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

DOYENS HONORAIRES :
1962 - 1969 : Docteur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974  : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989  : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997  : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003  : Professeur Abdelmajid BELMAHI

ADMINISTRATION :

Doven : Professeur Najia HAJJAJ

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed JIDDANE

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Ali BENOMAR

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Yahia CHERRAH

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

PROFESSEURS :
Février, Septembre, Décembre 1973

1. Pr. CHKILI Taieb Neuropsychiatrie

Janvier et Décembre 1976

2. Pr. HASSAR Mohamed Pharmacologie Clinique

Mars, Avril et Septembre 1980

3. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam Neurochirurgie
Pr. MESBAHI Redouane Cardiologie

Mai et Octobre 1981

5. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid Cardiologie

6. Pr. EL MANOUAR Mohamed Traumatologie-Orthopédie
Pr. HAMANI Ahmed* Cardiologie

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih
Pr. SBIHI Ahmed
Pr. TAOBANE Hamid*

Mai et Novembre 1982

11. Pr. ABROUQ Ali*

12. Pr. BENOMAR M’hammed

13. Pr. BENSOUDA Mohamed

14. Pr. BENOSMAN Abdellatif

15. Pr. LAHBARBI ép. AMRANI Naima

o po:

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Anesthesie —Réanimation
Chirurgie Thoracique

Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie-Cardio-Vasculaire
Anatomie

Chirurgie Thoracique
Physiologie



Novembre 1983

16.
17.
18.
19.
20.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALAOUI TAHIRI Kébar*
BALAFREJ Amina
BELLAKHDAR Fouad
HAIJJAT ép. HASSOUNI Najia
SRAIRI Jamal-Eddine

Décembre 1984

21.
22,
23,
24,
25,
26.

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

BOUCETTA Mohamed*

EL GUEDDARI Brahim El Khalil
MAAQUNI Abdelaziz
MAAZOUZI Ahmed Wajdi

NAJI M'Barek *

SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985

27.
28.
29,
30.
31.

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

BENJELLOUN Halima

BENSAID Younes

EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa
IHRAI Hssain *

IRAQI Ghali

KZADRI Mohamed

Janvier, Février et Décembre 1987

33.
34,
35.
36.
37
38.
39,
40.
41.
42,

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

AJANA Al

AMMAR Fanid

CHAHED OUAZZANI Houria ¢p. TAOBANE
EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq
EL HAITEM Naima

EL MANSOURI Abdellah*

EL YAACOUBI Moradh

ESSAID EL FEYDI Abdellah
LACHKAR Hassan

OHAYON Victor*

YAHY AOUI Mohamed

Décembre 1988

44,
45.
46.
47.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
DAFIRI Rachida

FAIK Mohamed

HERMAS Mohamed

TOLOQUNE Farida*

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990

49,
50.
51.
52,
53.
54.
55.
56.
57.

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

ADNAOUI Mohamed

AOUNI Mohamed

BENAMEUR Mohamed*

BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali
CHAD Bouziane

CHKOFF Rachid

FARCHADO Fouzia ¢p.BENABDELLAH
HACHIM Mohammed®*

HACHIMI Mohamed

Pneumo-phtisiologie
Pediatrie
Neurochirurgie
Rhumatologie
Cardiologie

Neurochirurgie
Radiothérapie

Meédecine Interne
Anesthésie -Réanimation
Immuno-Hématologie
Chirurgie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale

Neurologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-laryngologie

Radiologie

Pathologie Chirurgicale
Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Cardiologie
Chimie-Toxicologie Expertise
Traumatologie Orthopedie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne

Médecine Interne
Meédecine Interne
Radiologie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Pathologie Chirurgicale
Pédiatrique
Meédecine-Interne
Urologie



58.
59.
60.
61.
62.

Pr. KHARBACH Aicha

Pr. MANSOURI Fatima

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda
Pr. SEDRATI Omar#*

Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991

63.
64.
65.
66.
67.
68.
69.
70.
71.
72.
73.
4.
75.
76.
77.
78.
79.
80.
81.
82.
83.

Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. ATMANI Mohamed*

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa ép. HASSAM
Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENABDELLAH Chahrazad
Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHANA El Houssaine®

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. FAJIRI Ahmed*

Pr. JANATI Idrissi Mohamed*

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. NEIMI Maati

Pr. OUAALINE Mohammed*

Pr. SOULAYMANI Rachida ép. BENCHEIKH
Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

84.
85.
86.
87.
88.
89.
90.
91.
02.
93.
94.
95.
96.
97.
98.
99.

Pr. AHALLAT Mohamed
Pr. BENOUDA Amina
Pr. BENSOUDA Adil
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib
Pr. CHAHED OQUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq
Pr. DAOUDI Rajae
Pr. DEHAYNI Mohamed*
Pr. EL HADDOURY Mohamed
Pr. EL OUAHABI Abdessamad
Pr. FELLAT Rokaya
Pr. GHAFIR Driss*
Pr. IDDANE Mohamed
Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine
Pr. TAGHY Ahmed
Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994
100. Pr. AGNAOU Lahcen

101.

Pr. AL BAROUDI Saad

102.  Pr. BENCHERIFA Fatiha

Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie

Dermatologie

Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Reanimation
Anesthésie Reanimation
Néphrologie

Chirurgie Générale
Hématologie

Chirurgie Générale
Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Ophtalmologie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie
Anesthésie-Réanimation

Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiéne

Pharmacologie
Chimie thérapeutique

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

Médecine Interne
Anatomie

Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie



103.
104.
105.
106.
107.
108.
109.
110.
I11.
112.
113,
114,
115.
116.
117.
118.
119.
120.
121.
122,
123.
124,
125.
126.

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

BENJAAFAR Noureddine
BENJELLOUN Samir

BEN RAIS Nozha

CAOQOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT
EL AOUAD Rajae

EL BARDOUNI Ahmed

EL HASSANI My Rachid

EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur
EL KIRAT Abdelmajid*
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika

ETTAYEBI Fouad

HADRI Larbi*

HASSAM Badredine

IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed

MAHFOUD Mustapha

MOUDENE Ahmed*
OULBACHA Said
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima
SLAOUI Anas

¢p. BELKHADIR

Mars 1994

127.
128.
129,
130.
131.
132.
133.
134,
135.
136.
137.
138.
139.
140.

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

ABBAR Mohamed*
ABDELHAK M barek
BELAIDI Halima

BRAHMI Rida Slimane
BENTAHILA Abdelali
BENY AHIA Mohammed Al
BERRADA Mohamed Saleh
CHAMI Ilham
CHERKAOQUI Lalla Ouafae
EL ABBADI Najia
HANINE Ahmed*

JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Mars 1995

141.
142,
143.
144,
145.
146.
147.
148.
149,

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

ABOUQUAL Redouane

AMRAOUI Mohamed

BAIDADA Abdelaziz

BARGACH Samir

BEDDOUCHE Amograne®
BENAZZOUZ Mustapha

CHAARI Jilali*

DIMOU M’barek*

DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*

Radiothérapie

Chirurgie Générale
Biophysique

Biophysique
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie

Médecine Interne

Chirurgie Cardio- Vasculaire
Chirurgie Générale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Traumatologie- Orthopédie
Chirurgie Générale
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie
Neurochirurgie

Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynecologie Obstétrique
Urologie
Gastro-Entérologie
Meédecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation



150. Pr. EL MESNAOUI Abbes

151. Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
152. Pr. FERHATI Driss

153. Pr. HASSOUNI Fadil

154. Pr. HDA Abdelhamid*

155. Pr.IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
156. Pr. IBRAHIMY Wafaa

157. Pr. MANSOURI Aziz

158. Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
159. Pr. RZIN Abdelkader*

160. Pr. SEFIANI Abdelaznz

161. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali
Décembre 1996

162. Pr. AMIL Touriya™®

163. Pr. BELKACEM Rachid

164. Pr. BELMAHI Amin

165. Pr. BOULANOUAR Abdelkrim
166. Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
167. Pr. EL MELLOUKI Quafae*
168. Pr. GAOUZI Ahmed

169. Pr. MAHFOUDI M’barek*

170. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid
171. Pr. MOHAMMADI Mohamed
172, Pr. MOULINE Soumaya

173. Pr. OUADGHIRI Mohamed
174. Pr. OUZEDDOUN Naima

175. Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

176. Pr. ALAMI Mohamed Hassan
177. Pr. BEN AMAR Abdesselem
178. Pr. BEN SLIMANE Lounis
179. Pr. BIROUK Nazha

180. Pr. BOULAICH Mohamed

181. Pr. CHAOUIR Souad*

182. Pr. DERRAZ Said

183. Pr. ERREIMI Naima

184. Pr. FELLAT Nadia

185. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra
186. Pr. HAIMEUR Charki*

187. Pr. KANOUNI NAWAL

188. Pr. KOUTANI Abdellatif

189. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
190. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

191. Pr. NAZI M’barek*

192. Pr. OUAHABI Hamid*

193. Pr. SAFI Lahcen*

194, Pr. TAOUFIQ Jallal

195. Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie

Gynécologie Obstétrique

Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiéne
Cardiologie

Urologie

Ophtalmologie

Radiothérapie

Ophtalmologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Chirurgie réparatrice et plastique
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Parasitologie

Pediatrie

Radiologie

Chirurgie Générale
Médecine Interne
Pneumo-phtisiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obsteétrique
Chirurgie Générale
Urologie

Neurologie

O.RL.

Radiologie
Neurochirurgie

Pédiatrie

Cardiologie

Radiologie

Anesthésie Réanimation
Physiologie

Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Cardiologie

Neurologie

Anesthésie Réanimation
Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique



Novembre 1998

196.
197.
198.
199.
200.
201.
202.
203.
204.

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

AFIFI RATAA

AIT BENASSER MOULAY Ali*
ALOUANE Mohammed*
BENOMAR ALI

BOUGTAB Abdesslam

ER RIHANI Hassan
EZZAITOUNI Fatima

KABBAJ Najat

LAZRAK Khalid ( M)

Novembre 1998
205. Pr. BENKIRANE Majid*

206.

Pr.

KHATOURI ALT*

207. Pr. LABRAIMI Ahmed*
Janvier 2000

208.
209.
210.
211.
212,
213,
214,
215.
216.
217.
218.
219,
220.
221.
222,
223,
224,
225,
226.

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

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENCHERIF My Zahid

BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHAOUI Zineb

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB EIl Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

EL OTMANY Azzedine

GHANNAM Rachid

HAMMANI Lahcen

ISMAILI Mohamed Hatim

ISMAILI Hassane*

KRAMI Hayat Ennoufouss
MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

227,
228.
229,
230.
231.
232,
233,
234,
235.
236.
237.
238.
239,

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

AIDI Saadia

AIT OURHROUI Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said
BENCHEKROUN Nabiha
CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL IDGHIRI Hassan

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOQUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*

Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-Laryngologie
Neurologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie

Radiologie

Traumatologie Orthopédie

Hématologie
Cardiologie
Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Ophtalmologie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Cardiologie

Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Pédiatrie
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Rhumatologie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation



240. Pr. LACHKAR Azzouz Urologie

241. Pr. LAHLOU Abdou Traumatologie Orthopédie
242, Pr. MAFTAH Mohamed* Neurochirurgie

243. Pr. MAHASSINI Najat Anatomie Pathologique
244, Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae Pediatrie

245. Pr. NASSIH Mohamed* Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale
246. Pr. ROUIMI Abdelhadi Neurologie

Décembre 2001

247. Pr. ABABOU Adil Anesthésie-Réanimation
248. Pr. AOUAD Aicha Cardiologie

249. Pr. BALKHI Hicham* Anesthésie-Réanimation
250. Pr. BELMEKKI Mohammed Ophtalmologie

251. Pr. BENABDELJLIL Maria Neurologie

252. Pr. BENAMAR Loubna Néphrologie

253. Pr. BENAMOR Jouda Pneumo-phtisiologie
254. Pr. BENELBARHDADI Imane Gastro-Enterologie

255. Pr. BENNANI Rajae Cardiologie

256. Pr. BENOUACHANE Thami Pediatrie

257. Pr. BENYOUSSEF Khalil Dermatologie

258. Pr. BERRADA Rachid Gynécologie Obstétrique
259. Pr. BEZZA Ahmed* Rhumatologie

260. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi Anatomie

261. Pr. BOUHOUCH Rachida Cardiologie

262. Pr. BOUMDIN El Hassane* Radiologie

263. Pr. CHAT Latifa Radiologie

264. Pr. CHELLAOUI Mounia Radiologie

265. Pr. DAALI Mustapha* Chirurgie Générale

266. Pr. DRISSI Sidi Mourad* Radiologie

267. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira Gynécologie Obstétrique
268. Pr. EL HLIRI Ahmed Anesthésie-Reéanimation
269. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid Neuro-Chirurgie

270. Pr. EL MADHI Tarik Chirurgie-Pédiatrique
271. Pr. EL MOUSSAIF Hamid Ophtalmologie

272, Pr. EL OUNANI Mohamed Chirurgie Générale

273. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil Radiologie

274. Pr. ETTAIR Said Pédiatrie

275. Pr. GAZZAZ Miloudi* Neuro-Chirurgie

276. Pr. GOURINDA Hassan Chirurgie-Pédiatrique
277. Pr. HRORA Abdelmalek Chirurgie Générale

278. Pr. KABBAJ Saad Anesthésie-Réanimation
279. Pr. KABIRI EL Hassane* Chirurgie Thoracique
280. Pr. LAMRANI Moulay Omar Traumatologie Orthopédie
281. Pr. LEKEHAL Brahim Chirurgie Vasculaire Périphérique
282. Pr. MAHASSIN Fattouma* Meédecine Interne

283. Pr. MEDARHRI Jalil Chirurgie Générale

284, Pr. MIKDAME Mohammed* Hématologie Clinique
285. Pr. MOHSINE Raouf Chirurgie Générale

286. Pr. NABIL Samira Gynécologie Obstétrique
287. Pr. NOUINI Yassine Urologie

288. Pr. OUALIM Zouhir* Neéphrologie

289. Pr. SABBAH Farid Chirurgie Générale

290. Pr. SEFIANI Yasser Chirurgie Vasculaire Périphérique

291. Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia Pédiatrie



292, Pr. TAZI MOUKHA Karim
Décembre 2002

293. Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane®
294. Pr. AMEUR Ahmed *

295. Pr. AMRI Rachida

296. Pr. AOURARH Aziz*

297. Pr. BAMOU Youssef *

298. Pr. BELMEIDOUB Ghizlene*
299, Pr. BENBOUAZZA Karima
300. Pr. BENZEKRI Laila

301. Pr. BENZZOUBEIR Nadia*
302. Pr. BERNOUSSI Zakiya

303. Pr. BICHRA Mohamed Zakariya
304. Pr. CHOHO Abdelkrim *

305. Pr. CHKIRATE Bouchra

306. Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair

307. Pr. EL ALJ Haj Ahmed

308. Pr. EL BARNOUSSI Leila
309. Pr. EL HAOURI Mohamed #
310. Pr. EL MANSARI Omar*
311. Pr. ES-SADEL Abdelhamid
312. Pr. FILALI ADIB Abdelhai
313. Pr. HADDOUR Leila

314. Pr. HAJJ1 Zakia

315. Pr.1IKEN Ali

316. Pr. ISMAEL Farid

317. Pr. JAAFAR Abdeloihab*
318. Pr. KRIOULE Yamina

319. Pr. LAGHMARI Mina

320. Pr. MABROUK Hfid*

321. Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*
322. Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
323. Pr. MOUSTAINE My Rachid
324. Pr. NAITLHO Abdelhamid*
325. Pr. OUJILAL Abdelilah

326. Pr. RACHID Khalid *

327. Pr. RAISS Mohamed

328. Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*

329. Pr. RHOU Hakima

330. Pr. SIAH Samir *

331. Pr. THIMOU Amal

332. Pr. ZENTAR Aziz*

333. Pr. ZRARA Ibtisam*
PROFESSEURS AGREGES :
Janvier 2004

334. Pr. ABDELLAH El Hassan
335. Pr. AMRANI Mariam

336. Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
337. Pr. BENKIRANE Ahmed*

Urologie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Enterologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Rhumatologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pediatrie

Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Gynécologie Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopédie
Pediatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopedie
Gynecologie Obstétrique
Cardiologie
Traumatologie Orthopeédie
Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pediatrie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique

Ophtalmologie
Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
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Liste des abréviations :

D.K.C : Dilatation kystique du cholédoque

V.B.P : Voie biliaire principale

V.B : Vésicule biliaire

V.B.LI.H : voies biliaires intra hépatiques

D.K : Dilatation Kystique

D.K.V.B.P : dilatation kystique de la voie biliaire principale
K.C : Kyste du cholédoque

AJBP : Anomalie de la jonction bilio-pancréatique

CIH : Carcinome intra-hépatique

CEH : Carcinome extra-hépatique

DPC : Duodéno-pancréatectomie céphalique
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La D.K.C est une affection médicale rare avec un risque élevé de
malignité en I'absence de traitement, et dont I'incidence de

transformation maligne augmente considérablement avec I’age [9].

Relativement plus fréquente chez les femmes, et plus commune au
Japon et en Asie, elle se manifeste habituellement a I'age
pédiatrique, souvent chez des enfants de moins de 10ans, mais
jusqu'a 20% des kystes de la voie biliaire principale sont

diagnostiqués a I'age adulte. [20-21,77]

La D.K.C avec dégénérescence maligne est une maladie extrémement
rare chez I'adulte, la symptomatologie clinique n’est pas spécifique,
le diagnostic préopératoire est difficile, et le pronostic est pauvre

[23,24].

La tumeur est souvent diagnostiquée pour la premiere fois lors d’une
laparotomie, et peut étre déja inopérable. Plus de 50% des tumeurs
sont a localisation intra-kystique, mais la transformation maligne de
la mugueuse du kyste sans masse tumorale n’est souvent pas

reconnue a la chirurgie [77,9].
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En outre, la transformation maligne peut survenir méme apres
I’excision du kyste — parfois apres de nombreuses années — et a
distance du kyste lui-méme, pouvant siéger dans toutes les zones de

I’arbre biliaire, y compris la vésicule biliaire.

La dégénérescence maligne doit étre suspectée chez tous les adultes
avec des kystes biliaires, I'Excisiondu kyste tentéea tous les ages,

avec un suivi rigoureux pour tous les patients.

Dans le présent travail nous rapportons I’observation d’une
dégénérescence de D.K.C survenue chez une patiente de 57 ans,
colligée au service de Chirurgie I(U.C.V) de I’Hopital IBN SINA de
Rabat.

L’intérét de ce travail est d’attirer I’attention sur le risque de
cancérisation des D.K.C, en mettant ’accent sur le diagnostic, le

traitement, et le pronostic apres chirurgie.
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La D.K. de I’arbre biliaire a été rapportée sous de nombreuses formes,
la localisation la plus commune est de loin de le canal cholédoque,

d’ou le terme kyste du cholédoque.

Bien que Vater [1] soit souvent cit¢ comme rapporteur du premier cas
en 1723, Le premier cas bien documenté fut rapporté par DOUGLAS
[2] en 1852, 1] s’agissait d’un kyste biliaire chez une fille de 17 ans.

Plusieurs publications ont fait suite et en 1943, SHALLOW, Eger et
Wagner [3] ont recueilli aupres de la littérature mondiale 182 cas dont
175 ont ¢été assez authentiques -selon eux - pour étre inclus dans leur

rapport.

En 1959, 161 cas ont éte présentes par ALONSO-LEJ [4], et en 1969
LEE [5] porta le nombre total de cas dans la littérature mondiale a 500

par I’ajout de 97 cas supplémentaires.
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Toutefois, Le premier cas de dégénérescence maligne ne fut rapporte
par IRWIN et MORISON [6] qu’en 1944, il s’agissait d’un carcinome

provenant d’un kyste congénital du cholédoque.

FLANIGAN réalisera une premicre analyse détaillee de 24 cas de

cancers associ€s a des kystes biliaires en 1975[7].

En 1983, dans une revue de littérature mondiale VOYLES et Al [96]
ont rapporté un total de 67 cas de carcinomes survenant sur des kystes
biliaires. Leur analyse a ¢tabli une relation entre I’incidence de
dégenerescence maligne et 1’age d’apparition initiale des symptomes

de la D.K.C.

Dans les années 1970, le risque de malignité des D.K.C était estime a
2,5% - 4%. Tandis que dans les Années 1980, lorsque le concept de
I’anomalie de la jonction bilio-pancréatique est devenu mondialement

accepte, I’incidence est passée a 26%. [13, 91, 92, 20, 94,34]

La fréquence de la dégeénérescence néoplasique des kystes du
cholédoque varie de 2,5% a 26% des observations selon les séries,

avec une nette prédominance féminine [8]. Par ailleurs, I’incidence

7
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des cancers des voies biliaires serait 1000 a 2000 fois plus ¢€levee chez
les patients porteurs d’un kyste du cholédoque que dans la population

generale [9].

Depuis la publication de I'é¢tude de Lee en 1969, de nouvelles théories
¢tiopathogéniques ont €tés proposes, de nouveaux types de kystes
biliaires ou de dilatations ont étés décrits, et de nouvelles méthodes de

diagnostic ont étes développés.
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La dilatation kystique du cholédoque est une malformation
congénitale rare, correspondant a une dilatation sacculaire ou
fusiforme communément limité a la VBP, mais une extension sur les

voies biliaires intra et extra Hépatiques peut étre observée.

L’hypothese étiologique est celle d’une anomalie de la jonction bilio-
pancréatique avec présence d’un canal bilio-pancréatique commun,
favorisant le reflux des sucs pancréatiques dans les voies biliaires,

serait a I’origine de cette pathologie.

La dégénérescence maligne est la complication la plus redoutable des
D.K.C. De localisation variable, elle peut siéger au niveau de la paroi
du kyste comme elle peut bien survenir a distance au niveau de la V.B
ou des V.B.L.LH. Le diagnostic préoperatoire ¢tant difficile, rends son

pronostic pauvre (<5% de survie a 2 ans si diagnostic per-op€ratoire).

[11]
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L'étiologie de la transformation maligne des D.K.C n'est pas claire,
mais il est bien admis que la D.K.C est un état précancereux, Le risque
global de cancérisation est de 10% a 15%, et il augmente avec 1’age

[10, 11].

Le risque augmente de 2,3% chez les patients agés de 20-30 ans a
75% chez les patients ages de 70-80 ans, et les ¢tudes
histopathologiques ont montré que la I’augmentation de la dysplasie

est liée a ’avancement dans 1’age[12, 13].

Le reflux du suc pancréatique dans les voies biliaires provoqué par
une anomalie de la jonction pancréatico-biliaire a €t€ juge important

dans le développement de dégénérescence maligne [14,15].

La variante anatomique d'un long canal commun des voies biliaires et
pancréatiques communes est connue pour €tre associée a des D.K.C,
Il a été proposé€ que cette variante anatomique favorise le reflux du suc
pancréatique dans le canal cholédoque, entrainant une inflammation,

un affaiblissement et une dilatation de la paroi du canal biliaire [16].
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TODANI et ses collegues [17] ont rapporté que les patients ayant des
antécédents de drainage interne ont développé€ un cancer a un age

moyen de 35.6 ans, environ 10 ans apres la dérivation du kyste.

La prédisposition des kystes du cholédoque a la dégénérescence
semble lice a I’association d’une stase biliaire et d’un reflux
pancréatique chronique par anomalie de la jonction bilio-pancréatique,
en raison d’un long canal commun d’une longueur supérieure a 15
mm. Cette anomalie accompagne en effet plus de 90% des kystes du

cholédoque.

L’inflammation chronique et I’activation des sels biliaires
conduiraient alors a une fréquence plus €levée de lithiase et de

transformation maligne.

Cette activité muta-génique pourrait €tre rattaché a ’oncogene K- ras
et a la mutation du gene p53. En Fait, une ¢tude menée par HIDAKA
et Al [78] a clairement montrée que des mutations K-ras sont plus

fréquemment détectées dans les cas avec un long canal commun dans

la région de la papille de Vater. En outre, la fréquence des mutations
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K-ras augmente progressivement de la partie supérieure vers
I’inférieure du canal biliaire, ce qui suggere que la forme et
I'emplacement de la jonction bilio-pancréatique pourrait avoir un

rapport avec une mutation K-ras dans le cancer du canal biliaire.

Selon des €tudes antérieures, les mutations K-ras sont tres fréquentes
dans les cancers de la vésicule biliaire associ¢e a une anomalie de la
jonction bilio-pancréatique [79, 80, 81, 82, 83, 84]. Par ailleurs, les
mutations ont ét¢ détectées méme dans I'épithélium non cancéreux de
la vésicule biliaire et la voie biliaire principale présentant une AJBP

85, 86, 87].

A la lumiére de ces constatations, on peut présumer que la mutation
du gene K-ras a un rapport avec l'exposition au suc pancreatique. Dans
le systéme des voies biliaires, le reflux du suc pancréatique dans la
voie biliaire est influencé par la fonction du sphincter d'Oddi et la
forme de la jonction bilio-pancréatique [88]. Il a €té rapporté qu’un
long canal commun peut prédisposer a la régurgitation du suc
pancreatique dans la voie biliaire [89]. La fréquence ¢€levee des
mutations K-ras trouvés dans les carcinomes de la voir biliaire est

associée a un long canal commun.
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I1 a €té noté aussi que les mutations de I’oncogene K-ras sont plus
fréquentes dans le bas cholédoque, ce qui confirme le réle du suc

pancréeatique dans I’activation des mutations de I’oncogene K-ras.

Le cancer siege sur les parois du kyste lui-méme dans environ un tiers
des cas, sous forme d’un adénocarcinome. Les autres formes
anatomopathologiques sont par ordre de fréquence les
cholangiocarcinomes siégeant en dehors du kyste (43%). Les
carcinomes de la voie biliaire (9%).Les carcinomes anaplasiques
(7%). Les adénocarcinomes pancreatiques (3%). Puis les rares
sarcomes des voies biliaires, les carcinomes malpighiens, les adéno-

acanthomes. [18, 19]
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Patiente agee de 57 ans, admise le 14/09/2012 au service de Chirurgie

I[(U.C.V) a I’hopital IBN SINA de Rabat, pour Angiocholite.

I1 s’agit d’une patiente ayant comme antécédents un canal Lombaire

¢troit opére en 2010.

La patiente a rapporté une douleur de I’hypochondre droit avec ictere,
vomissements bilieux évoluant dans un contexte d’altération de I’état

general et d’amaigrissement non chiffre.

L’examen clinique a I’admission trouve une patiente en mauvais €tat
general, consciente, febrile a 38,5. Ictere cutanéo-muqueux, TA =

11/6, pouls = 90 batt/min.

L’examen abdominal trouve une sensibilit¢ €épigastrique manifeste
avec défense de I’hypochondre droit, et mise en évidence d’une masse

piriforme de I’hypochondre droit correspondant a la V.B.
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Sur le plan biologique, On trouve :

Hémoglobine :11 g/dl
Leucocytes : 5790/ul
Hématocrite :33%

Plaquettes :296.000

ASAT :124 U/
ALAT :98 U/
PAL 1661 U/l

GT : 479 U/l

Taux de Prothrombine :48%

Urée 10,11 g/l
Créatinine : 5,2 mg/l
Protidémie : 56 g/l
Bilirubine Totale : 183 mg/l
Bilirubine Directe : 135 mg/l
Bilirubine Indirecte : 48 mg/1

L’échographie abdominale a montré une V.B treés distendue,

alithiasique, avec des VBIH dilatées et une V.B.P dilatée a 30mm.
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La Bili-IRM a montré¢ :

¢ une dilatation modérée des V.B.LLH : 7mm au niveau du
confluent biliaire droit,9mm au niveau du confluent biliaire,
associée a une dilatation fusiforme de la V.B.P mesurée a
29mm, étendue sur 38mm en amont dune sténose filiforme de la
portion moyenne du cholédoque.

e Dilatation de la concomitante du canal cystique et de la V.B
dont la paroi est tout a fait fine et a contenu homogene.

e Aspect morphologique normal du pancréas.

e [’IRM a conclu a une D.K.C de type L.

Devant ce constat, la patiente a ét¢ admise au bloc opératoire, dont
I’exploration a mis en évidence une V.B tres distendue avec une
V.B.P si¢ge d’un kyste s’¢tendant sur toute sa hauteur, en amont d’un

volumineux processus néoplasique inextirpable du cholédoque, sans

métastase hépatique ni carcinose peritoneale.
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Une dérivation cholédoco-duodénale a but palliatif a été réalisée avec
biopsies de la tumeur. Les suites opératoires ont été simples, la

patiente fut déclarée sortante a J6 post opératoire.

L’¢étude anatomopathologique des prélevements biopsiques a révelé

un adénocarcinome moyennement différencié. [Figure 1,2]
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Aspect histologique : prolifération tumorale faite de structures glandulaires atypiques. Faible
grossissement. (hematoxyline-éosine x 100).

Figure 1
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Glandes tumorales au sein d’un stroma fibreux abondant.

Fort grossissement. (hematoxyline-éosine x 200).

Figure 2

23



Kyste du cholédoque dégénéré

IV — COMMENTAIRES



Kyste du cholédoque dégénéré

A - EPIDEMIOLOGIE



Kyste du cholédoque dégénéré

La D.K.C est une affection médicale rare dont I'incidence dans la
population occidentale est de 1 sur 100 000 a 150 000 naissances
vivantes [25], Le taux est remarquablement plus €levé dans les
populations asiatiques avec une incidence de 1 sur 1000, et environ
dans les deux tiers des cas ont €té rapporté dans des s€ries japonaises

[26].

Le sexe ratio femme/homme est a prédominance féminine est entre

4:1 et 3:1 selon les séries. [26-1]

La distribution des différents types de D.K.C est comme suite: 50% a
80% sont de type 1, 2% de type II, 1,4% - 4,5% de type 111, 15% -35%
de type IV et 20% de type V. [19]

Cette Affection peut €tre découverte a tout age, quoique dans 80% des

cas le diagnostic se fait avant la dixieme ann¢e [28,29].

Le risque global de dégénérescence maligne rapporte est de 10%-15%
et augmente avec l'age ; Le risque augmente de 2,3% chez les patients

ages de 20-30 ans a 75% chez les patients ages de 70 a 80 ans [30].
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La plupart des types de cancer courants chez les patients atteints de
D.K.C sont I’adénocarcinome (73% - 84%) tel que présenté dans le
cas de notre patiente, et le carcinome anaplasique (10%), le carcinome
indifférencié (5% -7%), le carcinome a cellules squameuses (5%) et

autres types de carcinome (5%).

La localisation du cancer differe, dans 50 -62% des cas on le retrouve
au niveau des voies biliaires extra-hépatiques, 38-46% dans la
vésicule biliaire, et dans les V.B.I.LH chez 2,5% des cas, le foie et le

pancréas 0,7% [10-19].

La dégénérescence maligne peut €tre associee a n'importe quel type de
kyste, mais la plus grande prévalence a éte observée dans les types I,
IV et V [32]. Les kystes de type II sont associés a un risque minimal

de dégenérescence maligne [33].

Il faut noter que I’'incidence observée dans toutes les séries serait
susceptible de varier en fonction des types de kyste, 1’age des patients
au moment du diagnostic du kyste, comme décrit par VOYLES [34],

et la durée du suivi.
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B - DIAGNOSTIC
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1 - Clinique :

La D.K.C est caractéris¢ par une symptomatologie faite de douleur,

1ctére et masse abdominale.

La présence simultanée de cette triade est en effet assez rare (38% des

cas). [73,19]

a- La douleur :

C’est le principal motif de consultation, elle siege dans la région
¢pigastrique ou I’hypochondre droit, plus rarement dans la région péri
ombilicale, parfois elle est diffuse a tout ’abdomen. Cette douleur
peut prendre I’aspect d’une colique hépatique ou d’une crampe a

¢volution paroxystique.

Cependant, il n y a aucune relation entre le volume du kyste et les

douleurs, de méme, ces crises n’ont aucune relation avec les repas

[59-48].
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b- L’ictére :

De fréquence et d’intensités variable et il a le mérite d’orienter

d’emblée vers le foie et les voies biliaires [59].

En général c’est un ictere rétentionnel avec des selles décolorees et
urines foncées et qui €volue par poussees successives et rémissions

spontanees.

Son association avec un prurit féroce et des lésions de grattage,
¢voluant sans rémissions, peut provoquer un processus neoplasique du

carrefour bilio-pancréatique.

Cependant I’apparition de cet ictere peut réveler une angiocholite, une

lithiase de la V.B.P, ou des anomalies du bas cholédoque.

c- masse abdominale :

Quand elle est palpable, elle reéalise une tumeur ovoide de
I’hypochondre droit, bien limitée, régulicre, lisse, indolore et de

volume variable.
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Le volume de cette masse peut tre énorme [61-62], distendant
I’abdomen et il peut varier chez le méme sujet, traduisant le

remplissage et le vidange occasionnel de la poche kystique.

Cette variabilité du volume dans le temps est un caractere tres

¢vocateur de la D.K.V.B.P [63].

Quand la masse palpable domine le tableau : il faudra ¢liminer : kystes
rénaux, hydronéphrose, faux kystes et kystes pancreatiques, kyste
hydatique, la tumeur de Wilms, neuroblastome, kyste du mésentere,

tumeur ovarienne et atrésie biliaire congénitale.

d- altération de I’état général :

Elle est tres significative lorsqu’il s’agit un patient d’age avance, ou
lorsqu’elle s’accompagne d’un des symptomes précedemment cites.
Sa valeur réside dans le dépistage précoce d’une dégenérescence

maligne d’un K.C.
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e- autres :

Fievre : la plupart du temps elle est normale, quand elle est ¢levee,

elle traduit I’infection du contenu kystique et des voies biliaires.

Vomissements : ils sont plus importants chez I’enfant et ils peuvent

constituer le seul et le premier signe de la maladie.

Ce sont des vomissements alimentaires, parfois bilieux et tres

abondants.

2 - Para clinique :

a- Radiologie :

» échotomographie abdominale :

- (C’est ’examen essentiel et systématique devant toute masse de
I’hypocondre droit et devant tout ictere, pouvant répondre aux

différentes questions que le chirurgien se poserait :
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Etat de la VBP
Etat de la voie biliaire accessoire
Etat du foie

Etat du pancréas

C’est I’examen de premiere intention grace a son caractere
anodin, répétitif et a son faible cout.

L’eéchographie ¢€tant entre des mains expérimentées pose le
diagnostic de certitude de D.K.V.B.P en fournissant des
informations sur le siege de la malformation, le volume de la
dilatation et I’existence d’une communication entre la voie
biliaire et le kyste. Le kyste est aisément dissocié€ de la vésicule
biliaire et est en continuité avec les voies biliaires au sein du
pédicule hépatique, aux limites nettes avec un renforcement

postérieur [64].
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Echographie de I’hypochondre droit montrant une volumineuse dilatation
sacciforme, anéchogene du cholédoque.[97]
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» TDM :

elle montre les ectasies kystiques sous forme de lacunes hypo
denses, arrondies, pré-portales et sous hépatiques.

Elle permet de visualiser I’accumulation du produit de
contraste a ¢limination biliaire dans le kyste, d’avoir une
cartographie de I’arbre biliaire et délimitation précise de la
Iésion.

Elle permet ¢galement, de visualiser le pancréas dans sa
totalité et d‘apprécier son rapport avec les espaces et les
organes de voisinage. De méme qu’elle met en évidence la
dilatation des branches biliaires au niveau de la convergence
et les modifications du diametre des V.B.I.H.

En outre elle intervient dans le diagnostic différentiel entre la
maladie de Caroli et la maladie poly kystique du foie. [65].
La TDM peut ainsi fournir des informations tres utiles, en

particulier en cas de doute de malignité.
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Coupe axiale TDM abdominale montrant un volumineux kyste du cholédoque
(fleche courbée) comprimant la V.B (fleche droite).[98]
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» Cholangio-IRM :

La Cholangio IRM est une technique non invasive, récente, ne

nécessitant ni anesthésie ni injection du produit de contraste.

Plusieurs ¢tudes récentes ont montré des performances €quivalentes
a la Cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique pour
préciser les caractéristiques anatomiques de la dilatation

congenitale de la V.B.P.

Le principe de la Cholangio pancréatographie —IRM est la
réalisation de s€équences tés fortement pondérés en T2, qui
<<effacent>> le signal des structures non liquidiennes et ce lui des
liquides en mouvement, pour ne conserver que celui des liquides

stagnants.

L’apparition de nouvelles s€équences et notamment la séquence <<
Single Shoft Fast Spin écho>> [63] permet d’obtenir des coupes
¢paisses qui réalisent de veritables cholangiogrammes dans

n’importe quel plan de I’espace.

La Bili-IRM est réalisée en bidimensionnel (2D) multiplan(axial,

coronal et oblique) associ€ ou non a une reconstruction
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tridimensionnelle (3D) utilisant le logiciel de reconstruction de

points d’intensité.

Ces coupes sont obtenues en 900 millisecondes et peuvent donc

etres réalis€es sans aucune apnée.

Avec la technique en écho spin rapide, la voie principale, les
canaux hepatiques droit et gauche et le canal de Wirsung sont

habituellement visibles chez plus de 90% des volontaires sains.

La voie biliaire accessoire, la vésicule et le canal cystique sont

¢galement visualisés.

Par contre, les voies biliaires intra-hépatiques ne sont visibles que

lorsqu’elles sont dilatées. [66].
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Image A
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Image B

Figure 3[98] : Dilatation Kystique du Cholédoque avec anomalie de la

jonction Bilio-Pancréatique, combinée a un Cholangiocarcinome.
A :Cholangio-IRM montrant une dilatation kystique de la V.B.P

B :Cholangio-IRM(T2 Transverse) montrant une masse polyploide a la
région proximale du kyste, il s’agit d’un Cholangiocarcinome confirmé

apres ’opération.
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» La scintigraphie des voies biliaires :

C’est une méthode non invasive, I’utilisation des techniques
isotopiques est possible en présence d’un ictere surtout chez
I’enfant [72]. Réalisable sous deux techniques, Rose Bengale

marque a I’iode 131 et Technétium 99 HIDA.

Ces Investigations permettent de montrer I’anatomie de I’arbre
biliaire et de préciser le type de la D.K.C [19], de nombreuses
classifications ont éte€ proposés, la plus connue est la classification
en quatre types d’ALONSO-LEJ (en 1959), révisé en 1979 par
TODANI (la plus utilis¢ actuellement) et actualisée en 1992 par
KOML

i. classification de TODANI (Figure 4)
» Type I (80) :<< Dilatation congénitale du cholédoque>>
C’est la vari€té anatomique la plus fréquente, elle comporte 3

sous types :

Ia : distension sphérique ou ovalaire de la VBP et du canal

hépatique commun.
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Ib : dilatation localisée a un segment du canal cholédoque.
Ic : dilatation fusiforme, diffuse a tout le cholédoque.

» Type II (10%) : Diverticule extra-hépatique supra-duodénale.
» Type III (4%) : cholédocéle ou diverticule intra duodénale.
» Type IV (11%) :<<dilatations multiples>>

IV a : fusiforme intra et extra hépatique
IV b : multiples extra hépatiques.

» Type V (<1%) : c’est la maladie de CAROLI (dilatations
intra hépatiques multiples) [69].
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l IVA

Figure 4

Classification de dilatation congénitale de la voie biliaire principale
d’aprés TODANI et AL.
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ii. classification de KOMI : (Figure 5)

Komi N, en 1992, propose une classification prenant en
considération I’anomalie de la jonction bilio-pancréatique qui a un

intérét aussi bien thérapeutique que pronostique [70].

Cette classification comporte trois types principaux :

» Type I : C’est un canal biliaire étroit qui recoit le canal
pancréatique selon un angle droit. Ce type se divise en deux
sous types Ia et Ib, en fonction de la présence ou non de la
dilatation kystique du canal biliaire commun :

e Ia : anomalie de la jonction bilio pancréatique sans
DKVBP

e Ib : anomalie de la jonction bilio pancréatique avec
DKVBP

» Type II : Le canal pancréatique et le canal biliaire se
raccordent selon un angle aigu ; on note deux sous types Ila et
IIb, selon la présence ou non de la dilatation kystique du canal

biliaire commun :
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e Ila : anomalie de la jonction bilio-pancreatique sans
DKVBP
e IIb : anomalie de la jonction bilio-pancréatique avec
DKVBP
» Type III : L’anomalie de la jonction bilio pancréatique est
associée a la présence d’un canal pancréatique accessoire,
reli¢ ou non aux canaux biliaire et pancréatique :
e [Ila : pancréas divisum, avec dilatation biliaire.
e [IIb : pancréas divisum avec absence de canal de
Wirsung
e [llc : comporte trois sous classes :

- Icl : pancréas divisum caractérise par la présence
d’un court canal de communication entre le canal
principal et el canal accessoire.

- IIIc2 : présence d’un systéme canalaire, loin du
canal biliaire commun, ayant le méme calibre que
les canaux pancréatiques; principal et accessoire.

- IIIc3 : dilatation totale ou partielle du systeme

canalaire.

I1 est a noter que les types Ib, IIb et IIc3 sont associés a une dilatation

kystique du canal biliaire commun, ils sont fréquemment compliquées
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par des poussées de pancréatite évoluant vers la pancréatite chronique

due a la formation de corps protéiques ou de calculs pancréatiques.
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Figure 5

The new KOMI classification of APBD.Ch,choledochus;P,pancreatic duct ,
Cch , common channel;D,duodenum;Ap,accessory pancreatic
duct; Vp,ventral pancreatic duct.
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> Autres :

+ [a cholangiographie trans-hépatique percutanée :

Elle peut étre realis€ en préopératoire, méme en présence d’ictere.
Cet examen permet 1’opacification des dilatations kystiques dans la

majorité des cas.

+ La cholangiographie rétrograde endoscopique aprés cathétérisme

de la papille :

Elle est pratiquée sous couverture antibiotique et en préopératoire
immediat.
Les précisions sont capitales :
e [’anatomie précise de la malformation (type, taille, calibre).
e [es voies biliaires supra-kystiques et intra-hépatiques
e La voie biliaire accessoire

e Le cholédoque sous kystique et ses rapports avec

I’abouchement du Wirsung. [67].
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b-Biologie :

Les signes biologiques, dans le cas des D.K.C sont ceux d’une
cholestase ictérique ou anictérique. Ils recherchent I’existence

d’une infection et le retentissement sur la fonction hépatique.

» Bilan biologique hépatique :

Il montre une cholestase plus ou moins importante avec :

e Elévation des PAL dans 80% des cas (> 300UI).

e FElévation de la bilirubine totale dan 48% des cas aux dépends
de la forme conjuguée

e Hypercholestérolémie (>1,5g/1)

e Hyperlipémie (>7g/1)

De méme on note :

e Une diminution du TP (taux de prothrombine) dans 10% des
cas.
e Une hypo albuminémie existe dans 7% des cas.

e [es transaminases sont peu ¢levees témoignant de I’absence

de la cytolyse.
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> Bilan Inflammatoire :

Il est appréci¢ par :

e NFS : on peut trouver une hyperleucocytose avec
polynucléose, qui décele une infection du kyste ou des voies
biliaires.

e VS : elle traduit un phénomene inflammatoire, elle est

souvent accélérée.

» Dosage des marqueurs tumoraux :

Les marqueurs tumoraux qu’on peut mesurer sont ceux-ci :

 antigene carbohydrate 19-9 (CA 19-9)

o Le dosage du CA 19-9 peut €tre €leve en présence d’un
cancer biliaire. Il est plus susceptible d’€tre €levé si le
cancer biliaire est a un stade avance.

+ antigene carcinoembryonnaire (ACE)
o Le dosage de I’ACE peut aussi étre ¢leveé en présence d’un

cancer de la vésicule biliaire.
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3-HISTOLOGIE :

Sur le plan histopathologique, les 1ésions macroscopiques réalisent
une ectasie de la voie biliaire principale, le plus souvent ¢tendue sur la

partie pediculaire.

Cependant, la dilatation peut descendre jusqu’au carrefour bilio-

pancréatique ou remonter sur les voies biliaires intra hépatiques.

La paroi kystique est €paisse, scléreuse, tapissée d’un épithelium de
type biliaire, cylindrique ou cubique, inflammatoire, ulcére et couvert

d’un enduit fibrinoleucocytaire.

Ces remaniements inflammatoires chroniques expliquent, avec le
reflux pancréatique et la surinfection, la possibilité¢ de dégénérescence

néoplasique. [71].

Mais en dépit de I’incidence ¢élevée de cancer biliaire en cas de D.K.C
que dans la population générale, de rares examens histologiques ont

¢tés repertories.[101,100,99]

Une ¢tude publi¢e dans le Japanese Journal of Surgery [99] , a
constaté que les changements meétaplasiques considérés comme une
métaplasie intestinale, étaient observés dans les échantillons de

résection de la V.B.P avec une incidence ¢levée et qui augmente
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considérablement avec l'age. L'existence des cellules argyrophiles et
endocrines (renforcement des indicateurs de la métaplasie intestinale)
a confirme les possibles changements métaplasiques de la V.B.P dans

les cas de D.K.C.

Cependant,Bien que la preuve directe entre la métaplasie intestinale et
le développement du carcinome biliaire n'a pas ¢€té trouve, le reflux et
la stase des enzymes pancréatiques dans la voie biliaire principale

peuvent €tres rapportés au développement des meétaplasies intestinales

et etre des facteurs importants liés a la dégénérescence des D.K.C.[99]

52



Kyste du cholédoque dégénéré

C - TRAITEMENT
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Le traitement des D.K.C est uniquement chirurgical, afin d'éviter les
complications associées a un reflux bilio-pancréatique. Les cas non ou
mal traités exposent au risque de pancréatite, d'angiocholite, de
lithiase biliaire, de cirrhose biliaire secondaire, de rupture du kyste et
de dégenérescence maligne de celui-ci [35]. Le risque de
dégenerescence maligne dans cette pathologie est 20 fois supérieur a
celui de la population générale [36]. L'incidence des tumeurs malignes
dans les séries les plus récentes varie de 15 % [39] a 28 % [37] et

méme 33 % [38,40].

Le traitement chirurgical dépend du type de la D.K.C. Actuellement,
le traitement de choix est I’excision complete du kyste avec une
cholécystectomie suivie d'une reconstruction biliaire a travers une

anastomose hépatico-j¢junale avec Roux-en-Y. [42, 23, 44, 45,41].

1. Bilan pré thérapeutique :

L'évaluationpréopératoiredes patients comprend une ¢valuation
approfondie de leuraptitude a subir une intervention chirurgicale
majeure, I'absence de toutemaladie métastatiqueet la possibilité de

réaliser des résections a marges suffisantes du cancer [103]. Siaucune

54



Kyste du cholédoque dégénéré

de cesconditionsne sont remplies, le traitement chirurgical n'est pas

indiguéet les modalitéspalliativesdoivent étre recommandées.

2. Buts du traitement :

L’objectif principal est de rétablir le cours normal de la bile vers le
tube digestif et d’eviter toute complication li¢e a la D.K.C, surtout la

dégeénérescence.

3. Movens :

a. Le drainage externe :

C’est un procedé actuellement abandonnée, qui peut étre réalisé par
cholédocotomie et mise en place d’un drain de Kehr. Il est surtout
indique dans les interventions d’urgence sur un kyste compliqué
d’angiocholite , de perforation , fissuration ou pancreatite

aigue.[46,19]

b. Le drainage interne :

e La cholédocorraphie :
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Elle vise a reconstituer une voie biliaire principale normale dans sa
morphologie et consiste en la résection subtotale du kyste avec
réfection d’un canal de calibre régulier [4]. Cependant cette technique
n’aboutit pas a assurer un passage normal de la bile vers I’intestin et

ne remplit donc pas le but du traitement.
e La sphinctérotomie :

Elle consiste a sectionner le sphincter d’Oddi pour ouvrir largement la
voie biliaire, cette méthode expose a des complications graves

(pancréatite aigue, angiocholite, cancerisation, sténose cicatricielle).

L’indication de la sphinctérotomie reste le cas particulier des
dilatations kystiques développées dans le segment duodéno-
pancréatique de la V.B.P qui ne permettent pas toujours une

anastomose bilio-digestive declive. [19]

e Les anastomoses kysto-digestives :

Elles représentent la base du traitement de la D.K.V.B.P.
L’anastomose peut se faire soit indirectement sur la vésicule, ou

directement sur la dilatation kystique elle-méme.
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+ [ es anastomoses cholecysto-intestinales :

Cette anastomose peut se faire avec le duodénum ou le jéjunum. Il
s’agit d’une méthode d’exécution facile, qui donne de bons
résultats dans I’immédiat mais expose a la stase biliaire

pourvoyeuse de complications (calculs biliaires, angiocholite...)

+ [ ’anastomose sur la dilatation kystique :

Deux modalités principales existent : la kysto-duodénostomie et la
kysto-jéjunostomie alors que la kysto-gastrostomie est abandonné
car elle provoque un reflux massif du contenu gastrique dans les

voies biliaires, ce qui est source de complications.

e Les anastomoses hépatico-digestives avec exclusion de la

dilatation Kystique :

Cette intervention a éte préconisée par HEPP. Elle consiste a
sectionner le canal hépatique en amont de la poche s’il est de
calibre convenable, sinon, on peut faire une section transpolaire
supérieure conservant une collerette kystique assurant a

I’anastomose un calibre satisfaisant.

La dilatation kystique est fermée et laissée en place, et on réalise
I’anastomose du canal hépatique(ou de la collerette kystique) et de

I’anse exclueen Y.
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c. Exérése du kyste avec anastomose bilio-digestive :

C’est la methode idéale du point de vue theéorique. En effet elle est en

accord avec les principes chirurgicaux de base.

Elle permet de supprimer la poche kystique, ce qui prévient la stase

biliaire et surtout la survenue d’une dégénérescence néoplasique.

Elle permet ¢galement le rétablissement du cours normal de la bile
vers I’intestin par la montée d’une anse en Y largement exclue

¢liminant la possibilité d’une angiocholite.

L’exérese peut Etre totale ou partielle.

e [ ’exérese totale :

Cette méthode est défendue surtout par les anglo-saxons

(ALONSO-LE)) et asiatiques(KASAI).

Elle nécessite la résection segmentaire de la V.B.P interrompant
completement sa continuité, le cours normal de la bile est rétabli

par la confection d’une anastomose bilio-digestive par implantation

58



Kyste du cholédoque dégénéré

hépatico-j¢junale sur une anse exclue en Y, ce qui parait préferable
a la suture termino-terminale du canal hépatique avec le
cholédoque. Cette derniere n’est possible sauf dans le cas
exceptionnel d’un kyste de petit volume, de treés courte dimension

et d’une permeabilité parfaite du bas cholédoque et de 1’Oddi.

Ce montage en Y consiste a sectionner le j¢junum au niveau de la

2¢éme ou la 3éme anse ainsi que 1’arcade vasculaire liée a ce niveau.
Pour éviter le reflux, I’anse exclue doit avoir 70 cm de longueur.

La continuit€ jéjunale est rétablie par une anastomose termino-

latérale.

L’anse exclue est montée transmésocolique au devant du deuxieme
duodénum et fermeée a son extrémité par agrafage mécanique ou par

suture.

L’anastomose hépatico-j¢junale est faite sur la convexité de I’anse,

prés du cul de sac, avec un fil a résorption lente et en un seul plan.

Le risque de reflux semble faible si le j¢junum est exclu sur une

longueur de 70cm. [19]
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o L’exérese partielle :

Elle consiste a supprimer la partie la plus exubérante de la poche,
laissant en place la paroi postérieure et le fond du kyste, sans
interrompre la continuité de la voie biliaire principale avec
I’¢tablissement d’une anastomose bilio-digestive latérale avec le

duodénum ou mieux avec une anse jéjunale exclue en Y.

Elle est préconisée dans le cas ou la dilatation s’enfonce dans
I’épaisseur du pancréas, le canal de Wirsung longeant de prés la

paroi du kyste ou dans le cas ou I’exérese totale parait dangereuse.

e La cholécystectomie :

Elle est pratiquée de fagon variable, discutée par certains,
recommand¢ par d’autres quand elle parait lithiasique, infectée ou

siege d’une inflammation chronique.

Son intérét principal c’est qu’elle facilite la dissection du kyste
dans la méthode de résection. Dans cette derniere situation elle est

systematique. (figure 6).
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A : Kysto-j¢junostomie sur anse exclue de BRAUN
B : Kysto-j¢junostomie avec anse jéjujanle sur anse en Y

C : Excision du kyste avec hépatico-j€¢junostomie sur anse
exclue en Y a la Roux.

Figure 6
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4 - Indications :

L’abstention thérapeutique aboutit in¢luctablement au déces du
malade porteur de la DKVBP a cause des complications. La sanction
operative est donc impérative a des degrés d’urgence divers. La seule

discussion se situe au niveau du choix de la méthode chirurgicale.

Les indications chirurgicales doivent respecter certains criteres : age
du malade, 1’¢tat général, la forme de la dilatation kystique et
dimensions, la disponibilit¢ des moyens de réanimation, possibilité de

cholangiographie per-opératoire.

Ainsi, aucune regle de conduite uniforme, aucune formule impérative
ne peuvent €tre €dictée. Néanmoins, tous les auteurs, ou du moins la
plupart d’entre eux sont d’accord sur le fait que I’excision du kyste et
le rétablissement de la V.B.P restent le traitement de choix de la
dilatation kystique du cholédoque. Elle s’adresse essentiellement au

grand enfant et a ’adulte en bon ¢état général [48,19].

Classiquement, le type d’anastomose est une hépatico-jéjunostomie
sur anse exclue en Y, qui donne de moins de complications a long

terme.

e Dans le type I, ’exérese doit intéresser la vésicule biliaire et la

totalite de la V.B.P en ne laissant vers le haut que le toit de
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convergence biliaire et vers le bas une portion millimétrique du
cholédoque intra-pancréatique [49, 50, 51,19]. Des
complications a type d’hémorragie, de pancreatite, de fistule
voire de désinsertion papillaire peuvent se voir surtout lors d’une
dissection poussee, traumatique du cholédoque intra-

pancréatique [52, 53,19].

La duodéno-pancréatectomie céphalique(DPC) n’as pas de place en

I’absence de dégénérescence.

La résection coelioscopique de ce type de dilatation est décrite

[54,19].

e Dans le type I, I’exérese de la totalité du diverticule associée a
une cholécystectomie et a une anastomose hépatico-j¢junale est

I’intervention de choix.

e La sphinctérotomie endoscopique est suffisante devant une
cholédochocele (type I1I).La dégenérescence est rare dans ce
type de Iésion et I’AJBP n’existe pas dans les types III [55,
38,19].

e Dans le type Iva, la prise en charge dépends de la distribution
des Iésions intra-hépatiques. Dans les cas ou ’atteinte hépatique

est localisée, le traitement rejoint celui du type I associ€ a une
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hépatectomie emportant les voies biliaires malades. le traitement

de I’atteinte heépatique diffuse rejoint celui du type V.
Le traitement du type IVb est le méme que celui du type 1.

e Dans le type V, il n’est pas nécessaire de réséquer la V .B.P.
une maladie de Caroli type V localisée ne pose pas de
probleme thérapeutique. La résection permet une guérison

définitive de la maladie.

Le probléme se pose lorsque ’atteinte des voies biliaires est
diffuse. La transplantation est 1’intervention de choix [57,
58,19].elle est discutée en fonction de I’age du patient, de la
duree d’évolution de la maladie, de la fréquence des

angiocholites de I’existence d’une hypertension portale associée.

Les autres techniques chirurgicales (drainage externe,
cholédocorraphie, sphinctérotomie...) sont abandonné¢es car elles ne
réalisent pas le but du traitement chirurgical et donne de trées mauvais

résultats.

S - Dégénérescence :

La dégénérescence maligne peut étre associee a n'importe quel type de

kyste, mais la plus grande prévalence a éte observée dans les types I,
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IV et V [32]. Les kystes de type II sont associés a un risque minimal

de dégenérescence maligne [33].

La localisation du cancer differe, dans 50 -62% des cas on le retrouve
au niveau des voies biliaires extra-hépatiques, 38-46% dans la
vésicule biliaire, et dans les V.B.I.LH chez 2,5% des cas, le foie et le

pancréas 0,7% [10-19].
a) Stadification :

Elle différe selon la localisation, les carcinomes Intra-
hépatiques(CIH) et extra-hépatiques(CEH) sont classés

différemment.

Dans la nouvelle classification de I’AJCC (American Joint
Committee on Cancer), aussi connue comme la classification TNM
(Tableau 1)[104] ,Les carcinomes intra-hépatiques(CIH) sont
classés comme des tumeurs malignes primaires du foie. Le systeme
de stadification de I'AJCC pour les tumeurs hépatiques primaires a
¢té fonde sur les données fournies par les patients atteints de
carcinomes hépatocellulaires et n'est donc pas suffisamment précis
pour les CIH [105]. Un nouveau systeme de classification des CIH
a été propos¢ par Nathan et al [105] basé sur le nombre des
tumeurs, l'invasion vasculaire, le statut ganglionnaire et la présence
de métastases. La présence de tumeurs multiples peut €tre un signe
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indicateur de dépots de satellites néoplasiques, de métastases intra
hépatiques diss€éminées de maniere hématogene ou lymphatique;
comme pour I’envahissement vasculaire et ganglionnaire, elle est

associée a un faible taux de survie.

Table 1

AJCC staging of ICC

Stage Tumor Node Metastasis
I T1 NO MO
11 T2 NO MO
IITA T3 NO MO
1B T4 NO MO
IMC AnyT NI MO
IV AnyT AnyN M1

T1: Solitary tumor without vascular invasion; T2: Solitary tumor with vascular invasion or
multiple tumors none > 5 cm; T3: Multiple tumors > 5 cm or tumor involving a major branch
of the portal or hepatic vein(s); T4: Tumor(s) with direct invasion of adjacent organs other
than the gallbladder or with perforation of visceral peritoneum; NO: No regional lymph node
metastasis; N1: Regional lymph node metastasis; M0O: No distant metastasis; M1: Distant
metastasis. AJCC: American Joint Committee on Cancer; ICC: Intrahepatic
cholangiocarcinoma.

Pour les carcinomes extra-hépatiques(CEH) et vu leur proximité de la
veine porte et de ’artere hépatique, 'objectif de la stadification est de
déterminer I'extension locale du carcinome car elle prédit la

résécabilité et I'é¢tendue de la résection.Le systeme de classification de

I'AJCC pour les CEH (tableau 2) [104] est base¢ sur des données
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pathologiques utiles pour identifier le pronostic des patients, mais
avec peu d'applicabilité pour I'évaluation de la faisabilité du traitement
chirurgical [105]. La classification de Bismuth-Corlette pour les
tumeurs du hile hépatique est utile pour decrire la localisation de la
tumeur et sa propagation a l'intérieur de I'arbre biliaire, mais elle n'est
pas prédictive de résécabilité. Le Memorial Sloan-Kettering Cancer
Center (MSKCC) a propose un systeme de classification connu sous le
nom de T stage-criteria(Tableau 3) [105]. Le systeme de classification
MSKCC est basé sur la localisation et I'étendue de 1’atteinte canalaire,
la présence ou l'absence d'envahissement de la veine porte, et la
présence ou l'absence d'atrophie lobaire hépatique indépendamment de
métastases ou de statut ganglionnaire. Le systeme de stadification
MSKCC pour les tumeurs du hile hépatique est plus correlle et
preédictif de la résécabilité et du taux de survie, 59% des leésions T1
sont résecables avec une survie meédiane de 20 mois contre une
résécabilité¢ de 0% pour les I€sions T3 avec une survie mediane de

seulement 8 mois [105].
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Table 2

AJCC staging of ECC

Stage Tumor Node Metastasis
0 Tis NO MO
IA- Ti NO MO
IB T2 NO MO
A T3 NO MO
IIB TI1-T3 NI MO
I T4 Any N MO
IV AnyT AnyN M1

Tis: Carcinoma in situ; T1: Tumor confined to the bile duct histologically; T2: Tumor invades
beyond the wall of the bile duct; T3: Tumor invades the liver, gallbladder, pancreas, and/or
unilateral branches of the portal vein (right or left) or hepatic artery (right or left); T4: Tumor
invades any of the following: main portal vein or its branches bilaterally, common hepatic
artery, or other adjacent structures, such as the colon, stomach, duodenum, or abdominal wall;
NO: No regional lymph node metastasis; N1: Regional lymph node metastasis; M0: No distant
metastasis; M1: Distant metastasis.
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Table 3

Proposed T-Stage criteria for hilar cholangiocarcinomas (MSKCC)

Stage Criteria

Tumor involving biliary confluence with or without unilateral extension to second-order

T biliary radicles

Tumor involving biliary confluence with or without unilateral extension to second-order
T2  biliary radicles and ipsilateral portal vein involvement with or without ipsilateral hepatic
lobar atrophy

Tumor involving biliary confluence with bilateral extension to second-order biliary
radicles; or unilateral extension to second-order biliary radicles with contralateral portal
vein involvement; or unilateral extension to second-order biliary radicles with
contralateral hepatic lobar atrophy; or main or bilateral portal vein involvement

T3

b) Préparation préoperative:

Beaucoup de patients ne sont pas considérés comme des candidats
chirurgicaux en raison de la présence de Co-morbidités ou de leur
age avancé. Le statut de performance d'un patient, I'état
nutritionnel, et les Co-morbidités doivent €tre soigneusement

¢valués avant d'envisager la chirurgie [106].
c) L’¢évaluation de la résécabilité :
L'interprétation minutieuse de toutes les données cliniques et

radiologiques disponibles est recommandée pour déterminer la
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résécabilité et éviter les interventions inutiles. Malgré
I'amélioration des méthodes de diagnostic, environ 16% -25% des
patients se retrouvent avec un degré d’extension empéchant la
résection au moment de la laparotomie [107,108]. Les principaux
déterminants de la résécabilité sont I'é¢tendue de la tumeur dans
l'arbre biliaire, la quantité du parenchyme hépatique impliqué,
I'invasion vasculaire, I'atrophie lobaire hépatique et la présence de

meétastases [109,110].

Généralement, I'invasion de la veine porte ou l'invasion des
vaisseaux alimentant le vestige hépatique s'oppose la résection.
Néanmoins, de récents rapports ont montré que la résection en bloc
avec reconstruction vasculaire peut assurer des marges négatives et
une guerison potentielle avec seulement 10% de la mortalité péri-

operatoire chez des patients tres sélectionnés [111,112].

Le but de la chirurgie est d'obtenir une exérese complete de la
tumeur avec des marges histologiques négatives (résection R0), ce
qui confere un taux de survie plus marque [113, 107, 106,114].
Pour confirmer histologiquement que les marges sont négatives, de
nombreux auteurs préconisent l'utilisation d’examens extemporaneés

des voies biliaires [105].
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d) Les Moyens :

Le traitement chirurgical des CIH est bas¢ sur les mémes principes
utilises pour les résections hépatiques réalis€es pour les carcinomes
hépatocellulaires ou les tumeurs secondaires. L'approche
cooperative doit viser a assurer des marges de résection RO chaque
fois que cela est possible. Le curage ganglionnaire lors de la
résection des CIH n'est pas recommand¢ car il n'améliore pas la
survie des patients [115,116]. Apres la résection chirurgicale les
résultats actuels des taux de survie a 5 ans se sont ameéliorées par
rapport aux données historiques, allant de 20% a 40% [117,118]
Les facteurs de mauvais pronostic comprennent : marges de
résection positives, Invasion lymphatique et vasculaire, invasion
péri-canalaire, [119,120]. la localisation la plus fréquente de

récidive apres la résection chirurgicale est le foie [121].

En ce qui concerne les tumeurs du hile pulmonaire,La chirurgie
curative nécessite habituellement 1'excision des voies biliaires extra
hépatiques, une lymphadénectomie régionale, une cholécystectomie
et dans la plupart des cas, une hépatectomie partielle comprenant le
lobe caudg¢, en particulier pour les tumeurs qui s'é¢tendent

principalement dans le canal hépatique gauche [105,122].
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Le méme principe des marges de sécurité s'applique aux CEH. Le
taux de résécabilite a €té signalé comme €tant a 90% pour les
tumeurs extra-hépatiques distales [107,123]. L'excision complete
des CEH distaux nécessite généralement une Duodéno-
pancréatectomie céphalique (opération de Whipple) [124,125,126].
Méme dans ces circonstances, la lymphadénectomie étendue n'est
pas justifiée, car elle est associée a une morbidité péri-opératoire
accrue [127]. L'excision de la voie biliaire segmentaire est rarement
une option, sauf pour les tumeurs situe¢es au milieu de la voie
biliaire principale en 1'absence d'invasion péri-canalaire ou de
propagation aux structures environnantes. Seulement 10% des
patients qui subissent une excision du canal cholédoque seul
obtiennent des marges de résection curatives [127,128]. Les
chirurgiens doivent évaluer si une Duodéno-Pancréatectomie ou
une hépatectomie partielle est plus appropri€ en ce qui concerne
l'extension de la tumeur. La Duodéno-pancréatectomie céphalique a
¢été associée a un taux de survie a 5 ans de 25% -50%

[107,125,128,129].
e) La transplantation hépatique :

La transplantation est un traitement émergent pour les

cholangiocarcinomes non résécables et sans signe de métastases.
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Les candidats sont des sujets qui auraient besoin d'une
hépatectomie totale pour assurer des marges de résection claires,
ainsi que les sujets ayant une insuffisance hépatique sous-jacente
excluant la résection hépatique. Les premieres experiences de
transplantation ont signalé des taux de récidive précoce de plus de
50% et une survie a 5 ans de 10% a 20% [130,131]. Plus
récemment, chez les patients tres sélectionnés subissant des
protocoles néo-adjuvants, des résultats prometteurs ont étes
rapportes. En 2002, Soudan et al [102] ont rapporté une série de 11
patients transplantés pour cholangiocarcinome apres chimio-
radiothérapie néo-adjuvante avec 45% de survie sans tumeur et un
suivi meédian de 7,5 ans. Des rapports similaires ont été rapportés
par Becker et al [27] qui ont observeé 45% de survie a 5 ans pour les
patients qui ont ¢té diagnostiqués pour cholangiocarcinome avant
de subir une transplantation, et 33% de survie a 5 ans a €été observé
par Sotiropoulos et al [31] en Allemagne. A la Clinique Mayo,
Rosen et al [43,47] ont mis au point un protocole de transplantation
hépatique pour cholangiocarcinome qui confere une survie a 5 ans
de 82%. Ce protocole vise a traiter les Cholangiocarcinome non
résécables. Pour étre admissible a ce protocole, le diagnostic de
Cholangiocarcinome est confirmé histologiquement, considéré

comme non résécable et sans aucun signe de métastase. Les
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patients admissibles bénéficient d’une chimio-radiothérapie néo-
adjuvante suivie d’une stadification par laparotomie pour ¢liminer
des métastases, suivie de transplantation hépatique. Actuellement,
|'utilisation de la transplantation hépatique dans le traitement du
Cholangiocarcinome est réservée uniquement aux patients tres

sélectionnés dans des centres spécialises.
f) Therapie adjuvante :

L'utilisation de la chimiothérapie, la radiothérapie ou la radio-
chimiothérapie postopératoire a €té évaluée en tant que moyen
d'améliorer la survie sans récidive -chez les patients ayant eu une
résection tumorale- ¢tant donn¢ que le Cholangiocarcinome a des

taux €levés de récidive locale et distante.

La chimiothérapie postopératoire n'a pas montré d'importants
avantages de survie [56,60]. Une ¢tude multicentrique récente a
¢valué l'effet de la chimiothérapie postopératoire par la mitomycine
C et 5-fluorouracile (5-FU) contre la chirurgie seule pour les
personnes touchées par le cancer du pancréas et le systeme biliaire
[74]. Parmi les 508 patients apres résection R0O-, 139 personnes ont
¢été touchées par le Cholangiocarcinome et pour ces personnes
aucun bénéfice en survie n'a €té€ observe apres un traitement de

chimiothérapie [75].
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L'utilisation de la radiothérapie externe postope€ratoire avec ou sans
radiothérapie per operatoire et la radiothérapie intraluminale
(curiethérapie) a été explorée dans le cadre du traitement adjuvant,
elle s’est révélée sans avantages significatifs apres résection RO
[68, 75,90]. D'autre part, plusieurs ¢tudes ont montré que la
radiothérapie adjuvante peut bénéficier aux patients avec des
marges de résection positives [93,95]. TODOROKI et al [95] ont
montré que la survie a 5 ans chez les patients ayant une résection
R1 ¢tait de 34% lorsque la radiothérapie adjuvante (per opé€ratoire
et radiothérapie externe) a éte utilisée, comparativement a 14%

avec la chirurgie seule.
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Le pronostic de la D.K.V.B.P s’est nettement amélioré au cours des
années grace a une meilleure connaissance de I’affection , au tres
grand progres de I’imagerie médicale en pathologie hépatobiliaire
permettant un diagnostic préopératoire précis et précoce, aux progres

de la réanimation et des techniques chirurgicales.

Tous ces €léments ont contribué a la régression spectaculaire de la
mortalité pre, per et surtout postopératoire qui est due aux
complications postopératoires ( fistules, hémorragies digestives,

cancerisation...)

Pour FLANIGAN , et sur une étude menée sur 231 cas, le meilleur
procéde est I’excision du kyste avec anastomose bilio-digestive sur
anse en Y montee a la Roux[19, 46]. Cependant, et méme si le
développement d’une tumeur maligne apres excision du kyste est rare,
dans une ¢tude menée sur 22 ans et portant sur 74 patients atteints de
D.K.C[30], la dégenérescence maligne a €té retrouvée chez 9(12,2%)
patients ,dont 8(10.8%) ayant d¢ja bénéficie d’une chirurgie pour la
D.K.C. Le passage de la D.K a la dégénérescence variait de 2 mois a
20 ans, sauf pour un cas ou la dégénérescence a €té retrouvee lors de
I’opération. Le temps de survie était de 3 mois a 66 mois avec une
moyenne de survie de 19.1 £ 18.6 mois. Les meilleurs résultats de

survie(66,17 et 22 mois) ont €tait observés chez les patients ayants
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subi une excision du kyste avec anastomose bilio-digestive sur anse en
Y montée a la Roux[30].La DPC avec excision complete du kyste a
donné aussi un bon résultat a cause de I’enlevement de toute la picce

maligne.

Les difficultés de détection per opératoire, et la possibilité d’un cancer
situ¢ a distance du kyste rend souhaitable de disposer d'une certaine
forme de dépistage précoce de degénérescence maligne. Dans la série
de Cameron[76]les patients dont le cholangiocarcinome a éte
diagnostiqué et réséque, une certaine utilité¢ de la mesure de I'antigene
carcinoembryonnaire(CA) dans la bile a été retrouvée. Toutefois, les
aspects pratiques et la sensibilité limitée du diagnostic rendent cette

approche non pratique pour une utilisation courante.[11]

En conclusion, la dégénérescence maligne doit toujours €tre envisagée
chez les patients avec une D.K.C, en particulier lorsqu’il s’agit de
personnes agees ou qui ont une AJBP ou une ¢lévation des marqueurs
tumoraux. Le suivi est nécessaire, méme apres 1'excision complete du
kyste, en raison du risque de dégenérescence maligne et du sombre

pronostic de ce genre d’affection.

78



Kyste du cholédoque dégénéré

V- CONCLUSION



Kyste du cholédoque dégénéré

La D.K.V.B.P est donc une affection extrémement rare, considérée
comme une Iésion pré-maligne, caractérisée par le développement sur
le canal cholédoque d’une ectasie segmentaire de dimensions

variables ou la bile stagne.

Les manifestations symptomatologiques peuvent étre tardives, elles se
résument en 38% des cas a la triade : douleur, ictére, masse

abdominale.

Les investigations para-cliniques reposent essentiellement sur
I’échographie, La TDM et la Bili-IRM. Cette derniere a I’avantage de
bien mettre en €vidence la jonction bilio-pancréatique qui constitue un
¢lément fondamental dans la genese de la D.K.V.B.P et d’annuler le

risque allergique inhérent au produit de contraste.

L’évolution spontané¢e de cette affection est émaillée de complications
redoutables dont la plus dangereuse reste la dégénérescence maligne

de la paroi du kyste,

L’incidence de la dégénérescence maligne augmente remarquablement
avec 1’age ,elle doit €tre toujours envisagée chez les patients avec une
D.K.C, en particulier lorsqu’il s’agit de personnes agées ,ou qui ont

une AJBP ou une €lévation des marqueurs tumoraux.
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Le traitement de choix est I’excision complete du kyste avec
anastomose hépatico-j¢junale sur anse en Y a la roux. La DPC s’est

réveélée aussi une meéthode efficace qui a prouvée son efficacite.

Le suivi est nécessaire, méme apres 1'excision complete du kyste, en
raison du risque de dégeénérescence maligne et du sombre pronostic de

ce genre d’affection.
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RESUME

Titre : kyste du cholédoque dégénéré.
Mots clés : Kyste - Cholédoque — Dégénérescence

Auteur : Mourabit Salaheddine

La dilatation kystique du cholédoque est une affection médicale rare, avec un haut risque de
dégénérescence maligne en 1’absence de traitement, et dont I’'incidence de transformation
maligne augmente considérablement avec 1’age.

Méme si I’étiopathogénie exacte de la dégénérescence maligne reste sous débat, il est reconnu
que I’association d’une stase biliaire avec un reflux pancréatique chronique par anomalie de la
jonction bilio-pancréatique favorisent la survenue de la dégénérescence maligne. Ainsi,
I’inflammation chronique et I’activation des sels biliaires conduiraient alors a une fréquence
plus ¢levée de lithiase et de transformation maligne.

La dégénérescence survient le plus souvent sur les parois du kyste lui-méme dans environ un
tiers des cas, comme elle peut survenir a distance au niveau des voies biliaires intra-
hépatiques ou au niveau de la vésicule biliaire. Et ce méme apres une excision compléte du
kyste.

Nous rapportons le cas d’une patiente de 57 ans qui présente un kyste du cholédoque
dégénéré avec une tumeur inextirpable lors de I’intervention.

La symptomatologie clinique étant non spécifique, rends le diagnostic préopératoire difficile.
Ce qui rends la prise en charge thérapeutique tardive, et confére un pronostic pauvre a cette
affection.

Le traitement de choix est I’excision compléte du kyste avec anastomose hépatico-jéjunale sur
anse en Y a la roux. La DPC s’est révélée aussi une méthode efficace qui a prouvé son
efficacité.

Un suivi doit €tre réalisé chez tous les patients connu porteurs d’'une D.K.C et ce méme des
années apres I’excision du kyste a cause du haut risque de dégénérescence maligne et le
sombre pronostic de cette affection.
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ABSTRACT
Title : Cystic Choledochal Duct Malignancy

Keywords : Cyst — Choledochal duct — Malignancy

Author : Mourabit Salaheddine

Cystic dilatation of the common bile duct is a rare medical condition with a high risk of malignant
degeneration in the absence of treatment, and which the incidence of malignant transformation
increases considerably with age.

Even if the exact etiology of malignancy remains under debate, it is recognized that the association of
bile stasis with chronic pancreatic reflux due to abnormal pancreaticobiliary junction favor the
occurrence of malignant degeneration. Thus, chronic inflammation and activation of bile salts lead
then to a higher incidence of lithiasis and malignant transformation.

Degeneration most often occurs on the walls of the cyst itself in about one third of cases, as it can
occur at distance in the intrahepatic bile duct or at the gallbladder. Even after complete excision of
the cyst.

We report the case of a patient of 57 years who has a choledochal cyst degenerated with
unresectable tumor at surgery.

The clinical symptoms being non specific, makes the preoperative diagnosis difficult. Which makes
the therapeutic care delayed, and confers a poor prognosis for this condition.

The treatment of choice is complete excision of the cyst with hepaticojejunostomy anastomosis on-
jejunal handle-on-Y in Roux. The DPC also proved an effective method which has proved its
effectiveness.

Monitoring should be performed in all patients carrying a known choledochal cystic dilatation even
years after excision of the cyst because of the high risk of malignancy and poor prognosis of this
condition.
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