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Résumé : 

INTRODUCTION : 

 Les cancers des voies biliaires constituent un ensemble de pathologies malignes relativement rare, ne 

représentent que 3% de l’ensemble des tumeurs digestives, il s’agit dans 90% des cas d’un adénocarcinome. 

Son diagnostic précoce est exceptionnel rendant son pronostic extrêmement péjoratif. 

 MATERIEL ET METHODES : 

Il s’agit d’une étude descriptive rétrospective portant sur 33 cas de cancers primitifs des voies biliaires 

colligés aux niveaux des services de chirurgie viscérale de chirurgie oncologique de l’EPH Mohammed 

Boudiaf-Ouargla) durant la période étendue de 01 / 01 / 2017 à 30 / 06/ 2022. Pour cette étude, nous avons 

relevé et analyser les paramètres suivants : Les données épidémiologiques, circonstances de diagnostic, les 

données paracliniques et anatomopathologiques et les traitements réalisés. 

 RESULTATS :  

L’âge moyen de nos patients est de 67.48 ans avec une nette prédominance féminine (2/1). La lithiase 

vésiculaire et la cholécystectomie ont été les principaux facteurs de risque (47.8%). La symptomatologie 

clinique n’a pas été spécifique, elle a été dominée par la douleur de l’hypochondre droit (95.7%) et l’ictère 

(50%). La biologie a objectivé une cholestase dans 46.6% des cas, un syndrome de cytolyse dans 33.3%, un 

taux élevé d’ACE dans 41.7% et CA19-9 dans 61.5%. Le diagnostic a été retenu sur les données 

radiologiques (Echo, TDM, IRM). 

Plus de la moitié des patients ont bénéficié d’une résection curative. 48.5% des patients ont reçu un 

traitement chirurgical palliatif. 

14 patients sont décédés au cours du suivi dont 4 patients sont décédés dans les suites post 

opératoires. L’examen anatomopathologique est revenu en faveur d’un adénocarcinome dans 92% des cas. 

CONCLUSION : 

 Le cancer des voies biliaires est une pathologie rare dont le pronostic reste péjoratif en raison du 

retard diagnostique. Son traitement repose sur l'exérèse chirurgicale mais le taux de résécabilité demeure 

faible, en raison du caractère souvent avancé des tumeurs au moment du diagnostic. Les progrès en 

endoscopie et radiologie interventionnelle ont permis une amélioration de la prise en charge palliative de 

cette pathologie. 

Mots clés : cholangiocarcinome, profil épidémiologique, résécabilité, chimiothérapie, traitement palliatif .  
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Abstract: 

INTRODUCTION : 

Cancers of the bile ducts constitute a group of relatively rare malignant pathologies, represent only 3% 

of all digestive tumors, in 90% of cases it is an adenocarcinoma. Its early diagnosis is exceptional making its 

prognosis extremely pejorative. 

 MATERIAL AND METHODS : 

This is a retrospective descriptive study of 33 cases of primary cancers of the bile ducts collected at 

the levels of the visceral surgery departments of oncological surgery of the EPH Mohammed Boudiaf-

Ouargla) during the extended period of 01/01/2017 to 06/30/2022. For this study, we recorded and analyzed 

the following parameters: Epidemiological data, diagnostic circumstances, paraclinical and 

anatomopathological data and the treatments carried out. 

 RESULTS : 

The average age of our patients is 67.48 years with a clear female predominance (2/1). Gallstones and 

cholecystectomy were the main risk factors (47.8%). The clinical symptomatology was not specific, it was 

dominated by pain in the right hypochondrium (95.7%) and jaundice (50%). Biology objectified cholestasis 

in 46.6% of cases, cytolysis syndrome in 33.3%, high level of ACE in 41.7% and CA19-9 in 61.5%. The 

diagnosis was retained on the radiological data (Echo, CT, MRI). 

More than half of the patients benefited from a curative resection. 48.5% of patients received 

palliative surgical treatment. 

14 patients died during follow-up, of which 4 patients died postoperatively . The 

anatomopathological examination came back in favor of an adenocarcinoma in 92% of the cases. 

CONCLUSION : 

Bile duct cancer is a rare pathology whose prognosis remains poor because of the diagnostic delay. Its 

treatment is based on surgical excision but the resectability rate remains low, due to the often advanced 

nature of the tumors at the time of diagnosis. Advances in endoscopy and interventional radiology have 

improved the palliative management of this pathology. 

Key words: cholangiocarcinoma, epidemiological profile, resectability, chemotherapy, palliative treatment .  
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 الملخص 

 :المقدمة

 90  الغدي  السرطان  ويمثل  الهضمي،   الجهاز  أورام  مجموع  من  ٪3  فقط  يمثل  لأنه  نسبيا  نادرا  سرطانا  الصفراوية  القنوات  سرطان  يعتبر

 للغاية. سيئ به التنبؤ يجعل مما استثنائي المبكر التشخيص. الحالات من ٪

 :والطرق المواد 

وقسم    العامة  الجراحة  قسم  في  حصرها  ثم  التي  الصفراوية  القنوات  سرطان  حالة  33  همت  استرجاعية  دراسة  عن  عبارة  عملنا  يعتبر

 تحليلية دراسة عن هذا العمل عبارة .  2022جوان  30إلى 2017 جانفي 01بين المتراوحة المدة ورقلة خلال-الأورام بمستشفى محمد بوضياف

 الداء.    بهذا الخاصةالتي إجراؤها  والعلاجية والاشعاعية والسريرية الوبائية للمعطيات

 :النتائج 

الحالات   اغلبية  النساء  عمر    %  66,7بنسبة  تمثل  متوسط  واستئصال  67,48يناهزمع  الصفراوي  الحصى  يعتبر  ة  ل الحويص  سنة، 

العلوي  جزء  ، لم تكن الأعراض السريرية محددة وكان اهمها ألم في ال%  47.8حيث تمثل    العوامل الرئيسية لظهور المرض  الصفراوية أهم

البطن تمثل  الأيمن البيولوجية تؤكد    .من المرضى%50لدى    يرقانوال  %95.7  من   ركود صفراوي،   لديهمالحالات    من% 46,6أن  التحاليل 

سرطاني  المستضد  أكدت أنه هناك ارتفاع في نسب العلامات الورمية حيث أنه كانت نسبة الارتفاع بالنسبة لل  ا، كملديهم تحلل كبدي  33,3%

. بالإضافة إلى أن التشخيص تم عن طريق الاعتماد  %61,5( عند  CA19-9)9-19الكربوهيدرات    ومستضد  %41,7( عند  ACE)المضغي  

 على البيانات الاشعاعية.  

فقط    %10كما استفاد    .تلطيفية  جراحةمرضى إلى  من ال  %48.5  ونسبة  المرضى إلى جراحة علاجية   من    %51.5نسبة    خضعت 

 للعلاج بالمنظار.

كما أظهرت الدراسات النسيجية أن نوع السرطان الغالب هو السرطان الغدي بنسبة    .توفوا نتيجة الجراحة  4من بينهم  مريض    14توفي  

92 %  . 

 الخلاصة:  

 يعتبر سرطان القناة الصفراوية من السرطانات النادرة نسبيًا .يعتمد علاجها على الاستئصال الجراحي ولكن معدل الاستئصال يظل 

 أدى التقدم في التنظير والأشعة التداخلية .  سيئة توقعاته وتكون  .هاتشخيص وقت عند لطبيعة الأورام المتقدمة في كثير من الأحيان نظرًا منخفضًا، 

 . إلى تحسين الرعاية التلطيفية لهؤلاء المرضى

 تلطيفي. العلاج ال الكيميائي،العلاج   الاستئصال،قابلية   الوبائي،الملف  الصفراوية،سرطان القنوات الكلمات المفتاحية: 
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I. INTRODUCTION 

Les tumeurs des voies biliaires constituent le deuxième grand groupe d’affections 

biliaires après la lithiase. Ces tumeurs sont dans leur très grande majorité des cas 

malignes.  

Elles peuvent survenir sur n’importe quel segment de l’arbre biliaire, soit intra-

hépatique ou extra-hépatique, y compris la vésicule biliaire. Il s'agit dans 90% des cas 

d’un adénocarcinome, le plus souvent mucosécrétant et bien différencié développé aux 

dépend des cellules biliaires ou des éléments glandulaires intra-pariétaux(1) 

La maladie est difficile à diagnostiquer et habituellement mortelle en raison de sa 

présentation clinique retardée et du manque des modalités thérapeutiques non 

chirurgicales efficaces. Depuis une quinzaine d’années, les techniques chirurgicales ont 

progressé allant même jusqu’à la transplantation hépatique. La mortalité et la morbidité 

péri-opératoires ont diminué, mais le taux de résécabilité demeure faible, globalement, la 

résection chirurgicale n’est possible que dans 20% des cas et entraine une mortalité de 5 

à 10%(2) 

Dans notre connaissance, aucune étude sur les cancers des voies biliaire a été réaliser 

à Ouargla, d’où l’importance de notre étude qui sera la 1ère dans notre hôpital Mohammed 

Boudiaf Ouargla (EPH Ouargla). 

Le but principal étant d’établir le profil épidémiologique, clinique, thérapeutique et 

évolutif des cancers des voies biliaire à l’EPH Mohammed Boudiaf Ouargla afin de 

proposer une stratégie diagnostique et thérapeutique, et de déterminer les facteurs 

pronostiques. 
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II. REVUE DE LITTERATURE 

1. RAPPEL :  

 Rappel anatomique :  

1.1.1. Voies biliaires intra-hépatiques :  

Les voies biliaires ont leur origine dans des canalicules intralobulaires compris entre 

les cellules des lobules. Ces canalicules se jettent dans les canaux périlobulaires placés 

dans les fissures périlobulaires. Les canaux périlobulaires sont anastomosés entre eux et 

se réunissent dans les espaces portes en formant des conduits plus volumineux.  

A partir des espaces portes, les conduits biliaires cheminent dans les gaines de la 

capsule de Glisson avec un rameau de l’artère hépatique et de la veine porte. En général, 

la situation du conduit biliaire dans les gaines glissoniennes est épiportale, c’est -à- dire 

qu’il longe la face supérieure de la ramification porte. A mesure que les conduits biliaires 

se rapprochent du hile, ils se réunissent les uns aux autres, et finalement se résument dans 

le fond du sillon transverse en deux canaux, l’un droit, l’autre, gauche. Ces canaux sont 

les branches d’origine du canal hépatique(3) . 

 

Figure 1: Image détaillant l’anatomie des VBIH (4) 
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1.1.2. Voies biliaires extra-hépatiques :  

Les voies biliaires extra hépatiques sont disposées sur trois niveaux, plus ou moins 

imbriqués topographiquement en position anatomique et au contraire, déployés dans le 

sens cranio-caudal en position opératoire, ce qui en facilite singulièrement l’exploration 

et l’abord chirurgical :  

• Un niveau supérieur, dans les limites de la plaque hilaire.  

• Un niveau moyen, péritonéal, pédiculaire.  

• Un niveau inférieur, dans la loge duodéno-pancréatique.  

A. Niveau supérieur : convergence biliaire dans la plaque hilaire :  

Les territoires hépatiques biliaires du foie droit et du foie gauche sont drainés 

respectivement par un conduit hépatique correspondant, sans contracter d’anastomose 

segmentaire :  

• Le conduit hépatique droit résulte de la confluence du conduit paramédian qui draine 

les segments V et VII et du conduit latéral qui draine les secteurs distaux VI et VII 

en décrivant une spirale, en arrière du conduit précédent, la courbe de Hjortsjo.  

• Le conduit hépatique gauche représente un tronc commun qui réunit les conduits des 

segments II et III. Sur ce tronc vont converger, presque à angle droit, les conduits 

venus des segments I et IV.  

 

Figure 2: Segmentation hépatique selon Couinaud(5). 
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La réunion des conduits hépatique droit et gauche se fait dans le hile du foie et 

constitue le confluent biliaire supérieur ou convergence biliaire.  

La convergence biliaire est entourée de la gaine glissonienne dont l’épaississement, au 

niveau du hile hépatique, forme la plaque portale, sous la face inférieure ou viscérale du 

foie. La convergence biliaire est ici l’élément le plus antérieur, dans l’espace virtuel 

constitué par la plaque portale qui apparait lorsqu’on a récliné le segment IV du foie, vers 

le haut.  

 

Figure 3: Rapports anatomiques des éléments de la triade du pédicule hépatique                                                                     

1. Plaque hilaire ; 2. péritoine du pédicule hépatique ; 3. ligament rond ; 4. artère hépatique 

moyenne ; 5. tronc porte (6). 

B. Niveau moyen, péritonéal, pédiculaire :  

C’est la partie des voies biliaires qui est la plus accessible chirurgicalement : elle est 

représentée par la voie biliaire accessoire qui se jette dans la voie biliaire principale.  

➢ Voie biliaire accessoire : elle comprend la vésicule biliaire et le conduit cystique.  

❖ Vésicule biliaire :  

Réservoir musculo-membraneux, la vésicule biliaire est appliquée à la face inférieur 

ou viscérale du foie, à la limite des foies droit et gauche, dans une fossette dont elle est 
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séparée par un espace celluleux plus ou moins lâche, traversé par des veines et qui 

constitue un plan de clivage. Longue de 8 à 10 cm, large de 3 à 4cm, la vésicule biliaire 

a une morphologie très variable. On lui distingue trois portions.  

Le fond vésiculaire répond à l’échancrure cystique du bord inferieur du foie. 

Entièrement péritonisé, il correspond, dans la région de l’hypochondre droit, à l’angle 

délimité par le rebord chondro-costal droit et le bord droit du muscle droit de l’abdomen 

revêtu par le péritoine pariétal antérieur.  

Le corps vésiculaire est orienté d’avant en arrière et de dehors en dedans ; à son 

niveau, la capsule de Glisson du foie est épaissie en une plaque vésiculaire, qui se 

prolonge directement, en dedans, avec la plaque hilaire.  

Le bord gauche de la portion sus-hépatique de la veine cave inferieure et le milieu de 

la fossette cystique constituent les deux repères qui délimitent la scissure principale du 

foie. 

 La face inferieur du corps est en rapport, par l’intermédiaire du péritoine viscéral, 

avec la portion droite du colon transverse, l’angle supérieur du duodénum et la partie 

descendante du duodénum.  

 Le col forme la partie la plus postérieur et la plus étroite de cet organe. Il présente une 

disposition en siphon en se dirigeant en avant et en bas. Le col de la vésicule biliaire peut 

être uni au duodénum ou au colon par un prolongement du petit omentum formant le 

ligament cystico-colique ou le ligament cystico-duodenal.  

 La section de cette formation permet la mobilisation du col vésiculaire et la dissection 

du conduit cystique.  

❖ Conduit cystique :  

Il prolonge le col vésiculaire, en faisant avec le bassinet un angle ouvert en dedans. De 

longueur variable, entre 20 et 50 mm, il se dirige en bas et en dedans pour rejoindre le 

conduit hépatique commun. Le diamètre est de 4 mm environ. Les modalités 

d’abouchement du conduit cystique sont très variables puis qu’il peut se jeter dans la voie 

biliaire principale n’importe où entre la convergence biliaire et l’ampoule de Vater. Le 

plus souvent, le conduit cystique forme un angle avec la voie biliaire principale. Parfois 
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les deux conduits sont accolés sur un trajet plus ou moins long, l’abouchement réel se 

faisant ainsi plus bas que l’union apparente des deux conduits.  

➢ Voie biliaire principale :  

Elle est constituée de deux segments canalaires :  

Le conduit hépatique commun, né de la convergence des conduits hépatiques droit et 

gauche, se termine à l’abouchement du conduit cystique, au niveau du bord supérieur du 

duodénum.  

Le conduit cholédoque est constitué de la fusion des conduits cystiques Et hépatiques 

communs. Il se termine dans la partie descendante du duodénum.  

Le trajet de la voie biliaire principale, est oblique en bas, à droite et en arrière, formant 

une courbe à concavité antérieure et droite. La voie biliaire principale se projette 

radiologiquement à droite du bord droit de la colonne vertébrale, de la onzième vertèbre 

thoracique jusqu’à la troisième vertèbre lombaire, en avant des processus costiformes. La 

longueur de la voie biliaire principale se situe entre 80 mm et 100 mm, son diamètre est 

d’environ 5mm et augmente légèrement avec l’âge.  

La voie biliaire principale, au niveau de l’étage péritonéal, dans sa portion la plus 

chirurgicale, est située dans le ligament hépato-duodénal, partie droite du petit omentum 

qui est fixé, en haut, aux bords du sillon transverse du foie et en bas sur le versant 

postérieur de la partie supérieur du duodénum.  

Le conduit hépatique commun et la portion initiale du conduit cholédoque sont plus 

ou moins visibles en fonction de l’infiltration graisseuse, sous le feuillet ventral du 

ligament hépato-duodénal qui contient les éléments du pédicule hépatique.  

A l’intérieur du ligament hépato-duodénal la voie biliaire principale descend sur la 

face antérieure et droite du tronc de la veine porte.  

L’artère hépatique propre, qui monte contre la partie antérieure et gauche du tronc 

porte, est situé en dedans de la voie biliaire. La division artérielle en rameaux hépatiques 

droit et gauche se fait en dessous de la convergence biliaire. La branche artérielle droite 

croise soit le conduit hépatique commun, soit le conduit hépatique droit, en fonction du 

niveau de la convergence biliaire. Le plus souvent, l’artère passe en arrière de la voie 

biliaire, mais dans 13% des cas, ce croisement se fait par en avant. Les courants 
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lymphatiques juxtabiliaires longent le cholédoque ; parmi ces éléments les plus constants, 

figure le nœud rétrocholédocien (nœud du confluent biliaire inférieur).  

Cette portion pédiculaire du conduit hépatique commun et surtout du conduit 

cholédoque est le site de repérage et de l’isolement des éléments biliaires, après incision 

longitudinale de la séreuse péritonéale. C’est toujours à l’intérieur des feuillets 

péritonéaux de la partie droite et antérieure du ligament hépato-duodénal que sont logés 

le col vésiculaire et le conduit cystique. Entre ces deux éléments et le conduit hépatique 

commun se place le pédicule vasculo-nerveux de la vésicule biliaire ; on l’expose et on 

le dissèque en attirant en dehors le corps et le col de la vésicule : ainsi on fait apparaitre 

chirurgicalement le triangle de la cholécystectomie.  

C’est devant ce triangle que passe l’artère cystique, dans sa variété longue prébiliaire. 

En avant du col vésiculaire, on découvre le nœud lymphatique cystique de Mascagni. 

Après exposition du triangle et incision péritonéale, tous les éléments du pédicule 

cystique doivent être identifiés avec soin avant d’être liés et sectionnés, la voie biliaire 

accessoire représentant le véritable fil conducteur chirurgical vers la voie biliaire 

principale. Par l’intermédiaire du feuillet péritonéal du ligament hépato-duodénal, les 

voies biliaires entrent en rapport avec les espaces péritonéaux sous-hépatiques, virtuels 

en position anatomique, plus ou moins largement exposés en position opératoire.  

C. Niveau inférieur :  

La voie biliaire principale, d’une longueur de 40 mm à 60 mm, continue son trajet en 

bas, à droite et en arrière en trois portions distinctes dans la loge duodéno-pancréatique, 

en situation rétropéritonéale. 

➢ Portion rétro duodénale :  

Sur 10 à 25 mm, le cholédoque vient croiser la face dorsale de la partie supérieure du 

duodénum fixe, qui masque le bord inférieur du triangle inter-porto-cholédocien. Le 

conduit biliaire est croisé par l'artère supraduodénale et, dans un cas sur cinq, par l'artère 

gastro-duodénale. Cette même artère atteint le bord gauche du cholédoque dans un cas 

sur trois.  
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Figure 4: le segment rétro-duodénale de la VBP(7). 

➢ Portion pancréatique :  

D'une longueur de 20 mm environ, le cholédoque est au contact de la face postérieure 

de la tête du pancréas soit dans une gouttière plus ou moins fermée par une lamelle 

glandulaire, soit dans un véritable tunnel intra glandulaire. Son trajet est croisé, en arrière, 

par les arcades artérielles et veineuses duodénopancréatiques postérieures ainsi que par 

les courants lymphatiques et les nœuds pancréatico-duodénaux postérieurs. A l'intérieur 

du pancréas, passe transversalement en avant du cholédoque le conduit pancréatique 

accessoire.  

Le décollement duodéno-pancréatique ou manœuvre de Kocher, précédé de la 

mobilisation du côlon transverse et de son méso, permet d'examiner le cholédoque et de 

le mobiliser par rapport à la face antérieure de la veine cave inférieure qui, à ce niveau, 

reçoit les veines rénales.  

Le cholédoque pénètre dans la partie descendante du duodénum à travers une fenêtre 

de la tunique musculeuse, ouverte dans le secteur médio-dorsal de la lumière, dans la 

configuration la plus fréquente au niveau de la partie moyenne de la deuxième portion 

duodénale.  
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➢ Portion intraduodénale (ou intramurale) :  

Il descend obliquement, sur 10 à 15 mm environ, à travers les tuniques de la paroi 

duodénale, en formant avec le conduit pancréatique, ou conduit de Wirsung, un conduit 

commun (85 % des cas).  

Ce conduit hépato-pancréatique débouche au sommet de la papille duodénale majeure, 

ou grande caroncule, surmontée par un pli horizontal qui la masque partiellement.  

L'ampoule hépato-pancréatique, ou ampoule de Vater, dilatation distale du conduit 

hépatopancréatique, est inconstante. La longueur du conduit commun est variable. 

Exceptionnellement, il est très long, la réunion du conduit cholédoque et du conduit 

pancréatique se faisant dans le pancréas.  

Après duodénotomie, le repérage opératoire de la papille est souvent délicat. Seule 

l'issue de liquide bilieux peut conduire sur la papille dont la saillie manque dans près de 

la moitié des cas. Pour éviter une blessure du conduit pancréatique, la section de l'orifice 

papillaire doit se faire dans le secteur dorso- latéral. Les deux conduits cholédoque et 

pancréatique, de même que le conduit commun, possèdent chacun un appareil 

sphinctérien qui constitue un complexe sphinctérien (sphincter d'Oddi ou muscle 

sphincter de l'ampoule hépato pancréatique)(8).  

 

Figure 5: vésicule biliaire et conduits biliaires extra-hépatique 
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Figure 6: Les trois niveaux des voies biliaires extra hépatiques :  

1. Niveau supérieur, dans les limites de la plaque hilaire 

2. Niveau moyen, péritonéal, intra épiploïque, pédiculaire 

3. Niveau inférieur, dans la loge duodéno –pancréatique(9). 

 

Figure 7:la terminaison de la VBP(7) 
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1.1.3. VASCULARISATION ET INNERVATION DES VOIES BILIAIRES :  

➢ Vascularisation artérielle : 

La voie biliaire principale possède plusieurs sources artérielles, anastomosées au 

niveau du conduit en un réseau épicholédocien :  

• A partir de l’artère pancréatico-duodénale postéro-supérieure, branche de l’artère 

gastro-duodénale, au moment de son passage en avant, en dehors, puis en arrière du 

cholédoque.  

• A partir d’artérioles venues de l’artère hépatique propre.  

Dans la profondeur de ce réseau superficiel, existe un réseau intramural et un réseau 

sous muqueux, créant avec l’artère cystique une circulation collatérale importante. Ce 

réseau collatéral superficiel s’anastomose avec l’artère hépatique droite et avec les artères 

pancréatico-duodénales inférieures, ce qui contribue à constituer une voie anastomotique 

entre la vascularisation artérielle du pancréas et celle du foie.  

La voie biliaire accessoire reçoit sa vascularisation de l’artère cystique qui, au niveau 

du col de la vésicule, se divise en deux branches droite et gauche.  

 

Figure 8 : Vascularisation artérielle de la voie biliaire principale : 

1.Artère cystique, 2. Arcade anastomotique épicholédocienne, 3. Artère pancréatico-

duodénale supéro postérieure, 4. Artère pancréatico-duodénale supéro antérieure     5. 

Artère commissurale ventrale, 6. Artère hépatique propre, 7. Artère gastroduodénale, 8. 

Artère mésentérique inférieure, 9. Artère pancréatico-duodénale inféro postérieure, 10. 

Artère pancréatico-duodénale inféro antérieure (9). 
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➢ Vascularisation veineuse 

Les veines cystiques empruntent deux voies de drainage : l’une, venue de la paroi 

vésiculaire juxta-hépatique, traverse le lit vésiculaire pour gagner directement la 

circulation veineuse hépatique ; l’autre, la plus étendue, est constituée des deux veines 

cystiques qui rejoignent soit la branche droite de la veine porte, le long du bord supérieur 

du triangle de calot, soit l’arcade parabiliaire. 

Les veines de la voie biliaire principale sont tributaires de la veine porte à partir d'une 

arcade parabiliaire antérieure et interne par rapport au conduit biliaire.  

Ce réseau parabiliaire, voie de dérivation possible en cas de thrombose portale, 

contribue à réunir les veines pancréatico-duodénales et la veine gastrique droite ou veine 

coronaire stomachique.  

 

Figure 9: Drainage veineux des voies biliaires : 1. Veines cystiques aboutissant dans 

le foie. 2. Veine cystique dans le rameau droit de la veine porte. 3. Arcade veineuse 

parabiliaire(6). 
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D. Drainage lymphatique :  

Le drainage de la voie biliaire accessoire est intriqué avec le drainage du foie. A partir 

d'un riche réseau muqueux, les vaisseaux lymphatiques gagnent directement un réseau 

sous-séreux plus superficiel que celui des vaisseaux sanguins. Ils forment le groupe du 

bord droit, le groupe de la face inférieure, le groupe du bord gauche et dessinent sur la 

vésicule la lettre N.  

Quelques-uns des vaisseaux efférents se dirigent directement vers les segments IV et 

V du foie, à travers le lit vésiculaire. La plupart des collecteurs se rendent soit dans le 

nœud du col de la vésicule biliaire, soit dans le nœud de l'hiatus, sous le bord libre du 

ligament hépato-duodénal  

Les lymphatiques de la voie biliaire principale comprennent des éléments 

ganglionnaires de volume variable attenant à tous les niveaux des voies biliaires extra-

hépatiques ; en particulier, le nœud de l'hiatus sur le bord libre de l'hiatus de Winslow en 

arrière du cholédoque qu'il peut comprimer en cas d'envahissement.  

Les courants du pédicule hépatique reçoivent des afférents venants du foie. Ils font 

relais dans les nœuds cœliaques et les nœuds lombo-aortiques en passant derrière la tête 

du pancréas, pour aboutir dans les troncs d'origine du conduit thoracique.  

 

Figure 10: Drainage lymphatique des voies biliaires. 1. Vaisseaux efférents gagnant 

les lymphatiques hépatiques. 2. Noeud du col de la vésicule biliaire. 3. Noeud de l'hiatus. 

4. Nœuds pancréatico-duodénaux (6). 
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E. Innervation :  

L'innervation sympathique, comme l'innervation parasympathique, dépendent du 

plexus cœliaque et du tronc vagal antérieur.  

La sensibilité douloureuse est transmise par le nerf grand splanchnique droit et par le 

nerf phrénique droit : ceci explique la projection scapulo-cervicale droite des syndromes 

douloureux hépato-biliaires.  

Les filets nerveux accompagnent les faces antérieure et surtout postérieure de la voie 

biliaire principale (nerf postérieur du conduit cholédoque). Ils entourent le conduit 

cystique qu'ils permettent de reconnaître : ils doivent en être libérés avant sa ligature. Ils 

suivent enfin les bords latéraux de la vésicule biliaire (3) (8) . 

 Anatomo-pathologique   

1.2.1. Aspect macroscopique :  

➢ Le cancer vésiculaire :  

Les cancers vésiculaires se présentent le plus souvent sous une forme diffuse (60% des 

cas) ou plus rarement localisée touchant alors avec une même fréquence le fond, le corps 

ou le collet vésiculaire. On distingue une forme polyploïde réalisant une masse sessile 

friable à la surface de la muqueuse et une forme infiltrante, plus fréquente, se présentant 

comme un épaississement localisé ou diffus de la paroi vésiculaire, pouvant prendre un 

aspect comparable à celui d'une cholécystite.  

Les cancers évolués s'étendent dans le parenchyme hépatique et forment une masse 

tumorale centrée sur la vésicule. Les cancers superficiels ne sont pas visibles et sont 

découverts fortuitement sur l'examen histologique d'une vésicule biliaire opérée le plus 

souvent pour une lithiase vésiculaire symptomatique(10).  

A. Les cholangiocarcinomes : 

Les cholangiocarcinomes se présentent sous 3 formes :  

• Les tumeurs nodulaires, provenant plutôt des canaux biliaires périphériques et se 

développant par invasion directe du parenchyme hépatique adjacent.  
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• Les tumeurs à infiltration péricanalaire, qui trouvent leur origine dans le canal 

hépatique principal.  

• Les tumeurs à croissance intracanalaire, les plus rares, qui restent le plus souvent 

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

paroi.  

B. Carcinome des voies biliaires extra-hépatiques : 

La tumeur peut se présenter comme un polype, une sténose, ou bien un épaississement 

relativement diffus de la voie biliaire, ce qui peut être difficile à distinguer d’une 

cholangite sclérosante primitive. Les lésions associées concernent les malformations 

congénitales, et notamment le kyste cholédocien. 

1.2.2. Aspect microscopique :  

➢ Le cancer vésiculaire :  

La grande majorité des cancers de la vésicule biliaire sont des adénocarcinomes  

(85% des cas) le plus souvent bien différenciés. Les autres types d'adénocarcinomes sont 

plus rares  

• L'adénocarcinome papillaire caractérisé par un développement endovésiculaire avec 

une infiltration en profondeur tardive, de meilleur pronostic que les formes d'emblée 

infiltrantes. 

• L’adénocarcinome mucineux (ou colloïde muqueux) caractérisé par une 

mucosécrétion importante, majorant artificiellement le volume tumoral. 

•  L’adénocarcinome à cellules indépendantes, de mauvais pronostic.  

• L'adénocarcinome à cellules claires dont le diagnostic différentiel avec une métastase 

d'un carcinome rénal est parfois difficile.  

•  L'adénocarcinome de type intestinal ressemblant à un adénocarcinome rectal.  

• Les autres formes histologiques sont plus rares : les carcinomes indifférenciés, 

anaplasiques, les carcinomes épidermoïdes et les carcinomes endocrine.  

• Quelques lymphomes primitifs ont été décrits ainsi que des sarcomes de Kaposi chez 

des patients atteints de syndrome d'immunodéficience acquise.  
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• Enfin, la vésicule biliaire peut être le siège de métastases de cancer du sein, du 

poumon, de l'œsophage et de mélanome (10).  

A. Les cholangiocarcinomes :  

Les CC sont des adénocarcinomes de différenciation variée, d’architecture tubulaire, 

acineuse ou papillaire. L’architecture tumorale varie selon les types macroscopiques. Les 

tumeurs bien ou modérément différenciées sont composées de cellules tumorales 

volontiers de taille petite à moyenne, cubiques ou cylindriques. Le noyau est petit, peu 

nucléolé, comparé aux carcinomes hépatocellulaires. 

• Les CC exophytiques sont des tumeurs relativement hétérogènes, d’autant qu’elles 

sont de grande taille. Ainsi, le centre de la tumeur est généralement plus scléreux, 

hypocellulaire. En périphérie de la tumeur, les espaces portes peuvent être incorporés 

au sein de la prolifération tumorale. Les CC sont des tumeurs agressives montrant 

des emboles tumoraux endoportaux et des engrainements périnerveux.  

•  Les CC de forme endocanalaire sont des adénocarcinomes bien différenciés 

d’architecture papillaire, se développant dans la lumière biliaire, respectant la 

membrane basale. Il faut toutefois rechercher des foyers d’infiltration tumorale 

souvent microscopique.  

•  Dans le type péricanalaire, la prolifération carcinomateuse est habituellement bien 

différenciée, d’architecture tubulo glandulaire sous-tendue par un stroma fibro-

hyalin plus ou moins abondant, parfois œdémateux. Les structures carcinomateuses 

s’insinuent entre les glandes péribiliaires normales constitutives des voies biliaires 

de grand calibre.  

B. Carcinome des voies biliaires extra-hépatiques : 

      Quel que soit le siège de la tumeur, l'aspect histologique est identique : il s'agit d'un 

adénocarcinome.  

La forme la plus communément retrouvée est un adénocarcinome tubulaire, caractérisé 

par un stroma abondant et fibreux. Du mucus est très habituellement retrouvé. A côté des 

formations tubulaires, on peut retrouver des aspects papillaires, plus rarement des aspects 

colloïdes muqueux, voire à cellules indépendantes. Rarement, un aspect fuso-cellulaire, 



17 

 

d'allure sarcomateuse est réalisé. Quand on retrouve de la bile, elle est toujours extra-

cellulaire, et provient des hépatocytes non tumoraux. 

Séquence hyperplasie, dysplasie et carcinome in situ : une telle séquence est 

fréquemment retrouvée au voisinage de la tumeur principale. Cela a des implications 

thérapeutiques, car la limite d'exérèse doit comporter une marge de sécurité assez large si 

l'on envisage une chirurgie curative. 

 

Figure 11: un adénocarcinome très bien différencie de la voie biliaire extra-

hépatique à droite de faible grade (G1) dont la distinction avec les structures 

glandulaire préexistant à gauche est très difficile(11).  

 

Figure 12: adénocarcinome mucosecrétant avec invasion péri-nerveuse(11). 
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Figure 13 : prolifération maligne siègent dans le hile hépatique sont présentés 

des gauches vers droites : carcinome canalaire peu différencié, carcinome papillaire, 

carcinome mucosecrétant (riche des mucus dans un stroma fibro-vasculaire 

moyennement abondant) et carcinome épidermoïde bien différenciée. 

1.2.3. Extension :  

Il existe 6 voies de dissémination du cancer de la vésicule biliaire : 

• Extension directe (foie, tube digestif, pancréas)  

• Extension lymphatique +++ (foie et ganglions)  

• Extension péritonéale (carcinose péritonéale)  

• Extension canalaire (débris tumoraux dans la voie biliaire principale)  

• Extension nerveuse  

• Extension vasculaire  

A. Extension directe : 

Les voies biliaires contractent des rapports anatomiques étroits avec le foie, le côlon 

transverse, le duodénum et l’estomac ; ce qui explique cette extension par contiguïté(12). 
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B. Extension lymphatique : 

C’est la voie la plus fréquente. Le taux global de métastases ganglionnaires varie de 

54% à 64%. L’étendue de l’atteinte ganglionnaire est fortement corrélée à la profondeur 

de l’invasion tumorale (12) .  

C. Extension péritonéale : 

Se voit dans les stades avancés. Cette extension se fait à travers la séreuse péritonéale. 

L’infiltration péritonéale explique les envahissements du tube digestif, en particulier les 

fistules cholécysto-duodénales et cholécysto-coliques. La perforation en péritoine libre 

d’une vésicule peut également induire une carcinose péritonéale (13).   

D. Extension canalaire : 

Une propagation directe canalaire peut s’observer assez souvent vers les voies biliaires 

extra-hépatiques, intéressant le cystique, le canal hépatique commun ou plus rarement le 

bas cholédoque. Elle justifie l’exploration per-opératoire systématique de tout l’arbre 

biliaire.  

E. Extension nerveuse :  

Une propagation le long des gaines nerveuses n’est pas rare. Cette infiltration semble 

pouvoir expliquer le caractère douloureux de certains cancers.  

F. Extension vasculaire : 

La dissémination vasculaire, essentiellement veineuse, participe à la propagation 

hépatique de la tumeur, en particulier vers les segments IV et V. Il peut y avoir, dans les 

formes très évoluées, une atteinte de la veine sagittale avec envahissement sus-hépatique, 

ce qui explique certaines disséminations pulmonaires. 
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 Classification : 

➢ Classification TNM :  

Les cancers biliaires doivent être classes selon la classification TNM-AJCC-UICC en 

fonction de leur localisation(14) : 

➢ Cholangiocarcinomes, subdivises en : 

✓ Cholangiocarcinomes intra-hépatiques (≪ périphériques ≫) (10-20%), 

développes aux dépens des voies biliaires intra-hépatiques de deuxième ordre 

(tableaux 1 et 2). Les carcinomes mixtes (hépato-cholangiocarcinomes) sont 

également classes selon cette classification. 

✓ Cholangiocarcinomes extra-hépatiques : 

• Proximaux ou péri-hilaires (tumeurs de Klatskin) (50%), développés aux 

dépens des canaux hépatiques commun, droit et/ou gauche (tableaux 2a et 

2b). 

• Distaux (30-40%), développés sur le cholédoque en aval de l'insertion du 

canal cystique. 

➢ Carcinomes de la vésicule biliaire. 

➢ Carcinomes de l’ampoule de Vater. 

Tableau 1: Classification TNM-UICC-AJCC (8ème édition 2017) des cancers 

biliaires intra-hépatiques.
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Tableau 2: Stades pronostiques de l’AJCC des cancers biliaires intra-hépatiques. 

 

Tableau 3: Classification TNM-UICC-AJCC (8ème édition 2017) des 

cholangiocarcinomes extra-hépatiques proximaux (péri-hilaires ou tumeurs de Klatskin). 
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Tableau 4: Stades pronostiques de l’AJCC des cholangiocarcinomes extra-hépatiques 

proximaux (péri-hilaires ou tumeurs de Klatskin). 

 

Tableau 5: Classification TNM-UICC-AJCC (8ème édition 2017) des 

cholangiocarcinomes extra-hépatiques distaux (au-delà de l'insertion du canal cystique). 
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Tableau 6: Stades pronostiques de l’AJCC des cholangiocarcinomes extra-hépatiques 

 

Tableau 7: Classification TNM-UICC-AJCC (8ème édition 2017) des cancers de la 

vésicule biliaire (canal cystique inclus). 
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Tableau 8: Stades pronostiques de l’AJCC : cancers de la vésicule biliaire (canal 

cystique inclus). 

 

Tableau 9: Classification TNM-UICC-AJCC (8ème édition 2017) des cancers de 

l’ampoule de Vater. 
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Tableau 10: Stades pronostiques de l’AJCC des cancers de l’ampoule de Vater. 

 

➢ Autres classifications : 

Les tumeurs développées au dépend des canaux biliaires extra-hépatiques proximaux 

et distaux, depuis le hile du foie jusqu’à la terminaison du cholédoque dans le deuxième 

duodénum, constituent les tumeurs de la VBP. Ils peuvent être divisés, suivant leur 

localisation, en 3 tiers (15), comme cela a été suggéré par Longmire (16)  et depuis lors 

adopté par l’Américain Joint Comité of cancers(17).  

 

Figure 14: classification des cancers de la VBP  

             1-Tiers supérieur 2-Tiers moyen  3-tiers inférieur 4-diffus (18) . 

 



26 

 

 

➢ Cancers du tiers supérieur : 

    Ce terme désigne les cancers de la VBP qui atteignent la convergence des canaux 

biliaires droit et gauche avec le canal hépatique commun jusqu’à l’abouchement apparent du 

cystique. De très nombreux synonymes sont utilisés pour les désigner, le plus fréquemment 

employé étant « Cancer proximal des voies biliaires ». Mais, ils peuvent être désignés sous 

le nom de cholangiocarcinome hilaire ou tumeur de Klatskin. En fait, Klatskin décrivait trois 

types de tumeurs (19) : 

✓ Une sténose fibreuse, annulaire, intramurale ferme, de 1,5 à 3 cm de diamètre ou un 

nodule enserrant et sténosant le canal hépatique à sa bifurcation. 

✓ Une masse tumorale dure, de 5 à 10cm de diamètre, centrée sur la bifurcation et 

s’étendant profondément dans le parenchyme. 

✓ Une masse friable, villeuse, siégeant dans la lumière de la bifurcation du canal 

hépatique. 

Selon la classification de Bismuth et Corlette (20) (21) (13), l’on décrit quatre types 

anatomiques suivant l’extension à la convergence biliaire principale et aux divisions 

secondaires : 

✓  Type I : Tumeur du canal hépatique commun n’envahissant pas la bifurcation hilaire. 

✓ Type II : Tumeur envahissant la bifurcation hilaire. 

✓  Type III : Tumeur envahissant la bifurcation hilaire et la première bifurcation du 

canal hépatique droit (type IIIa) ou du canal hépatique gauche (IIIb). 

✓ Type IV : Tumeur multicentrique ou envahissant les bifurcations des canaux 

hépatiques droit et gauche. 
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Figure 15: Classification de Bismuth et Corlette. 

➢ Cancers du tiers moyen : 

Siègent de l’abouchement apparent du cystique au bord supérieur du duodénum. 

➢ Cancer du tiers inférieur : 

Ce sont les cancers du cholédoque intra ou rétro-pancréatiques (ampullome exclu). A 

noter que ces classifications, ont un intérêt particulier et une grande importance lors de la 

prise en charge chirurgicale des tumeurs résécables.   

D’autres classifications plus exhaustives ont été proposées mais leur application en 

routine est limitée par leur complexité (22) (23) . Plus récemment, la classification XY, 

plus pragmatique, a été proposée par l’équipe de Rennes ( (24). Le type X fait référence 

aux cancers envahissant les segments B2-B3, étendus et rarement résécables 

(hépatectomie gauche plus ou moins élargie). Le type Y fait référence aux cancers péri-

hilaires épargnant la convergence des voies biliaires du lobe gauche (segments 2 et 3, B2- 

B3), et qui sont toujours résécables (lobectomie droite).  
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Figure 16: Classification XY des tumeurs péri-hilaires 

1. schéma du hile hépatique : La convergence biliaire (CB) est à droite de l’axe de la veine 

porte (VP). L’artère hépatique droite passe derrière le canal hépatique commun. L’artère 

hépatique gauche (AHG) est très à gauche de la CB. La confluence des canaux biliaires des 

segments 2 (B2) et 3 (B3) se situe derrière ou au bord droit de la veine porte gauche. Un 

canal biliaire du segment 4 (B4) est présent près de la convergence dans 80% des cas. Le 

lobe hépatique gauche fait des segments 2 et 3 est facile à isoler. Il est la plus petite unité 

fonctionnelle et anatomique facilement conservable. 

2. Le type X : (X symbolise sinon la voie sans issue, au moins la difficulté d’accès) 

regroupe toutes les tumeurs qui envahissent la confluence B2-B3, quelle que soit leur 

étendue à droite. Il n’est pas possible de garder le lobe gauche et quand le malade est 

ictérique, témoin de l’envahissement de la convergence, la tumeur est volumineuse, 

envahissant les vaisseaux du hile. L’exérèse passe par une hépatectomie gauche, volontiers 

élargie à droite et nécessite des reconstructions vasculaires. 

3. Le type Y : (Y symbolise la confluence, libre, de B2 et B3) regroupe toutes les tumeurs 

qui laissent libre la confluence B2-B3 quelle que soit l’étendue à droite. L’exérèse est 

toujours possible et passe par une hépatectomie droite élargie aux segments 4 et 1. L’AHG, 

très à gauche, n’est jamais concernée par la tumeur. Le type Y inclut donc les types I, II, 

IIIA et IV (quand B4 est envahi) de la classification de Bismuth et Corlette. Le type X 

inclut entre autres le type IIIB de la classification de Bismuth et Corlette. 
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 Facteurs de risque :  

1.4.1. La lithiase biliaire :  

Dix pour cent des patients atteints de lithiase hépatique développent un 

cholangiocarcinome. Elle est particulièrement fréquente en Asie du Sud-Est et au Japon. 

L’obstruction chronique des canaux biliaires Favoriserait la survenue d’épisodes 

récurrents de cholangite(25) (26).  

1.4.2. Cholangite sclérosante primitive : 

La cholangite sclérosante primitive (CSP) est une maladie hépatique cholestatique 

chronique caractérisée par une inflammation et une fibrose des voies biliaires. Le risque 

de développement d’un cholangiocarcinome chez les patients présentant une cholangite 

sclérosante primitive est de 8 à 40 % Le risque de dégénérescence ne semble pas lié à la 

durée de l’inflammation. Ce sont dans la majeure partie des cas des tumeurs multifocales 

(27) (25). Beaucoup d’auteurs la considèrent comme un état précancéreux (28) (29). 

1.4.3. Les maladies congénitales des voies biliaires :   

C’est-à-dire, le canal commun biliopancréatique, les kystes du cholédoque (sauf si leur 

exérèse est précoce) et la maladie de Caroli. Le développement de tumeurs pourrait être 

favorisé par une stase biliaire et un reflux de suc pancréatique, entraînant une inflammation 

locale chronique favorisant le développement de tumeurs, avec un risque de dégénérescence 

de 15 à20 ans (30) (31). 

1.4.4. Les hépatites virales : 

  Une étude en Corée a montré que 12,5% des patients porteurs de CCA ont une sérologie 

positive de l’hépatite C et 13,8% sont AgHBS positif. Dans une autre étude en Italie, 23% 

des patients porteurs de CCA ont une sérologie positive de l’hépatite C et 11,5% sont AgHBS 

positifs (32). Dans une autre étude, l’ARN du virus de l’hépatite C a été identifié dans le 

tissu du CCA (33). 

1.4.5. Les infections parasitaires : 

Plusieurs données épidémiologiques suggèrent une association pathogène entre 

l’infestation du foie et des voies biliaires par des douves, particulièrement l’opisthorcise 

viverrini, rarement le clonorchis sinensis, et la survenue du cholangiocarcinome (34). 
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1.4.6. La sphinctérotomie par voie endoscopique : 

Cette technique favoriserait le reflux des secrétions pancréatiques vers les voies biliaires, 

la contamination bactérienne est une inflammation chronique des voies biliaires et donc le 

développement de tumeurs. La physiopathologie semble être proche de celle de la maladie 

de Caroli (35). 

1.4.7. Les colites ulcéreuses : 

La prévalence de la RCH dans les séries de cholangiocarcinomes est de 5 à 34 %, et Le 

risque relatif de cholangiocarcinome chez les patients ayant une RCH a été estimé à 31% par 

rapport à la population générale (36). 

1.4.8. Le syndrome hereditary nonpolyposis colorectalcancer (HNPCC) : 

Les tumeurs des voies biliaires sont plus fréquentes dans les familles atteintes du 

syndrome HNPCC, avec un risque relatif de cinq à huit. 

Dans une étude rétrospective réalisée sur 40 familles finnoises ayant un syndrome 

HNPCC (315 personnes), sept cholangiocarcinomes ont été retrouvés, dont aucun cancer 

de la vésicule biliaire. Les tumeurs pancréatobiliaires représentaient la troisième cause de 

cancer extra colique et étaient significativement plus fréquentes que dans la population 

générale (37). 

1.4.9.  Autres facteurs de risque :  

L’exposition à des carcinogènes chimiques, comme le thermostat, les nitrosalines ou 

les dioxines pourrait favoriser l’apparition d’un cholangiocarcinome. Le portage 

chronique de bactéries dans la bile comme Salmonella typhiou paratyphiet plus 

récemment Helicobacter bili et pylori  (38) (39) (40) (41) . Les anomalies de la jonction 

bilio-pancréatique : par le biais du reflux de liquide pancréatique dans les voies biliaires. 

Le risque de survenue de cancer de la vésicule biliaire est de 15% (42). 
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 Etude clinique : 

1.5.1. Mode de découverte : 

  Les circonstances de découverte diffèrent selon la localisation mais Le diagnostic est 

difficile et souvent tardif. Le cancer est alors le plus souvent diagnostiqué à un stade 

avancé, ou de découverte fortuite au décours d’une étude anatomopathologique d’une 

pièce de cholécystectomie(43). En effet, ces  tumeurs sont longtemps asymptomatiques et 

leurs symptômes  sont peu spécifiques : il peut exister des douleurs abdominales,  un ictère 

plus ou moins associé à un prurit, une altération de  l’état général, mais ces signes se 

retrouvent seulement dans un tiers des cas : 

➢  La douleur :  

Elle siège le plus souvent au niveau de l’HCDt (44) (45), réalisant fréquemment des 

Coliques hépatiques, parfois des douleurs abdominales diffuses ou des épigastralgies à 

irradiations dorsales résistant aux antalgiques habituels. Parfois, le Patient se présente 

dans un tableau non douloureux mais avec d’autres signes évoquant une pathologie 

biliaire. 

 L’examen clinique est pauvre Il peut retrouver une  hépatomégalie, une vésicule 

biliaire volumineuse ou des signes d’hypertension portale(46) (47) :  

➢ L’hépatomégalie :  

dure irrégulière d’allure tumorale ou ferme régulière d’allure Choléstatique (48).  

➢ Masse de l’HCDt :  

La présence d’une masse de l’hypochondre ou de l’hypogastre est un facteur de 

mauvais pronostic et témoigne d’un stade avancé du cancer. 

➢ Ictère :  

Un ictère rétentionnel d’apparition insidieuse et progressive, associé à des urines 

foncées, des selles décolorées et un prurit dans les tumeurs de la VBP (88,89%).   

Dans les tumeurs de la VB il constitue un des principaux symptômes révélant le 

cancer(49)(50). Les tumeurs des voies biliaires :il est le plus souvent témoin d’une 

maladie évoluée et oriente habituellement vers une prise en charge palliative.  
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 A un stade plus tardif, l’examen peut trouver une ascite en rapport avec une carcinose 

péritonéale.  

L’étape clinique a une valeur capitale dans les orientations des examens para cliniques. 

Ainsi, suivant les données cliniques, on peut programmer les examens complémentaires 

en tenant compte de leur valeur diagnostique, de leur innocuité et de leur coût. 

Devant un ictère rétentionnel plusieurs causes peuvent être évoquées : 

➢ Causes médicales : 

Certaines causes médicales peuvent être à l’origine d’ictère rétentionnel tel que les 

hépatites choléstatiques, la cirrhose et les infections bactériennes graves. 

➢ Causes chirurgicales : 

✓ Ictères rétentionnels non néoplasiques secondaires à une : 

➢ Lithiase ou traumatisme de la VBP. 

➢ Dilatation kystique du cholédoque. 

➢ Obstacle parasitaire : kyste hydatique, ascardiose ou distomatose 

➢ Cholangite sclérosante. 

➢ Pancréatite chronique. 

➢ Une sténose inflammatoire de la voie biliaire. 

➢ Dysfonction du sphincter d’Oddi. 

➢ Diverticule juxta-ampullaire. 

✓ Ictères rétentionnels néoplasiques : 

➢ Cancer de la tête du pancréas. 

➢ Ampullome vatérien(51). 
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  Etude Paraclinique : 

1.6.1. Biologie : 

Dans les cancers des voies biliaires, l’intérêt des examens biologiques est assez limité. 

Ils aident à apprécier le retentissement de la maladie néoplasique mais apportent peu de 

renseignement spécifique au cancer.  

Les examens biologiques contribuent un peu au diagnostic,  il peut exister une 

cholestase à bilirubine conjuguée, une cytolyse(52) et les marqueurs tumoraux   aucun ne 

sont spécifique des cancers biliaires. Le carbohydrate antigène (CA) 19.9 a une sensibilité 

et une spécificité d'environ 80% (étudiées surtout en cas de cholangite sclérosante 

primitive) (53). L’antigène carcino-embryonnaire (ACE) et le CA 125 sont moins 

sensibles (30-50%) et pas plus spécifiques(54). Tous trois peuvent être élevés au cours 

des obstructions biliaires bénignes. Une élévation persistante après drainage biliaire 

efficace est évocatrice de cancer. 

1.6.2.  Imagerie : 

Elle est essentielle au diagnostic positif et différentiel (diagnostic cyto/histologique 

Parfois difficile), au bilan d’extension et à la planification du traitement. 

Elle doit déterminer le niveau d’obstruction des voies biliaires, l’envahissement 

hépatique, vasculaire, ganglionnaire et métastatique(55). 

A. Echographie abdominale  

L’échographie abdominale est le premier examen à réaliser chez un patient qui l’on 

suspecte une pathologie biliaire (56) . Elle suffit parfois à poser le diagnostic et à faire 

une première approche de l'extension de la lésion (57).  



34 

 

 

Figure 17: image d'adénocarcinome vésiculaire(58). 

B. Tomodensitométrie : 

La TDM est l’examen à demander après l’échographie. Elle confirme le diagnostic 

échographique et surtout permet d’établir un bilan de résécabilité de la lésion en 

déterminant son bilan d’extension locorégional avec une sensibilité moyenne et une 

bonne spécificité. 

    La sensibilité pour la détection de l’envahissement hépatique est excellente (100 %) 

si les lésions hépatiques sont de plus de 2 cm de diamètre alors qu’elle est de 65 % si le 

diamètre est inférieur à 2 cm. En ce qui concerne l’extension à la voie biliaire principale, 

au duodénum et au pancréas, la TDM est particulièrement sensible par rapport aux autres 

examens d’imagerie. 

 La TDM semble être sensible dans la détection des lésions de carcinose péritonéale 

évoluées. Elle est par contre peu performante dans les stades de début où l’épanchement 

est minime et les nodules de carcinose sont de petite taille (inférieur au centimètre) (57) 

(59) (60). 

❖ Le cancer vésiculaire :  

La tomodensitométrie trouve un épaississement de la paroi vésiculaire , une masse 

hypodense comblant la lumière vésiculaire et prenant le contraste souvent de manière 

hétérogène en raison de zones nécrotiques (61).  
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L'extension au foie apparaît comme une zone hypodense se rehaussant de façon 

hétérogène. La TDM semble être plus performante que l'échographie pour définir 

l'extension directe aux organes de voisinage.  

En fait, c’est l’association à un envahissement locorégional, des lésions secondaires 

hépatiques, des adénomégalies (régionalement, on considère pathologique un ganglion de 

plus de 1cm) ou une dilatation des voies biliaires qui constituent les meilleurs éléments 

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

considérées comme des métastases (62) (63).  

❖ Le cancer de la VBP : 

 La TDM apporte des éléments complémentaires à ceux de l’échographie, et est 

légèrement plus performante que l’échographie pour la détection des dilatations des 

VBIH ; celles-ci apparaissent sous formes d’images canalaire hypodenses. 

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

sous la forme d’une masse infiltrante ou d’un épaississement mural. La lésion est iso ou 

hypodense avant injection du produit de contraste, avec rehaussement variable au temps 

artériel. 

 L’administration d’un PC permet d’évaluer efficacement un éventuel envahissement 

vasculaire. La présence d’ADP n’est pas obligatoirement le signe d’une extension 

néoplasique car elle est fréquente en cas de cholangite sclérosante (49). 

❖ Le cancer de VBIH :  

Peuvent être classés en trois types sur la base de Caractéristiques morphologiques 

globales peuvent prendre trois formes (64):  

• La forme exophytique est la plus courante et se présente en imagerie comme un effet 

de masse nodulaire. 

• Le type péricanalaire infiltrant, beaucoup plus rare, se propage principalement le long 

et dans les canaux biliaires, ce qui se traduit souvent par une dilatation des voies 

biliaires régionales périphériques. En imagerie, son aspect peut être kystique. 

• La forme endocanalaire du cholangiocarcinome intra hépatique est encore beaucoup 

plus rare. Cette forme est plus difficilement détectable en imagerie (65) Sur les 

coupes sans injection de contraste, le cancer de VBIH se manifestent le plus souvent 
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comme une masse hypo- ou iso-dense avec une périphérie plus ou moins bien 

délimités. Ces tumeurs ne sont pas limitées par des capsules fibreuses. En phase 

artérielle, la périphérie de la masse tumorale se rehausse rapidement après injection 

intra veineuse de contraste. Elle devient isodense ou hypodense pendant la phase 

portale.   

Au contraire, la zone centrale de cette tumeur fibreuse ne se rehausse qu'en phase 

portale pour rester hyperdense même en phase tardive (66). Les tumeurs de petite taille 

captent de façon homogène le produit de contraste alors que les tumeurs de grande taille 

présentent des plages hétérogènes (67). 

 

C.  Imagerie par résonance magnétique : 

C’est un examen non invasif et très performant qui permet de faire la cartographie 

complète des voies biliaires intra et extra hépatiques et de détecter l'obstruction biliaire, 

de la localiser et de prédire son caractère malin (68).  

Figure 18: scanner abdominal injectée : cholangiocarcinome hilaire gauche type 3 avec 

envahissement portale. 
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Figure 19 : cholangio-IRM : cholangiocarcinome hilaire type 1(69). 

➢ Le cancer de la vésicule biliaire :  

IRM est une Technique de plus en plus utilisée dans le diagnostic du cancer de la 

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

signal hépatique (70). La combinaison cholangio-IRM, angioIRM et séquences classiques 

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

avec une sensibilité estimée à 100% (71). 

➢ Le cancer de la VBP :  

Se traduisent souvent par une dilatation des Voies biliaires qui s'arrête au-dessus d'un 

obstacle souvent de petite taille, peu visible, de signal hyper intense modéré en T2 et 

hypointense en T1. 

L'aspect le plus fréquemment rencontré est un rehaussement un peu plus important que 

le foie en phase artérielle, identique au foie en phase portale et discrètement plus intense 

en phase tardive (72) (73) . 

 Les séquences Tardives sont nettement plus sensibles à la détection de ces lésions 

comparativement aux séquences conventionnelles avec des valeurs respectives de 

sensibilité évaluées à 93 % et 80 %. Mais, ce dernier signe reste peu spécifique pour 

s'orienter vers le caractère malin de l'obstacle(74).  

Sur le plan morphologique, les CCH peuvent se présenter sous 3 formes (75) : 

• La forme infiltrante : est la plus fréquente soit 84 % des tumeurs de Klatskin(76). 

Elle se traduit par un épaississement pariétal de la VBP et/ou du confluent biliaire 
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supérieur, au-delà de 5 mm, d'aspect irrégulier, circonférentiel et asymétrique avec 

un arrêt abrupt responsable d'une dilatation des VBIH en amont. Le rehaussement 

est péri-canalaire diffus et étendu pouvant être visible dès la phase artérielle, mais 

toujours plus marquée au temps tardif (72) (75). 

• La forme nodulaire : est plus rare, se traduisant par une lésion endocanalaire de 

forme nodulaire, iso ou hypersignal T2, iso ou hypo-signal T1(74) responsable d'une 

importante dilatation des VBIH en amont. Typiquement, ces tumeurs sont 

hypovasculaires, leur signal augmente progressivement et de façon hétérogène pour 

devenir iso-intense au foie à la phase portale et discrètement hyper intense à la phase 

tardive. Rarement, ces tumeurs sont hyper vasculaires prenant le contraste de façon 

intense dès le temps artériel (72). 

• La forme papillaire : est plus rare, elle est caractérisée par une prolifération 

tumorale superficielle le long de la muqueuse sans envahissement profond. Elle est 

de meilleur pronostic que les autres formes(75). Elle est de même cinétique 

vasculaire que les autres formes tumorales. À noter que ces différentes formes 

peuvent être associées(76) . La Bili-IRM offre la possibilité d'analyser la totalité de 

l'arbre biliaire indépendamment du niveau d'obstacle. Elle permet la détection et la 

localisation d'une obstruction biliaire avec des valeurs de sensibilité estimées 

respectivement à 99 % et 96 % (77). Ces performances sont comparables à celles 

des autres techniques invasives (CPRE et cholangiographie percutanée). Cependant, 

la principale limite de la Bili-IRM reste la différenciation entre Les sténoses 

malignes et bénignes avec une valeur de précision moyenne estimée à 88 % (77) 

(78), Pour pallier à cette insuffisance, certains signes prédictifs de malignité ont été 

identifiés : le caractère asymétrique et irrégulier de la sténose (79) (80), les limites 

floues de l'obstruction(79), le caractère abrupt de l'arrêt, une épaisseur supérieure à 

3 mm sur une étendue au-delà de 13 mm (80). Le rehaussement intense par rapport 

au parenchyme adjacent aux temps artériel et portal est un autre argument avancé 

par certains auteurs en faveur de la malignité (79) (80). Toutefois, l'hypersignal T2 

par rapport au foie adjacent s'avère non spécifique (21). 

➢ Les tumeurs des VBIH :  

L’IRM détecte 100% des lésions principales mais seulement le tiers des lésions filles. 

Les lésions non détectées sont toutes infracentimétriques.  
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Le cholangiocarcinome intra hépatique a un aspect et un signal qui dépend de la 

composition (nécrose, fibrose) de la tumeur. Après injection intraveineuse de 

Gadolinium, en phase artérielle, la périphérie de la tumeur se rehausse tandis que la zone 

centrale de la tumeur reste hypointense. Comme au scanner, un rehaussement tardif, 

progressif et prolongé de la zone centrale est observé. Le comportement de la zone 

centrale s'explique par son contingent fibreux.  

La cholangiographie par IRM (cholangio-IRM) est performante dans la description 

des rétrécissements des voies biliaires(77). En imagerie par résonance magnétique, la 

lésion est fortement en hyposignal en pondération T1. Son signal est variable en 

pondération T2, lié à la proportion relative entre le contingent fibreux toujours présent et 

l’existence de nécrose ou de production de mucine.  

L’hypointensité centrale correspond à une fibrose abondante et est un marqueur 

caractéristique de cholangiocarcinome périphérique. Dans les formes mucosécrétantes, la 

tumeur est fortement hyperintense en T2. La cinétique de rehaussement en IRM est tout 

à fait superposable à celle qu’on peut observer au scanner (81) (82). 

 La Bili-IRM fournit donc des éléments suffisants pour le diagnostic positif et 

topographique, et oriente l’attitude thérapeutique ultérieure, en fonction de l’extension 

tumorale, afin de permettre le meilleur choix entre le traitement chirurgical, endoscopique 

ou percutané(83). 

D.  La cholangiographie rétrograde endoscopique (CPRE) : 

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

à visualiser de façon directe les voies naturelles en évitant toute blessure du parenchyme 

hépatique, donnant une bonne approche à la fois des voies biliaires et des canaux 

pancréatiques excréteurs. Elle permet également la visualisation directe du duodénum et 

de la papille et la réalisation de biopsies endo-biliaires et de ponctions à l’aiguille fine ou 

un brossage(84).  
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1.6.3.  Bilan d’extension : 

Il est indispensable basé surtout sur l’examen clinique est le scanner. 

Selon les recommandations international (NCCN), le bilan d’extension à distance du 

cancer des voies biliaires comprend un examen clinique, un scanner thoracoabdomino-

pelvien, un bilan hépatique ainsi que les marqueurs tumoraux. 

Le scanner thoraco-abdominopelvien avec injection (TDM TAP) : qui est actuellement 

la référence pour l’extension locorégionale et la recherche de métastases à distance. Sa 

sensibilité reste faible pour l’envahissement ganglionnaire  et la carcinose péritonéale. 

 

Figure 20 : recommandation du diagnostic du cancer de la vésicule biliaire selon le 

NCCN 2019(85). 

En plus des examens cités précédemment, et selon les données de la littérature, on 

ajoute une oesogastrodeodenoscopie et une colonoscopie en cas de cancer des VBIH. 
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Figure 21: recommandation du diagnostic du cancer des VBIH selon le NCCN 

2019(85). 

 

Et pour le cancer des VBEH il est recommandé de réaliser une écho-endoscopie en 

addition aux autres examens. 

 

Figure 22: recommandation du diagnostic du cancer des VBEH selon le NCCN 

2019(85). 
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  Traitement : 

But : 

   La prise en charge des cancers biliaires est mal codifiée. Seule la résection 

chirurgicale avec des marges indemnes (R0) permet des survies prolongées. Elle doit 

toujours être discutée, au sein d’une réunion de concertation pluridisciplinaire (RCP). 

Cependant, le choix de la stratégie thérapeutique reste complexe devant l’existence de 

plusieurs situations diagnostiques et l’importance de l’extension tumorale qui détermine 

l’étendue de l’exérèse chirurgicale nécessaire. L’indication chirurgicale doit également 

tenir compte de l’âge, de l’état général des patients vu que les cancers des voies biliaires 

touchent essentiellement les sujets âgés (86) et selon le stade de la maladie. Pour les stades 

opérables, on vise un traitement curatif. Tandis que pour les stades non opérables ou 

métastatiques, le bute du traitement est palliatif et vise à traiter les symptômes et améliorer 

la qualité de vie et la survie. 

Moyens : 

➢ Médicale : 

❖ Chimiothérapie : 

▪ Néoadjuvant  

Pour les tumeurs localement avancées inopérables de première intention, un traitement 

néoadjuvant serait à considérer, mais la seule situation où un bénéfice est probable est 

l’utilisation de la radiochimiothérapie avant transplantation pour les tumeurs hilaires(87). 

▪ Adjuvant  

Après résection chirurgicale d'un cancer des voies biliaires, on cas du cancer >T1 et 

ou N+ se verront proposer une chimiothérapie adjuvante par Capécitabine pour réduire le 

risque de récidive après chirurgie. Les comprimés de capécitabine sont pris par voie orale 

deux fois par jour pendant 2 semaines d'un cycle de traitement de 3 semaines, et le 

traitement se poursuit généralement pendant 6 mois (8 cycles)(88). 

▪ Palliatif  

Son indication reste controversée, le plus souvent, la chimiothérapie est administrée à 

faibles doses pour agir comme un sensibilisant aux rayonnements pendant une cure de 

radiothérapie externe de 4 à 5 semaines. La chimiothérapie primaire a également été 

évaluée, y compris la gemcitabine et le cisplatine comme chimiothérapie de première 
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ligne dans le Carcinome inopérable des voies biliaires. Cependant, les agents 

chimiothérapeutiques utilisés sans radiothérapie ni chirurgie ne semblent pas apporter de 

contrôle local ni de bénéfice significatif en termes de survie L'agent le plus utilisé a été 

le 5-fluorouracile.(89). 

❖ Thérapie ciblée 

Tous les essais randomises rapportes à ce jour ont échoué à démontrer, chez des 

patients atteints de cancer biliaire avance non sélectionnés, un bénéfice de survie de 

l’association a une chimiothérapie d’une thérapie ciblée, notamment anti-EGFR ou anti-

angiogénique(90)(91).  

Des agents ciblés deviennent disponibles en tant que thérapie de deuxième ligne pour 

le cholangiocarcinome avec des mutations spécifiques du conducteur. Il s'agit notamment 

des inhibiteurs sélectifs de la tyrosine kinase du récepteur 2 du facteur de croissance des 

fibroblastes (FGFR2) pour le cholangiocarcinome avancé hébergeant une fusion ou un 

réarrangement du gène FGFR2, et un inhibiteur de l'isocitrate déshydrogénase 1 (IDH1) 

pour le cholangiocarcinome muté par IDH1(89). 

❖ Radio-embolisation :  

Chez certains patients présentant une CC intrahépatique non résécable, une procédure 

appelée radioembolisation peut être proposée après une chimiothérapie de première 

intention. La radioembolisation implique l'injection de minuscules billes contenant une 

substance radioactive appelée yttrium-90 dans le vaisseau sanguin principal qui transporte 

le sang vers le foie. (88). Les traitements intra-artériels hépatiques (radio-embolisation, 

chimio-embolisation, chimiothérapie) et la radiotherapie stéréotaxique peuvent être 

discutés en cas de cholangiocarcinome intra-hépatique non résécable (ou chez un patient 

non opérable) en traitement de recours après échec des traitements standards systémiques 

en l’absence de progression extra-hépatique(92). 

❖ Soins du support 

Soins de soutien comprennent la prise en charge des symptômes du cancer et des effets 

secondaires du traitement. La chirurgie pour enlever le cancer des voies biliaires peut 

également entraîner des problèmes nutritionnels. Les soins palliatifs sont un terme utilisé 

pour décrire les interventions de soins dans une maladie avancée, y compris la gestion 

des symptômes ainsi que le soutien pour faire face au pronostic, prendre des décisions 

difficiles et se préparer aux soins de fin de vie. (88). 



44 

 

➢ Traitement chirurgicale :  

La prise en charge des cancers biliaires est mal codifiée. Seule la résection chirurgicale 

avec des marges indemnes (R0) permet des survies prolongées. Elle doit toujours être 

discutée, au sein d’une réunion de concertation pluridisciplinaire. 

 Cependant, le choix de la stratégie thérapeutique reste complexe devant l’existence 

de plusieurs situations diagnostiques et l’importance de l’extension tumorale qui 

détermine l’étendue de l’exérèse chirurgicale nécessaire. L’indication chirurgicale doit 

également tenir compte de l’âge et de l’état général des patients vu que les cancers des 

voies biliaires touchent essentiellement les sujets âgés (93). 

La résection ne s'envisage seulement si elle peut permettre l'exérèse de toute la tumeur 

avec des marges de sécurité suffisante (résection R0) en maintenant un résidu hépatique 

adéquat. Le volume hépatique résiduel doit habituellement représenter au moins 30 % du 

volume hépatique total.  

Une résection incomplète (R2 : marge envahie) est probablement futile et présente un 

bénéfice potentiel trop faible par rapport au risque chirurgical. La résection chirurgicale 

ne doit pas être envisagée lorsque des métastases sont identifiées. (94). 

De plus, un statut ganglionnaire négatif, une tumeur bien différenciée et un phénotype 

papillaire sont des facteurs prédictifs indépendants d'une meilleure survie. 

Malheureusement, le taux élevé de récidive, majoritairement hépatique, est associé à une 

survie à 5 ans de seulement 20–30 % dans la plupart des séries. Pour cela, certaines 

équipes ont proposé d'évaluer dans les cholangiocarcinomes la place de la transplantation 

hépatique.  

 Un compte-rendu anatomopathologique standardise doit être établi : lésions 

(pré)néoplasiques associées (carcinome in situ, cholangite sclérosante primitive), type 

tumoral, grade de différenciation, stade, marges (R0, R1, R2), envahissement 

lymphatique, vasculaire, péri-nerveux, ganglionnaire, viscéral de contiguïté et 

métastatique (93).  

Les groupes concernés pour le curage ganglionnaires sont : 12, 8, 9 et 5, et pour le 

curage extensif on ajoute 13. 

5 : supra pylorique 8 : artère hépatique commune 9 : tronc coeliaque    
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 12 :  a : ganglion du hiatus de Winslow, b : ganglion du hiatus du col de la vésicule   

 13 : pré et rétropancréatique.  

• Particularités selon la localisation :  

Tableau 11: tableau résumant les différentes techniques chirurgicales en fonction de 

la localisation de cholangiocarcinome(51). 

 Intervention  

Cholangiocarcinome :  

Intra-hépatiques • Résection des segments hépatiques envahis (N.B : 

résection contre indiquée si envahissement 

ganglionnaire macroscopique) 

• Curage ganglionnaire systématique : non 

recommandé 

Hilaires • Résection monobloc de la voie biliaire principale et 

de la convergence biliaire supérieure, ± 

hépatectomie, ± résection/reconstruction 

vasculaire 

• Curage ganglionnaire pédiculaire systématique 

• Picking des ganglions para-aortiques : pas de 

recommandation 

Extra-hépatiques :  

Tiers supérieur Idem au cholangiocarcinome hilaire 

Tiers moyen • Résection de la voie biliaire principale 

• Curage ganglionnaire pédiculaire systématique 

Tiers inférieur • Duodénopancréatectomie céphalique 

• Curage ganglionnaire pédiculaire systématique 

Carcinome de la vésicule 

biliaire 

 

Tis ; T1a • Cholécystectomie suffisante (si vésicule biliaire 

retirée intacte) 

• Curage ganglionnaire : non recommandé 

≥ T1b Cholécystectomie, plus : 
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• Tumeurs T1b, tumeurs T2 limitées de la vésicule 

biliare envahissant uniquement le lit vésiculaire et     

< 20 mm : résection du lit vésiculaire (segments 

IVb-V) 

• Tumeurs ≥ T2 ou N+ : résection de la voie biliares 

principale et des segments hépatiques envahis. 

± résection/reconstruction vasculaire  

• Curage ganglionnaire : 

Pédiculaire systématique (N.B. : la présence de 

ganglions pédiculaires positifs n’est pas une 

contre-indication à la résection)  

Para-aortique : non recommandé (N.B. : en cas de 

ganglions para-aortiques positifs, résection 

étendue non recommandée) 

 

 

Figure 23: Résection Hépatique atypique emportant 2à3 Cm de parenchyme en 

regard du lit vésiculaire selon Glenn(95). 
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Figure 24 : Cholécystectomie avec bisegmentectomie antérieure IV-V(95). 

 

 

Figure 25 : Cholécystectomie avec bisegmentectomie antérieure IV-V(95). 

 

Figure 26 : Cholécystectomie avec résections plurisegmentaires(95). 

 

Figure 27 : Cholécystectomie avec hépatectomie droite élargie au segment I (95).  
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Figure 28 : Bisegmentectomie antérieur avec Hépatotomie Horizontale au-dessus du 

sillon hilaire, prolongée vers la droite (95). 

 

Figure 29: chirurgie du cholangiocarcinome hilaire gauche(96). 

➢ Instrumentale :  

❖ Drainage biliaire préopératoire :  

Le drainage en cas d’obstruction biliaire est le premier temps de la prise en charge 

thérapeutique, qu’elle ait un objectif palliatif ou curatif. Il est urgent en cas 

d’angiocholite. Il est indispensable si une bilirubinémie normale est requise avant 

chimiothérapie. Il doit être confie à un centre expert en endoscopie et radiologie biliaires 

interventionnelles. La cholangio-IRM est l'examen de choix pour planifier la pose de 

drain(s) ou prothèse(s). 

❖ Drainage biliaire avant chirurgie à visée curative 

Il semble améliorer les résultats de la chirurgie (97) . Son objectif est triple : lever la 

congestion biliaire hépatique (et la souffrance hépatocytaire), restaurer la présence de bile 
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dans le tube digestif (et réduire ainsi le risque de translocation bactérienne) et réduire les 

cholestase ictérique (pour traiter l’éventuel prurit et protéger la fonction rénale).  

• Drainage biliaire palliatif : 

 Il allonge la survie des patients (98). Le drainage doit être anatomiquement le plus 

complet possible. Il doit privilégier les secteurs fonctionnels. Le risque iatrogène doit être 

minimise et doit pour cela comporter une antibiothérapie péri-opératoires et concerner 

tout secteur opacifie lors de la cholangiographie (99) .  

La voie d’abord dépend du site et de l’extension du cancer : rétrograde endoscopique 

dans les cholangiocarcinomes extra-hépatiques distaux (percutanée si échec), rétrograde 

endoscopique ou percutanée Transhépatique, voire echoendoscopique transgastrique 

(selon les compétences locales) dans les cholangiocarcinomes périhilaires (100) (101).  

 

 

Figure 30: Drainage externe : la-ponction des voies biliaires par une aiguille fine et 

opacification des voies biliaires dilatées (95). 
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Figure 31 : Introduction d’un guide métallique avant la mise en place du drain (95). 

 

Figure 32: Endoprothèse métallique dans la voie biliaire principale (95). 

➢ L’embolisation portale préopératoire : 

L’embolisation portale préopératoire du foie à réséquer afin d’hypertrophie le futur foie 

restant si le volume de celui-ci est insuffisant à la volumétrie TDM. Ainsi, dans la 

prospective d’une hépatectomie droite élargie (tumeur de type Y ou Bismuth IIIa), le 

drainage du lobe gauche par une prothèse plastique généralement longue de 10 F est 

prioritaire. Le drainage d’une partie non tumorale du lobe droit peut être utile en cas d’ictère 

majeur afin d’accélérer la régression de l’ictère et la récupération nutritionnelle avent 

chirurgie(93). 
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 Indications thérapeutiques :  

➢ Traitement néo-adjuvant 

La chimiothérapie, la radiothérapie et la radio-chimiothérapie néoadjuvante ne 

peuvent être recommandées compte tenu d’un niveau de preuve insuffisant dans la 

littérature. 

➢ Chirurgie 

• Cholangiocarcinomes 

- Intra-hépatiques : résection des segments hépatiques envahis avec curage 

ganglionnaire (grade C). 

- Extra-hépatiques, Hile, tiers supérieur de la voie biliaire principale (VBP) : 

résection monobloc de la VBP et de la convergence biliaire supérieure, hépatectomie, 

curage ganglionnaire pédiculaire +/- résection/reconstruction vasculaire (grade C). 

- Tiers moyen de la VBP :  résection de la VBP, curage ganglionnaire pédiculaire (grade 

C). 

- Tiers inférieur de la VBP : duodénopancréatectomie céphalique, curage ganglionnaire 

pédiculaire (grade C). 

• Carcinomes de la vésicule biliaire 

- Tis, T1a : cholécystectomie suffisante si vésicule biliaire retirée intacte. Curage 

ganglionnaire : non recommandé (grade B). 

- T1b, T2 : cholécystectomie, résection du lit vésiculaire (segments IVb-V) (tumeur 

envahissant uniquement le lit vésiculaire et < 20 mm), curage ganglionnaire pédiculaire 

(grade B). 

- > T2 ou N+ : bénéfice de la chirurgie non démontré. Cholécystectomie, résection de la 

VBP, résection des segments hépatiques envahis, curage ganglionnaire pédiculaire +/- 

résection/reconstruction vasculaire (grade C). 

 

➢ Transplantation hépatique 

La transplantation hépatique dans le cadre d’un protocole préopératoire de type Mayo 

Clinic (radio-chimiothérapie, laparotomie/laparoscopie exploratrice) est admise en cas de 

cholangiocarcinome péri-hilaire ≤ 3 cm et N0 non résécable (grade B). Elle n’est pas 

validée pour les autres cancers biliaires. 



52 

 

➢  Traitement adjuvant 

Une chimiothérapie adjuvante par capecitabine pendant 24 semaines peut être 

proposée après résection chirurgicale R0 ou R1 d’un cancer vésiculaire avec 

envahissement de la musculeuse (≥ pT1) ou d’un cholangiocarcinome intra- ou extra 

hépatique, sous réserve d’un état général conserve (PS 0-1) et d’un délai postopératoire 

n’excédant pas 16 semaines  

➢ Traitements palliatifs  

• Drainage biliaire (endoscopique et/ou percutané) : recommande si bilirubine  

(> 150 mg/l). 

• Chimiothérapie palliative systémique : 

o En première ligne : 

✓ PS 0-1 : cisplatine gemcitabine 

✓ PS 2 : gemcitabine  

✓ PS 3-4 : soins de support exclusifs  

o En deuxième ligne (après CISGEM) : 

✓ Larotrectinib  

✓ Ivosidénib  

✓ Sinon : FOLFOX (PS 0-1), fluoropyrimidine seule (PS 2),  

✓ PS 3-4 : soins de support exclusifs. 

o En troisième ligne et au-delà : 

✓ Larotrectinib  

✓ Ivosidénib  

✓ Sinon (PS 0-2) : pas de standard. 

✓ PS 3-4 : soins de support exclusifs. 

 Surveillance post thérapeutique  

Une surveillance ne doit être entreprise que chez un patient capable de tolérer le 

traitement de l’éventuelle récidive tumorale. 

L’intérêt de la répétition des dosages sériques d’un ou plusieurs marqueurs tumoraux 

pour le suivi au cours du traitement ou la surveillance post-thérapeutique n’est pas 

démontré. 

• Apres résection à visée curative : 
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- Surveillance clinique et radiologique thoraco-abdomino-pelvienne tous les 3 à 6 

mois pendant 2 ans puis tous les 6 mois jusqu’à 5 ans. 

- Autres examens (scintigraphie osseuse, TDM cérébrale, …) : si signe d'appel. 

• Apres drainage par prothèse biliaire : 

- Surveillance clinique + bilirubinémie à J8 et J30 puis toutes les 6-8 semaines. 

- Ou pas de surveillance systématique (échographie et tests hépatiques si récidive 

ictérique et/ou signes infectieux)(93). 
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III. MATERIEL ET METHODE : 

1. Contexte géographique : 

Distante de près de 800 Km au sud-est de la capitale Alger, la wilaya de Ouargla étale 

son immensité désertique  et urbanistique avec une population estimée à 633887  personnes. 

Ouargla figure parmi les wilayas les plus vastes du territoire national. Localisée en plein 

centre du Sahara algérien, la wilaya de Ouargla est entourée par les wilayas de Djelfa et El 

Oued au nord, les wilayas de Tamanrasset et Illizi au sud, la Tunisie à l’est et la wilaya de 

Ghardaïa à l’ouest.(102)  

Le CAC d’Ouargla est situé au sein de l’Etablissement public hospitalier (EPH) 

Mohammed Boudiaf de Ouargla.  

Il a été mis en service en 2009 avec une capacité d’hospitalisation de 84 lits réparties 

en quatre unités : 

• Chirurgie oncologique. 

• Oncologie médicale. 

• Radiothérapie. 

• Unité de médecine nucléaire. 

C’est le premier CAC du sud. Jusqu’en 2018 il couvrait toute la région du Sud algérien 

(tel que : Ouargla, El oued, Ghardaïa, Djelfa, Illizi, Tamanrasset, Laghouat et Adrar). 

Le CAC dispose de deux appareils de haute énergie (télé cobalt et accélérateur) et un 

appareil de curiethérapie utilisés en radiothérapie, deux appareils caméra-gamma et un labo-

chaud utilisés en médecine nucléaire. 

Cette structure médicale spécialisée est encadrée par un staff médical et paramédical 

Algéro-cubain Composé de 100 professionnelles de santé (54 sont des cubains et 46 sont 

algériens), dont des médecins spécialistes, des généralistes, des physiciens, des infirmiers et 

des manipulateurs. 

Le CAC d’Ouargla accueille entre 45 à 50 patients (nouvelles ou non) par jour, 

examinés par le corps médical avant d’orienter le malade la première prise en charge 

adéquate. 
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2. Type, structure et population d’étude : 

Notre travail est une étude descriptive rétrospective réalisée dans les services de 

chirurgie viscérale homme et femme et de chirurgie oncologique de l’EPH Mohammed 

Boudiaf-Ouargla, portant sur les patients hospitalisés pour prise en charge d’un cancer 

des voies biliaire durant la période étendue de 01 / 01 / 2017 à 30 / 06/ 2022. 

3. Critère d’inclusion et non inclusion : 

Les critères d’inclusion : étaient tout patients présentent un cancer des voies biliaire admis 

dans ces services. 

  Les critères de non inclusion : 

- Les dossiers non retrouvés au niveau des archives de l’hôpital. 

- Les patients atteints du cancer de l’ampoule de Vater. 

4. Recueil des données :  

Les différents paramètres de l’étude ont été notés sur une fiche d’exploitation qui a 

permis de rassembler et d’analyser les principaux caractères épidémiologiques, cliniques, 

paracliniques, thérapeutiques et évolutifs de notre population. Les fiches d’exploitation 

sont vérifiées une par une à la recherche d’erreur d’omission ou défauts de cohérence 

entre les variables ou des feuilles partiellement remplis. 

Nous sommes basés pour réaliser cette étude sur : 

• Les dossiers cliniques des patients.  

• Les registres d’hospitalisation du service. 

• Les registres des comptes rendus opératoires.  

• Les résultats des prélèvements biologiques du laboratoire de l’hôpital. 

• Les patients ont été appelé au téléphone pour le follow-up 

5. Analyse statistique des données :  

Les données ont été saisies sur le logiciel SPSS 26 et Excel 2021 
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6. Choix des variables étudiées : (Fiche Technique voire annexe 1) 

7. Aspects éthiques : 

Dans notre étude, l'anonymat et la confidentialité des patientes sont respectés, seules 

les personnes ayant réalisé l'étude ont accès à ces informations. 

8.  Les biais de l’étude :  

Pour les biais d'information on a confronté les mêmes données aux sources différentes 

(oncologie médicale, résultat anatomopathologique et protocole opératoire). En cas 

d’éventuelle biais de confusion on a prévu de faire une analyse multivariée. 
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IV. RESULTATS 

Etude descriptive  

1. Épidémiologie : 

 Age : 

Tableau 12: la répartition des patients selon l’âge 

 
Effectifs Pourcentage 

<50 ans 1 3,0 

50-59 ans 7 21,2 

60-69 ans 11 33,3 

70-79 ans 7 21,2 

80-89 ans 5 15,2 

> 90 ans 2 6,1 

Total 33 100,0 

 

 

Figure 33 :  la répartition des patients selon l’âge 

L’âge moyen dans notre série est de 67,48 ans. La tranche d’âge la plus touché est 

entre 60 et 69 ans. 
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 Sexe :  

Tableau 13 : la répartition des patients selon le sexe. 

  Fréquence Pourcentage 

Femme 22 66,7 

Homme 11 33,3 

Total 33 100,0 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 34 :  la répartition des patients selon le sexe 

Sexe ration 2/1 pour les femmes 
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 La fréquence : 

Durant la période étalée de janvier 2011 au juin 2022, nous avons colligé 35 cas des 

cancers biliaires sur les 6212 cas hospitalisés dans le service de chirurgie oncologique 

soit 0,55% des cas.  

Dans notre étude on a étudié 33 cas    

Tableau 14 : la répartition des cas selon les années 

 Effectifs Pourcentage 

2017 1 3 

2018 5 15,2 

2019 10 30,3 

2020 0 0 

2021 10 30,3 

2022 7 21,2 

Total 33 100 

 

 

Figure 35:  la répartition des nombres des cas selon années 
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 Service :  

Tableau 15 : la répartition des patients en service 

  Fréquence Pourcentage 

Chirurgie oncologique 30 90,9 

Chirurgie générale femme 3 9,1 

Chirurgie générale 

homme 

0 0 

Total 33 100,0 

 

 

Figure 36 : la répartition des patients selon les services. 

  

0,00%

10,00%

20,00%

30,00%

40,00%

50,00%

60,00%

70,00%

80,00%

90,00%

100,00%

Chirurgie
oncologique

Chirurgie générale
femme

Chirurgie générale
homme

90,90%

9,10%

0%



61 

 

 Lieu de la résidence : 

Tableau 16 : la répartition des patients selon le lieu de la résidence 

 lieu de résidence Effectifs Pourcentage 

DJANET 1 3,0 

OUARGLA 21 63,6 

TAMMANRAST 1 3,0 

TOUGGOURT 10 30,3 

Total 33 100,0 

 

 

Figure 37 :  la répartition des patients selon le lieu de la résidence. 

La plupart des patients (63,6%) sont originaire de Ouargla. 
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2. Etude clinique :  

 Délai de diagnostic :  

Tableau 17: la répartition selon le délai de diagnostic 

Délai de diagnostic Effectifs Pourcentage  

< 3 mois 10 43,5 

3mois - 6mos 6 26,1 

>6mois 7 30,4 

Total 23 100,0 

 

 

Figure 38:la répartition selon le délai de diagnostic. 

La majorité des cas (43,5%) ont consulté avant 03 mois dont la plupart réside à 

Touggourt (60%). 
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 Les antécédents :  

Tableau 18: la répartition des antécédents. 

Antécédents effectif Pourcentage 

HTA 14 60,9% 

Diabète 8 34,8% 

Lithiase vésiculaire 11 47,8% 

cardiopathie 2 8,7% 

Dysthyroidie 3 13,0% 

 

 

Figure 39: les pourcentages des antécédents. 

Presque la moitié (47,8%) de notre série avait une lithiase vésiculaire comme 

antécédent. 
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 IMC (indice de masse corporelle) : 

Tableau 19 : la répartition d'IMC des patients en pourcentage. 

IMC (kg/m²) Effectifs Pourcentage 

18,5-25 15 68,2 

>25 7 31,8 

Total 22 100,0 

 

 

Figure 40: : la répartition d'IMC des patients en pourcentage. 
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 Mode de découverte :  

Tableau 20 : : la répartition du mode de découvert 

 Mode du découvert Effectifs Pourcentage % 

Sur pièce de cholecystectomie  20 60,6 

symptomatique  13 39,4 

Total 33 100,0 

 

 

Figure 41:la répartition du mode de découvert. 

Nous observons que la majorité des cas étaient découverts sur pièce de 

cholécystectomie (60,6%). 
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 Motif de consultation : 

Tableau 21: la répartition des signes fonctionnels 

Signes fonctionnels   Réponses Pourcentage 

Douleur Abdominal 22 95,7% 

Asthénie 16 69,6% 

Anorexie 15 65,2% 

 

 

Figure 42: la répartition des signes fonctionnels 

Presque la totalité de nos patients (95,7%) avait des douleurs abdominales associées 

dans la majorité des cas à l’asthénie et à l’anorexie. 
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 L’examen clinique : 

Tableau 22 : la répartition des signes physiques 

 

 

 

Figure 43: la répartition des signes physiques. 

L’ictère cutanéo-muqueuse a été présent dans 50% des cas où l’examen clinique est 

mentionné. 
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3. Etude paraclinique :  

 Biologie :  

3.1.1. Bilan Hépatique : 

- Bilirubine Totale : 

Tableau 23: la répartition des anomalies de bilirubine totale 

 

biluribine totale Effectifs Pourcentage  

Normale 8 53,3 

Elévée 5 33,3 

Péjoratif 

(>150mg/l) 
2 13,3 

Total 15 100,0 

 

 

Figure 44: les anomalies de bilirubine totale en pourcentage. 

Presque la moitié du cas avait présenté un taux de la bilirubine élevé dont 13% présenté 

un taux péjoratif.  
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- ALAT : 

Tableau 24: la répartition de taux d'ALAT 

 

 

Figure 45: diagramme représente la répartition des anomalies d'ALAT. 

Dans la plupart des cas avaient présenté un taux normal (67%)  
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- ASAT : 

Tableau 25: la répartition de taux d'ASAT 

 

Figure 46: la répartition des anomalies d'ASAT. 

Dans la plupart des cas avaient présenté un taux normal (62%). 
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- PAL :  

Tableau 26: la répartition des anomalies de PAL 

 

 

Figure 47 : la répartition des anomalies de PAL 

Dans la plupart des cas avaient présenté un taux augmenté (61%). 
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- GGT : 

Tableau 27 : la répartition des anomalies de GGT 

 

 

Figure 48: la répartition des anomalies de GGT  

Dans la plupart des cas avaient présenté un taux augmenté (87%). 

 

 

 

 

 

 

 

 

13%

87%

Normal Augmenté

GGT Effectifs Pourcentage  

Normal 2 13,3 

Augmenté 13 86,7 

Total 15 100,0 



73 

 

3.1.2. Marqueurs tumoraux :  

- ACE : 

Tableau 28: la répartition des anomalies d'ACE 

 

 

Figure 49: la répartition des anomalies d'ACE 

Moins de la moitié avaient présenté un taux d’ACE élevée. 
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- CA19-9 : 

Tableau 29: la répartition des anomalies de CA19-9 

CA19-9 Effectifs Pourcentage % 

NORMALE 5 38,46 

Élevée 8 61,53 

Total 13 100,0 

 

Figure 50 : la répartition des anomalies de CA19-9 

Plus de la moitié avaient présenté un taux de CA19-9 élevée. 
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 L’imagerie :  

Tableau 30: les imageries utilisées. 

Imagerie  Effectif Pourcentage 

Echographie AP 20 71,4% 

TDM abdominale 24 85,7% 

Cholangio-IRM 10 35,7% 

 

 

Figure 51 : les imageries utilisée. 
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3.2.1. L’échographie :  

Tableau 31 :  les anomalies observées à l'échographie. 

 

 

 

Figure 52: les anomalies observées à l'échographie. 

Un épaississement et irrégularité de la paroi vésiculaire observés chez les majorités des 

cas. Avec la presque de moitié des cas avaient dilatation des voies biliaires. 
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3.2.2. TDM :  

Tableau 32: les anomalies observées à la TDM. 

 

 

Figure 53: les anomalies observées au TDM. 

La moitié des cas avaient des adénopathies et la majorité des avaient un 

envahissement hépatique. 
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3.2.3. IRM :  

Tableau 33: les anomalies observées à l'IRM 

 

 

 

 

Figure 54: les anomalies observées à l'IRM 

 

Plus de la moitié des cas avait une dilatation des voies biliaire et la totalité des cas avaient 

envahissement vasculaire. 
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3.2.4. Les différents éléments observés dans les imageries : 

 

Figure 55: les différentes anomalies observées dans les différentes imageries. 

Dans notre série : 

• La dilatation des voies biliaire a été mis en évidence de façon assez proche 

dans le TDM (77,3%) et la cholangio-IRM (70%), ils ont été plus important 

par rapport à l’échographie. 

• L’envahissement hépatique a été mis en évidence de façon assez proche dans 

le TDM (86,4%) et la cholangio-IRM (80%), ils ont été plus important par 

rapport à l’échographie. 

• L’envahissement vasculaire a été mis en évidence dans 100% des cas dans la 

bili-IRM qui était supérieur à celui de TDM (72,7%) et l’échographie. 

• Les adénopathies étaient observées dans le TDM par un pourcentage de 59,1% 

qui était supérieur aux deux autres imageries. 
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3.2.5. Extension à distance :  

13 malades ont présenté métastase extra hépatique soit 39,39% des cas. Tous ces 

malades présentent des cancers localement avancés avec des pourcentages de répartition 

comme suit : 

Tableau 34 : Les sièges de métastase 

 

 

Figure 56 : les localisations de métastase 

On a observé que la localisation de métastase est pancréatique dans la majorité des cas 

(61,5%). 
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 Bilan pré-thérapeutique : 

- Glycémie :  

Tableau 35: la répartition de glycémie. 

 

Figure 57: Diagramme de répartition de glycémie des patients en pourcentage. 

Dans la plupart des cas avait présenté un taux normal (85.7%)  
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- FNS :  

HB : 

Tableau 36: la répartition de taux d'hémoglobine. 

 

 

Figure 58 : la répartition des anomalies d'hémoglobine . 

51.8% des malades avaient présenté une anémie. Dont 92.85% avaient présenté des 

cancers localement avancée et métastasique.     
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Plaquettes :  

Tableau 37: la répartition des anomalies des plaquettes 

 

Figure 59 :  la répartition des anomalies des plaquettes. 

65.4% des cas avaient présenté un taux des plaquettes normale. 
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Globules blancs :  

Tableau 38: la répartition des anomalies des globules blancs 

 

 

Figure 60 : la répartition des anomalies des globule blancs. 

48,1% des cas avaient présenté hyperleucocytose. 
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- TP : 

Tableau 39: la répartition des anomalies de TP 

TP Effectifs Pourcentage % 

NORMALE 17 94,4 

Pathologique 

(<70%) 
1 5,6 

Total 18 100,0 

 

Figure 61: la répartition des anomalies de TP 

5.6% des cas avaient présenté un taux de la prothrombine pathologique. 
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-   TCK :  

Tableau 40: la répartition des anomalies de TCK 

 

Figure 62: la répartition d’anomalies de TCK 

- Albuminémie : 

Dans notre série, 4 malades ont bénéficié de dosage d’albumine et tous ces patients 

avaient un taux normal. 

 

 

 

 

 

 

 

 

27%

73%

NORMALE Allongée

TCK Effectifs Pourcentage % 

NORMALE 3 27,3 

Allongée 8 72,7 

Total 11 100,0 



87 

 

- Ionogramme  

Natrémie :  

Tableau 41: la répartition des anomalies de natrémie 

 

Figure 63 : la répartition des anomalies de natrémie 

50% des malade avaient présenté une hyponatrémie. 
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Kaliémie :  

Tableau 42: la répartition des anomalies de kaliémie 

 

Figure 64: la répartition des anomalies de kaliémie  

8% des malade avaient présenté une hypokaliémie. 
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4. Traitement :   

Tableau 43: la répartition de traitement 

 

Figure 65:  la répartition de traitement. 

Presque la moitié de nos patients ont bénéficié d’un traitement curatif (51,5%). 
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 Patient opérable et tumeur résécable :  

- Chirurgie à visée curative : 

 Tableau 44: la répartition de chirurgie curatif 

chirurgie curatif  Réponses Pourcentage  

Cholécystectomie 17 100,0% 

Bisegmentation IV et V 4 23,5% 

Curage pédiculaire 5 29,4% 

Resection du VBP 1 5,9% 

 

 

Figure 66: la répartition de chirurgie curatif en pourcentage 
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- Chimiothérapie à visée curative :  

Tableau 45 : répartition du type de chimiothérapie à visée curative 

 

Chimiothérapie Réponses Pourcentage  

Néoadjuvant 2 14,3% 

Adjuvant 12 85,7% 

Total 14 100,0% 

 

 

Figure 67: la répartition du type de chimiothérapie à visée curative. 

 (85,7%) des cas ont bénéficié d’une chimiothérapie adjuvante, et 14,3% ont bénéficié 

d’une chimiothérapie néoadjuvante.   
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 Patient non opérable ou non résécable :  

- Chirurgie à visée palliative :  

 Tableau 46: la répartition de chirurgies palliatif 

 

 

Figure 68: la répartition de chirurgie palliatif. 
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- Traitement médicale :  

Tableau 47 : la répartition de traitement médicale palliatif 

TRAITEMENT MEDICALE EFFECTIFS POURCENTAGE  

SOINS DU SUPPORT 4 36,4 

CHIMIOTHERAPIE 7 63,6 

TOTAL 11 100,0 

 

Figure 69: la répartition de traitement médicale palliatif 

63,6% des cas ont bénéficié d’une chimiothérapie à visée palliative. 
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5. Anatomopathologie : 

Tableau 48: la répartition des types histologique des cancers 

 

TYPE HISTOLOGIQUE Réponses Pourcentage  

Cholangiocarcinome intra hépatique 2 8% 

Cholangiocarcinome extra hépatique 2 8% 

Carcinome de VB 21 84% 

 

 

Figure 70: la répartition des différents types histologique 

La plupart des patients avaient présenté la localisation au niveau du vésicule biliaire 

(84%), presque la totalité avaient un adénocarcinome. 
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6. Durée d’hospitalisation :  

Tableau 49: la répartition de durée d'hospitalisation 

 

 

Figure 71: la répartition de durée d'hospitalisation 

La moitié des cas était hospitalisée pendant une durée <20 jours. 

➢ La durée d’hospitalisation et type de chirurgie : 

17 patients avaient bénéficié d’un traitement curatif, qui sont répartie en : 

6 patients (35,3%) étaient hospitalisés pendant une durée inférieure à 20jours  

10 patients (58,8%) étaient hospitalisés pendant une durée de 20 à 29 jours  

1 patient (5,9%) étaient hospitalisés pendant une durée 30 à 40 jours  

10 patients avaient bénéficié d’un traitement palliatif, qui sont répartie en : 

8 patients (80%) étaient hospitalisés pendant une durée inférieure à 20jours  

1 patient (10%) étaient hospitalisés pendant une durée de 20 à 29 jours  
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1 patient (10%) étaient hospitalisés pendant une durée 30 à 40 jours  

Tableau 50 : La répartition de durée d’hospitalisation selon le type de chirurgie 

 

Figure 72 : de répartition de durée d'antibiothérapie selon le type de chirurgie. 
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7. Suivi :  

 Mortalité : 

Tableau 51: la répartition de mortalité 

 

 

Figure 73: la répartition de mortalité. 

Dans notre série, 42,43% des cas étaient décédés et 30,3% de patients ont perdu de 

vue.  
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 Moyen de survie globale :  

Tableau 52: la répartition de moyen de survie globale 

Moyen de survie 

globale 

Effectifs Pourcentage % 

<5mois 8 34,8 

5-10mois 4 17,4 

>10mois 11 47,8 

 

 

Figure 74: la répartition de moyen de survie global. 

Presque la moitié des patients avaient une survie >10 mois. 
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 Récidive :  

Tableau 53: la répartition de récidive 

Récidive Effectifs Pourcentage % 

< 06 mois 2 40 

> 06 mois 3 60 

Total 5 100 

 

 

Figure 75: la répartition de récidive. 

Plus de la moitié des cas avaient une récidive après 06 mois. 
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Etude analytique :  

1. Mortalité avec type de localisation 

Tableau 54: la répartition de mortalité selon le type de localisation 

  Mortalité 

Localisation 
 

Intra-hépatique 
Effectif 1 

% 50% 

Voie biliaire 

principale 

Effectif 1 

% 50% 

Vésicule biliaire 
Effectif 12 

% 42,8% 

 

 

Figure 76: la répartition de mortalité selon le type de localisation. 

Dans notre série, 14 patients décédée dont :  

• 1 patient (soit 50% des cas) avait présenté un cancer de localisation intrahépatique et 

autre de localisation dans VBP 

• 12 patients (soit 42.8% des cas) avaient présenté cancer de vésicule biliaire  

Donc la plupart de notre malades décédée avaient un cancer de vésicule biliaire, avec 

P value=1 (relation faible et non significative). 
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2. Mortalité avec ASA : 

Tableau 55: la variation des pourcentages de mortalité selon ASA. 

 Mortalité 

ASA 
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Figure 77 : la répartition de variation de mortalité selon ASA. 

Dans notre série, 14 patients décédée dont :  

• 5 patients (soit 39% des cas) étaient ASA2  

• 2 patients (soit 67% des cas) étaient ASA3  

• 6 patients (soit 100% des cas) étaient ASA4 

• 1 patient (soit 100% des cas) étaient ASA5  
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P valus=0,025 : relation forte et significative entre ASA et la mortalité  

3. Mortalité avec type chirurgie :  

Tableau 56 : les variations de mortalité selon le type de chirurgie. 

   Mortalité 

Type de 

chirurgie 
Curatif Effectif 5 

  % 21,7% 

 Palliatif Effectif 9 

  % 39,1% 

 

 

Figure 78 : la répartition des variations de mortalité selon type de chirurgie. 

Dans notre série, 14 patients décédée dont :  

5 patients avaient bénéficié d’une chirurgie curative et 9 patients avaient bénéficié 

d’une chirurgie palliative  

Il y’a une relation significative et fort entre la mortalité et le type de chirurgie p 

value=0,029. 
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4. Mortalité avec lieu de résidence :  

Tableau 57 : les variations de mortalité selon lieu de résidence. 

   Mortalité 

Lieu de 

résidence 

Ouargla 

Effectif 6 

% 50% 

Tamanrasset 

Effectif 1 

% 100% 

Touggourt 

Effectif 7 

% 70% 

 

 

Figure 79: : la répartition des variations de mortalité selon lieu de résidence.  

La plupart de nos malades qui sont décédés réside à TAMMANRASSET avec un 

pourcentage 100% suivie par TOUGGOURT avec une pourcentage de 70% puis 

OUARGLA avec une pourcentage de 50%.  
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5. Mortalité avec taux de bilirubine : 

Tableau 58 : les variations de mortalité selon le taux de bilirubine 

   Mortalité 

Bilirubine 

totale 

Normale 

Effectif 4 

% 66,7% 

Élevée 

Effectif 2 

% 66,7% 

 

 

Figure 80 : la répartition des variations de mortalité selon taux de bilirubine. 

 Dans notre série, 14 patients décédée dont :  

• 4 patients (soit 67% des cas) avaient un taux normal de bilirubine  

• 2 patients (soit 67% des cas) avaient une hyperbilirubinémie 

Il y’a une relation faible et non significative entre la mortalité et taux de bilirubine P 

value =1 
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6. MSG avec traitement : 

Tableau 59 : : les variations de MSG selon traitement. 

          

 

  

Figure 81 : la répartition des variations de MSG selon traitement. 

23 patients on a leurs informations :  

• 8 patients soit 100% ont un MSG<5 mois avaient bénéficié d’un traitement palliatif  

• 4 patients ont un MSG entre 5mois-10 mois dont 2 patients (soit 50%) avaient 

bénéficié d’un traitement curatif et 2 patients (soit 50%) avaient bénéficié d’un 

traitement palliatif 

• 11 patients soit 100% ont un MSG > 10 mois avaient bénéficié d’un traitement curatif 

La relation entre MSG et le traitement est forte et significative avec P value =0. 
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7. MSG avec ASA : 

Tableau 60 : les variations d'ASA selon MSG 

   
<5mois 5-10mois >10mois 

ASA 2 Effectif 5 1 7 

% 62,5% 25,0% 63,6% 

3 Effectif 1 0 2 

% 12,5% 0,0% 18,2% 

4 Effectif 1 3 2 

% 12,5% 75,0% 18,2% 

5 Effectif 1 0 0 

% 12,5% 0,0% 0,0% 

 

 

Figure 82 : la répartition des variations d'ASA selon MSG. 

23 patients on a leurs informations :  

• 8 patients ont un MSG<5 mois dont 5 patients (soit 62,5%) étaient ASA2, 1 patient 

(soit 12,5%) était ASA3, 1 patient (soit 12,5%) était ASA4 et 1 patient (soit 12,5%) 

était ASA5. 

• 4 patients ont un MSG entre 5mois-10 mois dont 3 patients (soit 75%) étaient ASA4 

et 1 patient (soit 12,5%) était ASA2.  
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• 11 patients ont un MSG > 10 mois dont 7 patients (soit 63,6%) étaient ASA2, 2 

patients (soit 18,2%) était ASA3 et 2 patients (soit 18,2%) était ASA4. 

La relation est faible et non significative p value=0,311. 

8. ASA avec complication : 

Tableau 61: variation des pourcentages s'ASA selon les complications 

   2 3 4 5 

Les Complications 

Métastase 
Effectif 2 1 2 0 

% 33,3% 50,0% 33,3% 0,0% 

Choc 

septique 

Effectif 1 0 0 1 

% 16,7% 0,0% 0,0% 100,0% 

Décès 
Effectif 3 1 4 0 

% 50,0% 50,0% 66,7% 0,0% 

 

 

Figure 83 : la répartition des variations des pourcentages s'ASA selon les 

complications. 

Dans notre série : 

• 6 patients étaient ASA2 dont 3 d’entre eux (soit 50%) ont décédée, 2 patients avaient 

une métastase (33,3%) et 1 patient avait un choc septique (16,7%)  

• 2 patients étaient ASA3 dont 1patient d’entre eux (soit 50%) a décédée, 1 patient 

avait une métastase (50%)  
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• 6 patients étaient ASA4 dont 4 d’entre eux (soit 66,7%) ont décédée, 2 patients 

avaient une métastase (33,3%)  

• 1 patient était ASA5 avait un choc septique (100%)  

La relation est faible et non significative p value = 0,649 
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V. DISCUSION 

1. L’épidémiologie :  

 Âge : 

Les patients atteints de cancer biliaire sont souvent âgés de plus de 65 ans, avec un pic 

d’incidence dans la sixième décennie (103) . 

Dans notre série, l’âge moyen de nos patients était de 67.48 ans, avec des extrêmes 

d’âge allant de 36 à 97 ans, ce qui conforme aux données de littérature (104). 

Tableau 62 : le moyen d’âge selon différentes études. 

Série Année  Moyenne d’âge ans 

KIRAN( 128) 2007 73 

KUMAR(106) 2007 61 

BOOT(107) 2019 61 

Notre série 2022 67.48 

  

 Sexe : 

Chez les hommes, les taux d’incidence augmentent significativement depuis les années 

70, mais chez les femmes, cette augmentation est moins marquée. Il existe une légère 

prépondérance masculine avec un pic d’âge autour de 70 ans (108). 

Dans notre étude, la répartition se fait en 1 homme pour 2 femmes avec un pourcentage 

66.7% des cas femmes et 33.3% des cas hommes. Ceci dit un nombre augmenté des 

cancers des voies biliaires chez les femmes plus que chez les hommes, ceci peut être 

expliquer par le fait que la majorité des patients de notre étude avaient un cancer de la 

vésicule biliaire (109). 

  Fréquence :  

Les cancers biliaires sont relativement rares, avec une incidence d’environ 2000 

nouveaux cas par an en France, 1 à 2 cas pour 100 000 habitants ; soit environ 3 % des 

cancers digestifs (110) . Ces taux, ont augmenté au cours des 30 dernières années dans 

les pays Occidentaux. Le taux le plus élevé dans le monde se voit au Japon et en sud-est 

de l’Asie pour le cancer des voies biliaires intra et extra hépatiques. Pour le cancer de la 
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vésicule biliaire, le taux le plus élevé se voit en inde, Pakistan, Equateur, Mexique, Chili 

et japon (108) (111). 

En Algérie, les taux d’incidence standardisés étaient de 2,1 et 4,2 chez l’homme et la 

femme respectivement(112).  

Durant la période étalée de 2017 à 2022 on était pris en charge 6212 cas des cancers 

on signale 35 malades avaient présenté un cancer de voies biliaire (0,56%), avec une 

médiane de 6 cas par an. Comparant aux autres CHU maghrébin (Hassan II de FES) ce 

taux peut atteindre 2%. La différence des taux peut être expliquer par différentes 

étiologies et leurs délais de prise en charge initiale (par exemple chez nous on peut noter 

la prise en charge précoce de lithiase vésiculaire), d’autre part durant l’année 2020, avec 

la survenue de la pandémie Covid, nous avons noté une nette diminution du nombre de 

consultation pour cancer, aucun cas de cancer biliaire n’a été enregistré durant cette 

année.  

 Lieu de résidence :  

Dans notre série, les patients étaient repartis en 63.6 % de Ouargla et 3% de Djanet et 

3% de Tamanrasset et 30.3% de Touggourt. Ceci peut être expliquer par le fait que le 

centre anti cancer est situé à Ouargla  

2. Etude Clinique :  

 Délai de diagnostic :  

Dans la grande majorité des cas le cancer des voies biliaires est diagnostiqué à un stade 

tardif (111).  

Dans notre série le délai de consultation n’a pas été précisé que chez 23 patients soit 

69,7% avec une médiane entre 3 mois et 6 mois. Le délai de la consultation a été considéré 

comme un facteur de mauvais pronostic, Plus le délai est long plus le pronostic est 

fâcheux(113). 
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 Les antécédents :  

Le risque relatif de cancer de la vésicule biliaire passe de 2,8 à 4,4 chez les personnes 

atteintes de lithiase vésiculaire (31) (32) donc l’ATCD de lithiase biliaire constitué un 

facteur de risque de cancer biliaire. 

Dans notre série, 47.8% des cas avaient un antécédent de lithiase vésiculaire. 

Tableau 63 : les pourcentages de LV selon les études. 

Auteurs Année ATCD LV % 

SANDEEP(114) 2012 19,6 

ADERKAOUI(115) 2011 22,2 

HIROUAL(116) 2012 38 

BOOT(117) 2019 33,33 

BENAMIER(118) 2019 50 

Notre série 2022 47,8 

   

60.9 % des patients étaient hypertendue, 34.8% des patients étaient diabétiques, 8.7% 

des cas avaient une cardiopathie et 13% des cas avaient une dysthyroïdie. La présence de 

ces antécédents influence sur la survenue des complications au cours du traitement, dans 

l’étude bivariée comparant le score ASA à la survenue de complication, la présence de 

tares influence significativement (p 0 ;025) sur la mortalité. 

 Indice de masse corporelle :  

Dans notre série, on avait le poids et la taille de 22 patients soit 66% des cas dont 7 

patients étaient obèses soit 31.8 % d’entre eux. 

 Mode de découverte :  

 Les symptomatologies des cancers des voies biliaires apparaissent généralement de 

manière tardive à un stade avancé de la maladie ; ils sont souvent vagues et peu 

spécifiques. Le mode de découverte est le plus souvent de manière fortuite sur l'examen 

histologique d'une pièce de cholécystectomie(10). 

Dans notre série, la découverte de cancer était :  

Sur pièce de cholécystectomie chez 20 patients soit dans 60.6% des cas,  
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Symptomatique chez 13 patients soit dans 39.4 %  

Notre résultat concorde avec les données de littérature. 

 Motif de consultation : 

Le motif de consultation le plus fréquent est la douleur abdominal qui siège le plus 

souvent au niveau de l’hypochondre droit  (44) (45). Il est souvent associé à une asthénie 

et à une anorexie(119) 

Dans notre série, le cancer était apparu sous différents modes à savoir : 

✓ 22 patients soit 95.7 % des cas avaient une doleur abdominal  

✓ 16 patients soit 69.6% des cas avaient une asthénie  

✓ 15 patients soit 65.2 % des cas avaient une anorexie  

Notre résultat est comparable aux données de littérature. 

Tableau 64 : le pourcentage de douleur abdominale selon les études. 

Auteurs Année Douleur abdominale% 

BOTT (MARRAKECH)(117) 2019 87.5 

BENAMIER (Fès)(118) 2019 94.5 

Notre série 2022 95.7 

 

 L’examen physique : 

2.6.1. Signes physiques :  

A l’examen physique, l’amaigrissement est retrouvé dans 28,1% à 58,6% dans les 

séries (119,120). L’ictère constitue avec la douleur de l’hypochondre droit les deux 

principaux symptômes révélant le cancer. Ils sont observés dans 33 à 58,6% des cas. Cet 

ictère peut être discret, souvent d’installation progressive et inconstamment associé à un 

prurit (50,119,121), il ne régresse jamais. 

Nous avons noté ces signes cliniques chez 20 malades :  

✓ Une perte de poids est retrouvée chez 13 patients soit dans 65% des cas. 

✓ L’ictère cutanéo-muqueuse était présent chez 10 patients soit 50 % des cas  

✓ Hépatomégalie était présent chez 12 patients soit 60 % des cas 
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✓ 1 patient avait un prurit  

Ce résultat est comparable aux données de littérature. 

Tableau 65 : comparaison entre les différents signes fonctionnels des différentes 

études 

Auteurs Ictère % HPM % Prurit % 

BOTT (MARRAKECH)(117) 83.34 8.33 41.67 

BENAMIER (Fès)(118) 33.02 9.17 14.67 

Notre série 50 60 5 

 

3. Examen paraclinique : 

 Biologie :  

Dans les cancers des voies biliaires, l’intérêt des examens biologiques est assez limité. 

Ils aident à apprécier le retentissement de la maladie néoplasique mais apportent peu de 

renseignement spécifique au cancer. Les examens biologiques contribuent un peu au 

diagnostic, on trouve : 

3.1.1. Syndrome de cholestase :  

le taux de bilirubine conjugué est habituellement supérieur à 80% de la bilirubine 

totale, alors qu’il est souvent inférieur à 60% dans les ictères septiques qui peuvent 

accompagner une cholécystite aigue(122).  

Dans notre série, Le dosage de bilirubine a été réalisé chez 15 patients dont 7 patients 

présentaient un syndrome de cholestase soit (46.6%) avec un taux de bilirubine totale 

allant jusqu’à 18 fois la normale et une bilirubine conjuguée jusqu’à 48.5 fois la normale. 

Tableau 66 : le pourcentage de cholestase selon les différentes études. 

Auteurs Cholestase % 

BOTT (MARRAKECH)(117) 70.83 

BENAMIER (Fès)(118) 72.47 

Notre série 46.6 
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2 patients avaient un taux de bilirubine supérieur à 150mg/l (Péjoratif) qui est le seuil 

d’apparition des complications de type dénutrition, insuffisance hépatique sévère, septique 

et l’apparition des défaillances d’organe. 

3.1.2. Transaminases : 

Syndrome de cytolyse : peut être observés, les transaminases n’excédant jamais une 

valeur supérieure à dix fois la normal. Peut se voir en cas d’envahissement ou de 

métastases hépatiques(123). 

Le dosage des transaminases a été réalisé chez 21 patients révélant une cytolyse chez 

7 patients soit 33.3 % avec un taux maximale 8 fois de la normale et 14 patients soit 

66.7% des cas avaient un taux normal. Notre résultat est concordant avec les données de 

littérature. 

Tableau 67 : le pourcentage de cytolyse selon les différentes études 

Auteurs Cytolyse % 

BOTT (MARRAKECH)(117) 58.34 

BENAMIER (Fès)(118) 49.54 

Notre série 33.3 

 

3.1.3. Troubles de coagulation :  

Troubles de coagulation avec allongement de temps de Quick en raison de la baisse 

des facteurs du complexe prothrombinique vitamine k dépendant(123). 

Dans notre série, le dosage de TCK était fait chez 11 patients soit 33.33% des cas dont 

8 patients soit dans 72.7% allongée  

Le dosage de TP était fait chez 18 patients soit 54.54 % des cas dont 1 patient soit 

5.6% était inférieur à 70%.  

3.1.4. Les marqueurs tumoraux :  

Il n'y a pas de marqueur tumoral sérique spécifique des cancers biliaires. ACE et CA 

19-9 peuvent être augmentés. Le CA 19.9 est le principal marqueur tumoral des cancers 

des voies biliaires avec une sensibilité et une spécificité d'environ 80% ; l'intérêt d'un 
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dosage combiné de l'antigène carcino-embryonnaire (ACE) et/ou du CA 125, moins 

sensibles (environ 30- 50%) et pas plus spécifiques.  

Tous trois peuvent être élevés au cours des obstructions biliaires bénignes ; dans ce 

cas, une élévation persistante après drainage biliaire est évocatrice de cancer(124,125). 

Dans notre série, 12 patients avaient bénéficié d’un dosage de taux d’ACE dont :  

✓ 5 patients avaient un taux élevé soit dans 41.7% des cas, dont 4 patients 80% avaient 

présenté une métastase. 

✓ 7 patients avaient un taux normal soit dans 58.3% des cas. 

 Dans notre série, 13 patients avaient bénéficié d’un dosage de taux CA19-9 dont : 

✓ 8 patients avaient un taux élevé soit dans 61.5% des cas, dont 6 patients 75% avaient 

présenté une métastase. 

✓ 5 patients avaient un taux normal soit dans 38.5% des cas. 

Tableau 68 : le taux des marqueurs tumoraux selon les différentes études. 

Auteurs ACE CA 19-9 

BOTT (MARRAKECH)(117) 64.29 64.29 

BENAMIER (Fès)(118) 58.54 58.54 

Notre série 41.7 61.5 

 

 L’imagerie :  

3.2.1. L’échographie AP :  

L’échographie abdominale est l’examen de première intention devant toute suspicion 

d’une pathologie biliaire (56). Permet de mettre en évidence : 

Dans les cancers de la vésicule biliaire :  

− un épaississement irrégulier de la paroi vésiculaire, (126).  

− Une masse tissulaire hétérogène de la région vésiculaire de taille supérieure à 

20 mm avec envahissement hépatique (127). 

− Une dilatation des voies biliaires intra-hépatiques due à une compression du 

cholédoque.  
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− Des calculs vésiculaires (parfois visibles). 

Dans les cancers des voies biliaires : 

• Intra-hépatiques : le cancer se manifeste sous forme d’une masse intrahépatique. 

• Extra-hépatiques : sont le plus souvent mal individualisés par cet examen(128).  

Dans notre série, l’échographie abdomino-pelvienne était réalisée chez 20 patients soit 

dans 71.4% :  

 

La sensibilité d’échographie dans notre étude était 68,4%, ce taux est inférieur aux 

données de littérature (34) où la sensibilité d’échographie est d’ordre 85%. Cette 

sensibilité est expliquée par le fait que les cancers de petites taille infraclinique 

n’apparaissent pas à l’échographie, à noter aussi que notre effectif est constitué 

majoritairement de cancer découvert sur pièce de cholécystectomie. 

3.2.2. Tomodensitométrie : 

Elle est plus performante que l’échographie pour définir l’extension locorégionale et 

générale à savoir : le lit vésiculaire, les voies biliaires, l’estomac, le duodénum, l’angle 

colique droit, les métastases péritonéales et hépatiques. 

Dans le cancer vésiculaire peut se traduire par :  

• Une vésicule non vue, remplacée par une masse tissulaire sous-hépatique pouvant se 

rehausser après injection ; c’est la situation la plus fréquente. 

• Une masse polyploïde faisant saillie dans la lumière de la vésicule ou la comblant 

complètement, dont le diamètre est souvent supérieur à 1 cm avec ou sans 

épaississement de sa base d’implantation. 

• Un épaississement diffus ou focal de la paroi vésiculaire.  

Les anomalie à l'échographie  Pourcentage  

épaississement vésiculaire 68,4% 

irrégularité de la paroi vésiculaire 68,4% 

DVB 42,1% 

envahissement hépatique 63,2% 

ADP 26,3% 
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Dans le cancer des VBIH, la TDM permet une bonne visualisation des masses intra-

hépatiques et la dilatation des VBIH.  

Dans le cancer de la VBP, la TDM apporte des éléments complémentaires à ceux de 

l’échographie, et est légèrement plus performante que l’échographie pour la détection des 

dilatations des VBIH. Le scanner spiralé avec injection de produit de contraste est plus 

performant En cas de suspicion une tumeur péri-hilaire ou des tumeurs envahissant le 

système porte. La présence d’ADP n’est pas obligatoirement le signe d’une extension 

néoplasique car elle est fréquente en cas de cholangite sclérosante(129).  

Dans notre série, tomodensitométrie était réalisée chez 24 patients soit 85.7 %, il avait 

objectivé : 

 

La sensibilité de TDM dans notre étude est d’ordre 100 %, ce qui proche aux données 

de littérature où la sensibilité est d’ordre de 82,5% (41).  

3.2.3. Cholangio-IRM :  

C’est la méthode d’imagerie de choix en cas de suspicion de cholangiocarcinome 

donnant des informations sur l’anatomie biliaire, l’extension locorégionale de la tumeur 

et les anomalies du parenchyme hépatique à la recherche de métastases. 

L’IRM est intéressante, à la recherche des atteintes de la VBP et des envahissements 

vasculaires lorsqu’elle est associée à une bili-IRM et à une angio-IRM. 

La bili-IRM permet en particulier de préciser l’extension biliaire locale d’un 

cholangiocarcinome de la convergence (tumeur de Klatskin). Les arguments suivants sont 

à rechercher en faveur d’une sténose biliaire maligne : 

• Un épaississement > 1,5 mm des parois de la voie biliaire principale. 

• Une sténose sur plus d’un centimètre de longueur. 

Les anomalies à la TDM (N :22) Pourcentage  

DVB 77,3% 

Envahissement vasculaire 72,7% 

Envahissement hépatique 86,4% 

ADP 59,1% 
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• Une paroi biliaire au rehaussement anormalement accentué(129). 

Dans notre série, cholangio-IRM était réalisée chez 10 patients soit 35.7 %, il avait 

objectivé :  

 

 

✓ La anomalies mis en évidences aux différentes imageries : 

TDM est plus performante que l’échographie pour définir l’extension locorégionale et 

générale. L’IRM est le plus performant dans la mise en  évidence les envahissements 

vasculaires(129). 

 

Figure 84: diagramme représentant les différentes anomalies observées dans les 

différentes imageries. 
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Dans notre série : 

• La dilatation des voies biliaire à été mis en evidence de façon assez proche dans 

la TDM  (77,3%) et la cholangio-IRM (70%) , ils ont été plus performant par 

rapport à l’échographie. 

• L’envahissement hépatique à été mis en evidence de façon assez proche dans la 

TDM  (86,4%) et la cholangio-IRM (80%), ils ont été plus performant par 

rapport à l’échographie. 

• L’envahissement vasculaire a été mis en evidence dans 100% des cas dans la 

bili-IRM qui etait superieur à la TDM (72,7%) et à l’echographie. Il est 

important d’évaluer l’envahissement vasculaire avant toute décision 

chirurgicale, actuellement on parle de cancer hilaire car il s’agit d’une chirurgie 

vasculaire et non pas d’organe, les techniques dites no-touch développées par 

NeuHaus sont de plus en plus recommandées(130). 

• Les adenopathies étaient obbservées dans la TDM par une pourcentage de 

59,1% qui etait supérieur aux deux autres imagéries. 

 Notre résultat concorde avec les données de littérature,  

3.2.4. Extension à distance : 

 Le bilan d’extension radiologique est basé sur la TDM TAP (85) 

Dans notre série, 13 patients étaient métastatiques au moment de diagnostic soit 

39,39% des cas dont tous ces malades présentent des cancers localement avancés avec 

des pourcentages de répartition comme suit : 

✓ Gastrique chez 1 patient soit dans 7.7% 

✓ Duodénale chez 2 patients soit dans 15.4% 

✓ Pancréatique chez 8 patients soit dans 61.5%  

✓ Colique chez 1 patient soit dans 7.7%  

✓ Carcinose chez 3 patients soit dans 23.1% 

✓ Ascite chez 2 patients soit dans 15.4% 
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Notre résultat peut s’expliquer par la difficulté à l’accès aux soins, l’utilisation des 

phytothéapies, la méconnaissance et la négligence des symptômes et le dénie de la 

maladie.  

 Bilan pré thérapeutique :  

3.3.1. FNS :  

Une hyperleucocytose et une anémie sont accompagné souvent les cancers des voies 

biliaire est lié à la présence des phénomènes inflammatoires(122) 

Dans notre série, 27 patients avaient bénéficié d’FNS dont :  

✓ 13 patients (soit dans 48.1% des cas) avaient une hyperleucocytose supérieure à 

10000 /mm3  

✓ Anémie a été observée chez 14 patients (soit dans 51.8% des cas), cette anémie est 

dans la majorité des cas inflammatoire  

3.3.2. Albumine : 

Dans notre série, 4 patients avaient bénéficié de dosage d’albumine et tous ces patients 

avaient un taux normal ceci peut expliquer par le nombre limité de dosage de ce dernier 

dans notre étude. 

4. Traitement : 

La chirurgie est le seul traitement potentiellement curatif pour les stades localisés. 

Cependant, seulement 10 à 30 % des malades ne pourront pas avoir de chirurgie curative 

au moment de l’intervention malgré un bilan d’extension pré opératoire négatif.  

La majorité des patients consultent à un stade avancé de la maladie, contre-indiquant 

tout geste chirurgical(86) (69). 

 Patients opérable et tumeur résécable :  

4.1.1. La résection curative : 

Pour les cancers de la vésicule biliaire le traitement se base essentiellement sur la 

cholécystectomie. L’intérêt de la résection hépatique reste controverse. Peuvent être 

proposées une bisegmentectomie IVb-V, une tri-segmentectomie, et pour les tumeurs 

envahissant le pédicule hépatique, une hépatectomie droite élargie ou une hépatectomie 
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centrale (IV, V, VIII) associée a une résection du segment I. La résection du segment I 

est utile surtout pour les tumeurs envahissant le hile hépatique. L’envahissement du 

pédicule hépatique et de la voie biliaire principale est précoce dans le cancer de la vésicule 

biliaire. L’exérèse de la voie biliaire principale facilite le curage ganglionnaire du 

pédicule hépatique(86). 

Dans notre étude, nous avons retrouvée 17 patients opérables avaient un cancer de 

vésicule biliaire dont :  

• 12 patients soit 70.6% des cas avaient bénéficié d’une cholécystectomie  

• 1 patient soit 5.9% des cas avaient bénéficié d’une cholécystectomie avec résection 

de la VBP et curage pédiculaire   

• 4 patients soit 23.5% des cas avaient bénéficié d’une cholécystectomie et 

bisegmentectomie IV et V.  

 

Figure 85:Résection de la VBP avec curage pédiculaire (notre série). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 86Bisegmentectomie IV V, curage pédiculaire (notre série 

. 

). 
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4.1.2. Chimiothérapie à visé curative :  

Pour le traitement néoadjuvant, il est fréquemment impossible de l’administré, du fait 

de l’ictère et de l’altération de l’état général et de l’absence dans la majorité des cas de 

preuve histologique.  

Malgré la résection chirurgicale, le taux de survie reste toujours diminué étant donné 

que la résection dans la plupart du temps n’est pas carcinologique (R1 dans 74%) ou 

présence de facteurs de mauvais pronostic : engrainement périnerveux, emboles 

vasculaires, type peu différencié, perforation tumorale. On observe dans ce cas un taux 

élevé de récurrence locale ou de métastases à distances ce qui peut imposer une thérapie 

adjuvante(131) 

Dans notre série, 14 patients avaient bénéficié d’une chimiothérapie à visée curative 

qui ont présenté un cancer de vésicule biliaire dont :  

• 2 patients soit 14.3% des cas avaient bénéficiée d’une chimiothérapie néoadjuvante, 

ces 2 malades (soit 100%) avaient bénéficiée d’une chirurgie à visée curative et ils 

n’ont pas récidivé. 

• 12 patients soit 85.7% des cas avaient bénéficiée d’une chimiothérapie adjuvante, 

tous ces patients avaient bénéficiée d’une chirurgie à visée curatif. Dont 9 patients 

(soit 75% des cas) étaient présente des métastases au moments de diagnostic. 

 Patients non opérable et tumeur non résécable :  

4.2.1. La résection palliative : 

 La résection chirurgicale ne doit pas être envisagée lorsque des métastases sont 

identifiées. Lors de l'évaluation pré-thérapeutique le risque d'hépatopathie sous-jacente 

doit être également évalué. Dans certains cas, la chirurgie peut être précédée d'un drainage 

biliaire(94). 

Dans notre série, 10 patients avaient bénéficié d’une chirurgie palliative dont :  

• 2 patients ont présenté un cancer des voies intra hépatique dont 1 patient avait 

bénéficiée d’une biopsie hépatique soit dans 10% des cas et 1 patient avait bénéficiée 

gastro-entéro-anastomose soit dans 10% des cas 

• 1 patient a présenté un cancer des voies biliaire principale avait bénéficié d’une 

cholécystectomie avec anastomose hépato-duodénale soit dans 10% des cas 
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• 7 patients ont présenté un cancer de vésicule biliaire dont : 1 patient (soit 10% des 

cas) avait bénéficié une biopsie hépatique et 4 patients (soit 40% des cas) avaient 

bénéficié d’une cholécystectomie et 1 patient avait bénéficiée gastro-entéro-

anastomose soit dans 10% des cas et 1 patient (soit 10% des cas) avait bénéficiée 

d’une laparotomie exploratrice avec biopsie. 

• Pour la mortalité 9 patients sont décédés dont 7 patients avaient moyen de la survie 

inférieur à 5mois et 2 patients entre 5 et 10 mois. Ceci expliquer que  La chirurgie 

palliative est à éviter le plus possible, les traitements instrumentaux restes préférables dès que 

possible 

 

Figure 87: pièce d'une cholécystectomie d’un cancer de vésicule biliaire perforée 

(notre série). 

 

Figure 88: laparotomie exploratrice d'une patiente de notre série présentant cancer de 

vésicule biliaire localement avancé. 
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4.2.2. Instrumentale : 

Le drainage biliaire a pour but de diminuer la morbi-mortalité, qui fait appel le plus 

souvent aux prothèses métalliques non extirpables (132). 

Un patient avait bénéficié d’une endoprothèse et drainage biliaire temporaire qui avait 

présenté un cancer de vésicule biliaire. 

4.2.3. Médicale :  

Chimiothérapie palliative et soins de support sont utilisée pour soulager la douleur ou 

maitriser les symptômes(133). 

Dans notre série, 11 patients avaient bénéficié d’un traitement médical :  

• Chimiothérapie réalisée chez 2 patients avait un cancer de voie biliaire intrahépatique 

soit dans 18.18% des cas et 5 patients (soit 45.45% des cas) avaient un cancer de 

vésicule biliaire 

• Soins de support a été réalisée chez 1 patient avait un cancer de voie biliaire 

principale soit dans 9.09% des cas et 2 patients (soit 18.18% des cas) avaient un 

cancer de vésicule biliaire et 1 patient (soit dans 9.09%) avait une localisation non 

documentée. 

5.  Anatomopathologie : 

L’étude anatomopathologique des pièces opératoires reste le seul examen qui permet 

de confirmer le diagnostic des cancers des voies biliaires. Une vue macroscopique 

associée à une analyse morphologique standard permettent le plus souvent de poser le 

diagnostic de malignité et de déterminer le type histologique de la tumeur. Le type 

histologique le plus fréquent des cholangiocarcinomes (95%) est L’adénocarcinome. Les 

tumeurs non épithéliales sont très rares. Il existe très peu de cas publiés sur ces 

entités(129). 

Dans notre étude nous avons retrouvées l’étude anatomopathologique de 25 patients 

qui étaient répartie en : 

• Cholangiocarcinome intra hépatique chez 2 patients soit dans 8% 

• Cholangiocarcinome extra hépatique (VBP) chez 2 patients soit dans 8% 

• Carcinome de vésicule biliaire chez 20 patients soit dans 84% des cas  
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En fonction de la différenciation cellulaire et de l’architecture tumorale, dans notre 

série, on distingue 23 patients (soit 92%) avaient un adénocarcinome dont 8 patients (soit 

34,78%) avaient adénocarcinome bien différencie, 9 patients (39,13%) avaient un 

adénocarcinome moyennement différencie et 5 patients (21,74%) avaient un 

adénocarcinome peu différencie.  2 patients (8%) avaient un carcinome épidermoïde et 1 

patients (8%) avaient un sarcome.  

Ce qui conforme aux données de littérature.  

6.  La durée d’hospitalisation : en moyenne est < 20j.   

7.  Mortalité : 

Le taux de mortalité était 5 à10% (2). Dans notre série, nous avons un suivie pour 23 

patients,10 patients ont été perdue de vue  

Pour les 23 patients suivis, 14 d’entre eux sont décédés au cours du suivi, 4 dans les 

suites post opératoires opératoire. Ceci est expliquée par le fait de diagnostic au stade 

avancée de cancer.  

8. Moyen de survie globale : 

Les cancers des voies biliaires ont globalement un pronostic péjoratif, le suivi post 

opératoire du cancer des voies biliaires a pour buts principaux de détecter les récidives 

locales ou à distance et de suivre l’évolution de la maladie(86). 

23 patients étaient suivis dont : 

• 11 patients soit 47.8% des cas avaient une survie >10 mois, tous ces patients étaient 

présentés un cancer de vésicule biliaire qui avaient bénéficiée d’une chirurgie 

curative dont 2 patients avaient une récidive pendant un durée supérieur 6 mois. 

• 4 patients soit 17.4% des cas avaient une survie entre 5-10 mois, tous ces patients 

avaient présentés un cancer de vésicule biliaire (2 d’entre eux avaient bénéficiée 

d’une chirurgie curative et les autres avaient bénéficiée d’une chirurgie palliative) 

dont un avait une récidive dans un durée inférieur à 6 mois et un autre avait une 

récidive dans un durée supérieur à 6 mois. 

• 8 patients soit 34.8% des cas avaient une survie <5mois, dont 2 patients avaient un 

cancer des voies biliaires intra-hépatique et un patient avait un cancer de VBP et les 
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autres avaient un cancer de vésicule biliaire dont un parmi les patients qui présente 

un cancer de vésicule biliaire avait une récidive dans un durée inférieur de 6mois. 

La médiane de survie globale était 36 mois, qui est plus élevée que les résultats des 

autres études ceci peut expliquer par la meilleure prise en charge  

Auteurs Année Médiane en mois 

BENAMIER(118) 2019 21  

BOOT(117) 2019 17 

Notre série 2022 36 

 

Limite de l’étude : 

 Les dossiers en espagnole  

L'absence d'une base de données  

La perte de vue de plusieurs patientes 

Dossiers maigres +manque de traçabilité  

L'absence des dossiers de certaines patientes décédées  

Recommandations : 

• Tout suspicion d’une pathologie biliaire incite à réaliser au moins une échographie 

et un bilan hépatique. 

• Proposer le dépistage des formes familiales. 

• Toute pièce de cholécystectomie doit subir une étude anatomopathologique 

obligatoire. 

• TDM pour bilan d’extension locorégionale. 

• Tout malade présente une pathologie néoplasique doit être discuter dans RCP pour 

les modalités thérapeutique. 

• Dosage de bilirubine avant tout traitement.  

Perspectives :  

• Création RCP du sud  

• Faire des études prospectives pour élargir l’échantillon 

• Création d’endoscopie instrumentale   
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VI. Conclusion :  

Au terme de cette étude sur les cancers des voies biliaire, nous pouvons retenir les 

conclusions suivantes :  

Il s’agit de tumeurs rares du sujet âgé de plus de 60 ans.  

Leur diagnostic clinique à un stade précoce reste très difficile compte tenu de la 

variabilité des symptômes, de leur non spécificité et surtout de leur expression tardive.  

Les techniques d’imagerie actuelles ont amélioré sensiblement les moyens de 

diagnostic et d’appréciation de la résécabilité.  

L’exérèse chirurgicale est le traitement de référence pour les tumeurs résécables. 

Mais le taux de résécabilité reste faible en raison du caractère souvent évolué des lésions 

tumorales au moment du diagnostic. 

 La chimiothérapie est le traitement de choix pour les stades avancés, permettant une 

amélioration de la qualité de vie et de la survie. 

Le cancer des voies biliaires garde un pronostic péjoratif. Ceci est dû essentiellement 

à sa découverte souvent tardive, son grand potentiel d’extension en intrahépatique et en 

extra-hépatique et enfin à sa grande tendance à la récidive malgré la réalisation d’un 

traitement curatif.  

Les taux de survie dans ce type de cancer restent très court ce qui pose un problème 

majeur dans la prise en charge. 

Actuellement, nous espérons améliorer la qualité de vie et la survie, en passant tous 

les dossiers en RCP réunissant des chirurgiens viscéraux, des oncologues, des 

radiothérapeutes, des radiologues et des anatomopathologiques pour assurer au mieux une 

bonne prise en charge de nos patients et dans les meilleurs délais possibles. 

Qu’en ait il de la place du dépistage en matière des cancers biliaires. 
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VII. Annexe :  

Annexe 1 : fiche technique 
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Annexe 2 : combinaison entre lieu de résidence et délai de diagnostic 

 

Tableau croisé lieu de résidence * délai du diagnostique 

 Délai du diagnostique Total 

< 3 mois 3mois - 6mos >6mois 

Lieu de 

résidence 

Ouargla Effectif 4 4 4 12 

% dans lieu de 

résidence 

33,3% 33,3% 33,3% 100,0% 

% dans délai du 

diagnostique 

40,0% 66,7% 57,1% 52,2% 

Tamanrasset Effectif 0 0 1 1 

% dans lieu de 

résidence 

0,0% 0,0% 100,0% 100,0% 

% dans délai du 

diagnostique 

0,0% 0,0% 14,3% 4,3% 

Touggourt Effectif 6 2 2 10 

% dans lieu de 

résidence 

60,0% 20,0% 20,0% 100,0% 

% dans délai du 

diagnostique 

60,0% 33,3% 28,6% 43,5% 

Total Effectif 10 6 7 23 

% dans lieu de 

résidence 

43,5% 26,1% 30,4% 100,0% 

% dans délai du 

diagnostique 

100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 
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Annexe 3 : 

 

 

 

 

 

 

Annexe 4 : classification PS 

 

1 : para cardial droit   2 : para cardial gauche.       3 : petite courbure.        4 : grande courbure.                      

5 : supra pylorique.     6 : infra pylorique.       7 : art. coronaire stomachique.  8 : art. hépatique commune.          

9 : tronc cœliaque.      10 : hile splénique.        11 : art. splénique.            12 : pédicule hépatique.                          

13 : pré et rétro pancréatique.  14 : Art. mésentérique sup.     15 : art. colique moyenne.  16 : para aortique. 
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Annexe 5: classification G8
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Annexe 6 : classification ECOG 
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Résumé : 

INTRODUCTION : 

 
 Les cancers des voies biliaires constituent un ensemble de pathologies malignes relativement rare, ne 

représentent que 3% de l’ensemble des tumeurs digestives, il s’agit dans 90% des cas d’un adénocarcinome. Son 
diagnostic précoce est exceptionnel rendant son pronostic extrêmement péjoratif. 

 MATERIEL ET METHODES : 

Il s’agit d’une étude descriptive rétrospective portant sur 33 cas de cancers primitifs des voies biliaires 
colligés aux niveaux des services de chirurgie viscérale de chirurgie oncologique de l’EPH Mohammed Boudiaf-
Ouargla) durant la période étendue de 01 / 01 / 2017 à 30 / 06/ 2022. Pour cette étude, nous avons relevé et 
analyser les paramètres suivants : Les données épidémiologiques, circonstances de diagnostic, les données 
paracliniques et anatomopathologiques et les traitements réalisés. 

 RESULTATS :  

L’âge moyen de nos patients est de 67.48 ans avec une nette prédominance féminine (2/1). La lithiase 
vésiculaire et la cholécystectomie ont été les principaux facteurs de risque (47.8%). La symptomatologie clinique 
n’a pas été spécifique, elle a été dominée par la douleur de l’hypochondre droit (95.7%) et l’ictère (50%). La 
biologie a objectivé une cholestase dans 46.6% des cas, un syndrome de cytolyse dans 33.3%, un taux élevé 
d’ACE dans 41.7% et CA19-9 dans 61.5%. Le diagnostic a été retenu sur les données radiologiques (Echo, TDM, 
IRM). 

Plus de la moitié des patients ont bénéficié d’une résection curative. 48.5% des patients ont reçu un 
traitement chirurgical palliatif. 

14 patients sont décédés au cours du suivi dont 4 patients sont décédés dans les suites post 
opératoires. L’examen anatomopathologique est revenu en faveur d’un adénocarcinome dans 92% des cas. 

CONCLUSION : 

 Le cancer des voies biliaires est une pathologie rare dont le pronostic reste péjoratif en raison du retard 
diagnostique. Son traitement repose sur l'exérèse chirurgicale mais le taux de résécabilité demeure faible, en 
raison du caractère souvent avancé des tumeurs au moment du diagnostic. Les progrès en endoscopie et 
radiologie interventionnelle ont permis une amélioration de la prise en charge palliative de cette pathologie. 
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