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Liste des abréviations 



 

Liste des abréviations : 

D.K.C : Dilatation kystique du cholédoque 

V.B.P : Voie biliaire principale 

V.B : Vésicule biliaire 

V.B.I.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 l’absence de traitement, et dont l’incidence de 

transformation maligne augmente considérablement avec l’âge [9]. 

Relativement plus fréquente chez les femmes, et plus commune au 

Japon et en Asie, elle se manifeste habituellement à l’âge 

pédiatrique, souvent chez des enfants de moins de 10ans, mais 

jusqu'à 20% des kystes de la voie biliaire principale sont 

diagnostiqués à l’âge adulte. [20-21,77] 

 

La D.K.C avec dégénérescence maligne est une maladie extrêmement 

rare chez l’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 première fois lors d’une 

laparotomie, et peut être déjà inopérable. Plus de 50% des tumeurs 

sont à localisation intra-kystique, mais la transformation maligne de 

la muqueuse du kyste sans masse tumorale n’est souvent pas 

reconnue à la chirurgie [77,9]. 
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En outre, la transformation maligne peut survenir même après 

l’excision du kyste – parfois après de nombreuses années – et à 

distance du kyste lui-même, pouvant siéger dans toutes les zones de 

l’arbre biliaire, y compris la vésicule biliaire. 

 

 

La dégénérescence maligne doit être suspectée chez tous les adultes 

avec des kystes biliaires, l’Excisiondu kyste tentéeà tous les âges, 

avec un suivi rigoureux pour tous les patients. 

 

Dans le présent travail nous rapportons l’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 l’Hôpital IBN SINA de 

Rabat. 

L’intérêt de ce travail est d’attirer l’attention sur le risque de 

cancérisation des D.K.C, en mettant l’accent sur le diagnostic, le 

traitement, et le pronostic après chirurgie. 
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La D.K. de l’arbre biliaire a été rapportée sous de nombreuses formes, 

la localisation la plus commune est de loin de le canal cholédoque, 

d’où le terme kyste du cholédoque. 

 

Bien que Vater [1] soit souvent cité comme rapporteur du premier cas 

en 1723, Le premier cas bien documenté fut rapporté par DOUGLAS 

[2] en 1852, il  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 auprès de la littérature mondiale 182 cas dont 

175 ont été assez authentiques -selon eux - pour être inclus dans leur 

rapport. 

 

En 1959, 161 cas ont été présentés par ALONSO-LEJ [4], et en 1969 

LEE [5] porta le nombre total de cas dans la littérature mondiale à 500 

par l’ajout de 97 cas supplémentaires. 
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Toutefois, Le premier cas de dégénérescence maligne ne fut rapporté 

par IRWIN et MORISON [6] qu’en 1944, il s’agissait d’un carcinome 

provenant d’un kyste congénital du cholédoque.  

FLANIGAN réalisera une première analyse détaillée de 24 cas de 

cancers associés à 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 établi une relation entre l’incidence de 

dégénérescence maligne et l’âge d’apparition initiale des symptômes 

de la D.K.C.  

 

Dans les années 1970, le risque de malignité des D.K.C était estimé à 

2,5% - 4%. Tandis que dans les Années 1980, lorsque le concept de 

l’anomalie de la jonction bilio-pancréatique est devenu mondialement 

accepté, l’incidence est passée à 26%. [13, 91, 92, 20, 94,34] 

 

La fréquence de la dégénérescence néoplasique des kystes du 

cholédoque varie de 2,5% à 26% des observations selon les séries, 

avec une nette prédominance féminine [8]. Par ailleurs, l’incidence 
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des cancers des voies biliaires serait 1000 à 2000 fois plus élevée chez 

les patients porteurs d’un kyste du cholédoque que dans la population 

générale [9]. 

 

Depuis la publication de l'étude de Lee en 1969, de nouvelles théories 

étiopathogéniques ont étés proposés, de nouveaux types de kystes 

biliaires ou de dilatations ont étés décrits, et de nouvelles méthodes de 

diagnostic ont étés développés.  
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La dilatation kystique du cholédoque est une malformation 

congénitale rare, correspondant à une dilatation sacculaire ou 

fusiforme communément limité à la VBP, mais une extension sur les 

voies biliaires intra et extra Hépatiques peut être observée.  

 

L’hypothèse 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 à l’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 à distance au niveau de la V.B 

ou des V.B.I.H. Le diagnostic préopératoire étant difficile, rends son 

pronostic pauvre (<5% de survie à 2 ans si diagnostic per-opératoire). 

[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 précancéreux, Le risque 

global de cancérisation est de 10% à 15%, et il augmente avec l’âge 

[10, 11].  

Le risque augmente de 2,3% chez les patients âgés de 20-30 ans à 

75% chez les patients âgés de 70-80 ans, et les études 

histopathologiques ont montré que la l’augmentation de la dysplasie 

est liée à l’avancement dans l’âge[12, 13]. 

 

Le reflux du suc pancréatique dans les voies biliaires provoqué par 

une anomalie de la jonction pancréatico-biliaire a été jugé 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 être associée à des D.K.C, 

Il a été proposé que cette variante anatomique favorise le reflux du suc 

pancréatique dans le canal cholédoque, entraînant une inflammation, 

un affaiblissement et une dilatation de la paroi du canal biliaire [16]. 
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TODANI et ses collègues [17] ont rapporté que les patients ayant des 

antécédents de drainage interne ont développé un cancer à un âge 

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

 

La prédisposition des kystes du cholédoque  à la dégénérescence 

semble liée  à l’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 à 15 

mm. Cette anomalie accompagne en effet plus de 90% des kystes du 

cholédoque. 

 

L’inflammation chronique et l’activation des sels biliaires 

conduiraient alors à une fréquence plus élevée de lithiase et de 

transformation maligne. 

 

Cette activité muta-génique pourrait être rattaché à l’oncogène K- ras 

et à la mutation du gène p53. En Fait, une étude 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 

l’inférieure du canal biliaire, ce qui suggère que la forme et 

l'emplacement de la jonction bilio-pancréatique pourrait avoir un 

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

 

Selon des études antérieures, les mutations K-ras sont très fréquentes 

dans les cancers de la vésicule biliaire associée à une anomalie de la 

jonction bilio-pancréatique [79, 80, 81, 82, 83, 84]. Par ailleurs, les 

mutations ont été détectées même dans l'épithélium non cancéreux de 

la vésicule biliaire et la voie biliaire principale présentant une AJBP 

[85, 86, 87].  

À la lumière de ces constatations, on peut présumer que la mutation 

du gène K-ras a un rapport avec l'exposition au suc pancréatique. Dans 

le système 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 été rapporté qu’un 

long canal commun peut prédisposer à la régurgitation du suc 

pancréatique dans la voie biliaire [89]. La fréquence élevée des 

mutations K-ras trouvés dans les carcinomes de la voir biliaire est 

associée à un long canal commun. 
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Il a été noté aussi que les mutations de l’oncogène K-ras sont plus 

fréquentes dans le bas cholédoque, ce qui confirme le rôle du suc 

pancréatique dans l’activation des mutations de l’oncogène K-ras. 

 

Le cancer siège sur les parois du kyste lui-même 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 pancréatiques (3%). Puis les rares 

sarcomes des voies biliaires, les carcinomes malpighiens, les adéno-

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

I(U.C.V) à l’hôpital IBN SINA de Rabat, pour Angiocholite. 
 

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

étroit opéré en 2010. 

 

La patiente  a rapporté une douleur de l’hypochondre droit avec ictère, 

vomissements bilieux évoluant dans un contexte d’altération de l’état 

général et d’amaigrissement non chiffré. 

 

L’examen clinique à l’admission trouve une patiente en mauvais état 

général, consciente, fébrile à 38,5. Ictère cutanéo-muqueux, TA = 

11/6, pouls = 90 batt/min. 

 

L’examen abdominal trouve une sensibilité épigastrique manifeste 

avec défense de l’hypochondre droit, et mise en évidence d’une masse 

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

 

Hémoglobine    : 11 g/dl            Taux de Prothrombine     : 48% 

Leucocytes        : 5790/µl           Urée                                : 0,11 g/l     

Hématocrite       : 33%                Créatinine                       : 5,2 mg/l 

Plaquettes          : 296.000           Protidémie                      : 56 g/l 

 

ASAT    : 124 U/l                        Bilirubine Totale               : 183 mg/l 

ALAT    : 98   U/l                        Bilirubine Directe             : 135 mg/l 

PAL       : 661 U/l                        Bilirubine Indirecte           : 48 mg/l 

GT         : 479 U/l 

 

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

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

 une dilatation modérée des V.B.I.H : 7mm au niveau du 

confluent biliaire droit,9mm au niveau du confluent biliaire, 

associée à une dilatation fusiforme de la V.B.P mesurée à 

29mm, étendue sur 38mm en amont dune sténose filiforme de la 

portion moyenne du cholédoque. 

 Dilatation de la concomitante du canal cystique et de la V.B 

dont la paroi est tout à fait fine et à contenu homogène. 

 Aspect morphologique normal du pancréas. 

 L’IRM a conclu à une D.K.C de type I. 

 

 

 

Devant ce constat, la patiente a été admise au bloc opératoire, dont 

l’exploration a mis en évidence une V.B très distendue avec une 

V.B.P siège d’un kyste s’étendant sur toute sa hauteur, en amont d’un 

volumineux processus néoplasique inextirpable du cholédoque, sans 

métastase hépatique ni carcinose péritonéale. 
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Une dérivation cholédoco-duodénale à but palliatif a été réalisée avec 

biopsies de la tumeur. Les suites opératoires ont été simples, la 

patiente fut déclarée sortante à J6 post opératoire. 

 

L’étude anatomopathologique des prélèvements biopsiques a révélé 

un adénocarcinome moyennement différencié. [Figure 1,2] 

 



                                                                                       Kyste du cholédoque dégénéré 
 

22 
 

 

 

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 
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La D.K.C est une affection médicale rare dont l'incidence dans la 

population occidentale est de 1 sur 100 000 à 150 000 naissances 

vivantes [25], Le taux est remarquablement plus élevé dans les 

populations asiatiques avec une incidence de 1 sur 1000, et environ 

dans les deux tiers des cas ont été rapporté dans des séries japonaises 

[26]. 

Le sexe ratio femme/homme est à 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% à 

80% sont de type I, 2% de type II, 1,4% - 4,5% de type III, 15% -35% 

de type IV et 20% de type V. [19] 

 

Cette Affection peut être découverte à tout âge, quoique dans 80% des 

cas le diagnostic se fait avant la dixième année [28,29]. 

 

Le risque global de dégénérescence maligne rapporté est de 10%-15% 

et augmente avec l'âge ; Le risque augmente de 2,3% chez les patients 

âgés de 20-30 ans à 75% chez les patients âgés de 70 à 80 ans [30]. 
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La plupart des types de cancer courants chez les patients atteints de 

D.K.C sont l’adénocarcinome (73% - 84%) tel que présenté dans le 

cas de notre patiente, et le carcinome anaplasique (10%), le carcinome 

indifférencié (5% -7%), le carcinome à cellules squameuses (5%) et 

autres types de carcinome (5%). 

La localisation du cancer diffère, 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.H chez 2,5% des cas, le foie et le 

pancréas 0,7% [10-19]. 

 

La dégénérescence maligne peut être associée à n'importe quel type de 

kyste, mais la plus grande prévalence a été observée dans les  types I, 

IV et V [32]. Les kystes de type II sont associés à un risque minimal 

de dégénérescence maligne [33]. 

 

Il faut noter que l’incidence observée dans toutes les séries serait 

susceptible de varier en fonction des types de kyste, l’âge 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 caractérisé par une symptomatologie faite de douleur, 

ictère 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 siège dans la région 

épigastrique ou l’hypochondre droit, plus rarement dans la région péri 

ombilicale, parfois elle est diffuse à tout l’abdomen. Cette douleur 

peut prendre l’aspect d’une colique hépatique ou d’une crampe à 

évolution paroxystique. 

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

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

[59-48]. 
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b- L’ictère : 

 

 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 ictère rétentionnel avec des selles décolorées et 

urines foncées et qui évolue par poussées successives et rémissions 

spontanées. 

Son association avec un prurit féroce et des lésions de grattage, 

évoluant sans rémissions, peut provoquer un processus néoplasique du 

carrefour bilio-pancréatique. 

Cependant l’apparition de cet ictère peut révéler une angiocholite, une 

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

 

c- masse abdominale : 

 

Quand elle est palpable, elle réalise une tumeur ovoïde de 

l’hypochondre droit, bien limitée, régulière, lisse, indolore et de 

volume variable. 
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Le volume de cette masse peut être énorme [61-62], distendant 

l’abdomen et il peut varier chez le même sujet, traduisant le 

remplissage et le vidange occasionnel de la poche kystique. 

Cette variabilité du volume dans le temps est un caractère très 

évocateur de la D.K.V.B.P [63]. 

Quand la masse palpable domine le tableau : il faudra éliminer : kystes 

rénaux, hydronéphrose, faux kystes et kystes pancréatiques, kyste 

hydatique, la tumeur de Wilms, neuroblastome, kyste du mésentère, 

tumeur ovarienne et atrésie biliaire congénitale. 

 

d- altération de l’état général : 

 

Elle est très significative lorsqu’il s’agit un patient d’age avancé, ou 

lorsqu’elle s’accompagne d’un des symptômes précédemment cités. 

Sa valeur réside dans le dépistage précoce d’une dégénérescence 

maligne d’un K.C. 
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e- autres : 

 

Fièvre : la plupart du temps elle est normale, quand elle est élevée, 

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

 

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

constituer le seul et le premier signe de la maladie. 

Ce sont des vomissements alimentaires, parfois bilieux et très 

abondants.   

 

2 - Para clinique : 

a- Radiologie : 

 

 échotomographie abdominale : 

 

- C’est l’examen essentiel et systématique devant toute masse de 

l’hypocondre droit et devant tout ictère, 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 l’examen de première intention grâce à son caractère 

anodin, répétitif et à son faible cout. 

- L’échographie étant entre des mains expérimentées pose le 

diagnostic de certitude de D.K.V.B.P en fournissant des 

informations sur le siège de la malformation, le volume de la 

dilatation et l’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 l’hypochondre droit montrant une volumineuse dilatation 
sacciforme, anéchogène 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 l’accumulation du produit de 

contraste à élimination biliaire dans le kyste, d’avoir une 

cartographie de l’arbre biliaire et délimitation précise de la 

lésion. 

- Elle permet également, de visualiser le pancréas dans sa 

totalité et d‘apprécier son rapport avec les espaces et les 

organes de voisinage. De même qu’elle met en évidence la 

dilatation des branches biliaires au niveau de la convergence 

et les modifications du diamètre 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 très utiles, en 

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

 

 

 



                                                                                       Kyste du cholédoque dégénéré 
 

37 
 

 Cholangio-IRM : 

 

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

nécessitant ni anesthésie ni injection du produit de contraste.  

Plusieurs études récentes ont montré des performances équivalentes 

à la Cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique pour 

préciser les caractéristiques anatomiques de la dilatation 

congénitale de la V.B.P. 

Le principe de la Cholangio pancréatographie –IRM est la 

réalisation de séquences 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 séquences et notamment la séquence << 

Single Shoft Fast Spin écho>> [63] permet d’obtenir des coupes 

épaisses qui réalisent de véritables cholangiogrammes dans 

n’importe quel plan de l’espace. 

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

coronal et oblique) associé ou non à 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 

êtres réalisées sans aucune apnée. 

Avec la technique en écho spin rapide, la voie principale, les 

canaux hépatiques 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 

également 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 à un Cholangiocarcinome. 

A :Cholangio-IRM montrant une dilatation kystique de la V.B.P 

B :Cholangio-IRM(T2 Transverse) montrant une masse polyploïde à la 

région proximale du kyste, il s’agit d’un Cholangiocarcinome confirmé 

après l’opération. 
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 La scintigraphie des voies biliaires : 

 

C’est une méthode non invasive, l’utilisation des techniques 

isotopiques est possible en présence d’un ictère surtout chez 

l’enfant [72]. Réalisable sous deux techniques, Rose Bengale 

marqué à l’iode 131 et Technétium 99 HIDA. 

 

Ces Investigations permettent de montrer l’anatomie de l’arbre 

biliaire et de préciser le type de la D.K.C [19], de nombreuses 

classifications ont été proposés, la plus connue est la classification 

en quatre types d’ALONSO-LEJ (en 1959), révisé en 1979 par 

TODANI (la plus utilisé actuellement) et actualisée en 1992 par 

KOMI. 

 

i. classification de TODANI (Figure 4) 

 Type I (80) :<< Dilatation congénitale du cholédoque>> 

C’est la variété 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 à un segment du canal cholédoque. 

Ic : dilatation fusiforme, diffuse à 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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Figure 4 

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

 

Komi N, en 1992, propose une classification prenant en 

considération l’anomalie de la jonction bilio-pancréatique qui a un 

intérêt aussi bien thérapeutique que pronostique [70]. 

 

Cette classification comporte trois types principaux : 

 

 Type I : C’est un canal biliaire étroit qui reçoit 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 : 

 Ia : anomalie de la jonction bilio pancréatique sans 

DKVBP 

 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 IIa et 

IIb, selon la présence ou non de la dilatation kystique du canal 

biliaire commun : 
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 IIa : anomalie de la jonction bilio-pancréatique sans 

DKVBP 

 IIb : anomalie de la jonction bilio-pancréatique avec 

DKVBP 

 Type III : L’anomalie de la jonction bilio pancréatique est 

associée à la présence d’un canal pancréatique accessoire, 

relié ou non aux canaux biliaire et pancréatique : 

 IIIa : pancréas divisum, avec dilatation biliaire. 

 IIIb : pancréas divisum avec absence de canal de 

Wirsung 

 IIIc : comporte trois sous classes : 

- IIIc1 : pancréas divisum caractérisé par la présence 

d’un court canal de communication entre le canal 

principal et el canal accessoire. 

- IIIc2 : présence d’un système canalaire, loin du 

canal biliaire commun, ayant le même calibre que 

les canaux pancréatiques; principal et accessoire. 

- IIIc3 : dilatation totale ou partielle du système 

canalaire. 

 

Il est à noter que les types Ib, IIb et IIc3 sont associés à 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 à 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 : 

 

 La cholangiographie trans-hépatique percutanée : 

Elle peut être réalisé en préopératoire, même en présence d’ictère. 

Cet examen permet l’opacification des dilatations kystiques dans la 

majorité des cas. 

 

 La cholangiographie rétrograde endoscopique après cathétérisme 

de la papille : 

Elle est pratiquée sous couverture antibiotique et en préopératoire 

immédiat. 

Les précisions sont capitales : 

 L’anatomie précise de la malformation (type, taille, calibre). 

 Les voies biliaires supra-kystiques et intra-hépatiques 

 La voie biliaire accessoire 

 Le cholédoque sous kystique et ses rapports avec 

l’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 l’existence 

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

 

 Bilan biologique hépatique : 

Il montre une cholestase plus ou moins importante avec : 

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

 Elévation de la bilirubine totale dan 48% des cas aux dépends 

de la forme conjuguée 

 Hypercholestérolémie (>1,5g/l) 

 Hyperlipémie (>7g/l) 

De même on note : 

 Une diminution du TP (taux de prothrombine) dans 10% des 

cas. 

 Une hypo albuminémie existe dans 7% des cas. 

 Les transaminases sont peu élevées témoignant de l’absence 

de la cytolyse. 
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 Bilan Inflammatoire : 

 

Il est apprécié par : 

 NFS : on peut trouver une hyperleucocytose avec 

polynucléose, qui décèle une infection du kyste ou des voies 

biliaires. 

 VS : elle traduit un phénomène inflammatoire, elle est 

souvent accélérée. 

 

 Dosage des marqueurs tumoraux : 

 

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

 antigène carbohydrate 19-9 (CA 19-9) 

o Le dosage du CA 19-9 peut être élevé en présence d’un 

cancer biliaire. Il est plus susceptible d’être élevé si le 

cancer biliaire est à un stade avancé. 

 antigène carcinoembryonnaire (ACE) 

o Le dosage de l’ACE peut aussi être élevé en présence d’un 

cancer de la vésicule biliaire. 
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3-HISTOLOGIE : 

Sur le plan histopathologique, les lésions macroscopiques réalisent 

une ectasie de la voie biliaire principale, le plus souvent étendue sur la 

partie pédiculaire. 

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

pancréatique ou remonter sur les voies biliaires intra hépatiques. 

La paroi kystique est épaisse, scléreuse, tapissée d’un épithélium de 

type biliaire, cylindrique ou cubique, inflammatoire, ulcéré 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 l’incidence élevée de cancer biliaire en cas de D.K.C 

que dans la population générale, de rares examens histologiques ont 

étés répertoriés.[101,100,99] 

Une étude publiée dans le Japanese Journal of Surgery [99] , a 

constaté que les changements métaplasiques considérés comme une 

métaplasie intestinale, étaient observés dans les échantillons de 

résection de la V.B.P avec une incidence élevée et qui augmente 
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considérablement avec l'âge. L'existence des cellules argyrophiles et 

endocrines (renforcement des indicateurs de la métaplasie intestinale) 

a confirmé 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 été trouvé, le reflux et 

la stase des enzymes pancréatiques dans la voie biliaire principale 

peuvent êtres rapportés au développement des métaplasies intestinales 

et être des facteurs importants liés à la dégénérescence des D.K.C.[99] 
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C - TRAITEMENT 
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Le traitement des D.K.C est uniquement chirurgical, afin d'éviter les 

complications associées à 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 dégénérescence maligne de celui-ci [35]. Le risque de 

dégénérescence maligne dans cette pathologie est 20 fois supérieur à 

celui de la population générale [36]. L'incidence des tumeurs malignes 

dans les séries les plus récentes varie de 15 % [39] à 28 % [37] et 

même 33 % [38,40]. 

 

Le traitement chirurgical dépend du type de la D.K.C. Actuellement, 

le traitement de choix est l’excision complète du kyste avec une 

cholécystectomie suivie d'une reconstruction biliaire à travers une 

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

 

1. Bilan pré thérapeutique : 

L'évaluationpréopératoiredes patients comprend une évaluation 

approfondie de leuraptitude à subir une intervention chirurgicale 

majeure, l'absence de toutemaladie métastatiqueet la possibilité de 

réaliser des résections à marges suffisantes du cancer [103]. Siaucune 
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de cesconditionsne sont remplies, le traitement chirurgical n'est pas 

indiquéet les modalitéspalliativesdoivent être recommandées. 

 

2. Buts du traitement : 

L’objectif principal est de rétablir le cours normal de la bile vers le 

tube digestif et d’éviter toute complication liée à la D.K.C, surtout la 

dégénérescence. 

3. Moyens : 

a. Le drainage externe : 

C’est un procédé actuellement abandonnée, qui peut être réalisé par 

cholédocotomie et mise en place d’un drain de Kehr. Il est surtout 

indiqué dans les interventions d’urgence sur un kyste compliqué 

d’angiocholite , de perforation , fissuration ou pancréatite 

aigue.[46,19] 

 

b. Le drainage interne : 

 La cholédocorraphie :  
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Elle vise à 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 à assurer un passage normal de la bile vers l’intestin et 

ne remplit donc pas le but du traitement. 

 La sphinctérotomie :  

Elle consiste à sectionner le sphincter d’Oddi pour ouvrir largement la 

voie biliaire, cette méthode expose à des complications graves 

(pancréatite aigue, angiocholite, cancérisation, 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 déclive. [19] 

 

 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-même. 
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 Les 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 l’immédiat mais expose à la stase biliaire 

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

 L’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. 

 Les anastomoses hépatico-digestives avec exclusion de la 

dilatation kystique : 

Cette intervention a été préconisée par HEPP. Elle consiste à 

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 à 

l’anastomose un calibre satisfaisant. 

La dilatation kystique est fermée et laissée en place, et on réalise 

l’anastomose du canal hépatique(ou de la collerette kystique) et de 

l’anse exclue en Y. 
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c. Exérèse du kyste avec anastomose bilio-digestive : 

 

C’est la méthode idéale du point de vue théorique. 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 également le rétablissement du cours normal de la bile 

vers l’intestin par la montée d’une anse en Y largement exclue 

éliminant la possibilité d’une angiocholite. 

L’exérèse peut être totale ou partielle. 

 

 L’exérèse totale : 

Cette méthode est défendue surtout par les anglo-saxons 

(ALONSO-LEJ) et asiatiques(KASAI). 

Elle nécessite la résection segmentaire de la V.B.P interrompant 

complètement sa continuité, le cours normal de la bile est rétabli 

par la confection d’une anastomose bilio-digestive par implantation 
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hépatico-jéjunale sur une anse exclue en Y, ce qui parait préférable 

à la suture termino-terminale du canal hépatique avec le 

cholédoque. Cette dernière n’est possible sauf dans le cas 

exceptionnel d’un kyste de petit volume, de très courte dimension 

et d’une perméabilité parfaite du bas cholédoque et de l’Oddi. 

Ce montage en Y consiste à sectionner le jéjunum au niveau de la 

2éme ou la 3éme anse ainsi que l’arcade vasculaire liée à ce niveau. 

Pour éviter le reflux, l’anse exclue doit avoir 70 cm de longueur. 

La continuité jéjunale est rétablie par une anastomose termino-

latérale. 

L’anse exclue est montée transmésocolique au devant du deuxième 

duodénum et fermée à son extrémité par agrafage mécanique ou par 

suture. 

L’anastomose hépatico-jéjunale est faite sur la convexité de l’anse, 

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

Le risque de reflux semble faible si le jéjunum est exclu sur une 

longueur de 70cm. [19] 
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 L’exérèse partielle : 

Elle consiste à 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 

l’établissement d’une anastomose bilio-digestive latérale avec le 

duodénum ou mieux avec une anse jéjunale exclue en Y. 

Elle est préconisée dans le cas où la dilatation s’enfonce dans 

l’épaisseur du pancréas, le canal de Wirsung longeant de prés la 

paroi du kyste ou dans le cas où l’exérèse totale parait dangereuse. 

 La cholécystectomie : 

Elle est pratiquée de façon variable, discutée par certains, 

recommandé par d’autres quand elle parait lithiasique, infectée ou 

siège d’une inflammation chronique. 

Son intérêt principal c’est qu’elle facilite la dissection du kyste 

dans la méthode de résection. Dans cette dernière situation elle est 

systématique. (figure 6). 
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A : Kysto-jéjunostomie sur anse exclue de BRAUN 

B : Kysto-jéjunostomie avec anse jéjujanle sur anse en Y 

C : Excision du kyste avec hépatico-jéjunostomie sur anse 
exclue en Y à la Roux. 

 

Figure 6 
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4 - Indications : 

L’abstention thérapeutique aboutit inéluctablement au décès du 

malade porteur de la DKVBP à cause des complications. La sanction 

opérative est donc impérative à des degrés d’urgence divers. La seule 

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

Les indications chirurgicales doivent respecter certains critères : âge 

du malade, l’état général, la forme de la dilatation kystique et 

dimensions, la disponibilité des moyens de réanimation, possibilité de 

cholangiographie per-opératoire. 

Ainsi, aucune règle de conduite uniforme, aucune formule impérative 

ne peuvent être édictée. Néanmoins, tous les auteurs, ou du moins la 

plupart d’entre eux sont d’accord sur le fait que l’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 à l’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 à long 

terme. 

 Dans le type I, l’exérèse doit intéresser la vésicule biliaire et la 

totalité 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 à type d’hémorragie, de pancréatite, de fistule 

voire de désinsertion papillaire peuvent se voir surtout lors d’une 

dissection poussée, traumatique du cholédoque intra-

pancréatique [52, 53,19]. 

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

l’absence de dégénérescence. 

La résection coelioscopique de ce type de dilatation est décrite 

[54,19]. 

 Dans le type II, l’exérèse de la totalité du diverticule associée à 

une cholécystectomie et à une anastomose hépatico-jéjunale est 

l’intervention de choix. 

 La sphinctérotomie endoscopique est suffisante devant une 

cholédochocéle (type III).La dégénérescence est rare dans ce 

type de lésion et l’AJBP n’existe pas dans les types III [55, 

38,19]. 

 Dans le type Iva, la prise en charge dépends de la distribution 

des lésions intra-hépatiques. Dans les cas où l’atteinte hépatique 

est localisée, le traitement rejoint celui du type I associé à une 



                                                                                       Kyste du cholédoque dégénéré 
 

64 
 

hépatectomie emportant les voies biliaires malades. le traitement 

de l’atteinte hépatique diffuse rejoint celui du type V. 

Le traitement du type IVb est le même que celui du type I. 

 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 

problème thérapeutique. La résection permet une guérison 

définitive de la maladie. 

Le problème se pose lorsque l’atteinte des voies biliaires est 

diffuse. La transplantation est l’intervention de choix [57, 

58,19].elle est discutée en fonction de l’âge du patient, de la 

durée d’évolution de la maladie, de la fréquence des 

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

Les autres techniques chirurgicales (drainage externe, 

cholédocorraphie, sphinctérotomie…) sont abandonnées car elles ne 

réalisent pas le but du traitement chirurgical et donne de très mauvais 

résultats. 

5 - Dégénérescence : 

La dégénérescence maligne peut être associée à n'importe quel type de 

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

de dégénérescence maligne [33]. 

La localisation du cancer diffère, 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.H chez 2,5% des cas, le foie et le 

pancréas 0,7% [10-19]. 

a) Stadification : 

Elle diffère selon la localisation, les carcinomes Intra-

hépatiques(CIH) et extra-hépatiques(CEH) sont classés 

différemment. 

Dans la nouvelle classification de l’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 système 

de stadification de l'AJCC pour les tumeurs hépatiques primaires a 

été fondé sur les données fournies par les patients atteints de 

carcinomes hépatocellulaires et n'est donc pas suffisamment précis 

pour les CIH [105]. Un nouveau système de classification des CIH 

a été proposé 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 être un signe 
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indicateur de dépôts  de satellites néoplasiques, de métastases intra 

hépatiques disséminées de manière hématogène ou lymphatique;   

comme pour l’envahissement vasculaire et ganglionnaire, elle est 

associée à un faible taux de survie. 

Table 1 
AJCC staging of ICC 

Stage Tumor Node Metastasis 
I T1 N0 M0 
II T2 N0 M0 
IIIA T3 N0 M0 
IIIB T4 N0 M0 
IIIC Any T N1 M0 
IV Any T Any N 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; N0: No regional lymph node 
metastasis; N1: Regional lymph node metastasis; M0: 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 l’artère hépatique, l'objectif de la stadification est de 

déterminer l'extension locale du carcinome car elle prédit la 

résécabilité et l'étendue de la résection.Le système de classification de 

l'AJCC pour les CEH (tableau 2) [104] est basé sur des données 
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pathologiques utiles pour identifier le pronostic des patients, mais 

avec peu d'applicabilité pour l'évaluation de la faisabilité du traitement 

chirurgical [105]. La classification de Bismuth-Corlette pour les 

tumeurs du hile hépatique est utile pour décrire la localisation de la 

tumeur et sa propagation à l'intérieur de l'arbre biliaire, mais elle n'est 

pas prédictive de résécabilité. Le Memorial Sloan-Kettering Cancer 

Center (MSKCC) a proposé un système de classification connu sous le 

nom de T stage-criteria(Tableau 3) [105]. Le système de classification 

MSKCC est basé sur la localisation et l'étendue de l’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 système de stadification 

MSKCC pour les tumeurs du hile hépatique est plus correlle et 

prédictif de la résécabilité et du taux de survie, 59% des lésions T1 

sont résécables avec une survie médiane de 20 mois contre une 

résécabilité de 0% pour les lésions T3 avec une survie médiane de 

seulement 8 mois [105]. 
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Table 2 
AJCC staging of ECC 

Stage Tumor Node Metastasis 
0 Tis N0 M0 
IA T1 N0 M0 
IB T2 N0 M0 
IIA T3 N0 M0 
IIB T1-T3 N1 M0 
III T4 Any N M0 
IV Any T Any N 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; 
N0: 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 

T1 Tumor involving biliary confluence with or without unilateral extension to second-order 
biliary radicles 

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

T3 

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 

 

 

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 

âge avancé. Le statut de performance d'un patient, l'état 

nutritionnel, et les Co-morbidités doivent être soigneusement 

évalués 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 

l'amélioration des méthodes de diagnostic, environ 16% -25% des 

patients se retrouvent avec un degré d’extension empêchant la 

résection au moment de la laparotomie [107,108]. Les principaux 

déterminants de la résécabilité sont l'étendue de la tumeur dans 

l'arbre biliaire, la quantité du parenchyme hépatique impliqué, 

l'invasion vasculaire, l'atrophie lobaire hépatique et la présence de 

métastases [109,110]. 

Généralement, l'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 guérison potentielle avec seulement 10% de la mortalité péri-

opératoire chez des patients très sélectionnés [111,112]. 

Le but de la chirurgie est d'obtenir une exérèse complète de la 

tumeur avec des marges histologiques négatives (résection R0), ce 

qui confère un taux de survie plus marqué [113, 107, 106,114]. 

Pour confirmer histologiquement que les marges sont négatives, de 

nombreux auteurs préconisent l'utilisation d’examens extemporanés 

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

Le traitement chirurgical des CIH est basé sur les mêmes principes 

utilisés pour les résections hépatiques réalisées pour les carcinomes 

hépatocellulaires ou les tumeurs secondaires. L'approche 

coopérative doit viser à assurer des marges de résection R0 chaque 

fois que cela est possible. Le curage ganglionnaire lors de la 

résection des CIH n'est pas recommandé car il n'améliore pas la 

survie des patients [115,116]. Après la résection chirurgicale les 

résultats actuels des taux de survie à 5 ans se sont améliorées par 

rapport aux données historiques, allant de 20% à 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 après la résection chirurgicale est le foie [121]. 

En ce qui concerne les tumeurs du hile pulmonaire,La chirurgie 

curative nécessite habituellement l'excision des voies biliaires extra 

hépatiques, une lymphadénectomie régionale, une cholécystectomie 

et dans la plupart des cas, une hépatectomie partielle comprenant le 

lobe caudé, en particulier pour les tumeurs qui s'étendent 

principalement dans le canal hépatique gauche [105,122]. 



                                                                                       Kyste du cholédoque dégénéré 
 

72 
 

Le même principe des marges de sécurité s'applique aux CEH. Le 

taux de résécabilité a été signalé comme étant à 90% pour les 

tumeurs extra-hépatiques distales [107,123]. L'excision complète 

des CEH distaux nécessite généralement une Duodéno-

pancréatectomie céphalique (opération de Whipple) [124,125,126]. 

Même dans ces circonstances, la lymphadénectomie étendue n'est 

pas justifiée, car elle est associée à une morbidité péri-opératoire 

accrue [127]. L'excision de la voie biliaire segmentaire est rarement 

une option, sauf pour les tumeurs situées au milieu de la voie 

biliaire principale en l'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 approprié en ce qui concerne 

l'extension de la tumeur. La Duodéno-pancréatectomie céphalique a 

été associée à un taux de survie à 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 premières expériences de 

transplantation  ont signalé des taux de récidive précoce de plus de 

50% et une survie à 5 ans de 10% à 20% [130,131]. Plus 

récemment, chez les patients très sélectionnés subissant des 

protocoles néo-adjuvants, des résultats prometteurs ont étés 

rapportés. En 2002, Soudan et al [102] ont rapporté une série de 11 

patients transplantés pour cholangiocarcinome après chimio-

radiothérapie néo-adjuvante avec 45% de survie sans tumeur et un 

suivi médian de 7,5 ans. Des rapports similaires ont été rapportés 

par Becker et al [27] qui ont observé 45% de survie à 5 ans pour les 

patients qui ont été diagnostiqués pour cholangiocarcinome avant 

de subir une transplantation, et 33% de survie à 5 ans a été observé 

par Sotiropoulos et al [31] en Allemagne. À la Clinique Mayo, 

Rosen et al [43,47] ont mis au point un protocole de transplantation 

hépatique pour cholangiocarcinome qui confère une survie à 5 ans 

de 82%. Ce protocole vise à traiter les Cholangiocarcinome non 

résécables. Pour être admissible à 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 éliminer 

des métastases, suivie de transplantation hépatique. Actuellement, 

l'utilisation de la transplantation hépatique dans le traitement du 

Cholangiocarcinome est réservée uniquement aux patients très 

sélectionnés dans des centres spécialisés. 

f) Thérapie adjuvante : 

L'utilisation de la chimiothérapie, la radiothérapie ou la radio-

chimiothérapie postopératoire a été évaluée en tant que moyen 

d'améliorer la survie sans récidive -chez les patients ayant eu une 

résection tumorale- étant donné que le Cholangiocarcinome a des 

taux élevés de récidive locale et distante. 

La chimiothérapie postopératoire n'a pas montré d'importants 

avantages de survie [56,60]. Une étude multicentrique récente a 

évalué 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 système biliaire 

[74]. Parmi les 508 patients après résection R0-, 139 personnes ont 

été touchées par le Cholangiocarcinome et pour ces personnes 

aucun bénéfice en survie n'a été observé après un traitement de 

chimiothérapie [75]. 
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L'utilisation de la radiothérapie externe postopératoire avec ou sans 

radiothérapie per opératoire et la radiothérapie intraluminale 

(curiethérapie) a été explorée dans le cadre du traitement adjuvant, 

elle s’est révélée sans avantages significatifs après résection R0 

[68, 75,90]. D'autre part, plusieurs études 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 à 5 ans chez les patients ayant une résection 

R1 était de 34% lorsque la radiothérapie adjuvante (per opératoire 

et radiothérapie externe) a été utilisée, comparativement à 14% 

avec la chirurgie seule. 
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D - PRONOSTIC 
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Le pronostic de la D.K.V.B.P s’est nettement amélioré au cours des 

années grâce à une meilleure connaissance de l’affection , au très 

grand progrès de l’imagerie médicale en pathologie hépatobiliaire 

permettant un diagnostic préopératoire précis et précoce, aux progrès 

de la réanimation et des techniques chirurgicales. 

Tous ces éléments ont contribué à la régression spectaculaire de la 

mortalité pré, per et surtout postopératoire qui est due aux 

complications postopératoires ( fistules, hémorragies digestives, 

cancérisation…) 

Pour FLANIGAN , et sur une étude menée sur 231 cas, le meilleur 

procédé est l’excision du kyste avec anastomose bilio-digestive sur 

anse en Y montée à la Roux[19, 46]. Cependant, et même si le 

développement d’une tumeur maligne après excision du kyste est rare, 

dans une étude menée sur 22 ans et portant sur 74 patients atteints de 

D.K.C[30], la dégénérescence maligne a été retrouvée chez  9(12,2%) 

patients ,dont 8(10.8%) ayant déjà bénéficie d’une chirurgie pour la 

D.K.C. Le passage de la D.K à la dégénérescence variait de 2 mois à 

20 ans, sauf pour un cas où la dégénérescence à été retrouvée lors de 

l’opération. Le temps de survie était de 3 mois à 66 mois avec une 

moyenne de survie de 19.1 ± 18.6 mois. Les meilleurs résultats de 

survie(66,17 et 22 mois) ont était observés chez les patients ayants 
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subi une excision du kyste avec anastomose bilio-digestive sur anse en 

Y montée à la Roux[30].La DPC avec excision complète du kyste a 

donné aussi un bon résultat à cause de l’enlèvement de toute la pièce 

maligne. 

 

Les difficultés de détection per opératoire, et la possibilité d’un cancer 

situé à distance du kyste rend souhaitable de disposer d'une certaine 

forme de dépistage précoce de dégénérescence maligne. Dans la série 

de Cameron[76]les patients dont le cholangiocarcinome a été 

diagnostiqué et réséqué, une certaine utilité de la mesure de l'antigène 

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 être envisagée 

chez les patients avec une D.K.C, en particulier lorsqu’il s’agit de 

personnes âgées ou qui ont une AJBP ou une élévation des marqueurs 

tumoraux. Le suivi est nécessaire, même après l'excision complète du 

kyste, en raison du risque de dégénérescence maligne et du sombre 

pronostic de ce genre d’affection. 
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V – CONCLUSION 
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La D.K.V.B.P est donc une affection extrêmement rare, considérée 

comme une lésion pré-maligne, caractérisée par le développement sur 

le canal cholédoque d’une ectasie segmentaire de dimensions 

variables où la bile stagne. 

Les manifestations symptomatologiques peuvent être tardives, elles se 

résument en 38% des cas à la triade : douleur, ictère, masse 

abdominale. 

Les investigations para-cliniques reposent essentiellement sur 

l’échographie, La TDM et la Bili-IRM. Cette dernière a l’avantage de 

bien mettre en évidence la jonction bilio-pancréatique qui constitue un 

élément fondamental dans la genèse de la D.K.V.B.P et d’annuler le 

risque allergique inhérent au produit de contraste. 

L’évolution spontanée 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 l’âge ,elle doit être toujours envisagée chez les patients avec une 

D.K.C, en particulier lorsqu’il s’agit de personnes âgées ,ou qui ont 

une AJBP ou une élévation des marqueurs tumoraux. 
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Le traitement de choix est l’excision complète du kyste avec 

anastomose hépatico-jéjunale sur anse en Y à la roux. La DPC s’est 

révélée aussi une méthode efficace qui a prouvé son efficacité. 

Le suivi est nécessaire, même après l'excision complète du kyste, en 

raison du risque de dégénérescence 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 l’absence de traitement, et dont l’incidence de transformation 
maligne augmente considérablement avec l’âge. 

Même si l’étiopathogénie exacte de la dégénérescence maligne reste sous débat, il est reconnu 
que l’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, 
l’inflammation chronique et l’activation des sels biliaires conduiraient alors à une fréquence 
plus élevée de lithiase et de transformation maligne. 

La dégénérescence survient le plus souvent sur les parois du kyste lui-même dans environ un 
tiers des cas, comme elle peut survenir à distance au niveau des voies biliaires intra-
hépatiques ou au niveau de la vésicule biliaire. Et ce même après une excision complète 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 l’intervention. 

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

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

Un suivi doit être réalisé chez tous les patients connu porteurs d’une D.K.C et ce même des 
années après l’excision du kyste à 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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  الملخص

 التحول السرطاني للتوسع الكیسي الصفراوي: الموضوع 

 الكیس ـ القناة الصفراویة ـ التحول السرطاني الخبیث: كلمات البحث 

 صلاح الدین مرابط: الكاتب 

 

 

السرطاني الخبیث في غیاب التوسع الكیسي للقناة الصفراویة المشتركة مرض طبي نادر،یتسم بارتفاع مخاطر التحول 
 .احتمالیة وقوع ھذا التحول تزداد مع التقدم في السن.العلاج

 

اذا كان السبب الدقیق لھذا التحول السرطاني لا یزال قید المناقشة،فإنھ من المسلّم بھ ان الجمع بین ركود الصفراء و ارتداد العصارة 
 .البنكریاس و الصفراء یعزز التحول السرطاني الخبیثالبنكریاسیة المزمن بسبب التقاطعٍ غیر الطبیعي بین 

 

 .و ھكذا ،فإن الإلتھاب المزمن و تفعیل الأملاح الصفراویة یؤدي الى ارتفاع حالات حصى المرارة و التحول السرطاني الخبیث

من الكیس داخل الكبد او التحول السرطاني الخبیث یحدث في ثلث الحالات على جدران الكیس نفسھ،كما یمكن ان یتكون علي مسافة 
 .المرارة،حتى بعد الإستئصال الكلي للكیس

سنة،و تعاني من تحول سرطاني لكیس القناة الصفراویة إلى ورم خبیث  57في ھذا البحث نبلغ عن حالة مریضة تبلغ من العمر 
 .تعذر استئصالھ خلال العملیة

مما یؤدي إلى تأخر الرعایة العلاجیة و یجعل الرھان الحیوي . عباًالأعراض السریریة الغیر محددة تجعل التشخیص قبل الجراحة ص
 .ضعیفاً

الإستئصال الرأسي للبنكریاس و .العلاج الأمثل ھو الإستئصال الكلي للكیس مع المفاغرة كبدـصائمیة على مقبض بشكل على طریقة 
 .الإثني العشري طریقة ناجعة اثبتت فاعلیتھا

وسع الكیسي للقناة الصفراویة یجب ان یتابعوا طبیا ،و ذلك حتى بعد سنوات من الإستئصال الكلي إن جمیع المرضى المصابین بالت
  .للكیس نظرا لارتفاع خطر التحول السرطاني الخبیث و ضعف الرھان الحیاتي لمثل ھاتھ الحالات
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 بسم ا الرحمان الرحيم

  أقسم با العظيم
  :هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةفي 
  الإنسانيةبأن أكرس حياتي لخدمة.  
 وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه.  
 وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول .  
 وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.  
 وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.  
  إخوة ليوأن أعتبر سائر الأطباء.  
 وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي.  
 وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها.  
 وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.  
 قسما بشرفيبكل هذا أتعهد عن كامل اختيار وم.  

  .وا على ما أقول شهيد
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