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DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 — 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

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

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

Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA

1-ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

ET

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

Décembre 1988
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib Chirurgie Pédiatrique
Pr. DAFIRI Rachida Radiologie




Décembre 1989

Pr
Pr

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

. ADNAOUI Mohamed
. CHAD Bouziane

Janvier et Novembre 1990

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Février Avril Juillet et Décembre 1991

. CHKOFF Rachid

. HACHIM Mohammed*
. KHARBACH Aicha

. MANSOURI Fatima

. TAZI Saoud Anas

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

AL HAMANY Zaitounia
AZ70UZI Abderrahim
BAYAHIA Rabéa
BELKOUCHI Abdelkader

BENSOUDA Yahia
BERRAHO Amina
BEZZAD Rachid
CHABRAOUI Layachi
CHERRAH Yahia
CHOKAIRI Omar
KHATTAB Mohamed
SOULAYMANI Rachida
TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

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

AHALLAT Mohamed
BENSOUDA Adil
BOUIJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHRAIBI Chafiq
DEHAYNI Mohamed*

EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

ars 1994

M
Pr
Pr
Pr
Pr

Pr

. BENJAAFAR Noureddine
. BEN RAIS Nozha

. CAOUI Malika

. CHRAIBI Abdelmjid

. EL AMRANI Sabah

BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Pathologie Chirurgicale
Neurologie

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

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique V.D a la pharmacie+Dir du
CEDOC

Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud
Anesthésie Réanimation

Radiologie

Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique

Gynécologie Obstétrique

Neurochirurgie
Cardiologie
Médecine Interne
Anatomie
Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la

FMPA
Gynécologie Obstétrique




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

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HADRI Larbi*

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

Mars 1994

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

ABBAR Mohamed*
ABDELHAK M’barek
BELAIDI Halima
BENTAHILA Abdelali
BENYAHIA Mohammed Ali
BERRADA Mohamed Saleh
CHAMI Ilham
CHERKAOUI Lalla Ouafae
JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Mars 1995

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

ABOUQUAL Redouane
AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir

CHAARI Jilali*

DIMOU M’barek*

DRISSI KAMILI Med Nordine*
EL MESNAOUI Abbes
ESSAKALI HOUSSYNI Leila
HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
OUAZZANI CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

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

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
GAOUZI Ahmed

MAHFOUDI M’barek*

OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

ZBIR EL Mehdi*

Traumato-Orthopédie
Radiologie

Chirurgie Générale- Directeur CHIS
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur HMI Med V
Urologie
Ophtalmologie
Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Radiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie




Novembre 1997

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

ALAMI Mohamed Hassan
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AFIFI RAJAA

. BENOMAR ALI

. BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan

. BENKIRANE Majid*

. KHATOURI ALI*

Janvier 2000

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

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB EI Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

ISMAILI Hassane*

MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

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

AIDI Saadia

AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
ROUIMI Abdelhadi*

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Neurologie — Doyen de la FMP Abulcassis
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie
Cardiologie

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr.
Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM
Anesthésie-Réanimation

Meédecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Neurologie




Décembre 2000

Pr.

ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

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

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

DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

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

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

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

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

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

ORL

Anesthésie-Réanimation
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie
Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation

Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Meédecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

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

Chirurgie Générale



Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
Pr. EL HAOURI Mohamed *

Pr. FILALI ADIB Abdelhai

Pr. HAJJI Zakia

Pr. IKEN Ali

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOUILE Yamina

Pr. LAGHMARI Mina

Pr. MABROUK Hfid*

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*
Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RACHID Khalid *

Pr. RAISS Mohamed

Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
Pr. RHOU Hakima

Pr. SIAH Samir *

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr. ABDELLAH EI Hassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*

Pr. BOUGHALEM Mohamed*
Pr. BOULAADAS Malik

Pr. BOURAZZA Ahmed*

Pr. CHAGAR Belkacem*

Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*

Pr. EL HANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*
Pr. HACHI Hafid

Pr. JABOUIRIK Fatima

Pr. KHARMAZ Mohamed

Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre*

Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah

Pr. AZ1Z Noureddine*

Pr. BAHIRI Rachid

Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Rhumatologie
Ophtalmologie
Radiologie
Rhumatologie




Pr. BARKAT Amina

Pr. BENYASS Aatif

Pr. BERNOUSSI Abdelghani
Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. NIJAMANE Radouane*
Pr. RAGALA Abdelhak

Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

Décembre 2005
Pr. CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. AKJOUJ Said*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHY A Abdellatif*
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

Pr. HARMOUCHE Hicham
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*
Pr. JROUNDI Laila

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

Pr. LAATIRIS Abdelkader*
Pr. LMIMOUNI Badreddine*
Pr. MANSOURI Hamid*

Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya*

Pr. SEKKAT Fatima Zahra
Pr. SOUALHI Mouna

Pr. TELLAL Saida*

Pr. ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007
Pr. ABIDI Khalid
Pr. ACHACHI Leila

Pédiatrie

Cardiologie

Ophtalmologie

Biophysique

Microbiologie

Cardio logie (mise en disponibilité)
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie

Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie



Pr.
Pr.
Pr.

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

ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAJIJI Larbi*

AOUFI Sarra

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

EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LALAOUI SALIM Jaafar*
LOUZI Lhoussain*
MADANI Naoufel

MAHI Mohamed*
MARC Karima
MASRAR Azlarab
MRABET Mustapha*
MRANI Saad*

OUZZIF Ez zohra*
RABHI Monsef*
RADOUANE Bouchaib*
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine*
SIFAT Hassan*
TABERKANET Mustafa*
TACHFOUTI Samira

TAJDINE Mohammed Tarig*

TANANE Mansour*
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN

Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*
Pr TAHIRI My EIl Hassan*

Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie

Parasitologie

Anesthésie réanimation Directeur ERSM
Biochimie-chimie

Pharmacie clinique
Ophtalmologie

Pharmacie galénique

Chirurgie générale

Chirurgie générale

Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie

Radiothérapie

Anesthésie réanimation
Microbiologie

Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique

Meédecine préventive santé publique et hygiéne
Virologie

Biochimie-chimie

Médecine interne

Radiologie

Microbiologie

Microbiologie

Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale



Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*
Pr. AIT BENHADDOU EI hachmia
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mohammed *
Pr. CHTATA Hassan Toufik*
Pr. DOGHMI Kamal*

Pr. EL MALKI Hadj Omar
Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid*

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. L’KASSIMI Hachemi*

Pr. LAMSAOURI Jamal*

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRAJ Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *

PROFESSEURS AGREGES :
Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. BOUAITY Brahim*

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*

M¢édecine interne

gy e b g
Pédiatre IS Sty
Chirurgie Générale T
Neurologie ﬂi et
Neuro-chirurgie g
Radiologie Ll
Rhumatologie

Neuro-chirurgie
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique

Hématologie biologique

Chirurgie vasculaire périphérique
Hématologie clinique

Chirurgie Générale

Microbiologie

Médecine interne

Gynécologie obstétrique

Rhumatologie

Gastro-entérologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Microbiologie Directeur Hopital My Ismail
Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-phtisiologie

Anesthésie réanimation
Médecine interne
Physiologie

ORL

Microbiologie
Médecine aéronautique
Biochimie chimie
Radiologie

Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie



Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem
Pr. ERRABIH Ikram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*
Pr. NAZIH Mouna*

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil*

Pr. BELAIZI Mohamed*

Pr. BENCHEBBA Driss*

Pr. DRISSI Mohamed*

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

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Pr. MEHSSANI Jamal*

Pr. RAISSOUNI Maha*

Février 2013

Pr. AHID Samir

Pr. AIT EL CADI Mina

Pr. AMRANI HANCHI Laila

Pr. AMOUR Mourad

Pr. AWAB Almahdi

Pr. BELAYACHI Jihane
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Le cystadénome biliaire est une tumeur kystique bénigne rare qui se
développe le plus souvent dans le systeme biliaire intra-hépatique et qui présente
un fort potentiel de récidive et de transformation maligne. L’absence de
spécificité¢ clinique et biologique rend le diagnostic préopératoire difficile,
I’imagerie joue un role essentiel dans ’approche de la nature de cette 1ésion,

dans le bilan préopératoire et dans le suivi évolutif. [1]

Les cystadenomes sont classées parmi les tumeurs d’origine épithéliale
selon la classification internationale des tumeurs hépatiques de J.B GIBSON
retenue par ’OMS a GENEVE en 1978. [2]

Par contre selon la classification des tumeurs kystiques non parasitaires du
foie de NUSINOVICI et DOUVIN en 1978 le cystadénome biliaire figure parmi
les tumeurs kystiques néoplasiques et ce du fait de son potentiel de

transformation maligne. [3]

Les causes du développement du cystadénome demeurent incertaines. Et la
pathogénie de cette 1ésion reste trés discutée : développement a partir de
I’ébauche vésiculaire, de tissu embryonnaire ectopique de I’intestin antérieur

primitif ou des canaux mullériens [4]

La complication la plus redoutée est la transformation maligne, les autres
complications sont : la surinfection, la compression des voies biliaires et la
rupture dans le péritoine [5; 6] Dans quelques rares cas, le cystadénome s’ouvre
dans les voies biliaires et le liquide mucineux, qui s’écoule dans 1’arbre biliaire

peut étre a I’origine d’une obstruction biliaire (mucobilie) [7].

A T’occasion de ce travail, et a la lumiére du cas traité au service des
urgences chirurgicales viscérale au CHU d’Avicenne, nous proposons une revue
de la littérature afin d’exposer les problémes diagnostiques et thérapeutique de

cette pathologie.



DEFINITION

Le cystadénome biliaire est défini selon EDMONNSON et WHEELER
comme une tumeur kystique multiloculaire, au contenu liquide mucineux,
entourée d’un épithélium biliaire mucosécrétant avec projection papillaire, cet

épithélium reposant sur un stroma cellulaire dense. [§]

Le cystadénome biliaire est localisé au niveau des voies biliaires et peut

étre intra hépatique ou extra hépatique.

La définition précitée a été cité en 1985 et a été revue en 1994 par

Devaney [9] apres 1'analyse rétrospective d'une grande série de 70 patients.

Les Iésions diagnostiquées comme un cystadénome doivent inclure des
tumeurs kystiques tant avec que sans stroma ovarien aussi bien que ceux ayant
un aspect macroscopique uniloculaire. En effet, la présence d'un stroma
semblable au stroma ovarien a été inconstamment observée et pas toutes les
Iésions semblables au cystadénome qu'ils ont vues étaient multiloculaires et
l'alignement d'épithélium n'était pas exclusivement de type cubique; il a été

associé¢ dans un tiers des cas a un épithélium prismatique.
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I/ANATOMIE DU FOIE (10)

I. Anatomie morphologique
A- Topographie

Le foie est un organe abdominothoracique, son bord supérieur se projette
en regard du cinquieme espace intercostal droit sur la ligne mamelonnaire. En
bas, son bord antérieur longe le rebord costal. Le foie est situé¢ a I’étage sus-
mésocolique de I’abdomen ou il occupe la presque totalit¢ de 1’hypocondre

droit.

Le foie a la forme de la moitié supérieure d’un ovoide sectionné suivant
son grand axe. Il est lisse, de coloration brun-rouge, constitué¢ d’un parenchyme

friable entouré d’une mince capsule fibreuse, la capsule de Glisson.
B. Morphologie (fig 1)
1- Face supérieure

La face supérieure ou diaphragmatique est moulée sur le diaphragme. Elle
donne insertion au ligament suspenseur ou falciforme qui relie le foie au
diaphragme et sépare le foie en deux parties : les lobes droit et gauche. Il se
prolonge par le ligament rond, tendu entre le bord antérieur du foie et la paroi

abdominale antérieure.
2- Face inférieure

La face inférieure ou viscérale est oblique en bas, en avant et vers la
gauche. Elle surplombe la région antropylorique, le premier duodénum et la téte

du pancréas, I’angle colique droit et la partie droite du co6lon transverse.



Elle est parcourue par trois sillons qui dessinent grossierement la lettre H:

e un sillon transversal correspondant au hile hépatique ;

e un sillon antéropostérieur droit (fossa vesicae felleae) correspondant
au lit de la vésicule biliaire ou fossette cystique ;

e un sillon antéropostérieur gauche (fossa ligamentum teretis) qui
contient dans sa moiti¢ antérieure le ligament rond et dans sa moitié

postérieure le ligament d’ Arantius.

Ces trois sillons divisent la face inférieure du foie en quatre zones

distinctes :

Le foie droit, le lobe gauche, le lobe carré¢ (lobus quadratus) et le lobe de

Spigel ou lobe caudé (lobus caudatus).
3. Face postérieure

Elle est pratiquement verticale et se moule sur la face antérieure de la veine
cave (mais le foie n’entoure jamais compleétement la veine cave) et sur la

convexité de la colonne vertébrale.
C/ Moyens de fixité du foie (Fig. 2)
1-Veine cave inférieure

Le foie est uni a la veine cave inférieure par les courtes veines sus-

hépatiques qui représentent son principal moyen de fixité.
2-Ligament phrénohépatique

C’est une zone d’adhérence treés lache, de la face postérieure du foie a la

partie verticale du diaphragme.



3-Ligaments péritonéaux

e Le ligament falciforme ou ligament suspenseur du foie.

e e ligament coronaire qui comprend un feuillet antérosupérieur,
réflexion du péritoine viscéral de la face supérieure du foie sur le
diaphragme et un feuillet inférieur, réflexion du péritoine viscéral de la
face inférieure du foie sur le péritoine pariétal postérieur.

e Les ligaments triangulaires droit et gauche qui correspondent aux deux

extrémités latérales du ligament coronaire.
4-Petit épiploon
Il relie le foie a la petite courbure de I’estomac et au premier duodénum. Il

est constitu¢ de trois parties :

e Pars condensa : partie supérieure proche de 1’oesophage contenant des
structures vasculaires et nerveuses a destination hépatique
e Pars flaccida : partie moyenne transparente.

e Pars vasculosa : partie inférieure droite contenant le pédicule hépatique.



Figure 1. Morphologie hépatique : vues antérieure et inférieure.

1. Lobe gauche ; 2. ligament rond ; 3. lit vésiculaire ; 4. lobe carré ;

5. hile ; 6. lobe de Spigel ; 7. lobe droit.

Figure 2. Moyens de fixité du foie (vue postérieure) : le ligament triangulaire gauche, le droit

et la partie postérieure de la veine cave rétrohépatique sont rétropéritonéaux.
1. Ligament triangulaire gauche ;

2. veine cave inférieure ; 3. ligament triangulaire droit.



D. distribution vasculaire du foie

Les vaisseaux du foie sont disposés en deux pédicules :
1. Le pédicule glissonien ou portal

Le pédicule glissonien est constitué de trois €léments :

e [La veine porte
e [’artere hépatique

e Le canal hépatocholedoque

Ces ¢léments pénctrent le foie au niveau de sa face inferieure par le hile.
Dans le foie les ¢léments du pédicule glissonien cheminent dans une gaine de la
capsule de Glisson et ont la particularité de se ramifier en restant solidaires les

uns aux autres.

Dans le hile du foie, le pédicule hépatique se divise en deux pédicules
glissoniens droit et gauche, séparant le foie en deux parties indépendantes :

le foie droit et le foie gauche.

Le lobe de Spigel est a part, car il regoit des afférences des pédicules

glissoniens droit et gauche.

Le pédicule glissonien droit se divise en deux branches, antérieure et
postérieure, qui déterminent deux portions de foie, les secteurs antérieur et
postérieur. Chacune de ces deux branches se divise a son tour en deux branches,
supérieure et inférieure, qui irriguent chacune une portion de foie appelée

«segmenty.



A gauche, le pédicule glissonien gauche se divise en trois branches : une
postérieure, située au niveau du coude et deux antérieures de part et d’autre du

récessus de Rex.
2. Le pédicule sus-hépatique

Il existe trois veines sus-hépatiques principales qui s’abouchent dans la

veine cave inférieure :

e La veine sus-hépatique gauche : située entre les deux secteurs
postérieur et antérieur du lobe gauche qu’elle draine. Le plus
souvent, elle rejoint le tronc de la veine sus-hépatique médiane pour
former un court tronc commun.

e La veine sus-hépatique médiane : formée par la jonction de deux
branches droite et gauche dans le plan du hile. Elle chemine dans la
scissure principale du foie.

e La veine sus-hépatique droite : draine les secteurs antérieur et

postérieur du foie droit.
E. Segmentation hépatique
1. segmentation portale

La division des pédicules glissoniens permet un véritable « éclatement » du

foie en huit portions indépendantes appelées segments :

e le segment 1 correspondant au lobe de Spigel

e le segment 2 correspondant au secteur postérieur gauche
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e Jles segments 3 et 4 constituant le secteur antérieur gauche, et
siégeant I’un a gauche (segment 3) et I’autre a droite (segment 4) de
la fissure ombilicale et du ligament rond ;

e le segment 5 correspondant a la partie inférieure et le segment 8 a la
partie supérieure du secteur antérieur droit ;

e le segment 6 correspondant a la partie inférieure et le segment 7 a la

partie supérieure du secteur postérieur droit.

Le foie gauche est constitué¢ des segments 2, 3 et 4 et le foie droit des

segments 5, 6, 7 et 8.

Le lobe droit est constitué¢ de cinq segments ([4, 5, 6, 7, 8], ¢’est-a-dire du
foie droit plus le segment 4 qui appartient au foie gauche. Le lobe gauche est

constitué de deux segments [2, 3] et n’est qu’une partie du foie gauche.

Le segment 1 a des pédicules vasculaires glissoniens provenant du foie
droit et du foie gauche. Il est drainé directement dans la veine cave inférieure
par plusieurs petites veines hépatiques (veines spiegheliennes). Le segment 1 est

considéré a part, indépendant des foies droit et gauche.

Le segment 4 est divisé en deux sous-segments : le sous-segment 4b
correspond au lobe carré et le sous-segment 4a, qui correspond a la partie haute

du segment 4, au-dessus du lobe carré.
2. Segmentation sus-hépatique (fig3)

Les trois veines sushépatiques principales qui s’abouchent dans la veine
cave inférieure divisent le foie en quatre secteurs dont les frontiéres ne sont pas

apparentes a la surface du foie.
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La veine sus-hépatique droite draine les secteurs antérieur et postérieur du
foie droit. En fait, il peut exister plusieurs veines hépatiques droites dont

I’abouchement est séparé au niveau de la veine cave inférieure.

La veine sus-hépatique gauche est située entre les deux secteurs
paramédian et latéral du foie gauche qu’elle draine. Elle rejoint la terminaison
de la veine sus-hépatique médiane pour former un court tronc commun

(80 % des cas).

La veine sus-hépatique médiane chemine dans la scissure principale du foie

qui sépare le foie droit du foie gauche dont elle regoit une partie du sang.

Figure 3. Anatomie éclatée du foie. Noter les modifications de I’axe de la veine sus-hépatique
droite selon que le foie est disposé a plat (travaux d’anatomie) « ex vivo » ou figuré en
position réelle « in vivo ». Les segments 6 et 7 deviennent alors réellement postérieurs et non

pas postérolatéraux. 1. Veine cave inférieure ; 2. veine porte
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F. Repéres anatomiques

La simple visualisation du foie ne permet pas de matérialiser les différents
segments, sauf pour le lobe latéral gauche (segments 2 et 3 qui sont situés a
gauche du ligament suspenseur et du ligament rond). La frontiere entre le foie
droit et le foie gauche n’est pas tracée a la surface du foie ; cependant, elle
correspond au trajet de la veine sus-hépatique médiane qui se rend du milieu du
bord antérieur du lit vésiculaire a la moiti¢ gauche de la VCI sus-hépatique. La
séparation entre les segments postérieurs du foie droit (segments 6 et 7) et les
segments antérieurs (segments 5 et 8) correspond au plan de la veine sus-
hépatique droite. Le segment 4 est situ¢ entre la scissure principale et le
ligament suspenseur. Il est maintenant divisé en 2 parties : la partie antérieure,
ancien lobe carré en avant du plan du hile et sa partie postérieure en pointe,
beaucoup plus profonde. La limite entre les segments supérieurs du foie droit

(7 et 8) et les segments inférieurs (5 et 6) est un plan transversal passant par le

hile du foie.

L’échographie peropératoire permet de visualiser ces reperes vasculaires et
donc chaque segment hépatique. La lecture des examens morphologiques
préopératoires favorise la localisation précise des tumeurs du foie et le choix du

type d’hépatectomie qui doit étre réalisé.
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II/ ANATOMIE DES VOIES BILIAIRES (10)

1/ Les voies biliaires intra hépatiques (VBIH) (figure 4)

Les structures canalaires biliaires intra hépatiques suivent la disposition
segmentaire hépatique. Le canal hépatique droit a un trajet antérieur par rapport
au canal hépatique gauche lorsqu’ils se séparent au-dessus du confluent biliaire

supérieur.
2/ Les voies biliaires extra hépatiques : (VBEH) (figure 4)

Ces voies sont formées de la voie biliaire principale (VBP) et de la voie

biliaire accessoire.

La voie biliaire principale est constituée par la convergence biliaire
supérieure, le canal hépatique commun et le cholédoque. La voie biliaire

accessoire est formée de la vésicule biliaire et le canal cystique.
a/ La voie biliaire principale :

La convergence biliaire supérieure ou convergence biliaire, Toujours
extraparenchymateuse. Elle nait de la confluence des canaux hépatiques droit et

gauche.

Le canal hépatique commun descend le long du bord libre du petit
épiploon, sur la face antérieure du tronc porte. Sur son trajet, il recoit le canal
cystique et devient le cholédoque qui descend dans le dans le pédicule hépatique

et s’abouche dans la deuxieme portion duodénale avec le canal de Wirsung.
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b/ La voie biliaire accessoire :

La vésicule biliaire est un réservoir membraneux, recueillant la bile dans
I’intervalle des digestions. Sa localisation peut étre intra hépatique, supra

hépatique ou retro péritonéale.

Le canal cystique fait communiquer la vésicule biliaire avec la VBP.

Canaux
hépatigues

Foie /

_'.___.....

|

Canal Canal cholédoque
Cystique
Pancreas: a gauche la
téte, au milieu le corps,
il adroite la queLe
hiliaire ™
Canal pancreatigue
ol de Wirsung
Sphincter Canal de Santorini ou
d'Oddi et canal pancréatique
ampoule ACCASS0Ire
Ao W atar

Figure 4 : anatomie des voies biliaires
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III/ RESEAUX LYMPHATIQUES

On doit distinguer deux réseaux lymphatiques hépatiques.

1°-Réseaux lymphatiques superficiels

Ils

sont sous-capsulaires, provenant des espaces inter lobulaires

superficiels. Ils se drainent essentiellement vers le pédicule hépatique sauf :

ceux provenant de la face supérieure au voisinage du ligament
suspenseur qui gagnent les ganglions rétro xiphoidiens sus-

diaphragmatiques;

-ceux provenant des régions postérieures et inférieures qui se

drainent vers les ganglions rétro caves et interaorticocaves ;

ceux provenant de la face supérieure au voisinage du ligament

coronaire gauche qui gagnent les ganglions coeliaques.

2°-Réseaux lymphatiques profonds

Ils se drainent :

soit vers le pédicule hépatique en suivant les pédicules portes a

I’intérieur de la capsule de Glisson ;
soit vers les ganglions latéro caves sus-diaphragmatiques.

dans le pédicule hépatique, il existe deux chaines lymphatiques

paralleles a la veine porte.

I’une droite est satellite de la voie biliaire, formant successivement la
chaine cystique puis la chaine cholédocienne. Elle se draine dans les

ganglions péri aortiques.

L’autre, gauche, est satellite de 1’artere hépatique. Deux a trois
ganglions jalonnent son trajet latéro artériel jusqu’aux ganglions

coeliaques.
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IDENTITE

Il s’agit de Mlle Z.N, c’est une patiente agée de 35ans, originaire et

habitant Salé.

MOTIF D’HOSPITALISATION
Prise en charge de douleur épigastrique.

ANTECEDENTS

e PERSONNELS :

e Me¢édicaux : elle n’a pas d’antécédents médicaux pathologiques
notables, et il n’y a pas de notion de prise médicamenteuse, ni
decontact avec les chiens.

e Chirurgicaux : la patiente n’a jamais €été opére.

e Toxiques : pas de notion de tabagisme passif ou actif, ni alcoolisme,
ni de prise d’autres drogues.

e FAMILIAUX :

e Il n’y a pas de cas similaires dans la famille, ni la notion d’aucune

maladie génétique ou générale.
HISTOIRE DE LA MALADIE

L’histoire de la maladie remonte a 3 mois ou la patiente a présenté des
douleurs épigastriques d’aggravation progressives, ce qui a motivé la

consultation.
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L’EXAMEN CLINIQUE :

A Texamen général, I’état général était conservé avec un subictére

cutanéomuqueux.

A I’examen abdominal, il n’y avait pas de masse palpable ni hépatomégalie

ni ascite ni circulation veineuse collatérale.

A TI’examen pleuropulmonaire, la patiente était eupneique, les murmures

vésiculaires et les vibrations vocales étaient bien audibles et transmises.

A DP’examen cardiovasculaire, Blet B2 étaient bien percus, sans souffles

audibles sans signes d’insuffisance cardiaque.
Le reste de I’examen était sans particularité.

BILAN PARACLINIQUE

Le bilan biologique

Le bilan hépatique était normal (pas de cytolyse, ni de cholestase)
Le bilan rénal et le bilan de crase étaient normaux.
L’ AFP était normale.

Le bilan radiologique

Le scanner abdominal : (figure 5)

La TDM abdominale a objectivé une formation hépatique au dépend du
segment IV, de densité liquidienne renfermant quelques cloisons non rehaussée
apres injection de produit de contraste. Elle mesurait 11*12c¢cm sur le plan axial
pour 15,5cm de hauteur, refoulant la vésicule biliaire, les structures vasculaires
qui restent perméables avec effet de masse sur le hile entrainant petite ectasie
des voies biliaires. En conclusion, ’aspect était en faveur d’un kyste hydatique
du foie stade III.
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Figure 5 : TDM abdominale en coupe axiale montrant un aspect était

en faveur d’un kyste hydatique du foie stade III.
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L’ABORD THERAPEUTIQUE

La patiente a été opérée sous anesthésie générale, en décubitus dorsale, par
voie sous costale droite. L’exploration a noté la présence d’un énorme kyste au
dépend de la face inférieure du foie latéralisé a droite de la vésicule biliaire. Une
ponction aspiration du contenu du kyste apreés protection du champs opératoire
par des meches imbibées de I’H202 a été réalisée suivie par 1’aspiration de un
demi litre de liquide marrons avec quelques débris. On note 1’absence de
vésicules filles ni de véritables membranes hydatiques mais la présence de
kystes encloisonnées. Une résection du dome saillant et des kystes pour étude
anatomopathologique a été réalisée. Enfin, un drainage par deux redons dans la

cavité résiduelle et en sous hépatique a été placé.
L’ETUDE ANATOMOPATHOLOGIQUE

Macroscopiquement, deux fragments correspondant a une formation
kystique mesurant 15%6*0,5cm et 4*3,5%0,3cm ont étaient envoyés au

laboratoire d’anatomopathologie.

L’examen histologique a porté sur un parenchyme hépatique si¢ge d’une
formation kystique. Le revétement de celle-ci est abrasé par endroit, fait d’un
épithélium monostratifi¢ cylindrique et régulier. Ce revétement repose sur un
chorion cellulaire, fusiforme dense, dépourvu d’atypie cytonucléaire ovarien-
like. Aspect morphologique était compatible avec un cystadénome biliaire et on

note une absence de signe histologique de malignité.
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I. EPIDEMIOLOGIE
A. Fréquence

La tumeur, qui se développe le plus souvent dans le foie a partir des voies
biliaires intra-hépatiques, trés rarement a partir des voies biliaires extra-
hépatiques ou de la vésicule biliaire, représente moins de 5 % de I’ensemble des

masses kystiques d’origine biliaire [11, 12].

Ce chiffre est probablement surévalué car grace a la détection actuelle des
kystes simples par les méthodes d’imagerie, la prévalence du cystadénome
biliaire est probablement beaucoup plus basse encore et trés certainement mille

fois moindre que celle du kyste simple du foie.

La fréquence des cystadenome est 100 a 1000 fois plus rare que celle du

kyste simple : sa prévalence est estimée de 1 cas/10000 a 1 cas / 100000.

Environ 200 cas de cystadénome et une cinquantaine de cas de

cystadénocarcinome ont été€ publiés jusqu’en janvier 2010. [13]
B. Age

L’age de découverte d’un cystadénome biliaire varie dans les cas rapportés
entre 6 ans et 48 ans. La moyenne d’age est 42,5 ans avec un pic d’incidence
pour la cinquieme décennie. Dans des series plus recentes, I’age moyen rapporté
dans une ¢étude de 20 cas de cystadénome était entre 20ans et 80ans avec un pic

d’incidence pour la cinquieéme décennie (90% des cas avaient un age moyen de

40ans) [14]
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Il est important de noter qu’il s’agit de 1’age de decouverte plus que ’age
d’apparition. En effet, la croissance lente sur plusieurs années du cystadénome

rend sa decouverte precoce difficile.
Le cystadénome biliaire chez I’enfant est trés rare.

S. Cacciaguerra a rapporté un cas de cystadénome biliaire chez un

nourrisson de 8 mois [15].

Et en 2004, OSMANE FARUK SENYUZ a rapport¢ un cas de

cystadénome biliaire chez un enfant de 5 ans [16].

Cette raret¢ selon BEASLEY (17), serait due a DI’extréme lenteur de
croissance du cystadénome biliaire chez I’enfant, rendant sa découverte précoce
difficile et également d’autre part & une dénomination erronée du cystadénome
biliaire en I’occurrence le kyste solitaire multiloculaire non parasitaire dont les
caractéristiques cliniques et anatomopathologiques sont tout a fait superposables

au cystadénome biliaire décrit chez I’enfant.
C. Sexe :

Le cystadénome biliaire touche principalement les femmes. En effet, 90% a

95 % des patients sont des femmes [18].

Il ne semble pas exister de lien avec la prise d'oestroprogestatif, cependant,
dans un cas de cystadénome du foie survenant chez une femme ayant pris une
contraception orale au long cours, le nombre de récepteurs aux oestrogenes était

augment¢é dans la tumeur, alors qu'il était normal dans le foie non tumoral.
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D. La Race:

Il n’existe pas de prédominance raciale nette, des cas de cystadénome

biliaire ont été décrits chez des personnes de race blanche, jaune ou noire.

On note €galement qu’une majorité des cas venus de 1'Amérique du Nord,

suivi de 1'Asie et puis de L'Europe.

Une forte prédominance de la forme maligne (le cystadénocarcinome) a été

constatés chez les asiatiques
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II. ETIOPATHOGENIE :

A T’heure actuelle, I’origine du cystadénome biliaire n’est toujours pas
parfaitement établie. De nombreuses théories ont ét€¢ proposées a ce jour. La
plupart d’entre elles s’inspirent de la théorie dysembryoblastique de
MOSCHOWITZ (19) datant de 1906 sur I’origine congénitale des kystes non

parasitaires du foie.
A. Theorie Congenitale : fig 6,7,8

Pendant le développement embryonnaire, des cellules ovariennes
hétérotropes auraient migré au foie ou au pancréas, produisant des hormones et
des facteurs de croissance et ont causé une prolifération de 1'épithélium
endodermique et finalement former une tumeur [20], les gonades primitives
droites et gauches sont en effet placées directement sous le diaphragme avant
leur descente, au niveau du co6té dorsocranial du foie et la queue du pancréas
respectivement. En outre, les cellules couvrant les gonades montrent une
morphologie activée par contraste avec 1'€pithélium péritonéal [21], qui suggere
qu'ils aient la capacité de se détacher de la surface gonadique, traverser la fissure
péritonéale et s’attacher a la surface péritonéale d'organes voisins. Cette
hypothése expliquerait la prédominance des cystadénomes dans le corps ou la
queue du pancréas, plutdt que dans la téte, aussi bien la prédominance apparente

des cystadénomes de foie dans le segment IV.

Le stroma ovarien ressemble au mésenchyme embryonnaire primitif de la
vésicule biliaire embryonnaire et les grands canaux biliaires, et il a donc aussi
¢té suggéré que ces tumeurs pourraient provenir du tissu embryonnaire

hétérotrope destiné pour former la vésicule biliaire ou des restes embryonnaires
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hétérotropes d'intestin antérieur de I'embryon primitif isolé dans le foie [22].La
présence de cellules endocrines a environ 50 % de cystadénomes et des
cystadénocarcinomes hépato-biliaires pourrait aussi suggérer une origine de

glandes péribiliares intrahépatiques.

Cette théorie est supportée par Akwari [21], qui a rapporté des anomalies
de l'arbre biliaire dans quelques cas, par les l€sions kystiques pancréatiques
observées par le Wheeler et Edmondson [22], aussi bien que l'association avec
des malformations congénitales tel un utérus bicorne et la duplication du

systeme urinaire dans deux cas selon Ishak [23].

Selon S. Cacciaguerra [24] I’origine congénitale dans son cas rapporté chez

un nourrisson de 8mois est supporté par :

e Le jeune age du patient (8 mois);

e ['association avec les hémangiomes multiples de la peau, foie et la paroi
gastrique;

¢ le mélange de zones hamartomateuses hépatocytaires et canalaires et le

tissu tumoral
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CH :divertucule hépatique, EH : €ébauche hépatique ; YB :bourgeon vésiculaire ;
PV : ébauche pancréatique ventrale ;PD ébauche pancréatique dorsale ;

AD anse duodénale ; w canal de wirsung

Figure 7 : évolution du diverticule hépatique ; avec formation des VBEH
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AD : anse duodénale ; PV ébauche pancréatique ventrale ; PD : ébauche pancréatique dorsale ; CH :

canal choledoque ; w canal de wirsung

Figure 8 : fusion des bourgeons pancréatiques ventral et dorsal

avec formation du canal du Wirsung
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B. Theorie de I’ectopie cellulaire :

D’autres auteurs parmi lesquels ISHAK (25) et SCULLY [26], considérent
devant la ressemblance des cystadénome biliaires avec les cystadénome
mucineux digestifs et ovariens qu’il pourrait s’agir d’une méme entité
nosologique résultant d’une ectopie de cellules embryonnaires avec
différentiation secondaire aboutissant a la formation d’un cystadénome
s’exprimant différemment selon 1’organe concerné. Cette théorie s’oppose a la

précédente rendant compte d’une origine non biliaire du cystadénome biliaire.
C. influence des oestro-progestatifs :

Il est intéressant de signaler 1’étude de SUYAMA [27]. 11 a dosé en 1988
chez une femme sous contraceptif oral depuis plus d’un an et porteuse d’un
cystadénome biliaire, le taux de récepteurs aux oestrogénes présents dans la
paroi du cystadénome biliaire, pour le comparer a celui du parenchyme

hépatique.

Ce taux s’est révélé cinq fois supérieur dans le cystadénome. Ceci
suggérerait une sensibilité importante de ce dernier aux oestrogénes. En effet, le
foie se trouve exposé a des taux d’oestrogenes beaucoup plus importants que
d’autres organes du fait de sa vascularisation par la veine porte véhiculant les

oestrogenes a partir de tractus digestif.

L’oestrogene n’interviendrait pas directement dans la naissance du

cystadénome biliaire mais agirait comme stimulus ou facteur de croissance.

Malheureusement, peu d’observations font mention de la prise ou non de

contraceptif ~ oral, ne  permettant pas d’étayer cette  théorie.
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IIT. ANATOMOPATHOLOGIE :

A.Macroscopie :

La plupart des cystadénomes biliaires (80%) sont de siege intrahépatique
mais il a été rapporté quelques cas développés a partir de D’arbre biliaire
extrahépatique [28]. La majorité de ces kystes ne sont pas communiquants mais
pour quelques-uns d’entre, 1’imagerie (cholangiographie transhépatique ou
rétrograde, bili-IRM ou surtout cholangiographie peropératoire) ou la détection
de composants biliaires dans le liquide intrakystique ont permis de démontrer
I’existence d’une communication avec I’arbre biliaire [29] soulevant la question

d’une variante kystique de tumeurs intracanalaires.

Des cas concomitants intra et extra-hépatique ont été¢ également rapportés.
Ils intéressent le lobe droit dans 50% des cas, le lobe gauche dans 35% des cas

et les 2 lobes dans 15% des cas. La localisation extra-hépatique est rare (20%
des cas) (30) (31)

Un cas de cystadénome développé dans le ligament hépato-duodénal et des
cas de cystadénomes développés dans la vésicule biliaire ont été également

décrits [32].

La taille des cystadénomes varie de 1,5 a 30 centimetres; avec un diametre

moyen de 15 centimetres.

Il est en général multiloculaire, bien limité par une capsule fibreuse, tapissé
par un épithélium cuboide ; le contenu du kyste est épais opalescent ou glaireux,
ou bien mucineux visqueux, des septas internes sont parfois retrouvés. Deux
variétés histologiques sont reconnues : le type mucineux le plus fréquent, et le

type séreux plus rare. La variante microkystique est trés rare [33-34]
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Ils renferment un liquide le plus souvent visqueux de type mucineux, plus
rarement jaunatre traduisant la résorption d’une hémorragie intrakystique,

verdatre de type biliaire ou exceptionnellement purulent.

Les cystadénomes présentent des cloisons internes délimitant des cavités
kystiques de plus ou moins de grandes tailles, et ils sont entourés par un
fibrostroma cellulaire dense. Ils peuvent étre uniloculaires notamment en cas de

tumeur de petite taille [35].

Récemment, il a été suggéré qu'en différenciant les tumeurs kystiques
biliaires en se basant sur leurs stroma et leurs communication avec les

voiesbiliaires, deux groupes de tumeurs biliaires pourraient étre identifiés :

- -une forme qui posséde un stroma ovarien s’observant surtout chez
les femmes, ne communique pas typiquement avec les voies biliaires
et dont I’évolution est habituellement bénigne ; cette forme est la

plus fréquente et représente 85 % de I’ensemble des cystadénomes.

- -l’autre forme ne possede pas de stroma ovarien, elle est plus souvent
observée chez I’homme, communique avec les canaux biliaires et
elle est parfois cit¢ comme le néoplasme mucineux papillaire
intracanalaire des voies biliaires (IPMN-B) ( intraductal papillary
mucinous neoplasm of the bile duct), semblable au néoplasme

papillaire intracanalaire du pancréas.

32



B. Microscopie :

1/ Le cystadénome a stroma mésenchymateux ou cystadénome mucineux
(fig 9)
Il représente 75 a 90% des cas. Il survient uniquement chez la femme et

représente un groupe de cystadénome a meilleur pronostic en cas de

dégénérescence.
Au microscope, on lui distingue trois couches distinctes :
1. un épithélium
2. un stroma mésenchymateux.

3. une couche externe de tissu conjonctif collagéne périkystique

séparant le cystadénome du parenchyme hépatique sous-jacent

L’épithélium présente une surface intérieure généralement tapissée par un
épithélium cubique parfois associ€¢ a un épithélium cylindrique avec certaines
excroissances papillaires basales, des noyaux orientés vers la base avec un
nucléole proéminent et des fibres de chromatine épaisses, un cytoplasme

acidophile pale avec des vacuoles remplies de mucine [36].

Les foyers d'atypie épithéliale ou de dysplasie représentés par un
agrandissement nucléaire et D’apparition de plusieurs couches de cellules
hyperchromatiques, avec perte de polarité indiquent des transformations
malignes potentielles. L'anaplasie ou le pléomorphisme, 1'atypie architecturale
sévere (comme des papilles exophytiques) et I'invasion capsulaire ou stromale

sont également les caractéristiques de malignité [37].
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Ces cellules posseédent un noyau rond en position centrale ou basale ; le
cytoplasme est éosinophile avec des vacuoles de mucine prenant la coloration

P.A.S., mucicarnium. On peut y observer de fines granulations [38,39].

Cet ¢épithélium présente parfois des replis ou des invaginations. Il peut
édifier des végétations endo-kystiques soulevées par des axes conjonctivo-
vasculaires qui font saillie dans la lumiere du kyste : ce sont les végétations

papillaires.

Ces caractéristiques ne sont pas constantes et des variations ont pu étre

observées.
Cet épithélium peut étre absent sur des courtes plages [40].

Les cellules peuvent étre cuboides voire aplaties, étirant les corps
cytoplasmiques jusqu’a ressembler a des cellules argentaffines ou de cellules a

gobelets ont pu étre observées [41].

Le stroma [42] est essentiellement composé de fibroblastes ou cellules
fusiformes a noyau rond ou ovale, au cytoplasme rosé, entourés de fibres

collagénes. La densité cellulaire est extrémement variable.

Il exprime des récepteurs d'oestrogene et de progestérone, de méme que le
stroma du cystadénome pancréatique [43]; I’alpha inhibine, et une protéine
gonadique qui a une expression plus limitée dans le tissu stromal de cordon
sexuel et en 1889, SIGMUND cit¢ par SHATTUCK [44] avaient noté la

similitude avec le cystadénome pancréatique ou ovarien.
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Classiquement on retrouve des fibres musculaires lisses [45], du tissu
adipeux, des cristaux de cholestérol, des formations glandulaires (46),des
calcifications, des pigments d’hémosidérine contenus dans des macrophages et

une hyalinisation (47).

Tissu conjonctif péri-kystique explique la fagon dont ces tumeurs peuvent
étre énucléés. Son épaisseur est variable réalisant parfois un véritable plan de
clivage (48). Il est composé de fibroblastes, entourés de collagene avec présence
inconstante de vaisseaux sanguins, de canalicules biliaires avec en périphérie

quelques flots d’hépatocytes.

Le parenchyme hépatique directement sous-jacent au cystadénome biliaire
peut étre le siege d’une atrophie par compression, avec des espaces portes

¢largies, des vaisseaux dilatés et des aires de fibrose [49].
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Figure 9. Cystadénome a stroma mésenchymateux : a : le revétement épithélial est
monostratifié. Il repose sur un chorion densément cellulaire (HES X400) ; b : les cellules
épithéliales sont positives pour le bleu Alcian (HES X400) ; ¢ : positivité des cellules
stromales pour les récepteurs a la progestérone (Immunoperoxidase X400) ; d : foyer de

dysplasie de bas grade du revétement épithélial (HES X600).

36



C.. Le cystadenome sans stroma mesenchymateux[47]

Leur ¢épithélium est similaire a celui du cystadenome a stroma
mésenchymateux et rares sont les dysplasies. Ces cystadenomes sont
classiquement multiloculaires. On distingue le cystadénome séreux ou les
espaces kystiques sont délimités par des cellules cuboides a cytoplasme clair,
riche en glycogéne. Celui ci ressemble a I’adénome micro Kkystique
pancréatique. Il n’existe ni stroma mésenchymateux, ni risque de
dégénérescence et le cystadénome a cellules acidophiles proches des
hépatocytes ne survenant que chez la femme. Ce dernier est considéré comme

carcinome de bas grade.

Pour ce type de cystadénome, le phénotype de 1’épithelium corresponds
positivement a CK-7, CK-8, CK-18, CK-19, MUCI1, MUCS5 et MUC6,mais pas
pour ACE, CA 19-9, ou MUC3.
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IV. DIAGNOSTIC POSITIF
A. Etude clinique :

Les signes cliniques ne sont pas spécifiques et tardifs du fait de 1I’évolution
lente de la tumeur qui peut étre responsable de douleurs de I’hypochondre droit,

d’ictere rétentionnel ou de masse palpable [50].

La plupart des patientes sont asymptomatiques et la découverte est donc le

plus souvent fortuite.
B. Symptomatologie clinique :

La Symptomatologie clinique évoque un syndrome de masse abdominale

avec compression des organes de voisinage.

Dans la plupart des cas, elle est suggestive d'un autre diagnostic et le

cystadénome biliaire n'est qu'un diagnostic de surprise.
Les manifestations cliniques peuvent étre :

A- La douleur de I’hypocondre droit: elle est retrouvée dans 80% des cas.

Elle siege dans I'hypochondre droit et/ou dans I'épigastre, sans caractéres

particuliers, pouvant simuler une colique hépatique.

La prévalence des différents signes cliniques révélateurs de la tumeur,
évaluée dans une série anglaise de 53 cas de cystadénomes intrahépatiques [51]
a effectivement montré que le symptome le plus commun était 1'inconfort

abdominal comme la douleur ou la distension abdominale
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B- I’ictére accompagné de nausées et vomissements peut étre observé en

cas de compression des voies biliaires, de communication avec la voie biliaire,
ou de développement extra hépatique : sa prévalence est de30% dans les
localisations intra hépatiques exclusives et de 86% dans les localisations extra

hépatiques. (Figure 10)

Le syndrome de masse et I’ictére sont deux signes cliniques qui doivent

alerter et faire suspecter cette pathologie en premiere intention.

Toute symptomatologie de ce type doit de toute maniére remettre en cause

le diagnostic de kyste biliaire simple.

Les symptomes sont souvent liés soit a 1’effet de masse de ces tumeurs
volontiers volumineuses soit a la fistulisation et a la migration intrabiliaire de

matériel mucineux contenu dans ces kystes. [52; 53 ;54 ;55 ;56]

Dans une revue frangaise de 21 cas de cystadénome développé dans les

voies biliaires extra-hépatiques [57], le maitre symptome était I’ictére

C -une masse de I'hypochondre droit est palpée (dans 60% des cas).

Elle est souvent mobile avec la respiration sa palpation profonde est
douloureuse. Comme la tumeur peut atteindre une taille considérable, une
augmentation progressive de la circonférence abdominale et/ou la compression

de I'estomac ou du duodénum peut aussi survenir

D -Plus rarement, un oedéme des membres inférieurs avec parfois une

ascite sont retrouvés, et dont l'origine est une compression de la veine cave

inférieure
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C. Signes dyspeptiques ou a une simple géne abdominale(58).

100%

90% 86%

80%

70%

60%

50%

M cystadénome

40% intrahepatique

30%

M cystadénome
extrahépatique

20%

10%
0,02%

0%

Douleur abdominale Ictére Masse abdominale N/V ascite

Figure 10 : Prévalence des signes cliniques révélateurs dans une série de 53cas de
cystadénomes intrahépatiques et dans une série de 21cas

de cystadénomes extrahépatiques. (57)
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D. Formes cliniques

a- Formes Asymptomatiques:

La plupart des patientes sont asymptomatiques et la découverte est donc le

plus souvent fortuite.

Ils sont alors diagnostiqués a I'occasion d'un examen radiologique,
notamment 1'échographie abdominale, soit a l'occasion d'une intervention
chirurgicale pour une autre pathologie ou soit a I'autopsie, apreés un déces d'une

autre cause [59].

Il est possible qu'une proportion significative ne soit pas identifiée ou soit

prise pour des kystes simples [60]
b- Formes symptomatiques:

La symptomatologie clinique cité précédemment étant non spécifique, elles
ne peuvent en aucun cas affirmer voire évoquer le diagnostic du cystadénome
biliaire

Au contraire, dans la plus part des cas, elles sont suggestives d'un autre

diagnostic et le cystadénome biliaire n'est qu'un diagnostic de surprise.

c- Formes compliquées: Ces formes seront détaillées dans le chapitre des

complications
La decouverte au stade de complications représente 26% des cas,
- -Ictere choléstatique [61]

- Surinfection du kyste [62]
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Dégénérescence maligne vers le cystadéno-carcinome évoluant tout

d'abord localement puis a distance par le biais de métastases.
I'hémorragie intrakystique [63].
La rupture intra ou rétro-péritonéale [64].

Plus rarement, un oedéme des membres inférieurs avec parfois une
ascite sont retrouvés, et dont 1'origine est une compression de la veine

cave inférieure [65].
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V. ETUDE PARACLINIQUE :
A. Bilans biologiques :
a- Le bilan standard

Le bilan biologique comprenant une numération formule sanguine, un
compte des plaquettes, une vitesse de sédimentation, un ionogramme sanguin et

un bilan hépatique, est en principe normal.

Il peut exister une €lévation de I’activité sérique de la gammaglutamyl-
transférase et des phosphates alcalines de fagon isolée dans 20% des cas,

probablement par choléstase.

Une complication exceptionnelle telle une surinfection [66], une
hémorragie intrakystique peut étre responsable d'anomalies biologiques non

spécifiques au cystadénome biliaire.
Chez notre patiente, le bilan biologique n’a montré aucune perturbation.

Dans les cas décrits dans la littérature, la biologie n’a montré qu’une

discrete choléstase (7 cas) sans cytolyse associée.
b- La sérologie hydatique :

La pratique de tests sérologiques afin d'éliminer une éventuelle parasitose
revét toute son importance compte tenu du fait qu’il représente le principal
diagnostic différentiel du cystadénome particuliérement au Maroc ou le kyste

hydatique du foie constitue un véritable probléme de santé publique.

Elle permet d’¢éliminer le diagnostic du kyste hydatique du foie mais elle
peut étre négative dans 5a 15% en particulier pour les kystes de type III (Iésions
kystiques contenant des septums) et les kystes de type IV (Iésions hétérogenes a

parois irrégulicres).
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c- Les marqueurs tumoraux

L'augmentation du dosage de I'activité sérique du CA 19-9 a été constatée
récemment chez certains patients porteurs d'un cystadénome biliaire [67]. Mais
celui ci ne permet nullement d’exclure ou d’affirmer le diagnostic de
cystadénome. Le taux ¢levé de CA19-9 dans le sérum a été rapporté dans
plusieurs cas de cystadénome avec stroma mésenchymateux. Chez notre

patiente, les marqueurs tumoraux étaient normaux.

Par ailleurs, 1’analyse du taux d’ACE et du CA19-9 dans le liquide du kyste
est plus utile que 1'analyse dans le sérum [68]. Leur ¢lévation ét¢ marquée mais
variable pour le CA19-9 et modérée pour ’ACE. Ces marqueurs tumoraux
¢levés dans le liquide kystique donnent une indication sur la nature néoplasique
et sur l'origine biliaire de ces kystes. Ils permettent la distinction des kystes

simples et des kystes hydatiques.

Thomas et ses collegues [69] ont rapporté le retour du taux de CA19-9 dans
le sérum a la normale aprés une résection compléte d’un cystadénome, et ont

suggéré que cela peut étre utile pour le suivi a long terme de ces tumeurs.

Le CA 19-9 est synthétis¢é par les cellules ¢épithéliales canalaires
pancréatiques et biliaires, sécrété dans le suc pancréatique et dans la bile. Son
taux sérique augmente dans beaucoup de pathologies notamment
I'adénocarcinome pancréatique [70]. Ainsi, sa normalisation aprés résection
chirurgicale compléte de cystadénome constitue la preuve de son origine
kystique. Il faut sinon redouter une dégénérescence maligne ou une association a

un éventuel cystadénocarcinome pancréatique.

De plus, la mesure des taux CA 19-9 et d’ACE dans le liquide kystique a
¢té préconisée comme une procédure préopératoire complémentaire pour

améliorer 1'exactitude de différenciation entre le cystadénome et les autres
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B. Bilans radiologiques :
a. Echographie :
s Aspect classique

En échographie, la 1ésion est typiquement kystique multiloculaire parfois
uniloculaire, généralement unique de grande taille. Le contenu des kystes peut
étre anéchogéne, hypoéchogéne ou échogeéne en rapport avec le contenu variable
du kyste : séreux, mucineux, biliaire, hémorragique ou mixte. Les cloisons,

quand elles existent, sont hypoéchogenes [71, 72].

L’échographie recherche des signes qui éliminent le kyste biliaire simple :
cloisons,  végétations, forme  polylobée a contours irréguliers.

[52 ;53 ;54 ;55 ;56]

La caractéristique €échographique pour un cystadénome biliaire est une
masse bien limitée, généralement unique, de grande taille, sa paroi est épaisse et
irréguliere, trés rarement fine et lisse avec des septa internes échogenes,
délimitant des logettes de tailles et de formes différentes, des nodules muraux et
des projections papillaires dans l'espace kystique peuvent €galement étre vues
[73,74]. La tumeur est plus rarement uniloculaire notamment en cas de petite

taille ce qui rend le diagnostic tres difficile.

Le contenu des kystes peut étre anéchogeéne, hypoéchogéne ou échogéne en
rapport avec le contenu variable du kyste : séreux, mucineux, biliaire,
hémorragique ou mixte [75]. Les calcifications pariétales et septales sont peu

fréquentes (figure 11).
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Le cystadénome biliaire reste le plus souvent unique; quelques cas de

tumeurs satellites de plus petite taille ont néanmoins été décrits [76].

Souvent, 1'échographie ne peut pas étre utilisée comme un moyen fiable
pour définir I'anatomie exacte ou pour déterminer la certitude de la maladie. Ces
roles sont mieux réservés a la tomodensitométrie et a I'IRM, mais la
différenciation des kystes simples des cystadénomes biliaires doit presque
toujours étre possible sur la base de criteres échographiques et

scannographiques.

IVER RT

Figure 11 : échographie hépatique chez une femme de 43ans avec un cystadénome biliaire
qui montre un kyste anéchogene bien limité, a renforcement postérieur des €chos. Il existe de

multiples excroissances tumorales échogenes s’étendant dans la lumiere du kyste ( fleches)
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L'écho doppler pulsé couleur permet un bilan vasculaire en appréciant le
retentissement sur la structure veineuse hépatique et précise le caractere

avasculaire des septa.
Par ailleurs, des images hyperéchogenes vues dans des voies

biliaires dilatées sur I’échographie peuvent représenter la mucine et oriente
vers un cystadénome rompu dans la voie biliaire, mais non fiable pour le

diagnostic[77].
+» Formes compliquées :

L'échographie recherche également les complications associées,
notamment une dilatation des voies biliaires d'amont, la dilatation des voies
biliaires d'aval associée a un aspect échogene du contenu biliaire suggére le

passage de mucine a partir d'un cystadénome communiquant.

En cas d'hémorragie intrakystique, I’échographie peut montrer une masse

hyperéchogene, sans cloisonnement avec un niveau liquide [78].

En cas de rupture intrapéritonéale, 1’échographie montre en plus des
caracteéres précédents un épanchement péritonéal en général de faible abondance

[79].
b. Scanner :

La nécessit¢ de déterminer la taille, la morphologie et les rapports
anatomiques avec les structures avoisinantes, en particulier les gros vaisseaux,
est cruciale et la tomodensitométrie abdominale est d'une grande aide pour le

chirurgien.
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Les caractéristiques communes comprennent une masse kystique de faible
densité (inférieure a 30 unités Hounsfield), bien limitée, multiloculaire avec
logettes de densité variable en raison d'une composition différente en mucine.
La paroi est épaisse, avec cloisons internes et parfois des nodules muraux (figure

13). Le scanner peut parfois montrer des calcifications murales ou septales [80].
b.1- Avant l'injection du produit de contraste [8,82].

Le cystadénome biliaire apparait comme une masse encapsulée bien
limitée, globalement hypodense, qui présente dans sa forme multiloculaire de
nombreux septa plus denses individualisant des logettes de densité variable en
raison d'une composition différente en mucine, en liquide bilieux ou séreux, en

matériel nécrotique ou purulent.

Les éventuelles calcifications septales ou pariétales sont bien visualisées et

d'identification plus facile qu'en échographie.
b.2- Apreés injection du produit de contraste [83]

Il existe un rechaussement pariétal ou septal ainsi que 1'éventuel contingent

charnu, rendant la tumeur mieux visible. (Figure 12)

En général le scanner hépatique, lorsqu'il est pratiqué retrouve les ¢léments
caractéristiques du cystadénome biliaire: une masse kystique unique intra-
hépatique, multiloculaire avec septa intrakystiques. Dans 95% des cas observés,
il ne fait que confirmer les ¢éléments déja apportés par 1'échographie. Il semble
plus performant pour localiser la tumeur dans le foie, mais inversement, moins
performant pour visualiser les projections papillaires caractéristiques, ou les

cloisonnements a l'intérieur de la tumeur.
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L'injection de produit de contraste n'apporte aucun ¢lément nouveau.

Ainsi de nombreux auteurs sont partagés quant a son intérét par rapport a
I'échographie, examen beaucoup moins lourd, plus rapide et moins cofiteux a
mettre en oeuvre chez un patient. La TDM a été réalisé seulement chez la

premicre patiente et qui a rapporté les mémes renseignements que 1’échographie.

Figure 12 : TDM abdominale apres injection du produit de contraste montrant
un cystadénome biliaire du lobe droit du foie avec présence d’un bourgeon

charnu intra kystique rehaussé apres injection du contraste [84]
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Figure 13 : Scanner abdominal qui montre une masse kystique dans le
segment médian du lobe gauche du foie, bien limitée, avec plusieurs septa
internes lisses, la paroi est mince sans nodule mural. Le diagnostic final était un

cystadénome biliaire . [85]

c. IRM:

L’IRM est un trés bon examen car il permet a la fois la caractérisation et le

diagnostic de complications biliaires associées (compression, fistule).

(52 ;53 ;54 ;55 ;56 ;57)

En IRM, le kyste peut avoir un signal liquidien hypo-intense en séquences
T1 et hyperintense en séquences T2 ; un kyste de contenu mucineux ou
hémorragique se traduit par un signal hyperintense dans les deux séquences T1
et T2. Les septas intrakystiques sans nodosités, mieux visualisés qu’au scanner

sont en hyposignal en séquence T2.
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Le scanner et I’'IRM, apres injection de produit de contraste, recherchent un
rehaussement de la capsule, des septas ou la présence de nodules, une invasion
locale du foie, des voies biliaires ou des vaisseaux portes évocateurs de
transformationcarcinomateuse [86], ces signes ¢étaient absents cheznotre

patiente.

L'TRM permet de caractériser la 1ésion, et d'effectuer un bilan d'opérabilité
en précisant au mieux les rapports vasculo-biliaires grace a une étude multi-

plan.

Sur les séquences en écho de spin pondéré en TI1 (figure 14), le
cystadénome biliaire se présente comme une masse en iso signal contenant une
ou plusieurs logettes a contenu liquidien en hyposignal variable selon la

composition kystique.
En cas de composition hémorragique, le contenu kystique est hyper intense.

Sur les séquences en écho de spin pondéré en T2 (figure 15), la tumeur est
en hyper signal liquidien mais hétérogéne en raison d'une teneur protéique
variable d'une logette a l'autre, les papilles et les cloisons interloculaires restant

en hypo signal [87]

Apres injection de gadolinium en T1, le rehaussement du contingent charnu

permet une meilleure individualisation tumorale.

Selon STARK [88] I'IRM est performante en cas de composantes solides a
lI'intérieur du kyste (végétations papillaires ou saignement intra-kystique); dans
tous les cas, I'RM semble moins performante que 1'échographie ou le scanner

pour visualiser le cloisonnement du kyste.
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L’IRM est utile au diagnostic différentiel des cystadénomes avec les kystes
biliaires hémorragiques qui sont hyper intenses en T1 et en T2. Elle présente un
intérét pour la mise en évidence d’une hémorragie intra-kystique au sein du

cystadénome biliaire. Cet aspect serait prédictif de malignité.

Figure 14 : IRM/séquences en pondération T1 : Lésion en hypersignal avec prise de

contraste dans la paroi aprés injection de gadolinium [89]
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Figure 15 : IRM/ séquences en pondération T2 : I€sion en hypersignal T2

contenant des zones hypointenses [89]
¢ Intérét de la bili-IRM :

La bili-IRM ou cholangio-IRM est une imagerie non invasive des voies
biliaires qui donne des images comparables a celles obtenues par les méthodes
invasives comme la cholangiographie rétrograde ou la cholangiographie

transhépatique.

L’apport de la bili-IRM dans les cystadénomes est double. Dans le bilan
diagnostique, elle renseigne sur 1’état des voies biliaires (dilatées ou non).En cas
d’obstacle biliaire, elle renseigne sur son si¢ge et sa nature (matériel muqueux
en cas de rupture dans les voies biliaires, protrusion du kyste dans les voies
biliaires, ou une compression extrinséque). Et dans 1’approche thérapeutique elle

permet de prédire quel sera le meilleur choix thérapeutique.
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Par ailleurs, dans la littérature, trés peu de cas de cystadénomes biliaires
avec une extension tumorale intracanalaire ont été rapportés, seulement 4 cas
ont €té explorés par la bili-IRM qui n’a pas pu montrer la rupture intracanalaire
dans seulement un cas, et ce n’est qu’apres la chirurgie que le diagnostic de cette

complication a été posé (figure 16).

Figurel6a : Cholangio-IRM avec reconstruction 3D montrant un kyste volumineux du

lobe hépatique gauche assocée a une dilatation diffuse des voies biliaires intrahépatiques [90]

54



Figure 16b : Représentation schématique de la Iésion avec une extension prédiculée

tumorale dans le canal biliaire hépatique gauche atteignant la convergence biliaire [90]
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C. Echoendoscopie (figurel7)

Elle permet d’explorer la voie biliaire principale et intrapancréatique, le
pancréas et la région péri-pancréatique avec une sensibilité supérieure a celle de

I’échographie percutanée.

L'échographie en préopératoire permet une ponction aspiration a visée

diagnostique plus aisée des Iésions de petites tailles.

Figure 17 : balayage échoenoscopique montrant la sonde échographique (A), la Iésion

kystique dans le foie (B), la paroi de la voie biliaire (C), la lumiére de la voie biliaire (D), et la

lésion kystique dans la voie biliaire (E) [90]
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D.La cholangiographie avec cathétérisme endoscopique de la
papille (CPRE) [91] (figure 18)
1- Indication
Selon les auteurs, la CPRE est utile en préopératoire afin de préciser
d'éventuelles atypies biliaires associées au cystadénome biliaire.
Elle a un grand intérét en cas de localisation extra hépatique de la tumeur.
2- Résultats

En cas d’ictére, la CPRE permet de préciser le siege de la tumeur par
rapport aux voies biliaires et de mettre en évidence le mécanisme de I’ictere :
soit par obstruction endoluminale ou par compression des voies biliaires par la

tumeur.

Un canal biliaire atypique peut se jeter directement dans la lumiére du
kyste, caractéristique exceptionnelle pouvant étre objectivée par un cathétérisme
rétrograde (NAGORNEY 20). En préopératoire, son intérét est d'éliminer une

fistule biliaire secondaire a l'intervention.
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Figure 18 : CPRE montrant un cystadénome développé au niveau

du canal hépatique commun [92]

E. Ponction aspiration percutanée du kyste sous controle

échographique

La technique consiste en une ponction aspiration du kyste par 1'aiguille
fine apres anesthésie locale et repérage échographique, avec une étude

bactériologique, cytologique et dosage des marqueurs tumoraux du liquide

d'aspiration.

Elle permet de rechercher certains ¢éléments caractéristiques du
cystadénome biliaire notamment le contenu mucineux qui reste inconstant et

absent en cas de destruction de I'épithélium kystique.
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Il est possible d’analyser les electrolytes du liquide de ponction. Dans le
cas du kyste hydatique, la concentration en sodium et en chlore est plus basse

tandis que celle du potassium est plus élevée. [93]

L’¢étude bactériologique permet de différencier 1’abces hépatique
polymicrobien d’un kyste ou d’un cystadénome infecté, habituellement colonisé

par une seule espece bactérienne, le plus souvent entérobactérie ou hémophilus.

L'examen cytologique du liquide d'aspiration connait une sensibilité

d'environ 66% pour le diagnostic de malignité mais une spécificité de 100%.

Une limite importante de la cytoponction est la coexistence au sein d'une
méme I€sion de zones d'aspect histologique bénin et de zones authentiquement
malignes, pouvant conduire a un faux diagnostic de bénignité. La présence de

cellules ciliées cylindriques est caractéristique du kystique cilié.

Un taux des marqueurs tumoraux notamment l'antigéne carcino-
embryonnaire et CA19-9 dans le liquide de ponction supérieur a 600
nanogrammes/millilitre évoque un cystadénome, un cystadénocarcinome ou une
métastase de carcinome avec une sensibilité de 100% et une spécificité de 94%.
Tandis que ce taux reste toujours inférieur a 5 nanogrammes/millilitre en cas de

kyste simple.

- La couleur du liquide kystique peut étre hémorragique, bilieux, mucineux,
clair ou mixte. Un liquide hémorragique oriente vers un cystadénocarcinome, un

contenu mucineux par contre est caractéristique du cystadénome biliaire [94].

- Cet examen peut orienter vers le diagnostic de cystadénocarcinome ou de
cystadénome, compte tenu des taux trés élevés d’ACE et de CA 19-9 au sein du

liquide kystique. Ces taux intra-kystiques ¢levés d’ACE et de CA 19-9 ne

59



préjugent en rien de la nature bénigne ou maligne de la Iésion [95], mais

permettent d’¢éliminer d’autres 1ésions kystiques hépatiques.

- Un autre intérét de cette ponction c’est de pouvoir €liminer le diagnostic
d’un kyste hydatique du foie dans sa forme séro-négative en montrant 1’absence

de crochets et de membranes proligéres [96].
-Limite :

En raison du risque de dissémination, de nombreux auteurs ne
recommandent pas ce geste. Quoiqu’il en soit, le traitement chirurgical de ces

Iésions est la régle et la récidive peut s’observer en cas de résection partielle.

La limite importante de I’examen cytologique, c’est qu’il peut passer a c6té
des foyers microscopiques de malignité dans le cystadénome et le rendement et

la précision du diagnostic n'ont pas été tres €levés [97].
F. Autres Examens:

e Abdomen sans préparation
e Radiographie pulmonaire
e Scintigraphie hépatique au technétium 99

e Artériographie coeliaque et mésentérique supérieure

CONCLUSION :

En résumé, aucun signe clinique n’étant spécifique, le diagnostic de
cystadénome biliaire repose sur I’imagerie avec essentiellement 1’echographie et

la scanner abdominal.
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En échographie, la lésion est typiquement kystique multiloculaire parfois
uniloculaire, généralement unique de grande taille et présente des cloisons
hypoéchogenes, des septa internes échogeénes délimitant des logettes et des

formations papillaires (absentes en cas de kyste hydatique).

Le scanner retrouve des kystes a contenu liquidien, parfois spontanément
dense, et de fines calcifications murales ou des septas peuvent également étre
observés. A I’injection du produit de contraste, on note un rehaussement de la
paroi du kyste et des septa ce qui aide a le differencier du kyste simple et du

kyste hydatique.

La pratique de tests sérologiques hydatiques devrait étre systématique
compte tenu du fait qu’il représente le principal diagnostic différentiel du
cystadénome particulierement au Maroc ou le kyste hydatique du foie constitue
un véritable probléme de santé publique. Elle permet d’éliminer le diagnostic du
kyste hydatique du foie mais elle peut étre négative dans 5a 15% en particulier
pour les kystes de type III (Iésions kystiques contenant des septums) et les
kystes de type IV (Iésions hétérogénes a parois irrégulieres) dont I’aspect a
I’imagerie est le plus proche du cystadénome.

La ponction aspiration per-cutanée permet entre autres de rechercher des
¢léments caractéristiques du cystadénome (contenu mucineux) mais ces derniers

¢tants inconstants et compte tenu du risque de dissémination, de nombreux

auteurs ne recommandent pas ce geste.
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VI. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

Compte tenu du risque de récidive et surtout du risque de transformation
maligne, la distinction du cystadénome des autres Iésions kystiques du foie est

trés importante.

Vu la variété et la non spécificité des signes cliniques de la rupture d’un
cystadénome du foie dans les voies biliaires, un certain nombre de diagnostics

différentiels méritent d'étre mentionnés.

Dans notre cas, la rupture d'un kyste hydatique dans les voies biliaires est le
principal diagnostic différentiel a considérer surtout dans les pays d'endémie
comme le Maroc, ¢’est une complication bien connu, qui peut aussi donner le

méme tableau clinique.
A. Au stade preoperatoire:

1. Les Lésions hépatiques dont la présentation kystique est habituelle
[98] :
a-Kyste biliaire simple ou Kyste solitaire [99] :
Il est essentiel de ne pas confondre le cystadénome biliaire avec le kyste
biliaire simple car les attitudes thérapeutiques pour chacun d'entre eux sont
rigoureusement différentes. C'est ainsi que devant le kyste biliaire simple

l'abstention chirurgicale est la régle, alors que devant les cystadénomes biliaires

la résection suivie de surveillance s'imposent.

Les ¢éléments différentiels entre le cystadénome biliaire et kyste biliaire

simple sont listés dans le tableau suivant:
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Distinction entre cystadénome et kyste simple du foie (100)

Cystadénome Kyste biliaire
Nombre de Kystes Unique Unique ou multiple
Cloisons Présentes Absentes
Formations papillaires fréquente Absentes
Liquide intra-kystique Mucineux Séreux
Récidive aprés résection Fréquente Trés rare
partielle
Transformation maligne Possible Trés rare
(Cystadenocarcinome)

b-Kyste hydatique

Le kyste hydatique du foie (KHF) demeure un véritable probléme de santé
publique dans les pays méditerranéens et nord africains. C’est une affection due
a D’Echinoccoccus granulosus, bénigne en soi mais préoccupante par ses
complications dont la plus fréquente et la plus grave est I’ouverture dans les
voies biliaires, qui pose véritable probleme de diagnostic différentiel dans notre

cas.

Une classification décrite en échographie par Gharbi permet de subdiviser

en cing stades le kyste hydatique [101] :

e Type 1 : kyste anéchogene contenant parfois un discret s€diment, de

paroi presque toujours plus épaisse qu’un kyste simple ;
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e Type 2 : kyste contenant une membrane flottante qui correspond

audécollement de I’endokyste ;
e Type 3 : kyste avec multiples vésicules-filles ;

e Type 4 : masse hétérogene avec une large matrice centrale,

pseudotumorale
e type 5 : forme totalement calcifiée.

Le probléme diagnostique le plus difficile est posé€ par le kyste hydatique
de type III et type IV surtout lorsque la sérologie peut étre négative (5 % a 15 %
des cas), En effet, les deux I€sions ont une paroi épaissie et contiennent souvent
un matériel endokystique. Un décollement de membrane flottant a I'intérieur du
kyste, de nombreuses calcifications pariétales, 'absence de rehaussement de
laparoi et des cloisons, lors de l'injection d'un produit de contraste en

tomodensitométrie, sont évocateurs de kyste hydatique [102].

La rupture du kyste hydatique dans les voies biliaires [103] est une
complication rare, la fréquence de la fistule biliaire dans le kyste hydatique est
trés variable d’une série a 1’autre, et ceci dépend en partie des moyens mis en

oeuvre pour la dépister en préopératoire ;

Elle peut étre suspectée par la perturbation du bilan biologique hépatique,
des épisodes d’ictere ou d’angiocholite, ces signes peuvent étre également
retrouvés en cas de cystadénome rompu dans les voies biliaires d’ou I’intérét de
I’imagerie

Radiologiquement, les signes suggérant la rupture du kyste hydatique dans

les voies biliaires sont :
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e [’existence d’un contenu échogéne ou dense dans le kyste, o la présence
de matériel échogeéne ou dense dans les voies biliaires correspondant a

des vésicules ou a des membranes hydatiques

e ct la mise en évidence directe d’une communication bilio-kystique
visible se traduisant par une interruption de la paroi kystique a

proximité d’un canal biliaire [104] (figure 17).

Figure 19 : Tomodensitométrie montrant un kyste hydatique

avec communication biliaire(104)
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Distinction entre cystadénome biliaire et kyste hydatique du foie (105)

Cystadenome Kyste hydatique
Nombre de Kystes Unigue Unigue ou multiple
Cloisons fréguente fréguente
Formations papillaires frequente Absente
Ligquide intrakystique Mucineux Claire (eau de
roche)
Communication avec les Fréquente Trés rare
voies biliaires
Calcification Trés rare Fréquente
Decollement de la membrane Absents Fréguents
Serologie hydatique MNegative Positive

c-La polykystose hépatorénale [106]

La polykystose hépatorénale a transmission autosomique dominante est
I'une des maladies héréditaires monogéniques les plus fréquentes (environ 1 a 2
cas par 1000 individus). La polykystose hépatique est définie par la présence de

plus de trois kystes au sein du parenchyme hépatique.

Les kystes hépatiques de la maladie polykystique de 1’adulte ont les mémes
caractéristiques que les kystes simples du foie : ils sont bordés d’un épithélium
biliaire et ne communiquent pas avec 1’arbre biliaire. Leur nombre est parfois
tres ¢€levé, dans ces formes majeures, 1'association a une polykystose rénale

(et parfois pancréatique) est constante permettant le diagnostic.
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d- Abcés hépatiques :[107,108]
s Abcés a pyogénes :

e C(Clinique : syndrome fébrile, douleur marquée de I’hypochondre
droit, hyperleucocytose, méme si on peut observer les mémes

symptomes en cas de cystadénome infecté.

e Echographie : A la phase précoce, I’abceés peut apparaitre
hyperéchogene en échographie. Cette phase est suivie d’une phase de
liquéfaction ou I’abces apparait hypo voire anéchogene. Le contour

est le plus souvent irrégulier et il existe un renforcement postérieur.
e TDM : I’aspect est variable :

Phase pré-suppurative : Lésion hypodense et avasculaire, pouvant simuler

une tumeur ou un foie multinodulaire suspect.

Phase suppurative : Lésion hétérogéne, mal limitée, parfois cloisonnée.
Apres injection de contraste, on peut observer un fin réhaussement périphérique,
un aspect en cible (centre hypodense et périphérie €paisse réhaussée) ou un
aspect en double cible (centre hypodense, périphérie épaisse réhaussée et halo
de foie sain hypodense correspondant a I’inflammation péri-lésionnelle). La

présence d’air est caractéristique des abces a pyogenes mais inconstante.

o Le traitement repose sur 1’antibiothérapie avec une ponction écho ou
scanno-guidée, néanmoins la chirurgie peut étre proposée en cas d’échec de la
ponction, en cas d’abcés rompu ou fistulisé¢, ou en cas de lésion hépatique

suspecte surinfectée (figure 20).
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+» Abcés Amibien :

Le contexte épidémiologique, clinique et sérologique aide au diagnostic.

L'aspect échographique typique retrouve une coque a la périphérie.

Figure 20 : a-coupe axiale d’un scanner abdominal qui montre une Iésion kystique calcifiée solitaire,
cloisonnée dans le lobe gauche du foie chez une femme diabétique qui a présenté une fiévre et des
¢épigastralgies. L aspect était évocateur d’une infection d’un cystadénome. Aprés une courte

antibiothérapie et la stabilisation de son diabete, une lobectomie gauche a été réalisée.

b-vue opératoire d’un cystadénome infecté [109]
f- L'hématome
En échographie, I’hématome est d’abord hyperéchogéne et hétérogene li¢ a
la présence de caillots et de cloisons de fibrines, pour devenir progressivement

hypoéchogéne évoluant vers la liquéfaction.
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g- Le bilome [110]

Le bilome est une collection de bile par rupture traumatique, iatrogéne ou

spontanée d'un canal biliaire.

En échographie le bilome a un aspect liquidien bien limité ressemblant a un

kyste simple mais son contenu est parfois légérement échogene.
h- Le Kyste du Cholédoque

La aussi, I'¢1ément clef du diagnostic est I'échographie qui ne retrouve pas
de cloisonnement ou de végétations intra-kystiques. Une opacification des voies
biliaires montrerait une communication du kyste avec l'arbre biliaire, ce qui est

rarissime dans le cystadénome biliaire.

e Le syndrome de Caroli [111]: c’est une malformation congénitale
caractérisée par la dilatation multifocale des voies biliaires intra-
hépatiques segmentaires. Cette malformation a été décrite par Jacques
Caroli en 1958. Les symptomes cliniques sont liés a 1’angiocholite due
a 1’obstruction biliaire, a la formation de calculs et éventuellement au

développement d’abcés hépatiques.

En TDM, les deux signes trés évocateurs de la maladie sont : le « dot sign »
qui correspond a des branches portales de petite taille entourées par des voies

biliaires dilatées et la communication des kystes avec les voies biliaires.

e Le hamartome mésenchymateux, le Ilymphangiome kystique,
I’hématome, le kyste a revétement cilié, le sarcome embryonnaire (ou

indifférencié) [111].

e Les tumeurs hépatobiliaires mésenchymateuses : le 1éiomyome biliaire,

adénomyome, et léiomyosarcome hépatique primaire [111)
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2. Les lésions hépatiques fréquentes dont la présentation kystique est

rare
a- Métastase hépatique [112,113]

L'aspect kystique d'une métastase peut €tre lié soit a la nécrose ou a

I'hémorragie intra-tumorale, soit a une véritable différenciation kystique.

En cas de différenciation kystique, il se pose alors le probléme du

diagnostic échographique d'une tumeur.

A Téchographie, les métastases ont le plus souvent I’aspect de lésions
arrondies ou polylobées, a contours flous, échogénes, avasculaires avec un halo
périphérique hypoéchogéne. Le centre peut étre liquidien en cas de nécrose ou

de sécrétion mucoide réalisant alors le classique aspect en cocarde.

La ponction sous échographie ou scanner avec cytologie et dosage des

marqueurs tumoraux peut confirmer le diagnostic.

b- Le cholangiocarcinome périphérique dans sa forme Kystique

[114]

Les tumeurs malignes des voies biliaires intra hépatiques situées en amont
de la convergence sont appelées "cholangiocarcinomes périphériques". Ces
tumeurs se présentent plutot comme des masses kystiques périphériques, bien
délimitées avec dilatation des voies biliaires en amont. L'aspect échographique

du cholangiocarcinome périphérique est non-spécifique
c- Le Carcinome hépatocellulaire [115]
d- L'hémangiome caverneux géant [116]

e- L'adénome hépatocellulaire [117]
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a- La tumeur papillaire et kystique du foie (116)

C'est une tumeur rarissime ressemblant a la tumeur papillaire et kystique du

pancréas de la jeune femme.

En échographie, l'aspect est multiloculaire presque totalement kystique

avec des zones échogeénes charnues périphériques et une paroi épaisse.
b- Le Lymphangiome Kkystique (116)

Macroscopiquement, il s'agit d'une lésion multikystique a contenu séreux

ou chyleux dont on distingue deux types: capillaire ou caverneux.

En microscopie, les kystes contiennent des cellules lymphocytaires et sont

bordées de cellules endothéliales ne contenant pas de glycogene.

En imagerie, le Ilymphangiome ressemble au cystadénome, mais 1'dge de

découverte est habituellement plus jeune et prédomine chez I'homme.

La cytoponction peut permettre le diagnostic par la mise en évidence de

lymphocytes dans le liquide d'aspiration.
c- Le pseudo kyste pancréatique [116]
d- Le syndrome de Caroli [117]
e- Le Kyste a revétement cilié [118]
f- L'hamartome mésenchymateux [116]

g- la sarcome embryonnaire (ou indifférencié) [116]
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3. Au stade anatomopathologique

Le diagnostic différentiel anatomopathologique d'un cystadénome biliaire

est donc celui du cystadénocarcinome, son homologue malin.

Faire la distinction entre ces 2 entités peut sembler avoir peu d'importance
pratique, car les deux nécessitent une résection radicale, mais I'étendue de la

résection peut différer.

I est capital de pouvoir affirmer l'absence de contingent malin a l'intérieur
de la piece opératoire, nécessitant pour cela de multiplier les coupes
histologiques a la recherche de critéres de malignité signalant la présence d'un

cystadénocarcinome.
Les critéres de malignité sont généraux a tous les cancers:
e Les atypies cellulaires

e Les perturbations architecturales
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VII. COMPLICATIONS :
1. Evolution non degenerative
¢ La rupture intrapéritonéale [119] :

La rupture spontanée d’un cystadénome ou d’un cystadénocarcinome
hépatobiliaire est une complication trés rare menacant le pronostic vital, avec

trés peu de cas rapportés dans la littérature.

Le tableau clinique est celui d’un abdomen aigu, 1’échographie retrouve en
plus des caractéristiques du cystadénome, un épanchement péritonéal diffus en
général de faible abondance, une laparotomie est souvent indiquée en urgence

avec lavage péritonéal et un traitement radical de la tumeur.
+ L’infection : [120]

Elle est relativement rare. La pathogénése d'un cystadénome hépatique
infecté peut étre dii & des manipulations lors des opérations abdominales,

I'hémodialyse chronique, le diabéte sucré et dans les états d‘immunodépression.

La symptomatologie clinique est représentée par un tableau de suppuration
de I’hypochondre droit, donc elle peut étre trompeuse et orienter vers un abces
hépatique et c’est 1’étude bactériologique du liquide intrakystique qui permet de
différencier 1’abces hépatique polymicrobien d’un kyste ou d’un cystadénome

infecté, habituellement colonisé par une seule espéce bactérienne.

En échographie, certains foyers d’hyperéchogénicité peuvent étre retrouvés
dans le contenu de la zone infectée du kyste. Dans certains kystes hépatiques
infectées, le scanner a révélé une paroi épaissie, une augmentation hétérogene de

la densité ou des bulles de gaz dans le kyste.
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Une Iésion hépatique suspecte avec une infection concomitante nécessite
un traitement de la septicémie avant la chirurgie qui serait systématique pour ne

pas passer a coté d’une Iésion a potentiel malin comme le cystadénome.
s Hémorragie intrakystique [121][122]

C’est une complication également trés rare et de diagnostic difficile ; les
manifestations cliniques de cette complication manquent de spécificité. En
général, les patients peuvent avoir des douleurs abdominales hautes aigues ou

chroniques, mais certains patients restent asymptomatiques.

L’échographie caractérise habituellement le caillot de sang intrakystique

comme des nodules tumoraux, ou des projections septales irrégulicres.

Inversement, le scanner n'est pas en mesure de visualiser clairement les
caillots sanguins ou une hémorragie intrakystique comme on le fait avec

I’échographie.

L’IRM peut étre utile en montrant un niveau interne liquide-liquide en
rapport avec le mélange de sang et de mucine, avec la séparation des sérosités
incoagulées au niveau supérieur et des globules rouges et du sang coagulé

auniveau inférieur [123, 124] .

Le traitement des cystadénomes hépatiques avec hémorragie intrakystique
doit étre rapide, parce que cette derniere peut agrandir le kyste de fagon
significative et entrainer des complications graves, comme la rupture et

l'infection.
¢ Compression de la veine cave inférieure :

Quelques cas de compression cave ou des veines sus-hépatiques ont été
rapportés, entrainant des oedémes des membres inférieurs et/ou l'apparition

d'une ascite et d’une hypertension portale [125].
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2. Dégénérescence vers le cystadénocarcinome

L’incidence de cette tumeur serait inférieure a 0,41 % des tumeurs
¢épithéliales malignes du foie [126] La plupart des patients ont entre 45 et 70 ans,
et les hommes et les femmes sont touchés de fagon égale contrairement a la

prédominance féminine dans les cystadénomes.

I se développe classiquement a partir d'un cystadénome biliaire
préexistant, en se basant sur le fait qu’il existe toujours des plages saines au sein
de la formation tumorale maligne, des cas de cystadénome suivis par biopsies
systématiques ont montré une dégénérescence au bout d’une durée moyenne de
6 ans et enfin moyenne d'age de découverte est de 17 ans supérieure a celle du

cystadénome, il ne survient que chez les patients de plus de 50 ans.
On estime le risque de transformation carcinomateuse a 10%.

Une observation d'une femme de 72 ans a été publiée par WOODS chez
laquelle un cystadénome biliaire est découvert et dont l'histologie confirme le
diagnostic et conclut a la bénignité. Trois ans plus tard, une récidive impose une
seconde intervention ou malgré l'existence de projections papillaires
importantes, il n'est pas retrouvé d'atypies cellulaires, permettant de conclure
une nouvelle fois a la bénignité de la 1ésion. Un an plus tard, une nouvelle
récidive et une troisiéme intervention avec histologie inchangée. Enfin, six ans
apres la premiere intervention, une troisieme récidive impose une intervention

chirurgicale.

Les prélevements histologiques retrouvent cette fois des atypies cellulaires
nombreuses en plage et d'importantes projections papillaires signant la

transformation maligne a I'intérieur méme du cystadénome biliaire préexistant.
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- L'imagerie ne permet pas formellement de préciser le caractére bénin ou
malin de ces tumeurs ; cependant la transformation maligne peut étre suspectée
par l'échographie et/ou la tomodensitométrie, lorsqu'elles mettent en évidence
des nodules muraux de grandes tailles dans la lumiére des logettes et des

calcifications au niveau des cloisons [127]

Figure 21 : Tomodensitometrie avec injection d’un cystadénocarcinome, qui montre des

calcifications dans la paroi et des septa du kyste, avec un matériel tissulaire hétérogene

rehaussé dans la lumiére du kyste aprés injection du produit de contraste [128]

- Histologiquement [129,130] : les cystadénocarcinomes sont généralement
bien différenciés, avec souvent une composante papillaire intrakystique, et ils
sont composés de cellules épithéliales malignes avec des degrés variables
d’atypies et de polymorphismes nucléaires. Souvent, ['épithélium bénin de
cystadénome préexistant peut étre identifié ce qui rend compte d'une filiation

étroite qui existe entre le cystadénome biliaire et son homologue malin.

Une dysplasie sévere est moins fréquente, et elle consiste en une apparition

de plusieurs couches de cellules hyperchromatiques avec perte de la polarité.
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Les foyers de métaplasie intestinale sont également rares, vus sous la forme
de nombreuses cellules caliciformes, les atypies et la métaplasie sont évocatrices

d'un risque ¢élevé de transformation maligne.

La tumeur infiltre la paroi du kyste, et 1'invasion vasculaire et l'extension
dans le parenchyme hépatique adjacent ou les organes adjacents sont également

caractéristiques de malignité.

Figure 22 : cystadénocarcinome du foie : aspect papillaire et atypies

cytologiques [131]

Si I'on retient la classification de GLENNER et MALLORY (132) se
rapportant au cystadénome et cystadénocarcinome pancréatique, on peut selon
MARSH (133) l'appliquer au cystadénome et cystadénocarcinome biliaire, si

l'on tient compte de la grande similitude histologique entre ces tumeurs.
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Il est alors possible de s’opposer les cystadénomes biliaires bénins
possédant un épithélium cubique aplati et les cystadénomes « pré malins » a
I’épithélium plus large, cylindrique, multi stratifié¢ avec des invaginations ou des

replis papillaires.

Selon BEKEHR (134), la présence de cet épithélium aux caracteéres «pré-
malins» est indispensable a la transformation maligne, réalisant une étape
obligatoire du passage d'un cystadénome a un authentique cystadénocarcinome

pancréatique. Cette notion peut donc s'appliquer au cystadénome biliaire.

EDMONDSON (135) considere I'existence de projections papillaires méme
en absence d'atypies cellulaires, comme la premicre étape de la transformation

maligne.

En imagerie, la dégénérescence peut simplement étre suggérée en cas
d'hémorragie intra kystique, de macro calcifications, de nodules septaux ou de
végétations endokystiques. L'apparition des projections papillaires dans un
cystadénome suivi en tomodensitométrie sur 8 ans a coincidé avec une
transformation maligne de I'épithélium a ce niveau, prouvée a l'histologie. La
présence associ¢e de signes de malignité comme des métastases viscérales ou

ganglionnaires est plus évocatrice.

Les localisations secondaires les plus fréquentes sont hépatiques,
duodénales, gastriques, pancréatiques trés rarement osseuses ou pulmonaires.
L'extension veineuse par des bourgeons tumoraux est peu fréquente: un seul cas

de thrombose veineuse inférieure et porte droite a été décrit [135].

Au total, affirmer la bénignité impose une €tude soigneuse de l'ensemble de
la tumeur d'autant qu'il n'existe pas vraiment d'arguments permettant de
l'affirmer et la limite nosologique entre la forme benigne et maligne reste
difficile a établir.
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VIII. TRAITEMENT
A. But:

-eviction des recidives et mise des patients a 1’abri d’une éventuelle
transformation maligne, chose qui ne peut se faire que grace au respet rigoureuc
d’une chirurgie d’exerese large emportant la paroi, les cloisons intra-kystiques et
une éventuelle extension en passant dans le parenchyme hépatique sain, cédant

au besoin d’un examen extemporané

- amélioration immédiate de 1’état du patient surtout en cas de complication

(compression, hémorragie intra-kystique, infection)
B. Moyens:

Le traitement de choix des cystadénomes hépatiques est la résection

chirurgicale.

Le traitement médical est un traitement symptomatique (traitement
antalgique, traitement antiémétique, traitement antibiotique en cas

d’angiocholite associée) .

Quant aux traitements adjuvants (radiothérapie, chimiothérapie), leur utilité

reste a évaluer.
1. Le bilan préopératoire:
Le bilan préopératoire est a la fois clinique et biologique :

- Bilan clinique : qui doit s’assurer de I’absence d’une contre
indication a I’anesthésie générale et d’un déséquilibre d’une tare :

diabéte ...
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- Bilan paraclinique :

- Bilan radiologique incluant une radiographie pulmonaire de face au

minimum.

- Bilan biologique incluant une NFS, un ionogramme sanguin avec
une glycémie, un bilan de la crase, un groupage et une éventuelle

demande de sang.
2. Les voies d’abord
a. La chirurgie conventionnelle : [136]
On distingue plusieurs voies d’abord selon le type d’hépatectomie :

La voie abdominale exclusive permet de réaliser la grande majorité des

hépatectomie, pour ne pas dire toutes.

L’incision peut étre sous-costale droite, bi-sous-costale, sous-costale droite
prolongée sur la ligne médiane vers 1’appendice xiphoide selon RIO-BRANCO,
ou encore bi-sous-costale avec trait de refont vertical médian vers le haut selon

STARZL.

Les incisions abdominales peuvent toujours étre prolongées par une

thoraco-phréno-laparotomie.

Dans les hépatectomies gauches : la voie abdominale pure suffit, on réalise
le plus souvent une incision médiane ou sous-costale gauche prolongée a droite

si besoin.
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b- La coelioscopie : (fig 23, 24,25)[137,138]

e Avantages : Le développement de la chirurgie coelioscopique ou
laparoscopique a bouleversé la chirurgie abdominale, car elle réduit
la morbidité et les séquelles pariétales. Ce type de chirurgie diminue
les douleurs postopératoires et permet une réhabilitation plus
précoce. En outre, elle réduit le développement des adhérences

postopératoires (ce qui est utile en cas de réintervention).

e Inconvénients : cette technique présente deux inconvénients
majeurs : elle ne permet pas le bon contréle d’une hémorragie, et elle

augmente le risque d’embolie gazeuse.
e Indications :

- Exérése des Iésions situées au niveau des segments antérolatéraux,

c'est-a-dire II a VI. (figure 23).

- Exérése des tumeurs bénignes ayant une manifestation clinique ou

comportant un risque de dégénérescence comme notre cas.
- La résection de 1ésions malignes est encore en cours d'évaluation.
Ily a trés peu de cas rapportés dans littérature sur le succés d’un traitement

laparoscopique des cystadénomes biliaires intra-hépatiques [139] , alors
qu'aucun cas de laparoscopie pour un cystadénome extrahépatique n'a été

rapporte.
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Figure 24 : Lobectomie gauche. Phase finale de la transection parenchymateuse.

Les pédicules portaux (1, 2), ainsi que les veines hépatiques (3) sont

sectionnés en intraparenchymateux en utilisant une agrafeuse linéaire
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Figure 25 : Segments résécables sous laparoscopie [141].
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3- Les techniques chirurgicales :
A-Hépatectomies
A-1 : les differents types d’hépatectomies

+ Les hépatectomies typiques :

L’exerese du tissu hépatique est limitée par une ou plusieurs scissures

anatomiques

] Les lobectomies droite ou gauche : passe par la scissure ombilicale.
Ainsi, selon COUINAUD, la lobectomie droite consiste en une hépatectomie
droite emportant le segment IV, et la lobectomie gauche consiste en une bi-

segmentectomie emportant les segments 11 et II1.

] Les segmentectomies : intéressant un ou plusieurs segments selon la
division de COUINAUD, elles sont donc comme des hépatectomies réglées,

puisqu’elles suivent un plan vasculaire.

] Les hépatectomies droite ou gauche : passe par la scissure portale

principale selon la ligne de CANTILE.

= Les hépatectomies atypiques : se font selon un plan de section qui ne

passe pas par une scissure anatomique.

- Kystectomie : consiste a enlever seulement le kyste sans réséquer le

parenchyme hépatique et qui n’est pas a proprement parler une hépatectomie.
C’est une exérese qui enleve un tissu tumoral qui a remplacé le parenchyme

hépatique sans toucher au parenchyme fonctionnel.
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A-2 les differentes techniques d’hépatectomies : (140)

Avant tout geste chirurgical, une exploration est systématique incluant la
réalisation d’une échographie per-opératoire, qui permet d’évaluer la tumeur et

ses rapports anatomiques et vasculaires.

+ Le controle vasculaire : (140)

-Selon LORTAT-JACOB : décrite en 1952, elle correspond a une
hépatectomie avec section vasculaire premiére. Ainsi, aprés avoir libéré le foie
de ses attaches ligamentaires, on disseque et on ligature séparément les
différents ¢léments du pédicule hépatique, puis la veine sus hépatique
correspondant au territoire a réséquer. Ce temps est donc réalisé par voie extra
parenchymateuse. On réalise ensuite la section du parenchyme dans le plan de la
scissure médiane. Cette technique comporte plusieurs avantages, a savoir une
bonne visualisation de la limite de section et la réduction de I'hémorragie lors de
la section parenchymateuse. Les inconvénients sont cependant multiples. Ainsi,
il peut étre difficile d'aborder le hile en cas de grosse tumeur, et il existe un
risque de dévascularisation du foie en cas de variation anatomique. De plus, la
veine sus hépatique droite est difficile a contrdler du fait d'un affluent au niveau
de son dernier centimétre. Enfin, la dissection de la veine sus hépatique est mal
aisée, avec un risque de plaie, d'hémorragie et/ou d'embolie gazeuse pouvant

mettre en jeu le pronostic vital du patient.

-Selon TON-THAT-THUNG : il consiste a sectionner le parenchyme
hépatique en suivant la projection scissurale, et a aborder les éléments
glissoniens au sein méme du tissu hépatique, et la veine sus-hépatique est

contrOlée a sa portion intra-parenchymateuse.
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Cette technique permet un gain de temps, et met a [D’abri des
dévascularisations méme en présence de variations anatomiques, mais, elle a
I’inconvénient d’étre extrémement hémorragique a cause de 1’absence de

controle vasculaire.

-Selon BISMUTH : ou technique hybride elle associe les principes des
deux techniques sus décrites, dont elle a les avantages sans les inconvénients.
Ainsi, apreés avoir libéré le foie de ses attaches, le pédicule glissonien de
I'hémifoie a réséquer est mis sur lac puis clampé (clampage sélectif). La section
parenchymateuse est alors débutée, selon les différents procédés déja cités. Les
¢léments vasculaires portaux sont controlés au sein du parenchyme, et quand le

tissu ne tient plus que par la veine sus-hépatique, cette derniere est sectionnée.

- Le contrdle de I’hémostase : le clampage vasculaire : (figure 26) [140]
L’hémorragie peropératoire est considérée comme une cause majeure de
mortalit¢ et de morbidité au cours d’une chirurgie hépatique. De multiples
techniques ont ét¢ mises au point pour diminuer ces pertes sanguines, parmi

elles, le clampage vasculaire (fig. 27).

La tolérance du foie a I’ischémie a considérablement évolué depuis
quelques années dé¢ja, actuellement il est admis que les techniques de clampage
intermittent ont poussé les limites de I’ischémie au-deld de 120 min. les

différents types de clampage sont :

1° Le clampage pédiculaire de PINGLE : c’est le plus ancien, réalisé en
1908, et il consiste en un clampage du pédicule hépatique a 1’aide d’un clamp ou

d’un tourniquet dans le hile, selon deux modalités :
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e 15 min de clampage suivies de 5 min de déclampage, si le foie est

sain.

e 10 min de clampage suivies de 5 min de déclampage si le foie est

cirrhotique.

Ce clampage intermittent peut étre répété dans le temps autant que

nécessaire, la durée totale du clampage n’aurait aucune importance.

2 Les clampages portaux sélectifs et supra selectifs: n’interrompent

qu’une partie de I’apport portal hépatique, et se fait selon deux modalités :

e C(Clampage d’un hémi-foie : apreés ouverture du pédicule hépatique et
dissection des branches portales et artérielles, on procéde a une hémi-

hépatectomie.

e (Clampage supra-hilaire : se fait par isolement des pédicules sectoriels,
elle constitue la méthode de choix pour la réalisation des

hépatectomies sectorielles droites réglées.
3° Les clampages intra parenchymateux par ballonnet intra portal :

Il consiste a clamper la branche porte correspondant au segment a réséquer.
Cette branche est individualisée par échographie et ponctionnée par une aiguille
fine. Et a I’aide d’un introducteur, le ballonnet est placé dans la branche porte
concernée puis gonflé ce qui entraine une dévascularisation du segment a

réseque.
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4° L'exclusion vasculaire du foie [142] :

D'abord décrite par Heaney en 1966 puis développée par d'autres auteurs
dont Huguet. Cette technique comprend le clampage successif du pédicule
hépatique, puis de la veine cave inférieure sous hépatique et enfin de la veine
cave inférieure sus hépatique, réalisant alors un triple clampage mais les
conséquences hémodynamiques de I’interruption du flux cave sont importantes
et parfois mal tolérées par les patients notamment la diminution du retour
veineux, du débit cardiaque et la chute de la pression artérielle. Ceci implique
que le recours a ce type de clampage est réservé aux tumeurs proches de la veine

cave ou du confluent cavo-sushépatique.

. 8 P’
’.5% ~

7

Figure 26 : Clampage du pédicule artérioportal droit : deux clamps Bulldog sont
placés sur la branche porte droite et sur la branche droite de 1’artére hépatique
moyenne (en fait, soit a droite, soit a gauche de la voie biliaire principale). Le

niveau de la section du pédicule est reporté plus haut dans le parenchyme

dela2cm.
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Fig. 27 : Différentes modalités de clampage de la circulation

artérioportale et cave. [142]

a- Clampage pédiculaire ou manoeuvre de Pringle ;

b- Clampage sélectif';

c- Clampage suprahilaire ;

d- Clampage intrahépatique ;

e- Exclusion vasculaire totale (clampage pédiculaire cave sous-hépatique et cave

sushépatique).
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s Techniques d’exérése : (140) fig 27,28,29

L’exérese hépatique commence par I’incision de la capsule de Glisson, au
bistouri ¢électrique, puis on effectue une section du parenchyme, soit au
dissecteur a ultrasons, ou a la pince de Kelly par petites prises. Le contrdle de
I’hémostase est assuré par ¢électrocoagulation, ou par ligature section des

vaisseaux.

L’hémostase et la bilistase sont assurées par 1’obturation des vaisseaux et
des voies biliaires intra-hépatiques, par coagulation s’ils sont de petit calibre, ou
par clips si leur diametre est de quelque mm, ou par ligature au fil résorbable ou

au proléne s’ils dépassent 2 mm de diamétre.

La bilistase est vérifiée par I’injection du bleu de méthyléne ou de sérum
physiologique dans les voies biliaires, on peut effectuer méme une

cholangiographie sur table.

L’application de colle biologique sur tranche de section peut aider a

I’hémostase et a la bilistase.

La loge d’hépatectomie ou d’exérese peut étre volumineuse, et faire le lit
de collections sous-phréniques, et de surinfection, c’est pourquoi elle est
comblée par 1’épiploon, ou par I’angle colique droit qui comble spontanément la

cavité résiduelle.

L’utilité de drainage est remise en question par certains auteurs, alors que,
la grande majorité considére qu’un drainage efficace par déclivité, et méme par

aspiration douce reste essentiel (figure 28).
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Figure 28 : Les différents temps de I’hépatectomie droite. 1, 2. Dissection du canalcystique et
cholécystectomie ; 3. dissection des éléments artériel et portal droit ; 4.libération du foie droit par
section du ligament triangulaire droit ; 5. section du parenchyme en avant du hile ; 6. ligature

intraparenchymateuse du pédicule artérioportal droit ; 7. ligature de la veine sus-hépatique droite.

Figure. 29 : Section parenchymateuse : tracé de 1’incision a la face antérieure du foie,
selon le tracé de la scissure principale et de la veine sus-hépatique médiane, repérée

par échographie et marquée a la surface du foie au bistouri électrique [142].
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Figure. 30 : Section parenchymateuse : dissection des pédicules a I’aide du dissecteur a
ultrasons. L’extrémité de 1’instrument est mobilisée latéralement, de maniére a dégager sur 1

cm les vaisseaux qui seront liés [142]
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A-2/La fenestration ou résection du dome saillant :

Cette technique consiste a I’ouverture d’une fenétre au niveau de la partie
saillante du kyste, et d’évacuer son contenu liquidien, ceci est faisable par
chirurgie ouverte, ou par laparoscopie, et la sécrétion de I’épithélium est

résorbée par le péritoine.

Cependant elle a ét¢ abandonnée en raison du risque accru de récidive et de

dégénérescence vers le cystadénocarcinome.
A-3/ Aspiration percutanée [143]

Elle consiste a réaliser une ponction percutanée sous controle
échographique (avec des sondes de 3,5 a 5 MHz) ou scanographique et une
aspiration du liquide contenu dans cystadénome biliaire par I’intermédiaire
d’une aiguille ou d’un cathéter. C’est une methode mini-invasive et elle a été

¢galement abandonnée.
A-4/ Drainage biliaire pré opératoire [143] :

Dans ce cas la résection est généralement différée jusqu’a régression
suffisante de Dl’ictére (bilirubinémie < 50 puM). Il a pour but théorique de
diminuer la morbidité (de I'ordre de 50%) et la mortalité (de 'ordre de 10-15%)
¢levées des hépatectomies (notamment majeures) sur foie choléstatique. Il peut
constituer une aide technique en cas de dissection hilaire difficile, et permet

d’effectuer des prélevements cytologiques. Il comporte un risque li¢ a la

Cholangiographie trans hépatique ou a la cholangiographie rétrograde
endoscopique (pancréatite aigué,...), d’essaimage tumoral, et surtout

d’infection.
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XI. INDICATIONS :

Seule la résection radicale compléte permet la guérison du cystadénome

biliaire et représente actuellement le traitement de choix pour cette pathologie.

La résection partielle provoquerait une persistance ou une reprise évolutive
des symptomes et de la tumeur. Et bien que rare, la transformation en
cystadénocarcinome a été rapportée. Sur une série de 12 malades opérés par une
résection partielle, la récidive du cystadénome est constatée chez tous les
malades apres un délai moyen de 21 mois (Imois — 4 ans) [144]. Dans une autre
série plus récente [144], 55% des patients ont subi 17 interventions antérieures,
dont 12 étaient des résections partielles, tous ces patients ont présenté une
récurrence ou une persistance de la l€sion et des symptomes avec un délai

moyen de 21 mois en postopératoire.

Pour les Iésions superficielles ou les grandes 1ésions centrales en rapport
intime avec les principales structures vasculaires du foie, une énucléation peut
étre proposée. Compte tenu de la présence d’un plan avasculaire bien défini
entre la Iésion et le parenchyme, cette résection se fait avec une perte de sang

minime.

Dans le cas ou tumeur est extra-hépatique, la résection de la tumeur est
complétée par la résection de la voie biliaire affectée avec anastomose bilio-

digestive [145].

Afin d’exclure la présence de mucus ou de matériel tumoral dans les voies
biliaires, une cholangiographie peropératoire doit étre effectuée. Cette dernicre

permet également de documenter une potentielle communication biliaire.
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La résection de la tumeur doit étre complétée par la suture de la fistule en
cas de communication d'un cystadénome intrahépatique avec les voies biliaires,
[146] ou la résection de la voie biliaire touchée et la reconstruction
biliodigestive, puisque le mucus peut aussi entrainer l'obstruction de la voie
biliaire. Ainsi, le lavage peropératoire de l'arbre biliaire est nécessaire afin de

retirer des bouchons muqueux [147].

La chirurgie laparoscopique trouve une place de plus en plus importante
dans la stratégie thérapeutique du cystadenome biliaire. Les patients sont
soigneusement sélectionnés en termes de la taille de la tumeur et de la
localisation, le traitement laparoscopique est faisable et il peut conduire a des
résultats similaires a la chirurgie ouverte [148]. Devant la suspicion du
cystadénome sur les données de I’imagerie, le malade est abordé par
coelioscopie pour faire une biopsie chirurgicale avec examen extemporané.
Quand I’examen anatomopathologique est en faveur d’un kyste simple, d’un
kyste biliaire ou méme d’un kyste hydatique, la fenestration ou la résection du
dome saillant est réalisé. Si I’examen extemporané est en faveur du
cystadenome, 1’excision compléte est alors recommandée. Cette résection peut
étre faite par coeliscopie a condition qu'elle soit effectuée par des experts de la
chirurgie hépatique ainsi que des chirurgiens laparoscopiques ou convertir en

laparotomie.

Chez notre patiente, le contexte épidémiologique, les antécédents de la
patiente, et les images radiologiques ont suggéré le diagnostic d’un kyste
hydatique du foie et le traitement a était une résection du dome saillant puis

I’étude anatomopathologique est revenue en faveur d’un cystadénome biliaire.
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Compte tenu du risque de récidive et de la transformation maligne, une
surveillance réguliere est nécessaire pendant au moins les cinq premieres années
suivant I’intervention. Cette surveillance porte sur I’examen clinique associé a
un bilan biologique standard et hépatique avec un dosage sérique de I’ACE et du
CA 19-9 ainsi que la pratique réguliere d’une échographie ou d’un scanner
hépatique. Cette surveillance sera réalisée a des intervalles de 6 mois la premiére

année puis annuellement [149].

CONCLUSION :

Au total, devant la suspicion du cystadénome sur les données de I’imagerie, le
malade est abordé par coelioscopie pour faire une biopsie chirurgicale avec

examen extemporané.

Quand I’examen anatomopathologique est en faveur d’un kyste hydatique ou
kyste simple une resection du dome saillant ou une fenestration sera réalisée et
st celui ci est en faveur d’un cystadénome ou méme d’un cystadénocarcinome
I’excision compléte par une hépatectomie selon la localisation du cystadénome

est alors recommandée.

Une cholangiographie peropératoire doit étre effectué¢e systématiquement afin
d’exclure la présence de mucus ou de matériel tumoral dans les voies biliaires et
eventuellement effectuer la résection de la voie biliaire touchée avec

reconstruction biliodigestive.
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X. PRONOSTIC

Le pronostic du cystadénome biliaire est trés bon apres exérese chirurgicale
complete, le risque de récidive peu aller jusqu’a 10 % [150, 151] et taux de

survie est proche de 100%.

Il est important de souligner que les tumeurs ayant eu une bonne évolution
ont ¢té traitées par chirurgie d’exerese complete de la tumeur hormis deux cas
traités par drainage ou marsupialisation seuls et ayant eu les durées de survie les
plus importantes (14 et 18ans). Il est noter que ces derniers concernent une

variété histologique a stroma mésenchymateux.

Un traitement inapproprié, en particulier, l'aspiration ou la résection
partielle des cystadénomes est associ€ a un taux de récidive supérieur a 90% et

un risque dégénérescence maligne de 30% [152].

Dautres études ont montré que la récidive peut survenir entre 50 et 100%

en cas de résection partielle.

Elle est de I’ordre de 22% en cas de kystectomie, et seulement de 5,5% si

I’excision est faite par une résection hépatique [153,154].

Le risque de transformation maligne vers le cystadénocarcinome est estimé
a 10 -15% [155] et celui ci a généralement un rythme de croissance plus lent et
un risque de métastase ou d'une invasion locale moins fréquents que d'autres
tumeurs hépatiques malignes, telle que le carcinome hépatocellulaire et le
cholangiocarcinome, Les taux de survie rapportés pour les cystadénocarcinomes
peut varier de 25% a 100% a 5 ans. Les cystadénocarcinomes qui touchent les
femmes avec présence d'un stroma mésenchymateux sont jugés relativement
indolents, mais ceux qui n'ont pas un stroma mésenchymateux, en particulier

chez les hommes, ont un plus mauvais pronostic [156].
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Conclusion
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Les cystadénomes biliaires sont des tumeurs kystiques bénignes rares qui

touchent principalement la femme d’age moyen.

La symptomatologie clinique n’est pas spécifique et se résume souvent a
un syndrome tumoral abdominal ce qui fait que le diagnostic positif se base

surtout sur I’imagerie qui n’est pas toujours évocatrice.

Cette imagerie comprend essentiellement 1’échographie et le scanner
abdominal qui mettent en évidence une masse kystique de contenu liquidien

avec des projections papillaires et des cloisons internes.

Le cystadénome biliaire pose le probleme de diagnostic différentiel avec
les autres tumeurs kystiques du foie notamment le kyste biliaire et le kyste

hydatique dans notre contexte épidémiologique.

Les complications du cystadénome sont dominées par I’infection, la
compression mais surtout la dégénérescence maligne qui souléve alors le

probléme d’une prise en charge thérapeutique adaptée.

Ainsi, face a cette pathologie ou le risque de transformation maligne, bien
que rare, existe, et compte tenu des nombreuses récidives, la chirurgie radicale
constitue actuellement le traitement de choix. Elle est représentée par

I’hépatectomie et la périkystectomie.

Enfin, seule 1’anatomopathologie nous donne le diagnostic de certitude.
Elle retrouve une paroi du kyste faite d’un épithélium cubique unistratifié
reposant sur un stroma cellulaire mésenchymateux dense et I’existence de

végétations intrakystiques.

Compte tenu des récidives quasi systématiques des cystadénome traités par
résection incompléte, une résection radicale s’impose et permet actuellement

d’assurer un excellent pronostic avec un taux de survie proche de 100%.
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RESUME

Titre : Le cystadénome biliaire : a propos d’un cas et revue de la littérature
Auteur : Mrini Basma

Mots-clés : tumeur hépatique, kyste  hépatique, cystadénome,

cystadénocarcinome

Le cystadénome biliaire est une tumeur kystique bénigne rare du foie,

caractérisée par ses difficultés diagnostiques et thérapeutiques.

Son étude présente plusieurs podles d’intérét. D’abord il s’agit d’une tumeur
trés rare dont la fréquence ne dépasse pas les 5% de toutes les tumeurs kystiques
bénignes du foie et elle touche essentiellement la femme. La symptomatologie
clinique n’est pas spécifique, ce qui fait que le diagnostic positif se base surtout

sur I’imagerie qui n’est pas toujours évocatrice.

A travers le cas clinique que nous avons rapporté¢ et a la lumicre des
données de la littérature, nous avons voulons mettre en exergue d’une part ces
difficultés diagnostiques du fait en grand partie de sa latence clinique, de son
manque de spécificité et de notre contexte épidémiologique ou les pathologies
kystiques du foie sont dominées par le kyste hydatique source d’erreur

diagnostique comme cela a été le cas chez notre patiente.

Et d’autre part, nous avons mis en évidence, face a cette pathologie ou le
risque de transformation maligne, bien que rare, existe, et compte tenu des
nombreuses récidives, 1’importance d’une chirurgie radicale qui actuellement
constitue le traitement de choix et qui permet d’assurer dans la plupart des cas

un excellent pronostic avec un taux de survie proche de 100%.
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ABSTRACT

Title: Biliary cystadenoma of the liver: one clinical cases and review of the

literature
Author: Mrini Basma
Keywords: cystadenoma, liver, hydatid cyst

Biliary cystadenoma is a rare benign cystic tumor of the liver characterized

by its diagnostic and therapeutic difficulties.

His study has several areas of interest. First, it is a very rare tumor, the
frequency of which does not exceed 5% of all benign cystic tumors of the liver
and affects mainly women. The clinical symptomatology is not specific, so that
the positive diagnosis is mainly based on the imagery that is not always

evocative.

Through the clinical case that we have reported and in the light of the data
from the literature, we want to highlight on the one hand these diagnostic
difficulties due largely to its clinical latency, its lack of specificity and our
epidemiological context in which the cystic pathologies of the liver are
dominated by the hydatid cyst, which is the source of diagnostic error as has

been the case in our patient.

On the other hand, we have highlighted, faced with this pathology where
the risk of malignant transformation, although rare, exists, and given the
numerous recurrences, the importance of radical surgery which currently
constitutes the treatment of choice and which in most cases provides an

excellent prognosis with a survival rate close to 100%.
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>

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont

dus.

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

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

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

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

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et mon

patient.
Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

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

fagon contraire aux lois de [humanité.

Je m'y engage librement et sur mon honneur.
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