=l gl =y Ayl

ROYAUME DU MAROC Université Mohammed V de Rabat
UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE

RABAT
Année : 2018 These N°: 346

INTERET DU TRAITEMENT PALLIATIF PAR
ENDOPROTHESE DANS LES CANCERS BILIO-
PANCREATIQUES

THESE

Présentée et sontenne publiqguement le : 09 Octobre 2018

PAR
Madame BENABDESLAM Rim
Neée le 30 Avril 1989 a Salé

Pour ’Obtention du Doctorat en Médecine

MOTS CLES : cancers biliopancréatiques — traitement palliatif — endoprothese

Membres du Jury
Monsieur AL BOUZIDI Abderrahmane PRESIDENT
Professeur d’anatomopathologie
Madame ROUIBAA Fedoua RAPPORTEUR

Professeur d’'Hépato-gastro-entérologie
Monsieur AIT ALI Abdelmounaim

Professeur de Chirurgie Viscérale
Madame AMRANI Laila

Professeur d’'Hépato-gastro-entérologie
Madame ERRABIH Ikram JUGES

Professeur d’Hépato-gastro-entérologie

Monsieur MAHI Mohammed

Professeur de Radiologie —



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

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : ProfesseurAbdelmalek 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 AbdelmajidBELMAHI
2003 — 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen . Professeur Mohamed ADNAQUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estotihes
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopénat
Professeur Taoufig DAKKA

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

Secrétaire Général Mr. Mohamed KARRA

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

ET

PHARMACIENS
PROFESSEURS :
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine InterneGlinique 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 Pédiatuig
Pr. DAFIRI Rachida Radiologie
Décembre 1989
Pr. ADNAOUI Mohamed Médecine InternBeyen de la FMPR
Pr. CHAD Bouziane Pathologie Chirurgicale

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda Neurologie



Janvier et Novembre 1990
Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. MANSOURI Fatima
Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. DEHAYNI Mohamed*

Pr. EL OUAHABI Abdessamad
Pr. FELLAT Rokaya

Pr. GHAFIR Driss*

Pr. JIDDANE Mohamed

Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid

Pr. EL AMRANI Sabah

Pr. EL BARDOUNI Ahmed
Pr. EL HASSANI My Rachid
Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. HADRI Larbi*

Pr. HASSAM Badredine

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. JELTHI Ahmed

Pr. MAHFOUD Mustapha
Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimati@vyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Géalé

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie
Pharmacologie Bir. du Centre National PV

Chimie thérapeutiqueD a la pharmacie+Dir du
CEDOC

Chirurgie Générale V.D Aficad. et Estud
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie
Cardiologie
Médecine Interne
Anatomie
Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique

Endocrinologie et Maladieséthbolique®oyen de la

EMPA
Gynécologie Obstétrique
Traumato-Orthopédie
Radiologie
Chirurgie Générdbirecteur CHIS
Immunologie
Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie
Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie




Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. ABDELHAK M’barek

Pr. BELAIDI Halima

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BENYAHIA Mohammed Ali
Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHAMI llham

Pr. CHERKAOQUI LallaOuafae
Pr. JALIL Abdelouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. CHAARI Jilali*

Pr. DIMOU M’barek*

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

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. HDA Abdelhamid*

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

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. AMIL Touriya*

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

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

Pr. MAHFOUDI M’barek*

Pr. OUADGHIRI Mohamed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BEN SLIMANE Lounis
Pr. BIROUK Nazha

Pr. ERREIMI Naima

Pr. FELLAT Nadia

Pr. HAIMEUR Charki*

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. TAOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr. AFIFI RAJAA

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB Abdesslam
Pr. ER RIHANI Hassan

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique

Neurologie

Pédiatrie

Gynécologie — Obstétuiig
Traumatologie — Ortluipé

Radiologie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanitioam
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngoliey
CardiologieDirecteur HMI Med V
Urologie
Ophtalmologie
Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie 3
Chirurgie Gérsde e
Pédiatrie

Radiologie
Traumatologie-Orthopedie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Pédiatrie

Cardiologie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Psychiatrie
Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie

Neurologie Boyen de la FMP_Abulcassis
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale




Pr. BENKIRANE Majid*
Pr. KHATOURI ALI*

Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN DakhamaBadr.Sououd
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
Pr. ECHARRAB EIl Mahjoub

Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*

Pr. ISMAILI Hassane*

Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*

Pr. TACHINANTE Rajae

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia

Pr. AJANA Fatima Zohra

Pr. BENAMR Said

Pr. CHERTI Mohammed

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
Pr. EL HASSANI Amine

Pr. EL KHADER Khalid

Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan
Pr. MAHASSINI Najat

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae
Pr. ROUIMI Abdelhadi*

Décembre 2000
Pr. ZOHAIR ABDELAH*

Hématologie
Cardiologie o i
ﬁw‘@mﬂw /
Pneumophtisiologie RN
Pédiatrie ij ppaet®
Pédiatrie et

Pneumo-phtisiologie

Chirurgie Génkra

Chirurgie Générale

Pneumo-phtisiologie

Neurochirurgie

Traumatologie Orthopédbe- Hop. Av. Marr.
Anesthésie-Réanimatidmspecteur du SSM
Anesthésie-Réanimation

Médecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie
Anesthésie-Réartiom
Pédiatriirecteur Hop. ChekikhZaied
Urologie
Rhumatologie

Endocrinologie etddees Métaboliques

Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Neurologie

ORL



Décembre 2001

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

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

DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

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

NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser
TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

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

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya*
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL HAOURI Mohamed *
FILALI ADIB Abdelhai

HAJJl Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*

Anesthésie-Réanimation
Neurologie
Néphrologie

Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie
Pédiatrie
Rhumatologie
Anatomie

Radiologie
Radiologie 3
Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie

Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrigirecteur. Hop.d’Enfants

Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périplugre
Médecine Interne
Chirurgie Générale
Hématologie Clinique
Chirurgie Générale
UrologiBirecteur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périjipde

Pédiatrie
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Anatomie Pathologegu
Urologie
Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Malkesl Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Chirurgie Pétrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Urologie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie
Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétig



Pr. OUJILAL Abdelilah Oto-Rhino-Laryngologie

Pr. RACHID Khalid * Traumatologie Orthopédie
Pr. RAISS Mohamed Chirurgie Générale

Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha* Pneumophtisigie®

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-Laryngomgi

Pr. BENKIRANE Ahmed* Gastro-Entérologie

Pr. BOUGHALEM Mohamed* Anesthésie Réanimation
Pr. BOULAADAS Malik Stomatologie et ChirurgieaMillo-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 Ltag
Pr. KHARMAZ Mohamed Traumatologie Orthopédie
Pr. MOUGHIL Said Chirurgie Cardio-Vasculaire
Pr. OUBAAZ Abdelbarre* Ophtalmologie

Pr. TARIB Abdelilah* Pharmacie Clinique

Pr. TJAMI Fouad Chirurgie Générale

Pr. ZARZUR Jamila Cardiologie

Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah Chirurgie Réparatrice eaftique
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 HAMZAQOUI Sakina* Microbiologie

Pr. HAJJI Leila Cardiologie (mise en disponibilité)
Pr. HESSISSEN Leila Pédiatrie

Pr. JIDAL Mohamed* Radiologie

Pr. LAAROUSSI Mohamed Chirurgie Cardio-vascudair
Pr. LYAGOUBI Mohammed Parasitologie

Pr. NJAMANE 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.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ACHEMLAL Lahsen*
AKJOUJ Said*
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika
BIYI Abdelhamid*

BOUHAFS Mohamed El Amine

BOULAHYA Abdellatif*

CHENGUETI ANSARI Anas

DOGHMI Nawal
FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

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

Octobre 2007

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

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

ABIDI Khalid

ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAJJI Larbi*

AOUFI Sarra

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

EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*

ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LALAOUI SALIM Jaafar*
LOUZI Lhoussain*
MADANI Naoufel

Rhumatologie
Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique
Chirurgie - Pédize

Chirurgie Cardio — Vastaire

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne i
Anesthésie Réanimation st ,
Microbiologie ot/

Radiologie 3 _.wﬂ""
Urologie .:} pot®
Pédiatrie vl
Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique

Pharmacie Galénique

Parasitologie

Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie

Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vascukir
Traumatologie orthopédie

Parasitologie
Anesthésie réanimatibrecteur ERSM
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie
Chirurgie plastique etaggirice
Radiothérapie
Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Anesthésie réanimation
Microbiologie
Réanimation médicale




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

MAHI Mohamed*

MARC Karima
MASRAR Azlarab
MRABET Mustapha*
MRANI Saad*

OUZZIF Ezzohra*
RABHI Monsef*
RADOUANE Bouchaib*
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine*
SIFAT Hassan*
TABERKANET Mustafa*
TACHFOUTI Samira
TAJDINE Mohammed Tarig*
TANANE Mansour*
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr.

DOUHAL ABDERRAHMAN

Décembre 2008

Pr

ZOUBIR Mohamed*

Pr TAHIRI My El Hassan*
Mars 2009

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

ABOUZAHIR Ali*
AGDR Aomar*
AIT ALI Abdelmounaim*

AIT BENHADDOU EI hachmia

AKHADDAR Ali*

ALLALI Nazik

AMINE Bouchra

ARKHA Yassir
BELYAMANI Lahcen*
BJIJOU Younes
BOUHSAIN Sanae*
BOUI Mohammed*
BOUNAIM Ahmed*
BOUSSOUGA Mostapha*
CHAKOUR Mohammed *
CHTATA Hassan Toufik*
DOGHMI Kamal*

EL MALKI Hadj Omar

EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid*

FATHI Khalid
HASSIKOU Hasnha *
KABBAJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
L'’KASSIMIHachemi*
LAMSAQOURI Jamal*
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MESSAOUDI Nezha *

Radiologie
Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Médecine préventive santé publique et hygiéne
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie (T
Microbiologie
Microbiologie W%
Radiothérapie
Chirurgie vasculaire pgheérique
Ophtalmologie
Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie
Cardiologie

e
3 @s&ﬂw Y

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne
Pédiatre
Chirurgie Générale
Neurologie
Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie
Neuro-chirurgie
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie
Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédiqu
Hématologie biologique
Chirurgie vasculaireriphérique
Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie
Médecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pédiatrie
Pédiatrie
MicrobiologieDirecteur Hopital My Ismail
Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie
Hématologie biologique
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Pr. MSSROURI Rahal
Pr. NASSAR Ittimade
Pr. OUKERRAJ Latifa
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *

PROFESSEURS AGREGES :
Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*
Pr. BELAGUID Abdelaziz
Pr. BOUAITY Brahim*

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH lkram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*

Pr. NAZIH Mouna*

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil*

Pr. BELAIZI Mohamed*

Pr. BENCHEBBA Driss*

Pr. DRISSI| Mohamed*

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*
Pr. EL OUAZZANI Hanane*

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Pr. MEHSSANI Jamal*

Pr. RAISSOUNI Maha*

Février 2013

Pr. AHID Samir

Pr. AIT EL CADI Mina

Pr. AMRANI HANCHI Laila
Pr. AMOUR Mourad

Pr. AWAB Almahdi

Pr. BELAYACHI Jihane

Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain
Pr. BENCHEKROUN Laila
Pr. BENKIRANE Souad

Pr. BENNANA Ahmed*

0.

Pr. BENSGHIR Mustapha*
Pr. BENYAHIA Mohammed*

Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-phtisgio

Anesthésie réanimation
Médecine interne
Physiologie
ORL
Microbiologie
Médecine aéronautique
Biochimie chimie
Radiologie
Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie plastique et régiaice
Urologie
Gastro entérologie
Anatomie pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie générale
Hématologie biologique
Anatomie pathologique

Chirurgie Pédiatrique

Anesthésie Réanimation
Psychiatrie
Traumatologie Orthopédique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Médecine Interne
Pneumophtisiologie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie pathologique
Psychiatrie

Cardiologie =
Pharmacologie — Chimie
Toxicologie

Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Réanimation Médicale
Anesthésie Réariom
Biochimie-Chimie
Hématologie biologique
Informatique Pharmaceutique

Anesthésie Réanimation
Néphrologie



Pr. BOUATIA Mustapha

Pr. BOUABID Ahmed Salim*
Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba
Pr. CHAIB Ali*

Pr. DENDANE Tarek

Pr. DINI Nouzha*

Pr. ECH-CHERIFEL KETTANI MohamedAli

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa
Pr. ELFATEMI Nizare

Pr. EL GUERROUJ Hasnae
Pr. EL HARTI Jaouad

Pr. EL JOUDI Rachid*

Pr. EL KABABRI Maria

Pr. EL KHANNOUSSI Basma
Pr. EL KHLOUFI Samir

Pr. EL KORAICHI Alae

Pr. EN-NOUALI Hassane*
Pr. ERRGUIG Laila

Pr. FIKRI Meryim

Pr. GHFIR Imade

Pr. IMANE Zineb

Pr. IRAQI Hind

Pr. KABBAJ Hakima

Pr. KADIRI Mohamed*

Pr. LATIB Rachida

Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra
Pr. MEDDAH Bouchra

Pr. MELHAQUI Adyl

Pr. MRABTI Hind

Pr. NEJJARI Rachid

Pr. OUBEJJA Houda

Pr. OUKABLI Mohamed*
Pr. RAHALI Younes

Pr. RATBI llham

Pr. RAHMANI Mounia

Pr. REDA Karim*

Pr. REGRAGUI Wafa

Pr. RKAIN Hanan

Pr. ROSTOM Samira

Pr. ROUAS Lamiaa

Pr. ROUIBAA Fedoua*

Pr. SALIHOUN Mouna

Pr. SAYAH Rochde

Pr. SEDDIK Hassan*

Pr. ZERHOUNI Hicham

Pr. ZINE Ali*

Avril 2013

Pr. EL KHATIB Mohamed Karim*
Pr. GHOUNDALE Omar*

Pr. ZYANI Mohammad*

*Enseignants Militaires 5 :i

Chimie Analytique
Traumatologie Orthopédie
Anatomie
Cardiologie
Réanimation Médicale
Pédiatrie
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Neuro-Chirurgie
Médecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie
Pédiatrie
Anatomie Pathologie
Anatomie
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Physiologie
Radiologie
Médecine Nucléaire
Pédiatrie
Endocrinologie et maladies métiadues
Microbiologie
Psychiatrie
Radiologie
Médecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie
Oncologie Médicale
Pharmacognosie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Pharmacie Galénique
Génétique
Neurologie
Ophtalmologie
Neurologie
Physiologie
Rhumatologie
Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie Pédiatrique
Traumatologie Orthopédie

Stomatologie et @lmgie Maxillo-faciale
Urologie
Médecine Interne




MARS 2014

ACHIR ABDELLAH
BENCHAKROUN MOHAMMED
BOUCHIKH MOHAMMED

EL KABBAJ DRISS

EL MACHTANI IDRISSI SAMIRA
HARDIZ| HOUYAM

HASSANI AMALE

HERRAK LAILA

JANANE ABDELLA TIF

JEAIDI ANASS

KOUACH JAOUAD
LEMNOUER ABDELHAY
MAKRAM SANAA
OULAHYANE RACHID
RHISSASSI MOHAMED JMFAR
SABRY MOHAMED

SEKKACH YOUSSEF

TAZL MOUKBA. :LA.KLA.

*Enseignants Militaires

DECEMBRE 2014

ABILKACEM RACHID'
AIT BOUGHIMA FADILA

BEKKALI HICHAM

BENAZZOU SALMA
BOUABDELLAH MOUNYA
BOUCHRIK MOURAD

DERRAJI SOUFIANE

DOBLALI TAOUFIK

EL AYOUBI EL IDRISSI ALI

EL GHADBANE ABDEDAIM HATIM
EL MARJANY MOHAMMED
FE]JJAL NAWFAL
JAHIDI MOHAMED
LAKHAL ZOUHAIR
OUDGHIRI NEZHA
Rami Mohamed
SABIR MARIA

SBAI IDRISSI KARIM

*EnseignantsMilitaires

A

*-.'!..."""

Chirurgie Thoracique
Traumatologie- Orthopédie
Chirurgie Thoracique
Néphrologie
Biochimie-Chimie
Histologie- Embryologie-Cytogéti§ue
Pédiatrie
Pneumologie
Urologie
Hématologie Biologique
Génécologie-Obstétrique
Microbiologie
Pharmacologie
Chirurgie Pédiatrique
Cccv
Cardiologie
Médecine Interne
Génécologie-Obstétrique

Pédiatrie
Médecine Légale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Maxillo-Faciale
Biochimie-Chimie
Parasitologie
Pharmacie Clinique
Microbiologie
Anatomie
Anesthésie-Réanimation
Radiothérapie
ChirurgieRéparatrice et Plastau
O.R.L
Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Psychiatrie

Médecine préventive, santéhtique et Hyg.



AOUT 2015

Meziane meryem
Tahrilatifa

JANVIER 2016

BENKABBOU AMINE
EL ASRI FOUAD
ERRAMI NOUREDDINE
NITASSI SOPHIA

2- ENSEIGNANTS — CHERCHEURS SCIENTIFIQUES

PROFESSEURS / PRs. HABILITES

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

ABOUDRAR Saadia

ALAMI OUHABI Naima
ALAOUI KATIM

ALAQOUI SLIMANI Lalla Naima
ANSAR M’hammed
BOUHOUCHE Ahmed
BOUKLOUZE Abdelaziz
BOURJOUANE Mohamed
CHAHED OUAZZANI LallaChadia
DAKKA Taoufiq

DRAOUI Mustapha

EL GUESSABI Lahcen
ETTAIB Abdelkader

FAOUZI Moulay EI Abbes
HAMZAOUI Laila
HMAMOUCHI Mohamed
IBRAHIMI Azeddine

KHANFRI Jamal Eddine
OULAD BOUYAHYA IDRISSI Med
REDHA Ahlam

TOUATI Driss

ZAHIDI Ahmed

ZELLOU Amina

Mise a jour le 14/12/2016 par le

Service des Ressources Humaines

Dermatologie
Rhumatologie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie
O.R.L
O.R.L

Physiologie
Biochimie — chimie

Pharmacologie

Histologie-Embryolgie

Chimie Organique et Pharma&@imique

Génétiqgue Humaine

Applications Pharmacequgs

Microbiologie
Biochimie — chimie
Physiologie
Chimie Analytique
Pharmacognosie
Zootechnie
Pharmacologie
Biophysique
Chimie Organique
Biologie moléculaire
Biologie
Chimie Organique
Chimie
Pharmacognosie
Pharmacologie
Chimie Organique




DEDICACES




Toutes les lettres

Ne sauraient trouver les mots qu'il faut ...
Tous les mots ne sauraient exprimer la gratitudmdur, le
respect, lareconnaissance...
Aussi, c’est tout simplement que...
Je dédie cette thése a...



A mon pere

Aucune dédicace, aucun mot, aucun acte ne saMm@itrer a
sa juste valeur, le respect et 'amour que je téepo

Rien au monde ne pourrait compenser tous les gasrique
tu as consentis pour mon éducation et mon bien étre

Tu m'as appris comment affronter la vie, et c'@atg a ton
enseignement des valeurs et du devoir que j'ai'‘aocomplir.
Je souhaite que cette thése t'apporte la joie deaboutir tes
espoirs et j'espere avoir été digne de ta confiance

Puisse dieu t'accorder longue vie, santé et bonheur



A ma mere

A celle qui m'a donné la vie, qui a marqué chagoenent de
mon existence avec son intarissable tendressdleaacqui je
dois le meilleur de moi-méme.

Tes prieres m'ont été d'un grand soutien au caoeirsedong
parcours.

Tu sais tres bien que mon amour et mon respecttposont
sans limite et dépassent toute description.

Veuillez trouver, chere mere dans ce travail latfde ton
dévouement et de tes sacrifices ainsi que I'exjmesde ma
gratitude et mon profond amour.

Puisse dieu te garde et t'accorder longue vie,esdmunheur

pour que notre vie soit illuminée pour toujours.



A mon mari

Je te remercie pour ton soutien continu...
Je suis chanceuse de t’'avoir a mes co6tés...
Puisses-tu trouver dans ce travail le témoin de ampur et

de mon affection...

A mon frere

Je te remercie pour ton soutien inconditionnelaepreésence

dans ma vie. Je t‘aime énormément



A mes beaux parents

Veuillez trouver dans ce travail I'expression denmespect le
plus profond et mon affection la plus sincere.

Avec tous mes voeux de bonheur, de santé et dpgrtes

A mes beaux freres et belles soeurs

Votre soutien, votre amour et vos encouragemeritétémpour
moi d’'un grand réconfort.

Veuillez trouver dans ce travall, I'expression demamour et
mon affection indéfectible.

QU'ALLAH vous protege et vous accorde sante, bonhetu

prosperite.



REMERCIEMENTS




A
Notre Maitre et Président de these

Monsieur le Professeur AL BOUZIDI Abderrahmane.

Professeur d’anatomo-pathologie

Nous vous remercions de I’honneur que vous nous faeen
acceptant de présider notre jury. Nous vous remmescide
votre enseignement entours et nous Vvous sommes
reconnaissants de bien vouloir porter intérét ttavail. Votre
compétence  pratique, vos qualités humaines
professionnelles, votre simplicité, votre gentdles votre
genérosité, et bien d’autres qualités nous oniquéigrement
touchés.

Veuillez trouvez ici, cher Professeur, I'expressida nos

sinceres remerciements.

et



A

Notre Maitre et Rapporteur de these
Madame la Professeure ROUIBAA F.
Professeur d’hépato-gastro-entérologie

Nous sommes tres touchés par I’honneur que vous aoez

fait en acceptant de nous confier ce travail. Voslitges

humaines et scientifiques ainsi que votre modeasies ont

profondément marqué et nous servent d’exemple.

Vos orientations ont permis a ce travail de voijder; vos

remarques judicieuses ont permis de l'affiner. IGedil, c’est

le votre ; il serait incongru de vous en remercier.

Veuillez accepter, cher maitre, dans ce travagsimance de

notre estime et notre respect.



A

Notre Maitre et Juge

Monsieur le Professeur AIT ALI A.
Professeur de chirurgie viscérale

Nous sommes profondément touchés par votre gessillet la
spontanéité de votre accueil. Vous nous avez'faitheur de
faire partie de notre jury. Nous avons pu apprébatendue
de vos connaissances et vos grandes qualités hesnain

Veuillez accepter, Professeur, nos sinceres regragits et

notre profond respect.



A

Notre Maitre et Juge

Madame la Professeure AMRANI L.
Professeur d’hépato-gastro-entérologie

Nous avons été touchés par la grande amabilité lageelle
vous avez accepté de siéger dans notre jury. Getelo que
vous nous faites est pour nous l'occasion de véosigner
respect et considération.

Soyez assuré de nos remerciements sinceres.



A

Notre Maitre et Juge

Madame la Professeure ERRABIH I.
Professeur d’hépato-gastro-entérologie

Nous vous remercions pour votre estimable partimpadans
I'élaboration de ce travail. Permettez nous de vexymimer
notre admiration pour vos qualités humaines et
professionnelles.

Veuillez trouvez ici 'expression de notre grandpect et nos

vifs remerciements.



A

Notre Maitre et Juge

Madame le Professeur MAHI M.
Professeur de radiologie

Nous avons pu apprécier I'étendue de vos connaissaet
vos grandes qualités humaines.
Veuillez accepter, Professeur, nos sinceres rearmagits et

notre profond respect.



Abréviations

ACE : Antigéne carcino-Embryonnaire

ADK : Adénocarcinome

ASP : Abdomen sans préparation

CA19-9 :Carbohydrateantigen 19-9

CPRE : Cholangiographie rétrograde per endoscopique
CSP : Cholangite sclérosante primitive

DBPE : Drainage biliaire pré opératoire

DPC : Duodénopancréatectomie céphalique

ESGE : European Society of Gastrointestinal Endmgco
HTA : Hypertension artérielle

IARC : International Agency for Research on Cancer
IC : Intervalle de confiance

IR : Insuffisance rénale

IRM : Imagerie par résonnance magnétique

LVBP : Lithiase de la voie biliaire principale

OD : Odds ratio

P : Degré de signification

PDT : Photothérapie dynamique

PM : Prothese métallique

PP : Prothése plastique

RAS : Rien a signaler

RR : Risque relative

SBE : Sphinctérotomie biliaire endoscopique

SE :Sphinctérotomie endoscopique

SFED : Société Frangaise d’Endoscopie Digestive
TDM : Tomodensitométrie

TNCD : Le thésaurus National de Cancérologie digest
VB : Vésicule biliaire

VBEH : Voies biliaires extra-hépatiques

VBIH : Voies biliaires intra hépatiques

VBP : Voie biliaire principale



Liste des figures

Figure 1:
Figure 2:
Figure 3:
Figure 4:
Figure 5:
Figure 6:
Figure 7:
Figure 8:
Figure 9:
Figure 10
Figure 11
Figure 12
Figure 13
Figure 14
Figure 15

Vue anterieur de PANCIEAS .......cccceeeeeeeeriiiiiiiiiiee e e e e e eeeeereeeeeeeernnneeeraranan 10

Rapports anatomiques de la glande paiuég...............cccceeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeennn. 12
Voies biliaires extraN@PatiqQUES. .. cccucee rvrrririiiiiiiiiieieeeee e e e a e 14
anatomie de a VESICUIE DIlIAIre. . cceuueevvvviiiiiiiiiiiiiiiiieeeee e 15
classification bismuth et corlette deslahgiocarcinome hilaire..................... .19,
D18 oo (=] g Lo F{ o o] o L= R PPPPURTR 25
sphinctérotome a triple JUMIEIE. .. caaeeeeeeiiiiiiiieee e 25
Fil guide : Metro® 0.035 INCN......ooiiiiiiiiiiie e 25
Bougie de dilatation biliaire « Soeher®ba...............cuvvvviiiiiiiiiieeeieeeeeieeeeiiiiens 26

: Ballonnet de dilatation DIliaire. ... 26
: Prothese biliaire métallique non COWRIZIIVEr®»...........uueveeeiieiiieeiieiieeeann. 26

: Prothese biliaire métallique non coteverEvolution®»..............cccccvvvvnnnnnee. 27

o 10T 0 1= oo o = SRS 57
: mise en place d’'une prothése plastiQUe.............oovvveveiiiiiiiiiiiiin e 57
: mise en place d’une prothese métallique..............cooeiiiiiiiiiiiiiiieiee e 58



TABLE DES MATIERES

LISTE DES ABREVIATIONS........ccteiieuerteeenstsessssssessestsssssessssssssssssssssssssessessssesssssssssssssssssssssssssssssens 2
LISTE DES FIGURES.......ccueeteueeteueenestsessestesessessesesssssesessssesssssssesssssssessssenssssssensssessessssassessssessensssasasnes 3
INTRODUCTION. c.ceueeueeeeuerreesseseesessessesessessesessessesesssssesssssssssesssssesssssssssssssssesssssssesssssssessssessensssessessses 7
RAPPEL ANATOMIQUE .uveeveeuerernesenseessessessessessessessassesssessassessessessssssssssssessessassassessesssssesssessassassans 9
TR o T Tod == USSP 10

1. ANAtOmMI€ dESCIIPLIVE .....cciiiieeeeieiiiiteeee e et e e e e e e e e e e e e e e eeeaeaeeeeees 10

2. RAPPOITS. ettt ettt r s 11

[I. Anatomie desvoIesbhIliaIres ...........oooveeiiiiiiiiiii e 12
1. Les voies biliaires intra-hépatiqUES ........cccuvvremiiiiiieieeeeeeeeeeeeeeceve s 12

2. Les voies biliaires extra-hépatigqBe..........ccoeeveeiiiiiiiiiieiee e 12

a. La voie biliaire prinCipale ..o e 13

b. La voie biliaire aCCeSSOINe.........cceeeeiiieeeieeeeeeces e 14

RAPPEL ANATOMOPATHOLOGIQUE ....uveuerveseesnesnesessesesesssssssssessesssssesssssssssssssssesssssssnsessssssssessenes 16
[. AdénocarcinOme PaNCrEALIQUE. ..........cueeeererrrireeeeeeeeeeeeeessssenenrrerrnereeeaasssssnaannns 17

1. MaCrOSCOPIQUEMENT...........eeti e oo eeeeeeeeeaatttttiiaaa e s s e e e e e eeeaeeeaeeeeeaeeeeeeeessnnnnes 17

P2 o 1153 (o] (oo [0 [UT=T0 0= o | SRS 17

3. Classification TNM.......oooiii e e 17

[I. CholangIOCAIrCINOME. .........cciiiiiiiiitimmmee e e et e e et ettt e e e e e e e e e eaeaeeaaeeaeeeeeennnnne 18
Y = Tod fo ot o] o] [0 | [T SRRRRRR 18

P2 o 153 (o] [0 o | 1= PSR U UUPPPPPPPPTUUPPRPRT 18

3. ClaSSIfICALION. ...ttt e e e e e e e e eeeas 18

a. ClasSifiCation TNM........uu e 18

b. Selon 1a localiSatioN.........ccoooi oo 19

»  Lestumeurs intra hEPatiQUES. .........uuuuiveiimmmmeeeeeeieieeeeeeeeeeaeeenneens 19

»  Les tumeurs extra hepatiQUeS.........ccoovveiieeceervviiiiiiiiee e 19

[ll.  Cancer VEsicule DIlIAIre...........cccoiiiiiii i e e e 20

I V= od o 1Yot o o] [0 [ 1= 0 0= o | S 20

2 o 115 0] [ Yo 1= 20

3. ClaSSIfICALION ....iiiiii i it e e e e e e e e —————————————- 20
MATERIELS ET METHODES. ...ccueeteteeststesesssessessessessssssssesssessessessesssesssssessassesssssessessssnsessassessassenes 22
l. P aAlIENTS. .. —————————— 23

l. Méthode : Etude rétrospective descriptive et anatique..............ccceeeeeeee. 23

1. Criteres d'INCIUSION.........ccoiiiiieeieeiie e e e e e e e e e e e e e e 23

2. CriteresS d'@XClUSION.......uuuuieiiie e e e st e e e e e e e e e e e e e eeeeaenees 23

3. Criteres d'évaluatioN.........cccoeeieeeeiiiiieeeeee e 24

I. Matriel ULIHISE.........eeeeieiiie e s 24

[l. DONNEES rECUEIIIIES. ... ..o eeeem e e s 27



1. Caractéristiques cliniques et biologIQUES......cccuveviiiiiiiiiieeeeeeeiiiiieins 27

2. DONNEES tECNNIGUES. ... .uuiiiiiiiiiiiiiiieii e eeeeee ittt e e e e e e e e e e e e e e e e e e s ssennnee 27

3. ANAlYSE STAlISTQUE. ...uvueeiiiii ettt e e e e e e e ee e eeeeee e 27
RESULTATS weuveeueeuereeseeseessessessessessessessesssessassessessessesstessassassessassessesssssesssessassessessessessesssessassessassanes 29
[. Données cliniques et DIOIOGIQUES..........comeeeeeeeiieeiiiicciieee e 30
1. Les caractéristiques de la population Etudi€e. ... .ccoevvrrrriiiiireiiiennennn. 31

2. Analyses univariées et multivari€es............cccceeeeeeeiiicicicc 33

A A e 35

. S X - 35

C. MEBLASIASES. . uuiiiiiiiiiiiiiii et ceeeee e e e e e 36

d. LOCAlISALION......ceiiiiiiiiiii e 36

€. Types de Proth@SES.......cccccciviiiiiiiiiiia e 36

f.  Syndrome meétaboliqUe............ccovvviiiiiiiiiiieeeee e 37

DISCUSSION ecuueeuerreseeseessessessessessessessesssessessessessessesssessassassessassessesssssssssessassessessessessesnsessessessassanes 38
l. PrinCipes SENEraUX......cuuuucieeiiiiieunnneieeerreernanssssssssreeenmansssssessesesnnansssssssssesesnnsssssssssssnennnnnnes 39
Il. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES........cccceeseetrtenetrnsnessnenssessesssssssensssssssssssssessesssssssssness 40
L. GENEIANILES. ....cce e e e e e e e e et aaa e 40

2. EpIdémiologie gIOD@AIE.........ccoiiiiiiie ettt 40

3. EPIdEmIOIOgie CAUSAIE. ........cc.uueiiiiiiiiiiiiiee e e e e e e 41

4. PronOSHC €1 SUIVIE......cciiiiiiiiiiiiiiiiemmmes e eeeeeeeeirr e A2

11l. DONNEES DIAGNOSTIQUES ET PRISE EN CHARGE.......cceccereetreruennressesessessssessessssessessenens 43
1. Tableau clinique des cancers bilio-pancréatique............ccccceeeeeeeeivvveeeeninnns A3

A. CaNCer 0€ PANCIEAS .........oummmmrerrrenniaireeeeaearrrreeeenrrrrnnn————. 43

b. CholangioCarCiNOMES .........coeeeeeeeiiiiiieeeeeeeeeeeeeeeeeeeiieee s 44

c. Cancer de la vésicule bil.iaire............ccooeiiiiiiiiiiiiiiiiee e 44

2. EXQMEN PRYSIQUE ...ttt e e e e e e aaeeeaaed a4

T =1 T0] [ To 1= RS SSRPPPP a4

o = 1o [ 0] [0 o | L= PSPPSR | -

a. Cancer de PanCréas.............cooeeeecev e e eeeeeeeeeeeeeeeesssssnnnneeenen. A6

a.1Echogtae abdominale .............ccoooiiiiiiiiiii e 46

.2 TDM PanCréatiqQUe.........cccuuuuurrrrereeemmmmnennnennnneneeeeeeeeeeeeess 46

A3 IRM. i e a7

2.4 EChO-eNdOSCOPIE. ....coiiiiieieeiiieeeee e 47

AD PET SCaAN......iiiiiiiii i A8

I O gTo] F=TaTo [ ToTor= T ox T o] 1 4 1= TP UPUPPPR R 48
a. EChOgraphie..........eeee e 48

D. IRM /DIlFIRM .. e e e e 43

C. TDIM e a e 49

0. ECNO-ENAOSCOPIE. ....uuuiiiiiiiaiie et e 49.

e. La cholangiographie rétrograde endoscopique (GFE).................. 49

2. Cancer de la vesicule DIlAIre..........cuueees oo 50
a. Echographie abdomil@a................coooiiiiiiiiii e 50

D. TDM. e 50

C. IRM e e e e e e e e e e e e e e e e e 50



d. EChOENUOSCOPIE. ... ccoiiiiiiiiiiiiiiiit e e 50.

T =T o T= 1 {0 ot o] o] [T TS SRRRP 51
6. Histologie et immunohiStOChIMIE............uueemeiiiiiiei e 51
Q. CaNCEr AU PANCIEAS. .....eviiiiiiiieiee e eeeee ettt re e e e aaaaaeeaeeeeeeseeaseeeees 51
b. CholangioCarCiNOME. ..... ... s 51
c. Cancer de la vesicule DIlIaire.............ecccuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiceceee e 52
7. Prise en charge des cancers bilio-pancréatiques..........cccceeeeeeeeeeevveeevnnnnnns 52
a. Principes de la prise en charge..........cocceeevvviiiiiii e 52
b. Prise en charge palliative symptomatique.....ccc...oeeevevvvveeieniiiiiiineeeeeeeeeen, 52
C. Prise en charge endOSCOPIQUE. .......ccceeereeeeireiiiiiiiiiia e e e e e e e e e eeeeeeeeeaeeneneees 53
R 1 o o = 53
2. LeS eNdOPIrOtNESES. .....ccveeeeiiiieie e e e e 53
a. Types d'endoproth@Ses........cccoeeeeiiiiiiiiieeeeee e 53.

b. Choix d’endoproth@Ses..........ccooviiiiiieeit e 54.

3. Technique endoscopique et mise en place de prothese............c.......... 55
a. Installation de patient ........ccccoovveeiiiiiieeei e 55

D. Cath@tEriSME ...cooviiiiiei e 56.

c. Sphinctérotomie endOSCOPIQUE ........evvvvvvrmmmmmmeeeeeeeeeeeeereeeennnnnnns 56

d. Dilatation eNdOSCOPIQUE ......ccceeeeeeiiiiieiieeeee e 56.

e. Technique de la mise en place de prothese .....eeveeiiennnn......56

A, INCICALIONS. ...eiiiiiiiieee ettt e e e e e ee e e e e s ans 58
a. Drainage biliaire préopératoire.............cccceeeiiieeeeeeennn. 58

a. 1 Angiocholite ........cccoeeeiiiiiii e, 58

a.2 lIctéere sévere (bilirubine > 350mal) ................. 59

a.3 DéNULrition SEVEre ........ccccuvvvvvvimeemiiiiiiirrnieene 59

a. 4 Autres indications...........ccceeevvieeeeiiiiiiiiiieeee, 59

b. Drainage biliaire palliatif ..............cccocvimmviiieeiiiin, 59

b.1 Cancer pancréatique ...........cccceeevevimmmeeeeeeeeen. 60

b.2 Cholangiocarcinome ..........cccccceeeeeevimeeeevinnns 60

5. Efficacité du draiNage............uuuuueieeeessmmeeeieiieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeesaennnnnnnanes 61
A. SUCCES tEChNIQUE.....uvveeiiieiie e e e e 61

b. Succés fonctionnel..........ccccoviiiiiiiiiicccc e 61

C. ComPliCAtiONS......cceeieieieeeeee e 62

c.1 Complications PréCoCeS.........ccceeveeiieeeeeeeeeneennn. 62

c.2 Complications tardives............cccceeeeeeeevenennnnnns 62
C.3Mortalite........ccoeeeeeiieiieie e 63

6. Résultat du drainage et facteurs assoCIES.......ccceeviieieeiiiiiiiiiiiiiinn 63
CONCLUSION ..cutiteereerersessessessessnessasssssessessessessessesssessassassassassessesssssessssssessessassassessesssessessessessassans 66
BIBLIOGRAPHIE.c.uciteeereeressessessessessesseessessessassessessesssessassassessassessasssssssssessassessessessessesssessassessassanes 72



INTRODUCTION




Les cancers bilio-pancréatiques sont des pathaoéguentes dont l'incidence demeure
croissante perpétuellement. Au Maroc, son incides'est presque vue doublée dans I'espace
d’'une vingtaine d’années, en l'occurrence, entr@016t 2017 selon le registre marocain des

cancers.

Ces néoplasies sont particulierement fréquentes lelsesujets agés. A titre d’exemple, 34%
des tumeurs du pancréas surviennent apres 75 antademme contre 51% chez 'lhomme.
En raison d'un diagnostic tardif et d'une évolutvrapide, la plupart de ces tumeurs fait
I'objet d’'une prise en charge d’emblée palliatiué demeure moins lourds que la chirurgie
qui n'est pratiquée d’emblée que dans 15 a 20%aes

Selon les recommandations des sociétés savantgasimentérologie, il n’existe aucune
restriction d’age pour cette technique : la faibbides gestes endoscopiques chez la
personne agée confine des taux de succes et deglicaiions ne différant pas

significativement de la personne adulte non agée.

Actuellement, le drainage biliaire par voie endgsgoe demeure le traitement de référence
de l'ictere en cas d'obstruction de la voie bikaprincipale chez les sujets a haut risque
chirurgical ou en cas de contre-indication a I'ésérdu fait de métastases a distances et/ou de
I'extension locorégionale. Celui-ci permet de faiégresser l'ictére et ses complications, et
d’apporter une amélioration sensible du confodeela qualité de vie du patient.

La CPRE avec insertion d’endoprothése est qualt¢ aige procédure invasive exposant aux
risques et contraintes d'une asthénie générale oetvamt induire des complications
hémorragiques liées au geste ou dans 5% des casodgdications précoces a type de

pancréatite aigue ou angiocholite post CPRE.

Avec une survie a 5ans estimée a 5% tous staddésncius dans le cancer du pancréas, les
tumeurs bilio-pancréatiques sont parmi les tumsalisles de plus mauvais pronostic. Chez le
sujet agé, dont la survie observée et relativenéstieure a celle du sujet adulte non age, les
décisions thérapeutiques doivent répondre a 2 tilsjiecd’'une part éviter une abstention
thérapeutique systématique confinant a l'abandondene part éviter I'obstination
déraisonnable.

Nous menons a cet effet une étude a la fois prtispest rétrospective nous permettant donc
de dresser les résultats de cette technique awusaintre formation et de préciser les criteres

conditionnant son succes ou son échec



RAPPEL ANATOMIQUE




l. Pancréas

1. Anatomie descriptive (Figure 1) (1-3)

Le pancréas est une glande a la fois exocrinedziceime profondément située en avant de la
colonne vertébrale dans la concavité de I'anse éh@lé ou s’ouvrent ses canaux excréteurs.
Il a environ 15cm de long pour une hauteur de 6m &u niveau de la téte, 3 a 3cm au niveau
du corps et une épaisseur d’environ 2cm. Son sEtd’environ 80 grammes.

La subdivision anatomique de la glande pancréatmprmet de distinguer:

» La téte : Inscrite dans le cadre duodénal. Elletérsa 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 aatéropostérieur.

* La queue.

Le pancréas a deux conduits excréteurs :

* Le canal de wirsung, qui est le conduit principhlparcourt toute la longueur du
pancréas et s’accole a sa partie terminale au a@bgl® pour s’ouvrir avec lui dans
lampoule de Vater au niveau de la paroi interne dbuxiéme duodénum. Sa
terminaison est entourée par le sphincter d’Oddi.

* Le canal de santorini, qui est le conduit accessaie sieége uniquement céphalique,
s’ouvre a la face interne du deuxieme duodénuneasus de 'ampoule de Vater.

Canal de Wirsung au nivean de [a tete du pancréns
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2. Rapports (figure 2) (4)

La téte du pancréas est enchassée dans le cadténdiiole D1 a D3, comme une « jante »
pour son pneu. En arriere, la téte est croiséeadé én bas par le conduit biliaire principal
(cholédoque), qui va la pénétrer pour rejoindrenpaule biliopancréatique sur la face interne
de D2.

En arriere du fascia d’accolement se trouvent,aeles en dedans, le pédicule rénal droit, le
bassinet droit et la veine cave inférieure.

L’isthme pancréatique est en avant de la veine miésgque supérieure et de la veine porte,
de l'origine de I'artére mésentérique supérieutaleel’aorte. Sa face antérieure est en arriere
du pylore.

Le corps du pancréas est en arriere de la faxstérieure de l'antre gastrique, par
lintermédiaire de la bourse omentale. Il est erardvde la veine splénique, et, par
lintermédiaire du fascia rétropancréatique, dun rgauche et de son pédicule (artére, veine,
uretére). L’artére splénique chemine a son borctrsenr. L'angle duodénojéjunal est en
dessous du bord inférieur du corps.

La queue du pancréas est plus ou moins matiliée entre les deux feuillets du ligament
pancréatosplénique. En avant se trouvent les \aigsspléniques, a gauche le hile de la rate
et les branches de division des vaisseaux splésnigieen avant et en bas lI'angle colique

gauche.
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Branche droite de la v. porte Branche gauche de la ¥. porte

Canal hépafigue droit Canal hépatigue gauche
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Corps du pancrias

Cholédague

Ampoule de Vater

TRl Ll RATCIERS Artére et veine mésentériques supérieures

Figure 2 : Rapports du pancréas (5)

I. Anatomie des voies biliaires (7-9)

1. Les voies biliaires intra-hépatiques

Les voies biliaires prennent leur origine des danbds intra lobulaires qui se jettent dans les
canaux peérilobulaires. Ces derniers se réunissans des espaces portes et forment des
conduits plus volumineux puis cheminent dans l@ésegade la capsule de Glisson.

A mesure que les conduits biliaires se rapproctarttile, ils se réunissent les uns aux autres
et se résument dans le fond du sillon transversgeer canaux, I'un droit ; I'autre gauche.

Ces canaux sont les branches d’origine du canaltinge.
2. Les voies biliaires extra-hépatiques
Les voies biliaires extra hépatiques comprennent :

- Lavoie biliaire principale

- La voie hiliaire accessoire
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a. Lavoie biliaire principale

La VBP est disposée sur trois niveaux plus ou maimiriqgués topographiguement en
position anatomique et déployés dans le sens ereauimlal en positon opératoire, ce qui en
facilite I'exploration et I'abord chirurgical. Onglingue ainsi trois niveaux :

- Le niveau supérieur ou la convergence biliaire gepée :

Toujours extra parenchymateux, la réunion des danaux hépatiques droit et gauche se fait
dans le hile du foie et définit la convergenceslnié supérieure.

- Le niveau moyen pédiculaire et péritonéal :

Constitué de deux segments canalaires:

0 Le canal hépatique commun :
Nait dans le hile hépatique de la convergence dag donduits hépatiques droit et gauche,
chemine a I'intérieur du pédicule et se termin@bduchement du conduit cystique.

o Le canal cholédoque :
N’appartenant au niveau moyen de la VBP que paosdon sus duodénale, il s'étend de
'abouchement du cystique et du canal hépatiquenmam: soit du confluent biliaire inférieur
jusqu’a sa terminaison dans le duodénum.

- Le niveau inférieur rétro péritonéal:

Le canal cholédoque continue son trajet en troisigees distinctes dans la loge duodéno-
pancréatique, en situation rétro péritonéale.

o0 La portion rétro-duodénale :
Le cholédoque croise la face dorsale du duodénxeniil.

o La portion pancréatique :
Le cholédoque est en contact avec la face postéraila téte du pancréas. Il chemine soit
dans une gouttiére, soit dans un véritable tuniagdylaire. Au court de ce trajet, il s’accole
au bord supérieur du canal de wirsung.

0 La portion intra-duodénale :
Dans ce segment terminal, le cholédoque desceraders les tuniques de la paroi duodénale,
en formant avec le canal de wirsung un conduit camn€e conduit subit une dilatation
distale qui est I'ampoule de Vater avant de débeualh sommet de la papille an niveau de la

partie moyenne du deuxieme duodénum.
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b. La voie biliaire accessoire

Branchée en dérivation sur la VBP, elle comprenéékicule biliaire et le canal cystique qui

rattache cette derniere a la VBP.

La vésicule biliaire est logée dans la fossetté¢iqys creusée a la face inférieure du foie entre
le segment IV et le segment V. Cette fossette wentavant échancrer le bord inférieur du

foie et aboutit en arriére a I'extrémité droitehdle hépatique. En général, piriforme a grosse

extrémité antérieure, on lui décrit trois portions

le fond vésiculaire qui peut dépasser en avaiat gé$icule est tendue ;

le corps de la vésicule dirigé obliguement en hantarriere et a gauche vers le hile

hépatique et se rétrécissant progressivement ;

le col ou infundibulum vésiculaire, de forme coreget se terminant par le canal

cystique. Le col est disposé dans un axe diffédentorps vésiculaire formant un

angle aigu avec celui-ci. Le canal cystique va duwésiculaire a la voie biliaire
principale. Aprés un nouveau coude a angle aige keveol vésiculaire, il décrit une
courbe concave en bas et a droite pour se rapprdchieord droit de la voie biliaire

principale au niveau de son tiers moyen — tierérigfir (10) (figure 3).

Hile hitpatigus

L
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Waing poris
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1
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Conflmnd Billars
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o

canal chaledsgue ?_
B A gustro-dusdinais

= B gEstre-Sppleigue droite

-

e ol pEACTES s
prinuipal

Amgsailn hnte-paneras e

Figure 3 : Voies biliaires extra-hépatiques (11)
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Figure 4 : Anatomie de la vésicule biliaire (7)
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RAPPEL ANATOMOPATHOLOGIQUE
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. Adénocarcinome pancréatique

L’adénocarcinome canalaire et ses variants représeprés de 90 % de toutes les tumeurs

pancréatiques (13).

1. Macroscopiquement

L’adénocarcinome canalaire « classique » siege é@8na 70% des cas dans la téte du
pancréas. Il se présente habituellement a I'exameamroscopique sous la forme d’'une tumeur
ferme, mal limitée, parfois spiculée, de teintenblgaunatre, mesurant de 1 cm a plus de 10

cm de grand axe (14).

2. Histologiquement

La prolifération tumorale a une architecture tubudé trabéculée et est composée de cellules
cylindriques ou arrondies au cytoplasme clair osir@phile, au noyau élargi, nucléolé,

parfois irrégulier et hyperchromatique, avec unte/&€ mitotique variée (14).

3. Classification TNM (15)

Tumeur (T)

- TX Ne peut étre défini

- TO Pas de tumeur démontrée

- Tis Carcinome in situ

- T1 Tumeur < 2 cm de diamétre, confinée au paacréa

- T2 Tumeur > 2 cm de diametre, confinée au paacréa

- T3 Extension extrapancréatique, sans atteinteudére mésentérique supérieure et du tronc
coeliaque.

. T4 Atteinte de I'artere mésentérique supérieuréwtronc coeliaque.

Ganglions régionaux (N)

- NX Ne peut étre défini
- NO Pas de ganglion régional envahi
- N1 Ganglion(s) régional (aux) envahi(s)
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Métastases a distance (M)

- MX Ne peut étre défini

- MO Pas de métastase a distance

- M1 Métastase(s) a distance
Stade tumoral (T)

Stade 0 : Tis, NO, MO

Stade | : Stade la T1, NO, MO
o Stade lb T2, NO, MO

Stade Il : Stade lla T3, NO, MO
o Stade llb T1-3, N1, MO

Stade IIl : T4, NO-N1, MO

Stade IV : T1-4, NO-N1, M1

Il. Cholangiocarcinome (16)

1. Macroscopique

Les cholangiocarcinomes se présentent sous 3 farmes
- les tumeurs nodulaires, provenant plutdét des caralixires périphériques et se
développant par invasion directe du parenchymetiyg@aadjacent ;
- les tumeurs a infiltration péricanalaire, qui treav leur origine dans le canal
hépatique principal ;
- les tumeurs a croissance intracanalaire, les @ussr qui restent le plus souvent

confinées a l'intérieur des voies biliaires et nfeanchissent que rarement la paroi.

2. Histologie
90% des tumeurs des voies biliaires sont des adérinoomes, le plus souvent
mucosecrétants et bien différenciés, développésta de I'épithélium des voies biliaires.
3. Classification
a. Classification TNM
Cette classification n’est pas corrélée au proon@ttdonc peu utilisée en pratique.
b. Selon la localisation

On distingue les tumeurs intra hépatiques et leetus extra hépatiques.
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0 Les tumeurs intra hépatiques
On retrouve les tumeurs intra parenchymateuses eétiteeurs du hile.
Les tumeurs hilaires sont classées selon 4 tyggsab bismuth et corlette (figure 5) :
Type | : Atteinte limitée a la voie biliaire prinmle.
Type Il : Atteinte de la convergence mais sansresit® aux canaux hépatiques droit et
gauche.
Type llla : Atteinte de la VBP étendue au canaldtigpie droit.
Type llIb: Atteinte de la VBP étendue au canal hiép@& gauche.
Type IV : Atteinte au-dela du second ordre ou ateedu premier ordre de maniere bilatérale

ou atteinte de la VBP et du canal cystique.

B Type | Type I

. ‘:'I
{ {
I} - | | _y/k
] {
1

it I

Type llla Tyvpe lllb
3 n

. ;/" 2

ﬁf Type r«.r}.‘H

ot |
g

Figure 5: classification bismuth et corlette des ablangiocarcinomes hilaires (8)

0 Les tumeurs extra hépatiques
On distingue les tumeurs de la voie biliaire pqade (ou tumeurs distales) et les tumeurs de

la vésicule biliaire.
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1.

1. Cancer vésicule biliaire

Macroscopiquement

Le cancer de la vésicule biliaire intéresse le ptusvent le fond vésiculaire (60%) ou le corps
(30%) que le collet vésiculaire (10%) (17). Il égisous 3 formes (18):

Dans

Une masse endovésiculaire, dans 60% des cas, otqaréiellement ou totalement la
lumiére vésiculaire et envahissant rapidement tergdnyme hépatique adjacent ;
La forme polyploide purement endovesiculaire etsbuyée dans 30% des cas,

Un épaississement de la paroi irréguliere et hgéire.

Histologie (18)

90% des cas, il s'agit dADK dont I'aspect igaselon le type de différenciation

(papillaire, intestinal, a cellules claires ....).

3.

Classification

a. Classification TNM (19)

Tumeur primitive

Tx Tumeur primitive non évaluable
TO Absence de tumeur décelable
Tis Carcinome in situ
T1 Tumeur envahissant la lamina propria ou la mesce

0 Tla Envahissement de la lamina propria

0 T1lb Envahissement de la musculeuse
T2 Envahissement du tissu conjonctif périmusculsines atteinte de la séreuse ou de
la capsule hépatique
T3 Tumeur perforant la séreuse (péritoine viscé&du envahissant par contiguité le
foie et/ou un seul autre organe ou une seule atrireture de voisinage, par exemple,
'estomac, le duodénum, le cblon, le pancréas,iglépn, les canaux biliaires

extrahépatiques
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- T4 Tumeur envahissant le tronc principal de la @giorte ou de I'artére hépatique ou
deux organes ou structures extrahépatiques

Adénopathies régionales

- Nx Adénopathies régionales non évaluables

- NO Absence d’adénopathie régionale métastatique

- N1 Adénopathies régionales péricystiques, périctumlbales, hilaires ou du ligament
hépatoduodénal.

- N2 Adénopathies régionales péripancréatiques (@@iguement), périduodénales,

périportales, coeliaques ou mésentériques supésieur

Métastases a distance

- Mx Métastases non évaluables
- MO Absence de métastases

b.Classification de Nevin (20)

Stade | : Atteinte intramuqueuse (in situ)

Stade Il : Atteinte de la muqueuse et de la musecele

Stade llI: Atteinte des trois couches

Stade IV: Atteinte des trois couches et des ganglpgrivésiculaires

Stade V : Atteinte du foie par contiguité ou métass a distance
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MATERIELS ET METHODES
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Patients

Nous avons inclus rétrospectivement dans notrecétiodis les patients ayant bénéficié entre
Janvier 2016 et Juin 2018, d’'une CPRE avec insediendoprothése plastique ou métallique
au sein du service d’hépato-gastro-entérologi€Hapital militaire d’'instruction Mohammed

V, Rabat, pour une sténose de la voie biliaire gppale secondaire a une Iésion tumorale
maligne du pancréas, de la voie biliaire principalede la vésicule biliaire dans le cadre d’'un

geste per-endoscopique exclusivement palliatif.

. Méthode : Etude rétrospective descriptive et anatique

Nous avons revu les données recueillies a parsirddssiers médicaux de tous les patients
atteints d’'un cancer bilio-pancréatique (téte docp@as, cholangiocarcinome, calculo-K) et
regroupés dans le registre du bloc opératoire ducgeGastro | entamé en 2016.

Le diagnostic a été retenu sur des arguments obsicet radiologiques (essentiellement

endoscopique et angiographique) et/ou sur les atatgins per opératoires.

1. Critéres d’inclusion

Nous avons retenu tous les patients porteurs dimeer bilio-pancréatique et qui ont besoin
d’une résection curative ou d’un traitement médaaloscopique exclusif ou d’un traitement

palliatif pré-opératoire.

2. Critéres d'exclusion
Nous avons exclu de cette étude :

- Patients chez qui le traitement ne peut relepeuyr des raisons locales, générales ou
techniques que d’un traitement chirurgical ;

- Patients dont les données demeurent insuffisaigsl’étude et donc inexploitables ;

- Patients opérables porteurs d’'un cancer bilicepzatique résécable ;

- les patients qui ont déja bénéficié d’un traitatrendoscopique et revenant pour un contréle
endoscopique ou éventuelle prise en charge médicorgicale

- Les patients dont les gestes n'ont pu étre kit d0 a I'état général du patient ou du

passage impossible (infranchissable) ;
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- les patients chez qui lictere néoplasique oust@nose biliaire était secondaire a la
compression extrinseque des voies biliaires paprosessus tumoral extensif loco-régional
autre qu’un cancer du pancréas ou des voies baiair

- Patients porteurs d’'une tumeur a localisatiorpom¥o-caudale a distance du carrefour bilio

pancréatique ou d’'une tumeur papillaire ;

3. Ciritéres d’évaluation

Nous avons répertorié et introduit dans une ficlexploitation, les données recueillies a
partir des dossiers médicaux des patients auxequels nous sommes intéressés dans cette
étude.

Ces données incluent I'age et le sexe qui constitiedes variables épidémiologiques
d’étude, le diagnostic topographique, les indic&ialinique et radiologique, les résultats
endoscopique et cholangiographiques, les gestisa®da conclusion du geste, le controle et

le suivi éventuel prévu dudit patient.

[l. Matériel utilisé

Les endoscopes utilisés étaient des vidéo-duodépescJumbo de la marque Olympus
(Olympus JF-V 260 et Olympus FTCE- 240) (Figure Llg.cathétérisme de la voie biliaire
principale (VBP) était réalisé au moyen de sphinttenes triples lumieres (Tri-tome
COOK ®TRI-25) (Figure 2) ou d'infundibulotomes en casadfiéc de cathétérisme direct et
fil-guide (Metro® 35-480 ou Deltap 35-260-S-COOKer. Les protheses utilisées pour le
drainage biliaire étaient des protheses métalliquas couvertes ou couvertes au choix de
'opérateur (Zilver ou Evolutions) (Figure 3).

Nous rajoutons également le drain naso-biliaire EEN-COOK ®), la bougie de dilatation
biliaire (Soehendra) (Figure 4) ; stent en plastique (ST-2 soehemdrBannenbaun® —
COOK®).
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Figure 6 : Duodénoscope

Figure 7 : Sphinctérotome triple lumiére

Figure 8 : Fil-guide
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Figure 9 : Bougie de dilatation biliaire

Figure 10 : ballonnet de dilatation biliaire

Figure 11: prothése biliaire métallique non couver
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Figure 12: prothese biliaire métallique non couvem

V. Données recueillies

Pour chaque patient inclus, nous avons réaliséeaneil rétrospectif des caractéristiques
cliniques, endoscopiques, biologiques et de suivawt la période de I'étude a l'aide d’'un

dossier médical papier associé a un registre rpgrddes différents cas sujets de I'étude.

1. Caracteéristiques cliniques et biologiques

Les données recueillies concernant le patient rit&iige, le sexe, les antécédents médico-
chirurgicaux (notamment la présence d’'un syndrométabolique ou une maladie
inflammatoire chronique des voies biliaires).

Les données recueillies concernant la maladie rédtaia localisation (pancréas,
cholangiocarcinome, VB), le bilan d’extension, tiatst métastatique.

Ont été eégalement recueillies les complicationsmemment du drainage, la présence d’'une

angiocholite, la présence d’un prurit ou d’'uneraltién.

2. Données techniques

Les données techniques recueillies étaient la dlateervention, le type de prothese utilisée
(plastique, métallique couverte ou non couverte).

Le succes technique était défini par un bon écoaierde bile en fin d’intervention et une
prothese en place sur le contrdle radiologie.
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3. Analyse statistique
Les caractéristiques cliniques, biologiques et endpiques ont été déterminées pour
'ensemble des patients. Les variables qualitatmeisété exprimées en pourcentage et les
variables quantitatives sous forme de moyenne.
Les analyses entre 2 variables qualitatives cooredgnt a une comparaison de pourcentage
ont été réalisées avec le test du Chi-2 ou leetemtt de Fisher (si I'effectif d’'une variable est
inférieur a 5).
Les analyses entre 2 variables quantitatives séalisées par le test de corrélation ede
Pearson. Les analyses entre une variable quaveitattiune variable qualitative correspondant
a une comparaison de moyenne ont été réaliséedeatext de student ou ANOVA (Analyse
de variance).
Pour I'étude des facteurs prédictifs de survie §aB@s et a 6mois, une analyse multivariée
par régression logistique avec calcul des OddsoR&IR) et des intervalles de confiance a
95% (IC95%) a été réalisée. Pour 'ensemble dealiae statistique, le seuil de significativité
retenu a été p<0,05 comme valeur statistiquemgnifisiative.
Les analyses ont été réalisées par logiciel SPHDIXt un modéle conceptuel a été construit

puis validé par les équations structurelles.
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l. Données clinigues et biologiques

De Janvier 2016 a Décembre 2017, 116 patients @méfiziés d’'une CPRE avec insertion
d’endoprothése au sein de notre formation, en lioence, le service d'HGE | de 'HMIMV
Rabat.
Parmi eux, 33 présentaient une sténose maligne.
Ont éteé exclus:
- 76 Patients dont le traitement endoscopique engdiskems le cadre d'une sténose
bénigne ;
- 7 Patients présentant une sténose tumorale exjuas#e la voie biliaire ou une ADP
compressive ;
- Drautres Patients relevant d’'une prise en chargegiicale curative.
Au total, 33 patients ont donc été inclus rétroigement dans notre étude.
Nous avons établit un questionnaire de 10 itemslauvase d'un état de lart relatif a
I'efficacité et aux facteurs techniques et foncatielhes conditionnant le succes du geste
endoscopique.
Le questionnaire contient uniquement les items deali statistiquement par l'alpha de
cronbach. Ceux validés avaient comme le démontteldeau ci-dessous un alpha compris
entre 0,86 et 0,97. Ce qui explique largement lactpuniciste de chaque item dans le succes

du geste endoscopique.

Corrélation avec la variable a
Variable Moyenne Ecart Type |expliquer
A expliquer
Succes du geste endoscopique 1,38 0,49
Explicative
Age 3,23 1,44 0,03
Sexe
Etiologie 4,16 1,43 0,06
Métastases 4,71 0,55 0,24
ATCDS (syndrome
métabolique) 3,13 1,44 0,08
Protheése 4,7 0,71 0,2
Opérateur 2,39 0,84 -0,06

Tableau 1 : corrélation entre les différentes varibles explicatives du succes
endoscopique
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Les variables faibles des coefficients (<0,5) ingiot qu’il existe une dépendance des
variables.

- Variables non significatives (au seuil de 5%) : Noexistantes
- Qualité : le modele rend compte de 69,23% de la viance a expliquer
- Coefficient de corrélation multiple R=0,63

1. Les caractéristiques de la population étudiée :
- La population de I'étude comprenait 54% de femnte4686 Hommes. Une légere

prédominance féminine avec un sexe ratio de 1,17

sexe

Homme 45, 8%
Femme 54,2%

- Sur les cas présentant un cancer bilio-pancréatigumoyenne d’age est de 65 ans
variant de 40 a 90 ans et les sixiemes et septidémmnnies étaient les plus présentes

dans la population étudiée.

Age
40-50 4,2%
51-60 37.5%
61-70 } Iﬁ 41,7%
71-80 l:] 12,5%
81-90 4,2%
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- Les cancers biliopancréatigues sont dominés parABK du pancréas et plus
spécifiguement ceux de la téte du pancréas a hauteu 58%. Quant aux
cholangiocarcinomes et aux calculo-k sont moinguedits et sont respectivement de

I'ordre de 25% et 17%. A noter également que lésut@k sont pratiquement rares.

Siége
téte pancréas 58,3%
voies biliaires 25,0%
vésicule biliaire | [ 16,7%

- 59% des patients ne présentaient pas d’évolutidastagique, contre 41% dont le néo

s’est métastasé.

Meétatstases

Oui 41,2%
non 58,8%

- 75% des patients ont bénéficié d’'un drainage pathpse en plastique dont 75% 10F
et le reste 7F. Quant aux prothéses métalliquies, bnt déployées a hauteur de 25%.

Les prothéses métalliques demeurent toutefois ntdi@s a raison de 6%.

Types de prothéses

Meétallique non couverte

plastique 10F 56,3%

7 18,8%
J 18,8%

Meétallique couverte
Plastique 7F

N
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40% des patients présentaient un syndrome métalectiontre 60% sans antécédents

syndrome métabolique

oul
non

40,0%
60,0%

Plus de 80% des patients admis pour drainage eopigse réussi contre 17% dont le
drainage n’a pas eu lieu pour diverses raisonsngues détaillons dans la partie de

discussion

Contréle

suc

Echec

cés 83.3%

16,7%

2. Analyses univariées et multivariées

Afin de mieux comprendre et cerner I'échantilloilis#, une analyse univariée pour chacun

des critéres a éte réalisée en ce sens. Une amalyseariée a par la suite été realisée.
Tests
CODE | HYPOTHESE Traitements | statistiques
Régression-
L’age influence négativement le succées du coefficient de
H1 geste endoscopique Régression corrélation
Régression-
Le sexe influence positivement le succés du | Régression coefficient de
H2 geste endoscopique multiple corrélation
La présence de métastase influence
négativement le succes du geste Analyse de Tests de Fisher
H3 endoscopique variance (ANOVA)
La localisation de la sténose influence
négativement le succes du geste
endoscopique
H4 Le type de prothese impact le succes du Analyse de
geste endoscopique variance
La présence d’un syndrome métabolique Analyse Tests de Fisher
H5 influence le geste endoscopique discriminante | (ANOVA)
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Les analyses croisées permettent d’affiner notmyaa, avec pour objectif d’étudier les
relations pertinentes éventuelles existantes eentains facteurs et leurs implications dans le
succes du geste endoscopique palliatif.

Ces relations seront étudiées par deux testsgtaggion qui affinerait la corrélation entre les

parametres a étudier mais aussi le Khi-deux quli€tait la significativité statistique de ces

relations.
o0
> C
,;, B {e +H1 VARIABLES EXPLICATIVES
m m
o v -Age
»w o
w C -Sexe
5 a +H2 I— Localisation
D m +H4 Syndrome métabolique
.—25 Z | -H5 -métastase
o O .
E ®) -H6 -type de protheses
o ;U> < -H7 -opérateur
Cc 2
m © |
w -

m

w

a. Age
'Age' x 'Contréle’
7
7 &
2
1 1
0
40-50 51-60 61-70 7T1-80 81-90
Succés -e-Echec

Le succes du drainage endoscopique n’est pas itnpacti’age puisque celui-ci s’avere peu

influent.

La dépendance est peu significative Chi2=3,66 etd@o variance expliguée (C de
Cramer) :15,26%
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b. Sexe

Contréle x Sexe

60,0%

40/0%

Succés Echec

r Homme  [JFemme

A Chi2=0,55, ddl=1, 1-p= 54,10% la dépendance emdxe deux variables n’est pas
significative, Odd-ratio : 0,53 et V de cramer2&/b

c. Métastases

'Contréle’ x étatstases'
87.5%

§7,5% | 75,0%

25,0%
12,5% 2,5%

Owl non

-~ Succeés -»-Echec
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La dépendance n’est pas significative. Chi 2=006i051 ;1-P=56,14%
Odd-ratio : 0,43 et %variance expliquée (V de Cram2,40%

En effet, le succes du drainage endoscopique es@tvé chez un non porteur de métastase.

Toutefois, I'échec n’est pas conditionné par laspree ou non de métastases.

d. Localisation

Siége | tétepa | voies |vésicule| TOT
Contréle | ncréas | biliaires | biliaire AL
| Succes 64,3% | 100% | 20,0% | 62,5%
>| Echec 35,7% 0,0%] | |80,0%| | 37,5%

TOTAL | 100% | 100% | 100% | 100%

La dépendance est significative. Chi 2= 6,87, ddi=p=96,78%

Cramer : 28,63%

Contréle x Siége : Succés

33,3%

6,7%

.téte pancréas
[l voies biliaires
| |vésicule biliaire

De ce fait, la localisation de la tumeur revét aractere important et impact directement le

succes ou I'échec du geste endoscopique palliatif.

e. Types de protheses

Types de prothéses | Métalliq plastique | Métalliq | Plastiqu | TOTAL
ue nomnc 10F |uecouve| e7F

Controle ouverte rte

Succes 5,0% | 45,0% | 15,0% | 15,0% | 100%
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- Sur un total de succes de 80% dans notre struatores notons que la prothése en

plastique 10F est la plus utilisée a raison de%6¥ donne un taux de succes de 45%

- Entre la prothése métallique couverte et non caeyéa non couverte induit moins

d’échec.

f. Syndrome métabolique

Contréle x syndrome métabolique

S (e

oy
. oui [l non

- La présence d'un syndrome métabolique n’exclue Ipassque d’échec du geste

endoscopique : Un patient n’ayant pour antécédergyndrome meétabolique peut se
voir échouer alors qu’un patient anciennement ratt@iun syndrome métabolique a
moins de chance que le geste réussisse.

- Toutefois, notre échantillon se voit trés limitéinafde mesurer clairement la
significativité entre les deux variables: une étuplus large s’avere des lors
nécessaire.

- Larelation est peu significatif dans notre cascawe Chi 2= 3, 43 et V de Cramer de
I'ordre de 13,71%

37



DISCUSSION

38



l. Principes généraux

La prise en charge thérapeutique des cancersgahoréatiques est définie en accord avec le
patient, et aprés concertation avec le médecitatiasur la base de I'avis rendu en réunion de
concertation pluridisciplinaire (RCP), ou doiventervenir des chirurgiens, des oncologues et
des radiologues, et ce, a l'issu d’'un bilan d’opéité et un bilan d’extension (26).

Cette prise en charge dépend essentiellement déefgon locale de la tumeur, de
I'extension locorégionale (vasculaire, lymphatiquiebiliaire), de I'existence de métastases a
distance et de I'état général du patient. L'exiseede métastases a distance, d’'une carcinose
péritonéale ou d’adénopathies locorégionales reptéat une contre-indication a la chirurgie
(26). Dans notre étude, 58,8% des patients avaieat maladie localisée ou localement
avanceée et 41,2% des patients avaient des métastase

La chirurgie reste a ce jour le seul traitemenatifipour les patients atteints de cancer bilio-
pancréatique.

Cependant, au moment de diagnostic, la plupart pigents atteints d'adénocarcinome
pancréatique ou de l'arbre biliaire sont diagnagigjtardivement avec une maladie avancée
ce qui rend impossible toute chirurgie a visé dueatEnviron 15-20% des patients avec un
cancer du pancréas et 40- 60% des patients avdangmcarcinome ont une maladie
localisée susceptible de résection chirurgicaled)1@es autres sont concernés par un
traitement palliatif.

Le traitement palliatif des sténoses malignes desv biliaires a connu de profonds
bouleversements avec le développement de la raiokt I'endoscopie interventionnelles.
Les méthodes non chirurgicales de drainage biliame bénéficié de progres incessants,
notamment en ce qui concerne le matériel et lesemoyle diagnostic du niveau lésionnel
(105).

Le choix entre la dérivation chirurgicale, le diege endoscopique et le drainage radiologique
percutané doit tenir compte de leur efficacité, ldar morbidité et de leur mortalité
respectives, et dépend de I'emplacement de la mrdewstade de la maladie et des buts du
traitement (106).

Les techniques de drainage biliaire percutané dosopique ont progressivement remplacé
les gestes de chirurgie palliative de dérivatidiaine, qui avaient un taux de déces d’environ
20 % a 1 mois (107). Des études évaluant la priseharge chirurgicale palliative de ces
cancers ont montré un faible taux de récidive dgéfe 2 a 5%, mais avec des risques

chirurgicaux de morbi-mortalité post opératoirea négligeables (108).
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. Données épidémiologiques

Afin de réaliser cette revue bibliographique, newsns procédé a une lecture critigue de
différents documents contenant de I'informationr lsuthématique du cancer. Les sites des
organismes internationaux s’intéressant au camegté également consultés (IARC, OMS,
INCa..). Ainsi plus de 200 articles et plus de gtes internationaux ont été consultés en vue
d’exploiter et explorer les données scientifiques plus pertinentes pour la mise en place de
cette synthése bibliographique.

1. Généralités

L’adénocarcinome pancreatique, I'ampullome, le ahglocarcinome (intra-hépatique, péri-
hilaire ou cholédocien), et I'envahissement métamgia hépatique ou ganglionnaire
constituent les principales causes de sténoséditialigne.

Le profil évolutif ( néoplasie bilio-pancréatiquersus localisations secondaires hépatiques ou
ganglionnaires) et la technique du traitement fardistinction entre ces différentes atteintes

et induisent par conséquent des résultats différent

2. Epidémiologie globale

Le cancer du pancréas est le plus fréquent desexsamilio-pancréatiques. Il est le ®11
mondial en termes de cas incidents avec plus d8@38houveaux cas dans le monde, efle 7
en terme de mortalité avec 330 400 déces en 2042red les données GLOBOCAN 2012
editées par I'lARC International Agency for Resdéaon Cancer (21).

Au MAROC il a une faible incidence. Il représenté 8e tous les cancers et 10% des cancers
digestifs (22). Au Maroc, le cancer du pancréasésgnte 2,24% des cancers digestifs et

0,3% de tous les cancers traités (23).

Indépendamment du rdle des facteurs environnantisque de cancer augmente rapidement
avec I'age a partir de 50 ans. Puisque dans les ipdystrialisés la proportion de personnes
agées continuera d’augmenter dans les prochaiméesnil faut prévoir une augmentation du
nombre annuel de cancers incidents.

Le cancer de pancréas survient le plus souverd é6tet 70 ans (24) et est plus fréquent chez

I’'homme que chez la femme avec un sex ratio d& 2.3 selon les pays (25).
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Le cancer du pancréas exocrine ou adénocarcinonsdag@ pancréatique représente 90%
des formes de ce cancer. Dans 70 a 80% des cagitl e cancers de la téte du pancréas.
70% présentent une obstruction biliaire au momardidgnostic (26).

Dans le cancer du pancréas, 34% des tumeurs snevieaprés 75ans pour la femme, et 51%

pour ’homme (27).

Le cholangiocarcinome est un cancer relativemenet Bon incidence est en augmentation et
sa fréquence parmi I'ensemble des tumeurs malidndsie est de 5 a 10%, soit 2% de toutes
les tumeurs maligne (30).

Ces tumeurs surviennent essentiellement chez teduwl dela de 50 ans, plus souvent entre
60 et 70 ans. Lorsque la survenue est plus préeacdessous de 40 ans, il faut rechercher
une cholangite sclérosante ou une colite chronagseciee (31).

Il existe une légere prédominance masculine avesexmatio 1.5 (32) (42).

Le cancer de la vésicule biliaire quant a lui reprée 3% de toutes les tumeurs malignes et se
place au 5éme rang des cancers digestifs (36pdadisation vésiculaire est la plus fréquente
des cancers des voies biliaires extra-hépatique8g§3

C’est un cancer relativement rare qui differe deses cancers du tractus digestif par sa
prédominance féminine [36,37]. Il touche préférgigiment la femme avec un sexe ratio
femme/homme de 4/1 (34).

3. Epidémiologie causale

JT T

En dehors de I'age, plusieurs facteurs (28) ontéd@qués dans la genese du cancer du

pancréas, dont nous citons :

- Le tabagisme provoque 20 a 25% de I'ensemble drecae pancréas : seul facteur de
risque démontré avec un risque relatif estimé & érvcas de tabagisme actif et 1.2 en
cas de tabagisme sevré, dans une méta-analyseerétan

- L’alcool entraine une légere augmentation du risgjweancer du pancréas.

- Les infections : les personnes infectées par Hedicterpylori est apparu d’étre a
risque élevé de cancer du pancreéas.

- Syndrome métabolique, y compris la surcharge pahel@t I'obésité, la tolérance au

glucose, et le diabéte augmentent également leaidg la maladie
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- Les antécédents familial de cancer du pancréaasssiciée a une augmentation de
risque de cancer du pancréas et on estime qué®%alés patients atteints d'un cancer
du pancréas ont un désordre génétique.

Les facteurs de risque du cholangiocarcinome conmer@ la cholangite sclérosante
primitive, infections parasitaire du foie (Clonoissirensis,..), fibrose hepatique congénitale,
kyste de cholédoque, adénomes des voies biliairgsa@llomatose biliaire, calcul intra-

hépatique, des produits chimiques cancérogénegjtelsnitrosamines Thorotrast, I'népatite
virale chronique(HBV, HCV), la cirrhose, maladie daroli, la maladie hépatique non

alcoolique chronique et I'obésité (36,37).

De plus, certaines situations pathologiques ontléiéement identifiées comme prédisposant
au cancer de la vésicule biliaire (CVB). La chokitg chronique lithiasique
(particulierement lithiases supérieurs a 2-3cmyesbuvée chez plus de 75% des CVB (37).
Les anomalies de la jonction bilio-pancréatiquet sencontrés chez 15% des patients atteints
de CVB (41), les calcifications éparses et les pedyde la vésicule biliaire augmentent le
risque de CVB. Des écrits récents suggerent quedlgpes de plus de 10mm ont un potentiel

de transformation maligne plus important (33).

4. Pronostic et Survie

La survie moyenne dans le cancer du pancréas délestade de la maladie. Ainsi, plusieurs
études ont analysé des données issues des regisgesancers et ont rapporté une survie
relative a 5 ans atteignant seulement 5,5 % pel2 Eexes (32).

Les seules données prospectives précises sur \l&e suédiane du cancer du pancréas en
situation palliative sont issues d'essais théragaes de population traitées par
chimiothérapie. Burris 1997 (44), qui avait validéGemcitabine en monothérapie €rigne

de chimiothérapie dans les cancers du pancréasé@s/anm la comparant au 5-FU, a rapporté
une survie médiane respectivement de 5.65 moigl&étrdois.

En situation métastatique, I'étude de Conroy patames le NEJM en 2011 (45) a décrit une
survie de 11.1 mois versus 6.8 mois avec l'admmtisin du FOLFIRNOX versus
Gemcitabine ; 2013, Von Hoff (46) a montré une munaédiane de 8.5 mois versus 6.7 mois

avec le Nab-paclitaxel versus Gemcitabine.
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Le pronostic des tumeurs biliaires est mauvais avetaux de survie relative a 5 ans de 7 %
(35).La survie a 5ans du cholangiocarcinome apgésction RO, est de 10 a 40% selon la
localisation (47).

Le cancer de la vésicule biliaire a un pronostiese : la survie globale a 5 ans varie de 5 a

15% atteignant 26% si la résection a été curat8ed9).

[I. Données diagnostigues et prise en charge

1. Tableau clinique des cancers bilio-pancréatiques

L'ictere est le mode de révélation habituel descean bilio-pancréatiques du fait d’'une
obstruction biliaire par compression ou infiltratid_'ictére est type cholestatique avec urine
foncé, selles décolorés et prurit. Il est souvesbmpagné de manifestations générales telles

gue le malaise, I'asthénie et amaigrissement (50,51

a. Cancer de pancréas

L’ictere s’associe aux d’'autres manifestations gjéaantes et qui influence directement la
gualité de vie des patients (52):

- la douleur est souvent décrite comme des épigg&salou maux de dos.
Cette douleur peut évoluer vers douleur épigastrgans relache irradiant vers l'arriére.

- l'amaigrissement et d'autres symptébmes constitogts) y compris l'anorexie, la
fatigue, et le changement de transit intestinat goa dans la majorité des patients.

- Nausées et vomissements, témoignant une obstrudtiodénale, peut se produire
frégquemment dans cette population de patients @t §ee un signe inquiétant de la
maladie localement avancé.

L'apparition de diabéte sucré peut étre le presi@re révelateur de cancer pancréatique dans
environ 10% de patients. On peut trouver aussi am&mie secondaire aux hémorragies
digestive résultant de I'érosion de la tumeur damtiodénum. La pancréatite aigué résultant
d'une obstruction partielle ou complete du canakcpeatique peut étre le signe d'un premier

néoplasme pancréatique (53).
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b. Cholangiocarcinomes

La symptomatologie a tendance a se produire tda sumeur est située dans le canal
hépatique commun, le canal de cholédoque, ou l'atapz Vater.

lls se développent plus tard dans la maladie paiidiet, lorsqu'ils sont présents, sont
souvent des marqueurs de maladie avancée dansnéercde la vésicule biliaire et le
cholangiocarcinome intrahépatique (54).

L'ictere peut s’associe a des douleurs de I'hypadne droit, une fiévre ou frissons
témoignant une angiocholite (ce qui est inhabisaeis tentative de drainage). Par ailleurs,
certains cas sont découverte a la suite d’'un bilgmatique, ou échographies réalisées pour

d'autres indications (55).

c. Cancer de la vésicule biliaire

L’apparition des symptdomes chez les patients ptasemn cancer de la vésicule biliaire se
fait a un stade tardif. Cette symptomatologie est spécifique. Au moins 20% des patients
sont diagnostiqués au temps de cholécystectomielipitiase biliaire et colique hépatique. La

douleur abdominale est le symptéme le plus coudasitcancers de la vésicule (73%), suivi de
nausées et vomissements (43%), d'ictere (37%préare (35%) et la perte de poids (35%)

(56).

2. Examen physique

Les signes physiques sont inconstants et variaeles la localisation, I'évolution et le type
de cancer. Au moment du diagnostic, on peut trouvefexamen physique [lictere,
hépatomégalie, une vésicule biliaire palpable dmiCourvoisier). De nombreux patients ont
une irritation de la peau sous forme de Iésiongrdétage résultant de l'extréme prurit. La
cachexie et l'atrophie musculaire sont souventsagses de maladie avancée. Une recherche
meétastatigue de la maladie doit étre incluse ddesarhen physique. Ces résultats
comprennent un foie nodulaire, adénopathie susetllire gauche (noeud de Virchow),
adénopathie péri-ombilical, et métastases pelviemeerclant la région péri-rectale (52).

3. Biologie (54)

Il nexiste pas de bilan biologique spécifique pol@r diagnostic des cancers bilio-

pancréatique.
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Les tests de la fonction hépatigue montrent undrwtigon biliaire avec élévation de la
bilirubine sanguine, de phosphatase alcaline etgagiutamyl transférase.
Cependant, les transaminases sont souvent relantenormales, mais peut étre nettement
augmenté en cas d'obstruction aigué ou d’'une chivdan
L’obstruction prolongée de la bile ou du conduip&ique peut entrainer une réduction des
vitamines liposolubles (A, D, E et K) et une baidegemps de prothrombine.
En cas de maladie avancée, les marqueurs systé&maguespécifiques de malignité peuvent
étre altérés, par exemple, une diminution de l'aline, de I'hnémoglobine et le lactate
déshydrogénase (LDH).

- Marqueurs tumoraux (52,54, 57,58):
Il n'existe pas des marqueurs tumoraux spécifigiesstumeurs biliopancréatique.
Mais, leur dosage peut étre utile en conjonctiorcakes autres modalités diagnostiques
notamment en cas d’incertitude diagnostique etitaesllance.
CA 19-9, I'antigene carcinoembryonnaire (ACE), &-T25 sont actuellement les marqueurs
tumoraux sériques largement utilisés.

- CA19-9

* CA 19-9 ne fait aucune distinction entre le @mgiiocarcinome, cancer
du pancréas, ou un cancer gastrique et peuveneéndgat étre élevés dans des atteintes
hépatiques graves de toute cause;

» Un taux sérique de CA 19-9 est supérieur a lanate (37 unités / ml)
dans environ 75% des patients atteints d'un cahecgrancréas. CA 19-9 est élevée jusqu'a
85% des patients atteints cholangiocarcinome;

* la sensibilité et la spécificité du CA19-9 pdeircancer du pancréas sont
respectivement de 81 % et 90 % pour un seuil ddIBHL et de 41 % et 99,8 % pour un seull
de 1 000 UI/mL, Pour les cholangiocarcinomes etckrginomes de la vésicule biliaire, la
sensibilité est de 80 %.

- ACE

* l'antigene carcinoembryonnaire (ACE) est sowdedans environ 30%
des patients atteints cholangiocarcinome, et damsom 50% des patients ayant un cancer
pancréatique.

- CAl125
* Ceci est élevé dans 40-50% des patients at@éntholangiocarcinome.
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4. Radiologie
a. Cancer de pancréas
a. 1 Echographie abdominale

C’est I'examen d’'imagerie de premiere intention Zlén bilan d’'un ictere ou d’une douleur
abdominale. Mais concernant le diagnostic d'adécowane du pancréas, il s’agit d’'une
technique de débrouillage conduire a la réalisalian examen TDM (49).

La sensibilité de I'échographie abdominale dardidgnostique conventionnel des tumeurs de
pancréas est de 50 a 70%. C’est un examen opédapendant (60).

Le cancer de pancréas se manifeste en échographideg signes directs et des signes
indirects ; la connaissance de ces derniers esbriamie car, en cas de tumeurs de petite
taille, ils seront souvent les seuls signes prég@ii) :

- Signes directs :

L’adénocarcinome pancréatique se traduit typiquéneenéchographie par une formation
hypo-échogene, a contours flous, déformant ou esrdntours de la glande.

- Signes indirects:

- Dilatation de canal de Wirsung (supérieur a 2rmmamont de la lésion

- Dilatation de la voie biliaire principale et desies biliaires intra hépatiques lorsque la
tumeur se situe dans la téte de pancréas

- Une atrophie parenchymateuse en amont de I'dbstac

- Un pseudo kyste secondaire a une pancréatite digmant

a.2 TDM pancréatique

La TDM est I'examen standard de référence effectabez les patients suspectés
d’adénocarcinome pancréatique. Cet examen joudlenfendamental dans le diagnostic et
bilan d’extension de cancer de pancréas. Sa shidsdst entre 76% -92% pour le diagnostic
de cancer de pancréas (59).

Le diagnostic de cancer de pancréas en TDM reposges signes directs et indirects (60) :

- Signes directs :

- Syndrome de masse focale ou diffuse déformant ginfaette le contour externe de
la glande pancréatique.

- Masse hypo-dense (80% a 95%) au temps pancréaligda TDM hélicoidale ou
parfois iso-dense

- Signes indirects :
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- Dilatation des voies biliaires (voies biliairesranhépatique, VBP, et vésicule biliaire);

- Dilatation du canal de wirsung réalisant en assiotiaavec la dilatation des voies
biliaires le signe bicanalaire « double ductsigitres évocateur d’adénocarcinome
pancréatique ;

- Atrophie de parenchyme en amont ;

- Pseudo-kystes d’amont ;

- Signes d’extension locorégionale ou a distance

a.3 IRM

Plusieurs études ont indiqué que I'IlRM est égaleupérieure a la tomodensitométrie dans la
détection du cancer du pancréas. Le taux de détedd la tumeur par I'IRM est de 90% (62).
Les séquences T1 Fat Sat sans injection de prdduwbntraste et les séquences dynamiques
en écho de gradient a la phase artérielle de ¢imge sont les plus sensibles pour détecter les
cancers (63): ceux ci sont hypointenses par rapgorparenchyme pancréatique sain en
hypersignal.

L’excellente résolution en contraste de ces sémgepermet de détecter les tumeurs de petite
taille <2cm ne déformant pas les contours du pascrét les |Iésions isodenses difficilement
repérables en TDM (64).

La bili-IRM donne une excellente visualisation @evbie biliaire principale et du canal de
Wirsung et visualise la dilatation bicanalaire t&scatrice du diagnostic.

Du point de vue de I'invasion vasculaire, I'angi®M a une précision de détection d’environ
94% en T1 rehaussé (65). L'IRM permet la mise emceldes métastases a distance en

particulier les métastases hépatique (66).

a.4 Echo-endoscopie

L’aspect écho-endoscopique typique des adénocaneimopancréatiques est celui d'une

masse hypoéchogene hétérogéne avec des margesiensy

Toutefois, en s'appuyant sur ces caractéristiguaphologiques seules I'échoendoscopie a
une spécificité de 53% puisque ces caractéristigeesent également étre présents dans la
pancréatite focale, les tumeurs neuroendocrinetestmétastases. Cependant, avec une
sensibilité de 89% a 100%, I'écho endoscopie auaces remarquable dans la détection

précoce de petits adénocarcinomes (67).
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La sensibilité de I'échoendoscopie vis-a-vis daevahissement vasculaire est d’environ 80 %
(68). Cet examen est, en revanche, le plus préoig pe diagnostic d’envahissement
ganglionnaire : sensibilité de 23 a 49 %, spétdidie 78 a 96% (69).

a.5 PET scan

L'intérét de la scintigraphie au FDG (PET scan)st’pour l'instant démontré ni dans le

diagnostic initial ni dans le bilan de résécahilBa spécificité pour différencier une tumeur
d’un foyer inflammatoire de pancréatite chronigsetees variable suivant les études (53 % a
93 %) (70).la sensibilité de la PET scan n’est djeaviron 70% (71), et seulement 43% pour

les lésions inférieures & 1 cm (72).
b. Cholangiocarcinome

b.1 Echographie
Elle confirme, et localise, environ 90 % des olsiams biliaires, en montrant une dilatation
des voies biliaires intra-hépatiques, isolée endmsumeur péri-hilaire, ou associée a une
dilatation des voies biliaires extrahépatiquesiéeta vésicule biliaire en fonction du site de la
tumeur et du niveau d’'implantation du canal cystjgen cas de tumeur extra-hépatique. De
plus, 'échographie aide dans le diagnostic dififiet avec d'autres causes d'obstruction des
canaux biliaires, notamment la lithiase biliairecOmpris le syndrome de Mirizzi) (73).
Bien que I'échographie soit tres performante patmantrer la présence et le niveau d’'une
obstruction biliaire, la sensibilité de I'échogramm’est que de 57% pour en démontrer la
cause (74).
L’examen par échographie Doppler couleur est is&a,t car permet d’emblée de mettre en
évidence un envahissement vasculaire notammerdlpbéchographie permet de découvrir

également I'existence d’adénopathie d’allure nésiglee (75).

b.2 IRM / bili-IRM

En cas d'ictére obstructif, 'IRM évalue la topoghée exacte de l'obstacle avec une

sensibilité supérieure a 95 %. Elle montre la dilah des voies biliaires sus-jacentes a
I'obstacle, alors que les voies biliaires sous+jiées sont de diametre normal. Elle permet une
évaluation fiable de I'extension aux canaux bigaidans 90% des cas (76).

La lésion apparait en hyposignal T1, discret hypeed T2. Les éléments évocateurs de la
nature maligne d’une sténose biliaire sont (77):
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- Le caractere irrégulier de la sténose avec (iitatgoost sténose ;
- La prise de contraste des parois biliaires et phuenchyme adjacent qui serait
significativement plus importante en cas d’atteintaligne : prise de contraste au temps
artériel (85%) et au temps portal (94%) en cadeltde maligne ;
- La présence d’'une masse ;
- Un bilan d’extension positif : métastases, adattups.

b.3 TDM
Grace au scanner spiralé, la lésion est frequemmgibte dans 90 a 100 % des cas sous la
forme d’'une masse infiltrante ou d’un épaississanmairal.
La lésion est iso ou hypodense avant injectionc awe rehaussement variable au temps
artériel, parfois périphérique, rehaussement tatdifs plus de 50 % (5-10 minutes) avec un
faible contraste (71).
L’administration d’'un produit de contraste perméeéwdluer efficacement un éventuel
envahissement vasculaire. La sténose des branohiedep est retrouvée dans 50 % des cas.
On peut alors voir une hyper artérialisation congaémice, une dysmorphie hépatique avec
atrophie lobaire ou segmentaire homolatérale (12633u une hypertrophie controlatérale
(78).

b.4 Echo-endoscopie
L’échographie endoscopique biliaire a une précisl@mynostique supérieure a90% pour les
cholangiocarcinomes (79).
C’est un examen utile pour le bilan d’extensioroloégionale et permet éventuellement des
biopsies dirigées a l'aiguille fine.
L’échoendoscopie avec l'aspiration a l'aiguilleefides Iésions distales et des adénopathies
peuvent améliorer la sensibilité et la valeur ptde positive de la détection des
cholangiocarcinomes a pres de 100%. Cependangldairvprédictive négative est faible, ce
qui ne permet pas l'exclusion de la malignité saitae biopsie négative (80).
Le risque majeur de I'aspiration a I'aiguille fil@s de I'echoendoscopie est I'ensemencement
des tumeurs (81).

b.5 La cholangiographie rétrograde endoscopique (ORE)
La CPRE reste un examen de référence en patholilggepancréatique, elle consiste a
visualiser de facon directe les voies naturelleséeitant toute blessure du parenchyme
hépatique, donnant une bonne approche a la fois vodéss biliaires et des canaux

pancréatiques excréteurs. Elle permet égalemersualisation directe du duodénum et de la
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papille et la réalisation de biopsies endo-bilsiet de ponctions a laiguille fine ou un
brossage (82).

Dans une étude rétrospective, la CPRE a une skgs{B0%), spéecificité (75%) et précision
(78%) inférieure a celles de bili —IRM (96% 85%9%% respectivement) pour différencier
cholangiocarcinomes et sténoses bénignes (83).

Le brossage réalisé lors de cholangiopancréatogragtiograde endoscopique (CPRE) aurait
une sensibilité de 61 % et une spécificité de 10pcur affirmer le caractere malin d’'une

atteinte biliaire selon Furmanczyk (84).

c. Cancer de la vésicule biliaire
c.1 Echographie abdominale

Elle permet de diagnostiquer 80% des cancers Jasies (85). Les images les plus
frequemment trouvées sont (86):

- Tumeur des segments IV- V avec vésicule invisible ;

- Tumeur du col vésiculaire avec dilatation de laaés, dilatation des
VBIH ;

- Tumeurs invisible avec dilatation de la vésiculdest VBIH ;

- Métastases hépatiques avec tumeur de la vésiculésicule scléroatrophie ;

- Tumeur du foie avec veésicule invisible.

c.2 TDM
La tomodensitométrie permet de trouver une massgodgnse comblant la lumiere
vésiculaire et prenant le contraste souvent de émanhétérogéne en raison de zones
nécrotiques. En fait, c’est lI'association a un dnssement locorégional, des lésions
secondaires hépatiques, des adénomégalies (rémnioeral, on considere pathologique un
ganglion de plus de 1 cm) ou une dilatation degs/diiliaires qui constituent les meilleurs
eléments en faveur de la malignité. Les adénonmegphra-aortiques supérieures a 1 cm sont
considérées comme des métastases (87).
c.3 IRM

Technique de plus en plus utilisée dans le diagnakt cancer de la vésicule biliaire. Il
apparait en hypo-signal en T1 et hyper-signal epar2apport au signal hépatique (88).
La combinaison cholangio-IRM, angiolRM et séquendassiques permet de mieux évaluer
["extension biliaire et vasculaire du cancer dedsicule biliaire avec une sensibilité estimée a
100% (89).
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c.4 Echoendoscopie
Elle utile dans le cancer précoce en permettanétude fine de la paroi.
Elle permet de différencier entre cancer précoaaeter invasif.

5. Laparoscopie
La laparoscopie peut étre utilisée pour dépisterrdétastases péritonéales ou hépatiques de
petite taille non visualisées par I'imagerie. Satabilité est d’autant plus importante que
imagerie préopératoire a été limitée, notammeiitrsy a pas eu d’échoendoscopie.
Quand l'imagerie a compris un scanner thoraco-almmpelvien spiralé et une écho-
endoscopie, la laparoscopie met en évidence dafsé d8s cas une cause de nonrésécabilité
(90).

6. Histologie et immunohistochimie
La preuve anatomopathologique n’est pas toujoulgaibire devant des signes cliniques,
radiologiques et biologiques évidents.
L’étude histologique pré opératoire des cancerm-péncréatiques peutétre obtenue par
différentes méthodes :
- Biopsie percutanée écho ou scannoguidée s'il enistgyndrome de masse accessible
au niveau de la lésion ;
- Ponction sous échoendoscopie (tumeur et/ou adérnieppt
- Biopsies a la pince, cytologie endobiliaire a laodse, par voie rétrograde
transpapillaire ou par voie percutanée transhépatiq
L’étude immunohistochimie est un complément du wiéegic morphologique des cancers.
Son intérét réside essentiellement dans le diagndgférentiel des cancers indifférenciés.
Elle consiste a mettre en évidence divers consitituaellulaires et tissulaires ayant les
propriétés d’'un antigéne, grace a des anticorpsfgpées.
a. Cancer du pancréas
L’aspiration a l'aiguille fine lors d’une échographendoscopique permet une confirmation
histologique avec un bon rendement et peu de coatan.
Sa sensibilité est d’environ 80% (91).
b. Cholangiocarcinome
Elle fait appel a la cytologie au cours d'une chgiagraphie transhépatique ou per-
endoscopique, dont la sensibilité est d’environ%0 ou a la biopsie transcutanée sous

contrble échographique ou scannographique, avesamsbilité de 40 a 70% (92).
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c. Cancer de la vésicule biliaire
L’examen histologique des piéces de cholécysteeta@si 'examen clé dans le diagnostic et

le suivi des cancers.

7. Prise en charge des cancers bilio-pancréatiques
a. Principes de la prise en charge

Les cancers bilio-pancréatiques recquierent aoae jin seul traitement curatif qu’est la
chirurgie. De plus, ces tumeurs sont inopérablegudstade tardif de diagnostic rendant ainsi
uniquement 20% des adénocarcinomes pancréatiqoesesecables au diagnostic (93).

Le thésaurus National de Cancérologie digestiveGDNn’ont pas rapporté de restriction
formelle liée a I'dge dans la prise en charge cbicale par duodénopancréatectomie.
Toutefois, il a précisé une contre-indication adaection en cas de probabilité de mortalité
post-opératoire supérieure a 10%, i.e s’il existee wéfaillance viscérale (cardiaque,
pulmonaire, rénale, cirrhose prouvée avec signkgpdtrtension portale...) (94). Quand un
traitement curatif chirurgical n’est pas réalisaldeprise en charge devient palliative. Si I'état
général le permet et selon le souhait du patientraitement carcinologique palliatif par
chimiothérapie cytotoxique peut étre envisagéptise en charge de l'ictere quand il existe
est un préalable a la réalisation d’'une chimiotpiéra

Le traitement palliatif est cependant souvent laleseoption thérapeutigue du fait du
diagnostic tardif et de I'évolution naturelle rapident défavorable. La levée de I'obstruction
biliaire, si elle existe, devient alors la prioriten effet, I'ictére par envahissement tumoral
peut étre responsable d’un prurit parfois invalidaune asthénie, d’'une anorexie avec une
qualité de vie altérée. L'ictere peut égalemerg @ti’origine de complications septiques et
rénales notamment, qui nécessitent ne prise egelear urgence. Il est également nécessaire
d’obtenir une normalisation de la bilirubine poarmettre de débuter la chimiothérapie le cas

échéant.

b. Prise en charge palliative symptomatique

Dans la prise en charge palliative, la priorité dstrétablir une qualité de vie la meilleure
possible.

En cas d'obstruction digestive haute par envahisséntumoral duodénal, la levée

d’obstruction peut se faire par prothese duodéoalehirurgie de dérivation (en général dans
le méme temps opératoire que la dérivation biljaiBeapres les recommandations du TNCD,
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la mise en place d’'une prothese duodénale essaé#i dans environ 90% des cas par les
équipes expérimentées, et ces prothéses permgitestde 8fois sur 10, de maintenir une

alimentation orale jusqu’au décés du patient (8%, 9

En cas d’obstruction néoplasique de la voie bdigrincipale chez les patients a haut risque
chirurgical ou en cas de contre-indication a I'ésérdu fait de métastases et/ou d’extension
loco-régionale, le drainage biliaire endoscopigse devenu le traitement de référence de
lictere ().

c. Prise en charge endoscopique
1. Principe

La CPRE ou cholangiopancréatographie rétrogradeseogique, permet le cathétérisme
rétrograde des voies biliaires et/ou pancréatiqaees contréle endoscopique a l'aide d’un
duodénoscope a vision latérale (figure) et fluoopsgue (figure). Cette technique permet
I'extraction de calculs des voies biliaires et/dumskrtion d’endoprothése(s) biliaire ou

pancréatique.

2. Les endoprotheses
a. Types d’endoprothéses

Les premieres endoprothéses commercialisées ont dé& prothéses plastiques en
polyéthyléne, courbes, avec orifices latéraux #ertes. Leur durée d’efficacité est estimée
a 3mois pour les calibres les plus fréquemmentsésli (10-11,5 Fr). Leur principal
inconvénient est I'obstruction par un biofilm ba@é (proteine, bilirubine, bactéries et débris
amorphes). La moitié des patients traités par psathplastique pour obstruction maligne
nécessitent un changement de prothese (157).

Les premiéres endoprotheses métalliques ont é&ées par voie endoscopique dans les
années 90. Il s’agit de prothéses en acier inoxio@lliage nickel-titane, auto-expansibles
atteignant leur plein calibre dans les heures giviest la mise en place. Elles sont parfois
couvertes d'un film plastique pour limiter le risd’infiltration tumorale dans la lumiere.
Leur introduction est plus facile que celle destipgses plastiques (8Fr) et leur diametre plus
grand une fois déployées (10mm). Elles permettantiailleur drainage de la bile avec une
durée d’efficacité plus longue (12 mois) (158). liesonvénients sont une extraction et une
chirurgie plus difficiles (en cas de prothése noowerte), un colt 20 fois plus élevé (116).
Ces données ont été corroborées par la méta-argdysioss et al. En 2010 (140), a partir de

4 études (122,158-160). Ainsi il n’y avait pas diédence significative du taux de succes
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thérapeurique dans ces études, entre les prothiEsggues et métalliques (RR 0.52 IC 95%
0.39-0.69). Il n’y avait pas de différence de mitdaa 30 jours ni de survie globale entre les
deux groupes.

Concernant la comparaison entre prothese couverterecouverte, les données sont encore
insuffisantes pour affirmer le bénéfice de l'uner papport a l'autre. Les résultats des
principales études randomisées sont contradictoCestaines études ont montré un risque
plus élevé de complication en cas de prothése ctwugenotamment un risque de migration
plus élevé (100,101). Par ailleurs, le risque damssement tumoral est plus faible voire
inexistant dans certaines études. Lorsqu’un tratenchirurgical est envisagé, I'utilisation
d’'une prothése couverte, plus facilement extragtibst souhaitable.

Au total, selon les recommandations francaisesa &FED ne 2009, « il convient d’envisager
plutét une prothése métallique d’emblée sauf siéces imminent est prévisible car plusieurs
études randomisées confirment toutes un délai lphug de perméabilité pour les protheses
métalliques ». D’autres auteurs ont proposé patiii@ une prise en charge selon I'espérance
de vie estimée (utilisation de prothése plastiguaf@rieure a 6 mois, et métallique si
supérieure a 6 mois) (102,116).

Les recommandations européennes de 'ESGE en 20t 2es suivantes : » l'insertion d’'une
prothese plastique 10 Fr est recommandée en preiniention si le diagnostic de malignité
n'est pas établi ou si la survie attendue estiefiée a 4 mois (Recommandation grade C) »
(123).

b. Choix d’endoprothéses

Le choix d’'un appareillage par prothese métalliqueplastique est souvent délicat. En effet,
les données de la littérature ne permettent pagoi’aine position tranchée, différents
facteurs (espérance de vie (120) (121), tailleaéumeur (122),...) peuvent influencer la
décision, et il est frequent que celle-ci ne puigse prise qu’en cours de procédure
endoscopique.
On peut cependant dégager quelques points essdiis)) :

* Les prothéses plastiques sont appropriées :

- Lorsque le drainage endoscopique est un élémanedtratégie préopératoire;

- Lorsqu’'un traitement endocanalaire complémentakemme la photothérapie

dynamique (PDT), est envisagé;
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- Lorsque I'espérance de vie est estimée inférieldendis, I'objectif du drainage étant
le soulagement symptomatique a court terme, notarhrea cas de meétastases
viscérales multiples en échappement ou de non sépiiérapeutique ;

- Lorsque I'endoscopie ne permet qu’un drainage gagtiqu’un drainage plus complet
par voie percutanée ou combinée (endoscopiqueretitpaée) parait envisageable ;
'ablation de la prothése endoscopique est alodisfrensable avant le drainage
percutané.

* Les prothéses métalliques sont adéquates :

- Lorsque l'obstacle est de type Bismuth |, non niétagie;

- Lorsqu’'un drainage bilatéral parait, au vu des d&sn cholangiographiques,
nécessaire et suffisant chez un malade ayant yégagse de vie supérieure ou égale
a 6 mois ;

- Lorsque la pose d'une seule prothése unilatéralmgtede drainer efficacement et
durablement un secteur du foie supérieur a 30 %valume global et que I'on
n‘envisage pas de traitement complémentaire enddémam ; dans ce cas (par
exemple, envahissement Bismuth Il droit avec borioectionnalité hépatique
gauche, sans projet opératoire), plusieurs trawaggerent une efficacité supérieure

d’'une prothése métallique unique par rapport aaunéeux protheses plastiques.

3. Technique endoscopique et mise en place de protkés
a. Installation de patient

L’endoscopie thérapeutique des voies biliairesfast en salle de radiologie équipée d’'un
systeme de fluoroscopie. Bien que l'anesthésie rgénéne soit pas obligatoire, elle est
souhaitable en raison de la durée impreévisible gbstes effectués, qui peut étre comprise
entre une dizaine de minutes et plus de 2 heuréstuhation trachéale est parfois
souhaitable. Le malade est installé en décubitésalagauche ou en décubitus dorsal. Cette
derniére position a [l'avantage de faciliter lingedtation anatomique des clichés
radiologiques, ce qui est particulierement impdrtiams certaines indications (drainage d’'une
tumeur hilaire par exemple) (107).Dans notre sé@&iemise en place des prothéses est
effectuée chez des patients intubés et en décudntsal.

Etant donné l'injection de produit de contraste ddes canaux dilatés en surpression, le
risque bacteriémique est augmente ; une antibiapi@rprobabiliste a large spectre est

indispensable pour encadrer le geste endoscopigue. quinolone a bonne diffusion
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hépatique est un choix approprié. En cas d’ineghéitsur la qualité et le caractére complet du
drainage biliaire, Il'antibiothérapie peut étre glar afin de couvrir notamment le
Pseudomonas sp, grace aune ureidopenicilline me aéphalosporine appropriées (109).

b. Cathétérisme (107)

L’abord endoscopique de la papille nécessite iaatilon d’'un duodénoscope, qui est pourvu
d’'une fenétre de vision latérale et d'un canal afsrr.

Le cathétérisme biliaire est fait apres positioneete la fenétre de vision face a la papille,
en introduisant I'extrémité d’'un sphinctérotome sldiorifice papillaire. Un cathéterisme
sélectifs préalable par fil guide est tenté en peemour franchir la sténose, si non parfois une
opacification du carrefour biliopancréatique estessaire avant cathéterisme sélectif de la

VBP. Le sphinctérotome permet d’opacifier les canhiliaires, mais également de réaliser
une sphinctérotomie

c. Sphinctérotomie endoscopique

La sphinctérotomie endoscopique (SE) constitue deteg thérapeutique élémentaire de
'endoscopie biliaire. Elle consiste en une sectiiathermique du sphincter d’Oddi,
intéressant a la fois le sphincter commun biliopéatque, qui entoure 'ampoule de Vater, et
le sphincter propre de la voie biliaire (107).

Elle n'est pas nécessaire pour l'insertion d’'undesprothése plastique ou prothese biliaire
métallique, mais elle peut faciliter certaines gawres complexes de mise en place de
protheses (123).

La sphincterotomie biliaire augmente le risque al@rocédure ; si elle est réalisée, elle doit
étre de petite taille, ce qui suffit a faciliter taise en place de la prothése; et un courant
électrochirurgical doit étre utilisé pour diminderisque de saignement (124).

d. Dilatation endoscopique

Dilatation éventuelle de la sténose (bougie detatitan ou ballonnet hydraulique). Elle est
recommandée pour les sténoses par compressions&dque d’origine métastatique, pour les
sténoses hilaires ou pour les sténoses bénignas (11

Il existe des jeux de bougies pour la dilatatidralve, dont le calibre s’échelonne de 5a 12 F
(1,6 a 4 mm) (107).

Dans notre étude, 61% des patients ont eu unailiatendoscopique de la sténose.

e. Technigue de la mise en place de prothese

Il existe un principe général de mise en placeededispositifs en quatre étapes (107):
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* Opacification rétrograde, qui permet d’appréciesiege et I'étendue de I'obstacle,
ainsi que sa nature probable ;

* Franchissement de la sténose par un fil-guide guiester en place durant toutes les
manceuvres suivantes. Ce fil-guide permet diffésenteanceuvres (opacification,
aspiration de bile, prélevements cytologiques,taiians,...) sans perte du trajet a

travers I'obstacle (figure 14);

Figure 13 : Fluoroscopie

* Mise en place de la protheése proprement dite, siyp@ussée a travers I'obstacle grace
a la tension exercée sur le fil-guide par I'aidérapoire (figure 15 et 16)

» Largage de la prothése, et vérification de la bovidange de l'arbre biliaire par
aspiration de bile a travers la prothése et paratiekés radiologiques attestant la

gualité de passage de produit de contraste trathepiques.

t

29/06/2017
13:17:48
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Figure 14 : Mise en place d’'une prothése plastique
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Figure 15 : Mise en place d’'une prothese métallique

4. Indications

Les indications de prothese dans les sténoses maalides voies biliaires extra-hépatiques

sont de deux types : le drainage temporaire prétqée et le drainage définitif palliatif.

a. Drainage biliaire préopératoire
Le drainage temporaire préopératoire fait appelus souvent aux prothéses métalliques non
extirpables mais de longueur limitée de facon pasgéner une chirurgie ultérieure. L'utilité
d’'un drainage préopératoire, évoquée initialemantes résultats d’études rétrospectives, n'a
pas été confirmée par les études prospectives. jduceaucune des 5 études prospectives (3
avec drainage percutané, 2 avec prothéses) n’aréndet gain sur la morbidité ou sur la
survie postopératoire (105).
En effet, le drainage biliaire préopératoire augimele taux de colonisation bactérienne
biliaire, ainsi que le taux d’infections postopéieds (126).
Le drainage biliaire préopératoire ne parait doécessaire que dans certaines indications

sélectionnées (127) :

a. 1 Angiocholite
La survenue d'une angiocholite est une éventuaktez fréquente dans I'histoire naturelle
des icteres néoplasiques, avec un taux de biletédecvalué entre 26 et 30 % avant toute
manceuvre instrumentale biliaire.
Cette complication de I'obstruction biliaire pewnduire a un sepsis potentiellement séveére,
avec des risques de choc septique rapide, favpasd’altération des fonctions rénale et

myocardique associée a l'ictere.
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La realisation d’'une chirurgie lourde (DPC) en d&mngiocholite n’est pas envisageable car
elle slaccompagne d’'une mortalité élevée. Dans cattation, il faut donc drainer les voies
biliaires et controler le sepsis avant d’envisalgerchirurgie, ce qui permet de surcroit

d’obtenir un prélevement bactériologique de bild’atlapter I'antibiothérapie.

a.2 Ictere sévere (bilirubine > 35@mol)
L’ictére sévere (bilirubine > 350mol/l) représente la seconde indication logiqu®&&E.
Le principal argument en faveur du drainage bi#iachez ces patients avant la chirurgie,
repose sur les défaillances viscérales associéd$ctare majeur (cardiaque, rénale,
hématologique, immunologique) et prédictives d’omerbi-mortalité augmentée apres DPC.
L’ensemble de ces défaillances viscérales étantfisigtivement améliorées par un drainage
biliaire efficace.
Il semble nécessaire de proposer un DBPE au grdepeatients ayant un ictere sévere (>
350 umol/l) et d’attendre au moins quatre semaines dénpermettre I'amélioration des

grandes fonctions vitales préalablement altérées.

a.3 Dénutrition sévere
La présence d’'une dénutrition sévére représertteiiéme indication sélective d’un DBPE.
Selon les recommandations de I'ANAES en 2003, uaittition sévere est définie par une
perte de poids > a 15 % du poids du corps en 6 owis a 10 % en 1 mois ou, sur le plan
biologique, par un taux d’albumine < 25 g/l ou dé-plbumine < 50 mg/I.
L'existence d’'une dénutrition avant la réalisatidnne chirurgie majeure est associée a un
taux de mortalité et une durée d’hospitalisatiograentés.
Il est donc raisonnable, en cas de dénutrition re¢wde réaliser un DBPE suivi d’'une ré-

nutrition préopératoire avant la chirurgie.

a. 4 Autres indications
- Délai préopératoire laissant prévoir une bilind> 350umol/l le jour de l'intervention

- Chimiothérapie ou radiochimiothérapie préopératoi
b. Drainage biliaire palliatif

La principale indication des prothéses biliairestede drainage définitif palliatif des sténoses

tumorales.

59



Un patient porteur d'une sténose maligne des \wli@res récuseé sur le plan chirurgical, il
faut prendre en considération certains paramekétat général du maladeI'efficacité du
traitement palliatif, non seulement en terme ddigude vie, mais aussi de durée de survie du
malade ; le cout du traitement ; et les risquesaieplications (morbidité et mortalité) liés a
ce traitement.

Deux points importants méritent également d'étudigés (128) :

- La cartographie préalable de I'ensemble de |'dritisére par une technique d'imagerie
non invasive des voies biliaires (intérét de lalahgio-IRM), afin de préciser la taille
et la topographie de la sténose avant le drainage;

- L'antibioprophylaxie, en respectant les recommaodatde la SFED, permettra de

minimiser le risque infectieux, notamment l'angioidie.

b.1 Cancer pancréatique (129)

Le choix de type de prothése dépend de factewggted la cout-efficacité, la durée de survie
attendue et la certitude diagnostique.

De nombreuses études ont montré la supérioritéatggaties SEMS par rapport aux protheses
en plastique en termes de perméabilité et l'anadlmr de la qualité de vie des patients. A
I'heure actuelle, il n'existe pas de type idéalpdethéses métalliques car les protheses
meétalliques découverts et couverts ont leurs psavantages et limites.

Dans le drainage palliatif, il n’est pas rentablditiser les SEMS chez les patients avec une
espérance de vie plus courte compte tenu de leauts qpar rapport aux prothéses en
plastique. De ce fait, L'utilisation de prothésepéastique est préférable pour les patients qui

survivent moins de 4 mois.

b.2 Cholangiocarcinome (128)

» Sténose des voies biliaires sous hilaires :
La mise en place d'une PM auto-expansive est recmuée chez les patients dont
I'espérance de vie est supérieure ou égale a 6 mwodont la taille de la tumeur n'excéde pas
3 cm. Pour les tumeurs de plus de 3 cm, ou poupdtients dont I'espérance de vie est
inférieure a 6 mois, le choix portera plutdt sue E@P.

» sténose des voies biliaires hilaires :

Dans le type | de Bismuth, une seule protheseudssante.
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Dans les types II, Il et IV, on peut faire, en ¢tion des équipes : soit un drainage
anatomique complet des deux lobes par double methéoit un drainage unilatéral sélectif
du lobe le moins envahi. Il est important de prceu'en cas d'opacification sans drainage, le
risque d'angiocholite est majeur.

Enfin, le choix de I'une ou l'autre de ces attisidépendra de I'expérience de I'endoscopiste et
des habitudes du centre.

Aucune étude ne démontre I'avantage d'un type déhpse : plastigue ou expansible dans
cette localisation. Néanmoins, s’il est envisagé cwmmplément de traitement par
photothérapie dynamique, il est préférable d'w@iisine ou plusieurs prothéses plastiques
(111).

5. Efficacité du drainage
a. Succes technique

Le taux de succeés technique pour la mise en plare &éndoprothése a travers une sténose
maligne au niveau de la voie biliaire principal¢ @és 90 a 96% d’apres les données de la
SFED. Les principales causes d’échecs et limitesadiechnique sont: un antécédent de
gastrectomie avec anastomose Billroth I, et unabmsement duodénal tumoral avec
impossibilité d’acces du duodénoscope jusqu'a lpillea D’autres facteurs interviennent
comme |'expérience de I'endoscopiste, le nombrerdeédures par centre (161,162), et une

sédation inadéquate (163). Le type de stent n@nite pas le succes technique (140).

b. Succeés fonctionnel

Le succes fonctionnel correspond a la levée deetéc La définition peut étre clinique et/ou
biologique selon les sources. Le succes fonctionligue correspond a une résolution de
l'ictére cutanéomuqueux et du prurit. Le succéscfionnel biologique a plusieurs
définitions : décroissance de bilirubine (inférieua un seuil pouvant étre variable, ou
pourcentage de décroissance par rapport au taiad)iniou normalisation de la bilirubinémie.
Dans sa méta-analyse incluant 21 essais contralédomisés comparant l'efficacité de
différents modes de drainage biliaire (chirurgicahdoscopique et percutané), le succes
fonctionnel était défini par « un effet sur le degfictere, la bilirubinémie ou le prurit »
(140).

Comme rapporté précédemment, le taux d’'efficaait@ichinage endoscopique est de plus de
80% d’apres les données de 'ESGE 2012 (123).
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Les facteurs de risque d’inefficacité du drainagetsd’aprées 'ESGE, un taux de bilirubine

initialement élevé, la présence de métastasesifgépatdiffuses, et un INR.1,5.

c. Complications
c.1 Complications précoces

D’aprés 8 essais controlés randomisés incluantpa®@nts, 'TESGE a décrit environ 5% de
complications précoces apres tentative de stertilngre. Ces complications n’étaient pas
lites au type de stent (niveau de preuve 1++) (1#Hles étaient représentées par
'angiocholite (35%), la pancréatite aigue (29%H)émorragie (23%), la perforation (6%), la
migration précoce (3%) et l'insuffisance rénaleuai@3%).

L’angiocholite post-CPRE est une complication pou\&re sévere avec un taux de mortalité
de 8 a 20%. La meilleure prévention de survenueal complication est la qualité du
drainage (147). Une antibiothérapie est désornraiscpite de fagcon systématique avant toute
CPRE.

La pancréatite aigue post-CPRE est modérée lapldpaemps mais peut étre fatale.

Son incidence est estimée a 3% dans les étudesia@vales CPRE diagnostiques et
thérapeutiques (150). La CPRE thérapeutique présemttaux de pancréatite aigue plus
éleve, jusqu’'a 10% (164,165).

Il a été suggéré que I'hnémorragie post-CPRE &&ata la sphinctérotomie et non au stenting
(150). D’autre part, une étude a montré qu’'ellat gius fréquente en cas de troubles de
’hémostase et qu’elle n'était pas liée a la prisaspirine ou d’AINS (151). Elle est
immédiate dans 90% des cas et donne lieu de fagoepgonnelle a une hémorragie
symptomatique retardée (166).

La perforation duodénale durant une CPRE est unglication rare (1%), dont la prise en
charge repose sur la mise en place de clips perldaprocédure endoscopique si la
perforation est identifiee durant le geste, et anthode de Taylor (aspiration par SNG et
antibiothérapie IV large) si la perforation estirafiée apres la procédure endoscopique. Elle
donne exceptionnellement lieu & une prise en chargergicale

c.2 Complications tardives

Les complications tardives sont principalementé&spntées par la dysfonction de la prothése,
approximativement deux fois plus fréquente en cagbthése plastique par rapport aux
prothéses métalliques. Les causes de dysfonctiosteshe varient selon le type. D’aprés les

données de 'ESGE, les phénoménes de migrationdsmnits pour 5% des stents plastiques
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et métalliques partiellement couverts, 1% des stemétalligues non couverts et 20% des
stents métalliques couverts (123). L'occlusionwsstiutre mécanisme majeur de dysfonction
de stent. Son incidence varie également en fonatiortype de prothese (sludge pour les
prothéses plastiques et métalliques, et croissdano®rale dans le cas des protheses
métalliques non couvertes).

Des cas rares de cholécystite, notamment en cpsotteese métallique, a distance de la pose
de prothese biliaire ont été rapportés.

c.3 Mortalité

La SFED rapporte un taux de mortalité lié a l'imtation de 1%. En comparaison, il est
décrit pour la dérivation biliaire chirurgicale pafive un taux de mortalité postopératoire a
19% dans une large série de patients (167). Damsndtta-analyse publiée en 2007 et révisée
en 2010, Moss et al. ont rapporté une mortalitd §oBrs de 17% aprés dérivation biliaire
chirurgicale (140).

6. Reésultat du drainage et facteurs associés

Notre étude porte sur l'efficacité et les factecomditionnant le succes des gestes biliaires
endoscopiques pour sténose tumorale primitive drefoaur bilio-pancréatique en situation
palliative.

Nous avons inclus rétrospectivement dans cettee@@dpatients. Le caractere rétrospectif et

le faible effectif constituent les premiéeres linsitge ce travail.

Dans ce sens, plusieurs études ont évalué legatssde drainage biliaire endoscopique des
cancers bilio-pancreatique. Notre recherche bibdiplgique a retrouvé essentiellement des
études qui se sont intéressées aux facteurs inmpdetsucces du geste endoscopique.
Toutefois, notre série présente un intérét pardcutar il n'existe dans la littérature aucune
étude publiée portant spécifiquement sur l'effiteau drainage pour pathologie maligne
bilio-pancréatique, en étudiant certains critengscgiques, en I'occurrence, les ATCDS, la
localisation, la présence de meétastase et le typerdthéses déploye et en alliant les
différents facteurs dans une seule étude et da fise d’'une méme population.

La littérature prévoie un taux de succes du tmaétet endoscopique allant de 72.8%98.5%
(130-133).

Sur le plan technique notre travail rapporte desiltéts comparables aux données publiées.

Nous retrouvons dans ce travail un taux de suemdmigue €levé a hauteur de 83%.
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De ce fait, le succes global du drainage biliais@sinotre étudé83%) était comparable a
celui retrouvé dans la littératur€ependant, csucces differe d’'un cancer a un autre selon sa
localisation.
Des études randomisées, qui se sont intéresséémitment endoscopique des cancers
pancréatiques, ont montré que chez des maladeséahectionnés, la faisabilité du traitement
endoscopique était supérieure a 90 %, avec uneiditérde 5 % (136). Dans notre étude, ce
succes était de 92%.
Ceci etant majoritairement expliqué par une falgébengendrant un succes inédit et donc
tout échec signe l'incapacité de réalisation duegesdoscopique.
Cependant, le drainage biliaire endoscopique egrarédé thérapeutique délicat dont le taux
d’échec n’est pas négligeable. Ce traitement pehduéer pour une panoplie de raisons :
Dans notre cas, nous en citons :
- 1 patient avec une papille non reconnaissable
- 1 patient avec une papille infiltrée
- 1 patient avec une sténose compléte infranchissable
- 1 Patient opéré
- 1 patient avec cholangiocarcinome et Bismuth 11l
La littérature décrit également les mémes raisons :
- Une papille inaccessible ou envahie (Par exempiecas de sténose duodénale,
chirurgie antérieure, papille envahie), ou une aténinfranchissable par le fil guide
(137) et I'échec du cathétérisme atteint les 10 &asdle drainage des obstacles
néoplasiques (138).
Dans notre étude, I'échec était de 17%.
Notre étude ne permet pas d’identifier préciséntempatients susceptibles de bénéficier de
ce drainage mais suggere l'existence de facteuosoptiques péjoratifs a prendre en
considération.
Dans notre étude, I'existence de métastases, @oydiar a I'étage abdominal induit I'échec.
Ainsi, la présence de métastases abdominales dattaur de risque indépendant de déces a
6 mois (OR 8.00, IC 95% 1.001-62.50,P=0.05). Cesultéts sont concordants avec les
données existantes, la présence de métastasesinblsndans le cancer du pancréas étant
un facteur pronostique majeur et retrouvé dansodebneuses études (85).
Afin d’étudier l'impact des métastases sur l'effita du drainage, nous avons choisi 4

patients présentant une métastase hépatique aveierencholestatique non régressif.
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Dans ces cas, une relecture radiologique a ététeffe démontrant que la dilatation des voies
biliaires était en lien direct avec la tumeur ptivé et non due a la compression intra-
hépatique.
D’autres facteurs pronostiques ont été évaluésagit du type de prothése et de la présence
d’'un syndrome métabolique.
Concernant le type de prothése, la littérature git@wne prothese plastique si la durée de vie
est estimée a moins de 6 mois et une prothéselimpégtatjuand la durée de vie dépasse les 6
mois.
De plus, les recommandations ESGE 2012 stipulemtechent selon le grade C I'utilisation
d’emblée de la prothése plastique 10 Fr dans le'ca® survie inférieure a 4 mois.
Notre étude estime que les prothéses plastiquédslemmplus utilisées affichant un taux de
réussite de 60%.
Quant au syndrome métabolique, la présence duddregne affecte la réalisation du geste
endoscopique et réduit les chances de réussitetahiegatient I'ayant comme antécédent.
La littérature prévoit également d’autres factesgsociés (107, 133) :

- la nature biliaire primitive de la tumeur,

- le drainage de plus de 50% du parenchyme hépaiieRet,5, p=0,001),

- laréalisation d'un drainage complet d'au moinxdeeteurs (OR 3,08,
p=0,01).

- Les techniques de dilatation endoscopiques sonh djutand secours, et leur

améelioration récente a permis de réaliser desetrahts endoscopiques palliatifs et

curatifs plus complets et plus souvent couronnésudees
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CONCLUSION
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Les néoplasies bilio-pancréatiques sont de maywarsostic.

Le drainage bilio-pancréatique se veut étre unetisol thérapeutique réduisant la survenue
des complications et permettant aux patients cégnéndre une bonne qualité de vie.

D’aprés nos résultats, le drainage biliaire endpsgee pour sténose tumorale de la voie
biliaire principale est efficace a plus de 90%.

Il existe néanmoins une population de patientséreficiant pas du drainage. Il s’agit dans
notre cas de sténose complete, de papille non magsable ou infranchissable.

Notre étude suggere également des facteurs de mapk@nostic comme un syndrome

métabolique associé, la présence de métastasesmetd abdominales, la localisation de la
tumeur ou encore le type de prothése.

Pour la population de patients ne bénéficiant padrdinage, I'abstention thérapeutique doit

pouvoir étre envisagée.
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Titre : Intérét du traitement palliatif per-endoscopiquagikes cancers bilio-pancréatiques.
Auteur : BENABDESLAM Rim
Mots clés : cancer bilio pancréatique; drainage biliaire ; esodpie ; traitement palliatif

Introduction : Les gestes endoscopiques dans les situationstipaliaevétent désormais
un grand intérét scientifique en termes de résultat

Notre étude aura donc pour objet de déterminefaet®urs pronostics qui conditionnent le
succes d’'un tel geste et de préciser les résualéatette technique au sein de notre structure.

Matériels et méthodes : De Janvier 2016 a Décembre 2017, 116 patients adous
drainage endoscopique sur sténose biliaire donigifee néoplasique objet de notre étude
était présente chez 33 patients.

Les facteurs étudiés sont I'age, le sexe, atcdsyddrome métabolique, la localisation de la
tumeur, la présence de métastases et le type tteepeodéployeée.

Le succés étant principalement défini par la kttiére et ce par la régression de l'ictere
cholestatique présent chez les patients.

Résultats : L'age moyen était de 65arie sexe ratio H/F était de 1,13.

L'étude démontre un taux de succes global de 83%.

La localisation de la tumeur est le premier facte®joratif du succes, en I'occurrendans

les adénoacrcinomes du pancréas 65% de succeése 268t et 17% respectivement pour les
cholangiocarcinomes et les calculo-k. (chi2= 6,8V de Cramer=28,63%)

Quant aux métastases, elles réduisent les chancesiates du geste endoscopique mais
n’induisent pas directement I'échec (Odd ratio=3),4

La prothése métallique et I'absence d’'un syndroréabolique réduisent toutefois de facon
moins significative le taux d’échec (Chi2=3, 43/ele Cramer=13,71%).

Conclusion : Le drainage bilio-pancréatique se veut étre uneitisol thérapeutique
réduisant la survenue des complications et permtediax patients d’entreprendre une bonne
gualité de vie.

D’aprés nos résultats, le drainage biliaire endpsge pour sténose tumorale de la voie
biliaire principale est efficace a plus de 90%.

Il existe néanmoins une population de patientséreficiant pas du drainage. Il s’agit dans
notre cas de sténose complete infranchissableagilgonon reconnaissable ou infiltrée ou
encore chez des patients ayant bénéficié anténunted’un acte chirurgical.

Notre étude suggere également des facteurs de mapk@nostic comme un syndrome
métabolique associé, la présence de métastasesmetd abdominales, la localisation de la
tumeur ou encore le type de prothése.
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ABSTRACT

Title : Interest of perendoscopic palliative treatmentilio{pancreatic cancers.

Author : BENABDESLAM Rim
Key Words : Bilio-pancreatic cancer; biliary drainage; endoscppalliative treatment

Introduction : Endoscopic gestures in palliative situations arev rad great scientific
interest in terms of results.

Our study will therefore aim to determine the progfic factors that condition the success of
such a gesture and to specify the results of gaisrtique within our structure.

Materials and methods: From January 2016 to December 2017, 116 patiembstizd for
endoscopic drainage on biliary stenosis whose @astplorigin was the subject of our study
was present in 33 patients.

The factors studied are age, sex, history of mdétakgndrome, tumor location, presence of
metastases, and type of prosthesis deployed

The success is mainly defined by the literature #md by the regression of cholestatic
jaundice present in patients.

Results : The average age was 65 years old. The sex ratie Wals 1.13.

The study demonstrates an overall success ratg%f 8

The location of the tumor is the first negativetéacof success, in this case in pancreatic
adenocarcinoma 65% success, against 25% and 1 p¥ctieely for cholangiocarcinoma and
calculo-k. (chi2= 6,87 et V de Cramer=28,63%)

As for the metastases, they reduce the chancée sluccess of the endoscopic gesture but do
not directly induce failure (Odd ratio = 0.43)

The metal prosthesis and the absence of a metaboidrome, however, reduce the failure
rate (Chi2 = 3, 43 and V of Cramer = 13.71%) legsicantly.

Conclusion : Bilio-pancreatic drainage is intended to be a theutic solution that reduces
the occurrence of complications and allows patiemtsndertake a good quality of life
According to our results, the endoscopic biliargidage for tumor stenosis of the main bile
duct is more than 90% effective

Nevertheless, there is a population of patients ddvmot benefit from drainage. In our case,
this is an insurmountable complete stenosis, aeaagnizable or infiltrated papilla, or in
patients who have previously had a surgical proaedu

Our study also suggests poor prognosis factors asichmetabolic syndrome, the presence of
metastases including abdominal, tumor locatiorhertype of prosthesis.
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