 

� mise en place de la prothèse proprement dite, qui est poussée à 

travers l’obstacle grâce à la tension exercée sur le fil-guide par 

l’aide opératoire (figure 10) 

� largage de la prothèse, et vérification de la bonne vidange de l’arbre 

biliaire par aspiration de bile à travers la prothèse et par des clichés 
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radiologiques attestant la qualité de passage de produit de contraste 

transprothétiques. 

 

Figure 20: franchissement de la sténose par le fil guide lors de la CPRE [105] 
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Figure 21: mise  en place de la prothèse [105] 

 

V. Indications : 

Les indications de prothèse dans les sténoses malignes des voies biliaires 

extra-hépatiques sont de deux types : le drainage temporaire préopératoire et le 

drainage définitif palliatif. 

1. Drainage biliaire préopératoire: 

Le drainage temporaire préopératoire fait appel le plus souvent aux 

prothèses métalliques non extirables mais de longueur limitée de façon à ne pas 

gêner une chirurgie ultérieure. L’utilité d’un drainage préopératoire, évoquée 

initialement sur les résultats d’études rétrospectives, n’a pas été confirmée par 

les études prospectives. A ce jour, aucune des 5 études prospectives (3 avec 

drainage percutané, 2 avec prothèses) n’a montré de gain sur la morbidité ou sur 

la survie postopératoire [85]. 
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 En effet, le drainage biliaire préopératoire augmente le taux de 

colonisation bactérienne biliaire, ainsi que le taux d’infections postopératoires 

[106]. 

Le drainage biliaire préopératoire ne paraît donc nécessaire que dans 

certains indications sélectionnées [107] :  

a. Angiocholite :  

La survenue d’une angiocholite est une éventualité assez fréquente dans 

l’histoire naturelle des ictères néoplasiques, avec un taux de bile infectée évalué 

entre 26 et 30 % avant toute manœuvre instrumentale biliaire. 

 Cette complication de l’obstruction biliaire peut conduire à un sepsis 

potentiellement sévère, avec des risques de choc septique rapide, favorisé par 

l’altération des fonctions rénale et myocardique associée à l’ictère. 

 La réalisation d’une chirurgie lourde (DPC) en cas d’angiocholite n’est pas 

envisageable car elle s’accompagne d’une mortalité élevée. Dans cette situation, 

il faut donc drainer les voies biliaires et contrôler le sepsis avant d’envisager la 

chirurgie, ce qui permet de surcroît d’obtenir un prélèvement bactériologique de 

bile et d’adapter l’antibiothérapie.  

b. Ictere sévère (bilirubine > 350µmol) :  

L’ictère sévère (bilirubine > 350 µmol/l) représente la seconde indication 

logique de DBPE.  

Le principal argument en faveur du drainage biliaire, chez ces patients 

avant la chirurgie, repose sur les défaillances viscérales associées à l’ictère 

majeur (cardiaque, rénale, hématologique, immunologique) et prédictives d’une 
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morbi-mortalité augmentée après DPC. L’ensemble de ces défaillances 

viscérales étant significativement améliorées par un drainage biliaire efficace. 

il semble nécessaire de proposer un DBPE au groupe des patients ayant un 

ictère sévère (> 350 µmol/l) et d’attendre aumoins quatre semaines afin de 

permettre l’amélioration des grandes fonctions vitales préalablement altérées. 

c. Dénutrition sévère :  

La présence d’une dénutrition sévère représente la troisième indication 

sélective d’un DBPE. Selon les recommandations de l’ANAES en 2003, une 

dénutrition sévère est définie par une perte de poids > à 15 % du poids du corps 

en 6 mois ou > à 10 % en 1 mois ou, sur le plan biologique, par un taux 

d’albumine < 25 g/l ou de pré-albumine < 50 mg/l. 

L’existence d’une dénutrition avant la réalisation d’une chirurgie majeure est 

associée à un taux de mortalité et une durée d’hospitalisation augmentés. 

Il est donc raisonnable, en cas de dénutrition sévère, de réaliser un DBPE 

suivi d’une ré-nutrition préopératoire avant la chirurgie. 

d. Autres indications :  

� délai préopératoire laissant prévoir une bilirubine > 350 µmol/l le jour de 

l’intervention 

� chimiothérapie ou radiochimiothérapie préopératoire. 

2. Drainage biliaire palliatif : 

La principale indication des prothèses biliaires reste le drainage définitif 

palliatif des sténoses tumorales.  

Un patient porteur d'une sténose maligne des voies biliaires récusé sur le 

plan chirurgical, il faut prendre en considération certains paramètres: l'état 
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général du malade ; l'efficacité du traitement palliatif, non seulement en terme 

de qualité de vie, mais aussi de durée de survie du malade ; le cout du traitement 

; et les risques de complications (morbidité et mortalité) liés à ce traitement. 

Deux points importants méritent également d'être soulignés [108] :  

� la cartographie préalable de l'ensemble de l'arbre biliaire par une 

technique d'imagerie non invasive des voies biliaires (intérét de la 

cholangio-IRM), afin de préciser la taille et la topographie de la sténose 

avant le drainage; 

� l'antibioprophylaxie, en respectant les recommandations de la SFED, 

permettra de minimiser le risque infectieux, notamment l'angiocholite. 

a. Cancer pancréatique  [109] :  

Le choix de type de prothèse dépend de facteurs tels que la cout-efficacité, 

La durée de survie attendue et la certitude diagnostique. 

De nombreuses études ont montré la supériorité globale des SEMS par 

rapport aux prothèses en plastique en termes de perméabilité et l'amélioration de 

la qualité de vie des patients. À l'heure actuelle, il n'existe pas de type idéal de 

prothèses métalliques car les prothèses métalliques découverts et couverts ont 

leurs propres avantages et limites. 

Dans le drainage palliatif, il n’est pas rentable d'utiliser les SEMS chez les 

patients avec une espérance de vie plus courte compte tenu de leurs couts par 

rapport aux prothèses en plastique. De ce fait, L'utilisation de prothèse en 

plastique est préférable pour les patients qui survivent moins de 4 mois. 
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b. Cholangiocarcinome  [108]: 

� Sténose des voies biliaire sous hiliaire : 

La mise en place d'une PM auto-expansive est recommandée chez les 

patients dont l'espdrance de vie est supérieure ou égale à 6 mois, ou dont la taille 

de la tumeur n'excède pas 3 cm. Pour les tumeurs de plus de 3 cm, ou pour les 

patients dont l'espérance de vie est inférieure à 6 mois, le choix portera plutôt 

sur une PP. 

 

� sténose des voies biliaires  hiliares 

Dans le type I de Bismuth, une seule prothèse est suffisante. 

 Dans les types II, III et IV, on peut faire, en fonction des équipes : soit un 

drainage anatomique complet des deux lobes par double prothèse ; soit un 

drainage unilatéral sélectif du lobe le moins envahi. II est important de préciser 

qu'en cas d'opacification sans drainage, le risque d'angiocholite est majeur. 

Enfin, le choix de l'une ou l'autre de ces attitudes dépendra de l'expérience de 

l'endoscopiste et des habitudes du centre. 

Aucune étude ne démontre l’avantage d’un type de prothèse : plastique ou 

expansible dans cette localisation. Néamoins, s’il est envisagé un complément 

de traitement par photothérapie dynamique, il est préferable d’utiliser une ou 

plusieurs prothèses plastique [91]. 
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VI. Résultats : 

Plusieurs études ont évalué les résultats de drainage biliaire endoscopique 

des cancers bilio-pancreatique.  Notre recherche bibliographique a retrouvé 

essentiellement des études qui se sont intéressées  à chacun des groupes de 

cancers, mais aucune étude comparative n’a été réalisée.  

Tableau 3 : taux de succès de drainage biliaire endoscopique 

Etude Année Nombre des patients Taux de succès 

Paik et al  2009 85 84.7% 

Sangchanet al  2012 121 75.2% 

C.Buffet et al   2008 107 72.5% 

M.Maillard et al   2012 177 98.5% 

Notre étude 2016 105 76.2% 

 

Le succès du traitement endoscopique varie dans la littérature entre 72.5% 

et 98.5% [110-113].Le succès global du drainage biliaire dans notre étude 

(76.2%) était comparable  à celui retrouvé dans la littérature. Cependant, ce 

succès diffère d’un cancer à un autre selon sa localisation. 

En effet, l’endoscopie  permet l’intubation des sténoses malignes sous 

hilaire dans 90% des cas. En revanche les sténoses hilaires ne sont intubées avec 

succès que dans 70% des cas [114, 115]. 

Des études randomisées, qui se sont intéressées au traitement endoscopique 

des cancers pancréatiques, ont montré que chez des malades non sélectionnés, la 

faisabilité du traitement endoscopique était supérieure à 90 %,avec une 

morbidité de 5 % [116]. Dans notre étude, ce succès était de 84.3%. 
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Dans une étude réalisée en 2008 par C. Buffet et al [113] et qui s’est 

intéressé au  drainage endoscopique des sténoses  hilaires tumorales, le succès 

était de 72%. Dans notre série, ce succès était de 62.5%. 

Le drainage biliaire endoscopique est un procédé thérapeutique délicat dont le 

taux d’échec n’est pas négligeable. Ce traitement  peut échouer en raison d’une 

papille inaccessible ou envahie (Par exemple, en cas de sténose duodénale, 

chirurgie antérieure, papille envahie),ouune sténose infranchissable par le fil 

guide [117]. L’échec du cathétérisme atteint les 10 % dans le drainage des 

obstacles néoplasiques [118]. Dans notre étude, l’échec était de 23.8%. 

 

� Chirurgie vs endoscopie : 

Les premières études comparant la dérivation chirurgicale au drainage 

endoscopique ont été publiées dans les années 80. L’efficacité du drainage 

endoscopique était similaire à la dérivation chirurgicale avec des taux de 

morbidité et de mortalité plus faibles [119].  

Ces données ont était confirmé par une étude publié en 2007 par Moss et al. 

Selon cette étude, il n’y avait pas de différence significative en termes de 

succès technique, évalué à 93%  pour le drainage endoscopique contre 90% pour 

la dérivation chirurgicale, et le succès thérapeutique rapporté à 89% dans les 

deux groupes (RR1.00, IC95% 0.93-1.08).  Le risque relatif de complications 

était significativement plus faible chez les patients qui ont eu un drainage 

endoscopique comparé au groupe de chirurgie [120]. 

 

� Endoscopie vs drainage percutanée [121]:  

D’après Speer G. et al, la méthode endoscopique de drainage biliaire a un 

taux de succès significativement plus élevé que le drainage percutané pour 
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soulager  l’ictère  (81% contre 61%, p = 0,017) et une mortalité 30 jours 

significativement plus faible (15% contre 33%, p = 0,016). En effet, le drainage 

endoscopique permet une diminution : des fuites de bile,  du risque 

hémorragique de la ponction transhépatique et du risque de réintervention et 

permet une visualisation directe du duodénum et de l’ampoule pour évaluer 

l’infiltration et la différenciation entre néoplasie pancréatique et ampullome. 

  De ce fait le drainage percutané est réalisé après échec de drainage 

endoscopique. 

VII. Efficacité : 

1. Efficacité à court terme : 

L’efficacité immédiate est définie par une régression de l’ictère, du prurit et 

une baisse supérieure à 20 % du niveau de bilirubine dans le sang.  

Il est recommandé de vérifier la perméabilité et le bon positionnement de la 

prothèse s’il survient une angiocholite ou si la bilirubine n’a pas diminué de 

 20 % dans les sept jours après l’insertion de celle-ci [122]. 

Les prothèses plastiques et métalliques donnent des résultats équivalents en 

termes d’efficacité immédiate (80 % des cas), de morbidité, de mortalité et 

d’amélioration de la qualité de vie. Au sein des prothèses plastiques, celles en 

polyéthylène doivent être préférées à celles en téflon en raison d’une meilleure 

efficacité et d’un taux moindre de migration. Les prothèses de 10 Fr restent plus 

longtemps perméables que les prothèses de plus petit calibre, les prothèses de 

11,5 Fr ne sont pas supérieures à celles de 10 Fr. Aucune médication 

(antibiotiques ou acide ursodésoxycholique) n’a montré son intérêt pour réduire 

le taux d’obstruction des prothèses [123]. 
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 Au sein des prothèses métalliques, il n’existe aucune différence en termes 

d’efficacité à court terme selon les différents modèles (alliage nickel-titane ou 

métal à mémoire de forme tel que le nitinol) [103].  

2. Efficacité à long terme : 

L’efficacité à long terme des prothèses plastiques et des prothèses 

métalliques a été comparée dans plusieurs essais randomisés. Les prothèses 

plastiques sont moins coûteuses que les prothèses métalliques, mais leur durée 

de perméabilité est moindre (respectivement trois à quatre mois versus sept à dix 

mois). Des analyses coût-efficacité préconisent l’insertion d’une prothèse 

métallique si l’espérance de vie du patient est supérieure à quatre mois [124]. 

Une méta-analyse, incluant cinq essais randomisés, a très récemment comparé 

les deux types de prothèses métalliques et conclut que la durée de perméabilité 

des prothèses couvertes est supérieure à celle des non couvertes [125]. 

VIII. Complications : 

1. Complications précoces : 

Les complications précoces surviennent dans les 30 jours qui suivent le 

drainage [126].Elles  sont réparties comme suit: infection biliaire (35%), 

pancréatite (29%), saignement (23%), perforation (6%), migration précoce des 

prothèses  (3%) [103]. 

a. Infection biliaire :  

L'infection biliaire post-CPRE est une complication grave qui est mortelle 

dans 8% à 20% des cas et elle est évitable par un drainage biliaire complet [127, 

128]. 

L’infection biliaire [93] peut être sous forme de:  
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�  Angiocholite: elle est due à une malposition de la prothèse avec 

inefficacité de ses orifices, déplacement ou migration précoce, obstruction 

précoce (caillots, débris tumoraux, sludge). 

� Cholécystite aigue: elle est favorisée par l’envahissement tumoral du 

cystique. Eviter dans ce cas une forte opacification vésiculaire lors de la 

cholangiographie rétrograde. 

L'utilisation de matériel stérile permet de ne contaminer le patient que par 

sa flore commensale et évite des infections nosocomiales par desgermes 

multirésistants (par ex. pseudomonasaeruginosa). Il semble également utile de 

réduire le nombre de manipulations. En effet  une diminution des angiocholites 

précoces a été rapportée chez les patients qui ont bénéficié de mise en place de 

prothèses dans le même temps que l'examen diagnostique [129].  

b. Pancréatite :  

La pancréatite aiguë (PA) post-CPRE est la plus fréquente et la plus 

imprévisible des complications de l’endoscopie biliaire.Sa fréquence est de 1,6 à 

6,7 % dans les études prospectives, suivant les seuils d’hyperlipasémie retenus 

pour le diagnostic [87].Des recommandations récentes de l'ESGE visent 

l'administration rectale des anti-inflammatoires non stéroïdiens pour les 

procédures à faible risque de pancréatite post-CPRE et la mise en place 

prophylactique de prothèse pancréatique  dans des conditions à haut risque, 

incluant la sphinctérotomie biliaire, la canulationbilio-pancreatique et la 

présence simultanée de plusieurs facteurs de risque de pancréatite post-CPRE 

[103].  
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c. Hémorragie : 

Il a été suggéré que l’hémorragie post-CPRE était liée à la sphinctérotomie 

et non à la prothèse [130]. D’autre part, une étude a montré qu’elle était plus 

fréquente en cas de troubles de l’hémostase et qu’elle n’était pas liée à la prise 

d’aspirine ou d’AINS [131].Leur fréquence est inférieure à 2 %. Elle est 

immédiate dans 90% des cas et donne lieu de façon exceptionnelle à une 

hémorragie symptomatique retardée [132]. 

d. Perforation duodénale :   

Cette une complication rare, leur fréquence est d’environ 1% [133]. 

2. Les complications tardives : 

Quant aux complications tardives (après 30 jours), elles surviennent dans 9 

à 37,5 % [134, 135]. 

a. Dysfonctionnement de la prothèse :  

� Obstruction tardive de prothèse : 

L'occlusion de l'endoprothèse est causée par sludge (en endoprothèses 

plastiques) ou par la croissance ou la prolifération des tissus (prothèse 

métallique). 

� Dans les prothèses biliaires en  plastique, l’obstruction se fait par 

sédimentation biliaire, après un délai de 3 à 4,5 mois suivant les séries. 

Cette complication est la principale limite des prothèses plastiques 

utilisées dans le traitement palliatif des ictères par sténose néoplasique de 

la voie biliaire principale. Souvent révélée par une récidive de l’ictère ou 

par une angiocholite, elle nécessite le remplacement de celle-ci après 

extraction endoscopique (anse, pince ou extracteur de Soehendra) [93]. 
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� Dans les prothèses biliaires métalliques, l’obstruction peut survenir par 

deux mécanismes :  

� Soit par poursuite du processus tumoral qui vient obstruer la 

prothèse à travers les mailles du treillis, ou son pole supérieur 

lorsqu’elles sont couvertes, 

� Soit par précipitation de bile comme dans les prothèses plastiques. 

Cette complication se traite par la mise en place d’une endo-prothèses 

plastique ou d’une deuxième prothèse expansible dans la lumière de la 

prothèse métallique obstruée.  

Lorsque le mécanisme est envahissement tumoral, il est possible de faire 

une destruction par électrocoagulation, préalablement à la mise en place 

de la seconde prothèse à l’intérieur de la première prothèse obstruée. Cette 

électrocoagulation pourra se faire sans aucun risque avec une sonde 

d’électrocoagulation au plasma d’argon à 60-70 watts de puissance [91].  

� Migration de prothèse :  

Une migration de la prothèse peut se faire, soit à l’intérieur de la voie 

biliaire favorisant la survenue d’une angiocholite ou d’une perforation biliaire, 

soit vers le duodénum, et migrer dans l’intestin [91].  

D’après les données de l’ESGE, les phénomènes de migration sont décrits 

pour 5% des prothèses plastiques et métalliques partiellement couvertes, 1% des 

prothèses métalliques non couvertes et 20% des prothèses métalliques couvertes 

[103].   

Le déplacement  qu'il soit précoce ou tardif peut être prévenu par 

l'utilisation de prothèses à ergots et/ou préformées. Le traitement consiste à 

replacer une prothèse plus adéquate. Lorsque le déplacement consiste en une 
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ascension de la prothèse dans la voie biliaire : il est alors parfois difficile de la 

récupérer, surtout si elle dépasse la sténose [129]. 

b. Autres : 

 

� La fracture de prothèse : C’est une complication rare qui dépend 

probablement du matériau utilisé [129]. Elle survient tardivement après la 

pose (3 à 8 mois), au niveau de la base des ergots et semble être favorisée 

par une migration [136]. 

� Cholécystite : l’envahissement néoplasique de canal cystique et de la 

vésicule biliaire sont les principaux facteurs de risque de la  cholécystite 

aigue, notamment en cas de prothèse métallique. La cholécystite doit être 

traitée au cas par cas soit par cholécystectomie ou par drainage percutané 

de la vésicule biliaire chez des patients fragiles [103]. 

IX. Facteurs associes : 

� Les Facteurs associés au succès de drainage endoscopique [87, 113]: 

– la nature biliaire primitive de la tumeur, 

–  le drainage de plus de 50% du parenchyme hépatique (OR 4,5, p=0,001), 

–  la réalisation d'un drainage complet d'au moins deux secteurs (OR 3,08, 

p=0,01). 

– Les techniques de dilatation endoscopiques sont d’un grand secours, et 

leur amélioration récente a permis de réaliser des traitements 

endoscopiques palliatifs et curatifs plus complets et plus souvent 

couronnés de succès.  
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Dans notre étude, la pratique de dilatation endoscopique  de la sténose 

avant la mise en place de prothèse diminue significativement le taux d’échec 

(OR: 0,04  IC95% : [0.01-0.02]  p: 0,001).  

 

� Les facteurs associés à l’échec de drainage biliaire endoscopique [93, 

103]: 

– antécédents de chirurgie gastrique (anastomose de type Billroth II) 

– un niveau initial élevé de bilirubine et un INR supérieur ou égal à 1,5 

– une sténose biliaire atypique (c’est-à-dire multifocale ou non située sur la 

voie biliaire principale) 

– les métastases et envahissement duodénal tumoral ; métastases hépatiques 

synchrones 

 Dans notre étude, La présence de métastases multiplie le risque d’échec 

(OR:12,05 IC95%: [1,89-76,8]  p:0,008). 
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Au terme de notre étude qui a porté sur l'analyse de 105 observations de 

sténose biliaire néoplasique, on peut conclure à la fréquence de cette pathologie, 

chez des sujets relativement âgés, avec une prédominance masculine, dont la 

principale étiologie est le cancer de la tête du pancréas. 

Notre étude vient confirmer que le traitement palliatif des sténoses biliaires 

néoplasiques par drainage endoscopique reste efficace en cas de cancer du 

pancréas, cependant les résultats sont moins satisfaisants en cas de caclulocancer 

et de cholangiocarcinome.  

La présence de métastases semble être significativement associée à l’échec 

du drainage biliaire endoscopique et la dilatation endoscopique avant la mise en 

place de la prothèse semble être associée à son succès.  

Les limites de notre étude  sont la petite taille de l’échantillon, le nombre 

différent des patients des 3 groupes (cancer de pancréas, cholangiocarcinome, 

calculocancer) et le type rétrospective de l’étude.  

Une étude complémentaire avec un échantillon plus vaste, une étude 

prospective et un nombre égal des patients des 3 groupes,  est indispensable afin 

de vérifier ces résultats. 
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Résumé 

Titre : drainage biliaire endoscopique des tumeurs bilio-pancreatiques : résultats et facteurs 

associés  

Auteur :Dridi Azza 

Mots clés : cancer biliaire ; cancer pancréatique; drainage biliaire ; endoscopie 

Introduction :Le drainage biliaire endoscopique demeure le traitement palliatif de référence 

des cancers bilio-pancréatiques. L'objectif de notre étude est de préciser les résultats de cette 

technique, ainsi que les différents facteurs associés à ce traitement. 

Matériels et méthodes :De janvier 2002 à septembre 2016, 105 patients avec une sténose 

biliaire d’origine néoplasique ont été inclus dans l’étude. Les patients ont été répartis en 3 

groupes : Le groupe A pour les patients atteints d’un cholangiocarcinome proximal, le groupe 

B pour les patients atteints d’un cancer du pancréas, le groupe C pour les patients atteints d’un 

calculocancer.  Le succès était défini cliniquement par la régression de l’ictère et 

biologiquement par la baisse de la bilirubinémie. Les facteurs étudiés étaient le sexe, l’âge, la 

présence de métastases et la dilatation endoscopique de la sténose avant la mise en place de la 

prothèse. 

Résultats :L'âge moyen était de 63ans+/-10,3. Le  sexe ratio H/F était de 1,3. Le succès 

global était de76,2%. L'étude comparative du taux de succès dans les 3 groupes a montré une 

supériorité du groupe B avec un taux de succès de 84,3%, suivi du groupe C avec un taux de 

succès de 77,2%, puis du groupe A avec un succès de 62,5%. La présence de métastases 

multiplie le risque d'échec (OR=8,4, p=0,001, IC95%=[2,4-29,8]), et la dilatation 

endoscopique de la sténose avant la mise en place de prothèse diminue significativement le 

taux d'échec (OR=0,05,p=0,0001,IC(95%)=[0,013-0,19]). 

Conclusion : le drainage biliaire endoscopique reste efficace en cas de cancer du pancréas, et  

moins satisfaisant en cas de calculocancer et de cholangiocarcinome.La présence de 

métastases semble être significativement associée à l'échec du drainage biliaire endoscopique, 

et la dilatation endoscopique avant la mise en place de la prothèse semble être associée à son 

succès.   
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Summury 

Title: Biliary endoscopic drainage of biliary and pancreatic tumors: results and associated 

factors 

Author:DridiAzza 

Key words: biliary cancer ; pancreatic cancer; Biliary drainage; Endoscopy 

Introduction: Endoscopic biliary drainage remains the palliative treatment of biliary and 

pancreatic cancers. The objective of our study is to specify the results of this technique, as 

well as the various factors associated to  this treatment. 

MATERIALS AND METHODS: From January 2002 to September 2016, 105 patients with 

neoplasic biliary stenosis were included in the study. Patients were divided into 3 groups: 

Group A for patients with proximal cholangiocarcinoma, Group B for patients with pancreatic 

cancer, and Group C for patients with a gallblader cancer. Success was clinically defined by 

the regression of jaundice and biologically by the decline in bilirubinemia. The factors studied 

were sex, age, presence of metastasis and endoscopic dilatation of the stenosis before 

implantation of the prosthesis. 

Results: The mean age was 63 years +/- 10.3. The sex ratio M / F was 1.3. Overall success 

was 76.2%. The comparative study of the success rate in the three groups showed a 

superiority of group B with a success rate of 84.3%, followed by group C with a success rate 

of 77.2% and then group A with A success of 62.5%. The presence of metastases increases 

the risk of failure (OR = 8.4, p = 0.001, 95% CI = [2.4-29.8]), and endoscopic dilatation of the 

stenosis before prosthesis placement decreases significantly the failure rate (OR = 0.05, p = 

0.0001, CI (95%) = [0.013-0.19]). 

Conclusion: Endoscopic biliary drainage remains effective in the case of pancreatic cancer, 

and less  efficient in cases of gallblader cancer and cholangiocarcinoma. The presence of 

metastases appears to be significantly associated with the failure of endoscopic biliary 

drainage, and endoscopic dilatation before the prosthesis placement appears to be associated 

with its success 
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 Serment d’Hippocrate  

 

Au moment d'être admis à devenir membre de la profession médicale, je 

m'engage solennellement à consacrer ma vie au service de l'humanité. 

� Je traiterai mes maîtres 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 l'honneur et les nobles 

traditions de la profession médicale. 

� Les médecins seront mes frères. 

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

considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et mon 

patient. 

� Je maintiendrai le respect de la vie humaine dès la conception. 

� Même sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales d'une 

façon contraire aux lois de l'humanité. 
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