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Liste des abréviations

5-FU 5-Fluoro-Uracile

ACE Antigene carcinoembryonnaire

ACFA Arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire

AJBP Anomalies de la jonction bilio-pancréatique

AJCC American Joint Commitee on Cancer

CIS Carcinome in situ

CRPE Cholangio-Pancréatographie Rétrograde Endoscopique
CT Chimiothérapie

CVB Le cancer de la vésicule biliaire

DWI Imagerie pondérée en diffusion

EE Echographie endoscopique

EHR Echographie haute résolution

FAST Contrast-enhanced-Fourier-acquired-steady-state
FDG Fluor-18 lié a [18F] -2-désoxy-D-glucose

HASTE Half Fourier Acquisition Single Shot Turbo Spin Echo
IRM Imagerie de résonance magnétique

MIP Projection d’intensité maximale

PET ou TEP Tomographie par émission de positons

RARE Rapid Acquisition with Relaxation Enhancement
RCT Radiochimiothérapie

RT Radiothérapie

Rx Rayon X

SUv Standardized Uptake Value ( valeur d’absorption standard )
TDM Tomodensitométrie

UICC International Union Against Cancer

VBIH Voies Biliaires Intra-Hépatique

VBP Voie Biliaire Principale

VPN Valeur prédictive négative

VPP Valeur prédictive positive
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Le cancer de la vésicule biliaire (CVB), décrit pour la premiére fois par Maximillian Stoll en
1777 [1,3,37], fait partie des cancers des voies biliaires relativement rares, il se place au
cinquieme rang des cancers digestifs et représente la localisation la plus fréquente des tumeurs
des voies biliaires [3,37]. Son pronostic reste sévére avec un taux de survie a 5 ans entre 0% a

10%, sauf pour les cas de découverte fortuite, la survie peut atteindre 35 % a 5 ans. [1, 2,5].

Plusieurs facteurs de risque sont incriminés dans la survenue de cette tumeur maligne,
dont le principal est la pathologie lithiasique. La symptomatologie non spécifique et tardive
explique que le diagnostic est le plus souvent fait a des stades avancés, ou de facon fortuite

dans 50 a 70 % des cas [5].

L’échographie occupe une place importante dans le diagnostic de ce cancer, c’est
I’examen de premiére intention dans I'approche diagnostique du cancer de la vésicule biliaire.
Mais les signes échographiques dans les stades précoces posent toujours un probleme de
diagnostic différentiel avec les pathologies inflammatoires et les tumeurs bénignes, méme si les
progres de I'échographie conventionnelle, comme I'échographie a haute résolution, le doppler

couleur et I'échographie de contraste semblent prometteurs [4,84].

Le développement de La TDM hélicoidale et TDM multidétecteur, et par conséquence
I’lamélioration de La résolution spatiale, la possibilité de réalisation de coupes fines et
I’optimisation de ['utilisation du produit de contraste ont permis d’améliorer la sensibilité
diagnostique des stades précoces, I‘étude de I’extension et la classification préopératoire des
CVB. La TDM avec injection est actuellement la référence pour I'extension locorégionale et la

recherche de métastases a distance [105].




L'imagerie par résonance magnétique (IRM) semble intéressante, notamment pour la
détection des atteintes de la VBP et des envahissements vasculaires lorsqu’elle associe une bili-

IRM a une angio-IRM [5, 144,146].

Les techniques d’opacification (cholécystographie orale ou de cholangiographie

intraveineuse) ont été abandonnées.

L’étude anatomopathologique reste le seul examen qui permet de confirmer le diagnostic

de CVB. Elle repose principalement sur I’étude morphologique standard.
L’adénocarcinome représente le type histologique le plus fréquemment rencontré.

Le pronostic des CVB dépend essentiellement du stade histologique (classification TNM)

et du traitement chirurgical entrepris.

Le but de notre travail est de préciser I’apport de I'imagerie dans le diagnostic et le bilan
d’extension des CVB, et de faire une mise au point sur les différents aspects Epidémiologiques,
cliniques, radiologiques et thérapeutiques a travers l'expérience du CHU Mohamed VI de

Marrakech.







I. TYPE D’ETUDE

Etude descriptive rétrospective de 84 cas de cancers primitifs de la vésicule biliaire,
colligés aux services de Radiologie, d’oncologie et de chirurgie viscérale du Centre Hospitalier

Universitaire Mohamed VI sur une période de 11 ans, allant de Janvier 2003 a Décembre 2013.

Il. POPULATION CIBLE

1. Ciritéres d’inclusion :

Les patients retenus sont ceux ayant un cancer primitif de la vésicule biliaire confirmé sur

le plan histologique, quelque soit I’age, ayant au moins un examen d’imagerie en coupe.

2. Criteres d’exclusion :

> Patients n’ayant pas de confirmation histologique.
» Patients sans aucun examen d’imagerie disponible.

> Patients avec dossiers incomplets.

I1l. COLLECTE DES DONNEES

L’ensemble des variables étudiées ont été collectées en utilisant une fiche d’exploitation
préétablie (voir annexe ).
Tous les patients ont bénéficié d’au moins un examen radiologique réparti de la maniére
suivante :
e Echographie, réalisée par une sonde convexe 3,5 Mhz.
e Tomodensitométrie spiralée avec des coupes de 5 mm et 10 mm, sans et avec

injection de produit de contraste.




e IRM 1,5 T (séquences pondérées T1-T2, séquence de Bili-IRM, injection de

gadolinium).

IV. ANALYSE STATISTIQUE

L'analyse des résultats a été faite par le logiciel Epi info7 Avec étude des parametres

guantitatifs et qualitatifs,

V. CONSIDERATION ETHIQUE

Le recueil des données a été effectué avec le respect de I’lanonymat des patients et de la

confidentialité des informations.







|. Données épidémiologiques

1. Répartition des patients en fonction des années

Le nombre total des patients était initialement de 106 mais seulement 84 étaient retenus.

La répartition des patients en fonction des années est résumée dans la Figure 1.
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Figure 1 : Répartition des cas de CVB en fonction des années.

La moyenne d’age a été de 60 ans dans les deux sexes. Les extrémes d’ages étaient de
36 et 85 ans.
La tranche d’age la plus touchée a été entre la sixieme et la septiéme décade de vie avec

33 % des cas (Figure 2).




APPORT DE L’IMAGERIE DANS LES CANCERS DE LA VESICULE BILIAIRE EXPERIENCE DU SERVICE DE
RADIOLOGIE CHU MOHAMED VI DE MARRAKECH

33%

29,76%
20,24%
14,28%
®m Homme
B Femme
1,19 2,40%

[30-39]  [40-49]  [50-509] [60-69]  [70-79]  [80-89] Age

N w
(6] o

N
o

Nombre de patients
= =
o w

]

Figure 2 : Répartition des patients en fonction de 'dge

3. Le sexe

Notre série comporte 58 femmes et 26 hommes, soit, respectivement 69 % et 31 %. Une

prédominance féminine a été notée avec un sexe ratio de 4 (Figure 3).

homme
31%

femme
69%

Figure 3 : Répartition des patients selon le sexe

4. Facteurs de risque et antécédents :

1-1 Facteurs de risque

La lithiase vésiculaire était présente chez 50 patients soit 59,52 % des cas, dont 44 % (soit

37 cas) étaient des femmes (Tableau I).




Un seul cas de vésicule porcelaine a été noté chez une patiente et un cas d’infection
bactérienne chronique sous forme de cholécystite chronique était notée chez une autre patiente
sans identification du germe en cause.

Dans notre série 23 % des femmes étaient multipares soit 13 cas.

Tableau | : Répartition des facteurs de risque

Facteurs de risques Nombre de cas Pourcentage
Lithiase vésiculaire 50 59,52 %
Multiparité ® 13 23,21 %
Vésicule biliaire porcelaine 1 1.19%
infections bactériennes chroniques 1 1.19 %
(Pourcentage par rapport au nombre de femme dans la série.
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Figure 4: Répartition des facteurs de risque selon le sexe

1-2 Antécédents

Dans le cadre du bilan d’opérabilité, une évaluation de I’état général et une recherche des

tares ont été effectuées.
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Nous avons noté :
Antécédents Médicaux :
v Diabéte chez 12 malades soit 14 % des cas (3 hommes et 9 femmes).
v Hypertension artérielle chez 9 malades soit 10 % (2 hommes et 7 femmes).
v' Tabagisme chez 8 patients (8 hommes).
v Insuffisance cardiaque chez un patient.
v Goitre thyroidien chez deux patientes.

v' ACFA+ Rétrécissement aortique chez un patient.

Antécédents Chirurgicaux :
v Intervention pour cancer du col utérin avec une radiothérapie adjuvante chez une
patiente.
v Intervention pour hernie inguinale chez un patient.
v Intervention pour hydrocele chez un patient.
v Intervention pour glaucome chronique chez deux patients.

v" Appendicectomie chez 2 patients.

Il. ETUDE CLINIQUE

1. Délai de consultation :

Il a été précisé chez 65 patients soit 77,3 % avec une moyenne de 15 mois soit 1 an et
demi.
Il a été inférieur a 6 mois dans 27 cas (41 %) avec des extrémes allant de 20 jours a 12

ans (Figure 5).
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Figure 5 : Répartition des cas selon le délai de consultation

2. Symptomatologie clinique révélatrice

Les coliques hépatiques étaient le maitre symptome, retrouvées chez 86 % des patients,
suivies de vomissements dans 45 %, d’ictére dans 38 % des cas et un amaigrissement dans 32 %.

Les autres signes retrouvés dans notre série sont résumés dans le tableau Il :

Tableau Il : Répartition des signes fonctionnels

Symptomes Nombre de cas Pourcentage
Coliques hépatiques 72 86 %
Nausées et vomissements 38 45 %
Ictére 32 38 %
Amaigrissement 27 32 %
Constipation 7 8 %
Distension abdominale 7 8%
Prurit 4 5%
Epigastralgies 3 4 %
syndrome cholestatique 3 4 %
Syndrome occlusif 1 1%
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3. Examen Clinique

L’examen clinique a mis en évidence une hépatomégalie dans 7 cas (8 %), masse de
I’hypochondre droit dans 6 cas (7 %). L’ascite a été retrouvée chez 6 cas (7 %). Une sensibilité de
I’hypochondre droit présente dans 16 cas soit 19 %.

La palpation des aires ganglionnaires a montré une adénopathie sus claviculaire droite

(troisier) chez 2patients et une adénopathie cervicale chez un autre patient (Tableau IlI).

Tableau lll : Répartition des signes physiques

Signes physiques Nombre de cas Pourcentage
Sensibilité de ’hypochondre droit 16 19 %
Hépatomégalie 7 8%
Ascite 6 7%
Masse de HCD 6 7%
Adénopathie sus-claviculaire droite (troisier) 2 2%
Adénopathie cervicale 1 1%

4. Les signes généraux

Une fiévre était retrouvée chez 7 patients, soit, 8 % des cas

12 patients avaient une altération de I’état général plus ou moins importante, soit, 14 %

des cas.
lll. Biologie

Devant I’existence de signes généraux au premier plan, un bilan biologique a été réalisé
comportant essentiellement une NFS et un bilan hépatique.
Une anémie hypochrome microcytaire a été retrouvée dans 10 cas (12 %), une

hyperleucocytose dans 27 cas (32 %), une hyperbilirubinémie dans 40 cas (48 %), une élévation

- 13-



des transaminases dans 50 cas (60 %) et une augmentation de phosphatases alcalines dans 60

cas (71 %).

IV. Explorations radiologiques

1. L’échographie

L’échographie abdominale, pratiquée de premiére intention chez tous nos patients, a
permis d’orienter d’emblée le diagnostic vers : un cancer de la vésicule biliaire chez 35 patients
(42 %), une cholécystite aigue dans 12 cas (14 %) (dont 2 cas d’hydrocholécyste et 3 cas de

pyocholécyste) et une lithiase simple de la vésicule biliaire dans 36 cas (44 %) (Figure 6).

Lithiase simple de la ——
vésicule biligire
44%

Cancerde la vésicule
bifigire
42%

Cholécystite algus
14%

Figure 6 : Orientation diagnostique de I'échographie

L’échographie dans notre série a permis d’étudier la vésicule biliaire (contenu, paroi,
taille, forme de la tumeur et ses caractéristiques). Elle a permis aussi d’évaluer I'extension

locorégionale ainsi qu’a distance.
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1-1 Diagnostic positif

a. Paroi vésiculaire
Les signes échographiques retrouvés peuvent étre groupés en 4 groupes
essentiels (tableau IV) :

Tableau IV : aspect échographique de la paroi vésiculaire

Signe échographique Nombre de cas Pourcentage
Paroi vésiculaire normale 37 44 %
Epaississement diffus et irrégulier 24 29 %
Epaississement régulier diffus 12 14 %
Epaississement focal et irrégulier 11 13 %
Total 84 100 %

L’épaississement diffus de la paroi vésiculaire est noté dans 24 cas :
e ]7 cas étaient notés comme épaississement la paroi vésiculaire
e 3 cas d’épaississement diffus prédominant au fond de la vésicule biliaire.
e 3 cas réalisaient un aspect scléro-atrophique de la paroi vésiculaire.
e 1 cas d’épaississement pseudo-polyploide diffus sous forme de petites
formations anéchogénes associéesa une formation tissulaire fundique.
L’épaississement focal et irrégulier de la paroi vésiculaire est noté dans 11 cas :
e 6 cas d’épaississement dépassant 10 mm avec perte d’interface avec le
parenchyme hépatique.
e 3 cas d’épaississement localisé au niveau fundique avec un aspect feuilleté de la
paroi.
e 2 cas de paroi scléro-atrophique rétractée sur un calcul au niveau du col

vésiculaire.
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b. Contenu de la vésicule biliaire

La lumiere de la vésicule biliaire était comblée par une lésion tissulaire bourgeonnante
dans 18 cas (22 %).
La présence de calcul vésiculaire a été notée dans 48 cas (36 cas de lithiase vésiculaire

simple et 12 cholécystites lithiasiques), soit 60 %.

b-1 Masse tumorale

Avec comblement partiel de la lumiére dans 12 cas, un comblement total dans 6 cas
(tableau V).

> Siege de la masse

Parmi les 12 cas de comblement tissulaire partiel :

e 6 cas étaient au niveau du fond de la vésicule biliaire (Figure 7).

e 3 cas au niveau du corps vésiculaire.

e 2 cas intéressant le corps et le collet (Figure 8).

e 1 cas au niveau du collet

Dans 6 cas la masse tumorale comblait toute la lumiére vésiculaire :

e 3 cas avaient un aspect échographique de masse sous le pédicule hépatique a
contours imprécis de plus de 8 cm de diameétre, contenant des échos denses
suivis d’'un c6ne d’ombre postérieur, correspondant a des petits calculs
vésiculaires associés (Figure 9, Figure 10), dans ces cas la vésicule biliaire n’était
pas reconnaissable.

e Dans 3 cas la vésicule biliaire était reconnaissable et le processus tumoral
comblait toute la lumiére vésiculaire.

e L’interface entre le foie et la masse tumorale était mal défini dans 4 cas, alors qu’il

était bien net dans 2 cas.
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Tableau V : Siege de la masse tumorale a I’échographie

Siege de la masse tumoral Nombre de cas Pourcentage
Fond vésiculaire 6 33 %
Corps vésiculaire 3 17 %
Corps et Collet vésiculaire 2 11%
Collet vésiculaire 1 6 %
Toute la vésicule biliaire 6 33 %
TOTAL 18 100 %

Figure 8 : Masse du corps et collet de la vésicule biliairesolidea contours irréguliers.
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Figure 9 : Masse tumorale prenant toute la vésicule biliaire, hypoéchogene hétérogéne, mal
limitée de 9cmx 8 cm de diameétre, contenant des calculs.

Figure 10 : Volumineuse masse sous hépatique mal limitée isoéchogéne par rapport au foie
hétérogéne de 12 cm x 9 cm de diametre.

> La taille de la masse

La taille de la masse a été précisée dans 15 cas elle variait entre 2,9 cm et 12 cm.

Répartie de la maniere suivante :
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Tableau VI : Taille de la masse tumorale

Taille de la masse en cm Nombre de cas Pourcentage
<3 am 2 13 %
3cm-6cm 4 27 %
6cm-9cm 6 40 %
9cm-12cm 3 20 %
Total 15 100 %

> Echostructure
Parmi les 18 cas de comblement : 11 cas étaient isoéchogenes par rapport au foie et 7

cas hypoéchogeénes.

b-2 Lithiase vésiculaire

La présence de calculs vésiculaires a été notée dans 48 cas, soit 60 % des cas (dont 36
cas étaient des lithiases vésiculaires simples et 12 cas sous forme de cholécystite lithiasique).
L’échographie a permis de préciser la taille de ces calculs dans 33 cas, résumés dans le

tableau ci-dessous :

Tableau VII : Taille des calculs vésiculaires en cm

Taille des calculs en Nombre de cas Pourcentage
<1lcm 10 30 %
l1cm-3cm 17 52 %
> 3 cm 6 18 %
Total 33 100 %

Le nombre de calcul n’a pas été précisé exactement mais la nature multilithiasique de la

vésicule biliaire était mentionnée dans 9 cas soit 19 % des cas de calculs vésiculaires.

La lithiase vésiculaire était présente chez le sexe féminin dans 30 cas soit 62 % contre 18

cas chez le sexe masculin soit 38 % des cas (Figure 11).
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Figure 11 : Répartition des nombre de cas de lithiase en fonction du sexe

L’association de lithiase vésiculaire avec un épaississement pariétal, était présente dans
12 cas.
L’association lithiase avec une masse tissulaire était présente dans 8 cas réalisant un

aspect de calculocancer (Figure 9).

¢. Extension locorégionale

L’échographie a permis I'étude de I'extension locale par contiguité aux organes de
voisinage, ainsi que I’extension a distance.
L’infiltration par contiguité du parenchyme hépatique par le processus tumoral
vésiculaire était présente dans 34 cas soit 42,5 %. Parmi ces 34 cas :
e Le segment IV était atteint dans 11 cas soit 32 % des cas d’infiltration hépatique.
e Le segment V dans 7 cas soit 20 %.
e Le segment lll dans 1 cas soit 3 %.
e Dans 15 cas l'infiltration était mentionnée sur le compte rendu comme « /infiltration
du parenchyme hépatique par contiguité », sans précision des segments atteints.
Elle était sous forme d’une altération de I’échostructure hépatique ayant le plus
souvent la méme échogenicité que celle du processus tumoral et parfois plus hypoéchogéne.

L’infiltration de la téte du pancréas a été notée dans un seul cas.
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La dilatation des voies biliaires intrahépatiques et extra-hépatiques était présente dans
18 cas soit 21,5 % des cas (Figure 12, Figure 13, Figure 14).

L’extension ganglionnaire a été notée dans 22 cas soit 26 % des cas, la localisation la
plus fréquente était le hile hépatique dans 10 cas soit 45 % (Tableau VIII), (Figure 15). La taille
des adénopathies, était comprise entre 1 cm et 7 cm de diameétre (Tableau IX).

Tableau VIII : Répartition du siege des adénopathies métastatiques

Siege d’adénopathies Nombre de cas Pourcentage
Hile hépatique 10 45 %
Coelio-mésentériques 5 23 %
Lombo-aortiques 3 14 %
Rétropéritoine 3 14 %
Précaves 1 4%
Total 22 100 %

Tableau IX: Taille des adénopathies métastatiques

Taille des adénopathies Nombre de cas Pourcentage
Icm -3 cm 6 27 %
3cm-5cm 12 55 %
5cm-7cm 4 18 %
Total 22 100 %

Les métastases hépatiques a distance du lit vésiculaire étaient présentes dans 22 cas soit
26% des cas. Sous forme de :
e Nodules hypoéchogénes arrondis, a contours irréguliers dans 16 cas (Figure 16).
e Nodules hyperéchogenes dans 4 cas.
e Un foie hétérogene dans 2 cas.
L’atteinte péritonéale était présente dans 10 cas soit 12,5 % sous forme d’épanchement
péritonéal (ascite), aucun cas de nodule péritonéal n’a été mentionné sur les comptes rendus

échographiques.
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Figure 13 : Dilatation des voies biliaires intrahépatiques
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Figure 15: épaississement localisé de la paroi vésiculaire avec adénopathie hilaire de 1Tcm
d'aspect hypoéchogeéne.
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Figure 16 : formation hypoéchogéne du segment V mal limitée mesurant 4,7 cm/ 4,5 cm

évoguant une métastase hépatique.

AU TOTAL

L’échographie dans notre série a permis de suspecter le diagnostic avec une sensibilité

de 42 %.

Les signes échographiques retrouvés sont résumés dans le tableau X ci-dessous :

Tableau X : Résumé des résultats d’échographie du cancer de la vésicule biliaire

| Nombre de cas

Signes échographiques Pourcentage

Diagnostic positif (h=84)

Lithiase de la vésicule biliaire 48 60%

Epaississement pariétal focal et diffus 47 57 %

Masse tumorale 18 22 %
Bilan d’extension (n=84)

Infiltration par contiguité du parenchyme hépatique 34 40 %

Métastases hépatiques 22 26 %

Extension ganglionnaire 22 26%

Dilatation des voies biliaires intrahépatiques et

— 18 21 %

extra—hépatiques

Ascite 10 12 %

Infiltration de la téte du pancréas 1 2 %
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2. La Tomodensitométrie (TDM)

La tomodensitométrie était réalisée chez 80 patients soit 95 %. La TDM dans notre série a

permis d’étudier la vésicule biliaire et d’évaluer I’extension locorégionale et a distance.

2-1 Etat de la vésicule biliaire

La TDM a permis I’étude de la vésicule biliaire dans 35 cas, ou la TDM a été réalisée

avant une cholécystectomie.

Elle a permis de porter le diagnostic dans tous les cas avec une sensibilité de 100 %.

a. Paroi vésiculaire

L’épaississement diffus et irrégulier : présent dans 6 cas :

e 4 cas d’épaississement irrégulier diffus (Figure 17, Figure 18, Figure 19), dont 2
cas étaient associés a un calcul biliaire réalisant I'aspect d’un calculocancer

(Figure 18).

e 1 cas de paroi épaissie siege de calcifications dans le cadre d’une cholécystite
chronique.
e 1 cas d’épaississement diffus irrégulier sur vésicule porcelaine
e L’épaisseur était comprise entre 10 et 20 mm.
L’épaississement diffus et régulier :
e 1 seul cas d’épaississement régulier diffus a été noté dans le cadre d’un
pyocholécyste.
L’épaississement focal et irrégulier : présent dans 4 cas, sous forme :
e 3 cas d’épaississements localisés au fond vésiculaire.
e 1 cas d’épaississement du fond et corps de la vésicule biliaire.

La paroi vésiculaire était normale dans 6 cas et n’a pas été précisée dans 18 cas.
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Tableau Xl : Aspect de la paroi vésiculaire a la TDM

Aspect de la paroi vésiculaire a la TDM Nombre de cas Pourcentage
Non précisé 18 51 %
Epaississent diffus irrégulier 6 17%
Paroi normale 6 17 %
Epaississement focal irrégulier 4 12 %
Epaississement diffus régulier 1 3%
Total 35 100 %

b. Contenu de la vésicule biliaire

La lumiere de la vésicule biliaire était comblée par une lésion tissulaire infiltrante et
bourgeonnante dans 24 cas.

L’existence de calcul vésiculaire a été notée dans 19 cas.

Figure 17 : Epaississement irrégulier de la paroi de la vésicule biliaire
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Figure 19 : épaississement pariétal irréqulier de la vésicule biliaire mesurant 20 mm d'épaisseur,
avec infiltration de la graisse péri-vésiculaire, sans interface de séparation avec le parenchyme

hépatique.
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c. Masse tumorale

Un processus tumoral a été noté dans 24 cas : avec un comblement total de la vésicule
biliaire dans 9 cas et un comblement partiel dans 15 cas.

> Siege de la masse (tableau XII)

Parmi les 15 cas de comblement tissulaire partiel :

e 10 cas étaient au niveau du fond de la vésicule biliaire sous forme de processus
hypodense se rehausse de facon hétérogéne aprés injection de produit de
contraste (Figure 20), avec dans 3 cas un aspect hyperdense par endroit
correspondant aux calculs.

e 3 cas siége au niveau du corps vésiculaire : avec 2 cas sous forme de processus
hypodense se rehausse de facon hétérogéne au niveau des zones charnues,
avec une zone centrale nécrotique hypodense aprés injection de produit de
contraste.

e 2 cas intéressant le corps et le fond et épargnent I'infundibulum.

Dans 9 cas un comblement total de la lumiere par un processus tissulaire hétérogéne

rehaussé apres injection de produit de contraste. La taille de ce processus était supérieure a

5cm.
Tableau XII : Répartition du siége de la masse a la TDM
Siege de la masse Nombre de cas Pourcentage

Fond de la vésicule biliaire 10 42 %
Toute la vésicule biliaire 9 37,5 %
Corps de la vésicule biliaire 3 12,5%
Corps et fond 2 8 %
Total 24 100 %

> Taille de la masse

La taille de la masse était précisée dans 18 cas et variait entre 3 cm et 13 cm.
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2-2 Extension locorégionale

L’infiltration par contiguité du parenchyme hépatique par
vésiculaire était présente dans 55 cas soit 65,5 % (Figure 17, 18, 20, 21), sous forme de plage
hypodense qui se rehausse ou non apres injection de produit de contraste. Parmi ces 55 cas :

e Le segment IV était atteint dans 37 cas (Figure 22).

e Le segment V dans 27 cas (Figure 22).
e Le segment VI dans 3 cas.
e Le segment VIl dans 1 cas.

e Le segment Il dans 1 cas.
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Figure 20 : Masse tumorale bourgeonnante et épaississement de la paroi, localisés au niveau

le processus tumoral
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colon transverse.
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Figure 21 : Epaississement pariétal fundique, avec infiltration hépatique de voisinage sous forme

de plage hypodense.

La dilatation des voies biliaires intrahépatiques était retrouvée dans 21 cas soit 26 %
(Figures 22, Figure 23).
La dilatation des voies biliaires extra-hépatiques était présente dans 4 cas soit 5 % des
cas.
L’infiltration du pédicule hépatique était présente dans 17 cas soit 21,25 % (Figure 23).
L’infiltration de la plaque hilaire était notée dans 12 cas soit 15 %.
L’infiltration du pancréas était notée dans 3 cas (Figure 24) avec un cas d’infiltration du
duodénopancréas et extension a la paroi abdominale.
L’atteinte des organes creux : I’extension directe aux organes creux était présente dans
10 cas avec :
o Infiltration de I’angle colique droit dans 4 cas (Figure 25).
o Infiltration du duodénum dans 4 cas (Figure 26).

o Infiltration du colon transverse dans 2 cas (Figure 20).
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Figure 22 : Présence au contact de la loge vésiculaire d’une Infiltration hypodense hétérogéne
des segments V et IV du foie non rehaussée apreés injection de produit de contraste, avec
infiltration du pédicule hépatique englobant la voie biliaire principale et les voies biliaires

intrahépatiques. Epanchement péritonéal cloisonné en sus et péri hépatigue avec épaississement

péritonéale prédominant en péri hépatique.
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Figure 23 : Plage spontanément hypodense a contours flous au niveau du segment IV rehaussée
apres injection de produit de contraste. Avec dilatation des VBIH et infiltration du pédicule

hépatique.
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Figure 24 : Foie siege de formation hypodense du segment V avec infiltration de la graisse
mésentérique et aspect hétérogéne de la téte du pancréas.
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Figure 25 : Epaississement pariétal de la vésicule biliaire de 20 mm, avec infiltration péritonéale,
de I'angle colique droit et infiltration de la graisse périvésiculaire
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Figure 26: épaississement circonférentiel de la paroi postérieure du 2éme duodénum, rehaussé
apres injection du produit de contraste, associé a une stase liquidienne. Infiltration de la graisse
sous hépatique et épanchement péri-hépatique.
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L’extension métastatique a distance a été notée dans 30 cas soit 37,5 % (tableau XIlI) :

o L’atteinte hépatique a distance du lit vésiculaire était présente dans 25 cas,
sous forme d’une ou plusieurs images hypodenses qui se réhausse de facon
hétérogéne apres injection de produit de contraste (Figure 27, Figure 28).

o L’atteinte pulmonaire était notée dans 3 cas.

o L’atteinte cérébrale était présente dans 1 cas.

o L’atteinte splénique était présente dans 1 cas.

Tableau XIlI : Tableau des localisations métastatiques

Siege des métastases Nombre de cas Pourcentage (=30)
Hépatique 25 84 %
Pulmonaire 3 10 %
Cérébrale 1 3%
Splénigue 1 3%
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Figure 27 : Lésion spontanément hypodense arrondie de 20 / 38 mm du segment IV qui se
rehausse en périphérie apres injection de produit de contraste évoquant une métastase

hépatique.
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Figure 28 : Multiples Iésions nodulaires disséminées au parenchyme hépatique,
évoguant des métastases hépatiques.

L’extension péritonéale (Figure 29) était notée dans 21 cas soit 26,25 %, sous forme de

(tableau XIV) :

Tableau XIV : Aspect scanographigue de I’extension péritonéale

Aspect scanographique Nombre de cas Pourcentage (n=21)

Ascite 6 29%
Nodules péritonéaux (masses tissulaires). 4 19 %
Infiltration de la graisse péritonéale de voisinage 4 19 %
Epanchement cloisonné péri, sus ou sous 3

. 14 %
hépatique
Infiltration mésentérique du petit et grand 2
- 9,5%
épiploon
Infiltration du péritoine sous et périhépatique 2 9,5%
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Figure 29 : Néocalcul vésiculaire envahissant le péritoine et le duodénum

L’extension ganglionnaire : des adénopathies métastatiques locorégionales ont été

retrouvées dans 32 cas soit 40 %.
Le siege de ces adénopathies était au niveau hilaire dans 13 cas soit 40,6 % des patients

(tableau XV).

La taille des adénopathies a été précisée dans 20 cas, elle variait entre 1cm et 7 cm
(tableau XVI).

L’association entre deux localisations ou plus était présente dans 5 cas.

Tableau XV : siege des adénopathies sur la TDM

Siege d’adénopathies Nombre de cas Pourcentage
Hile hépatique 13 40,6 %
Coelio-mésentériques 8 25 %
Lombo-aortiques et aorto-caves 7 22 %
Rétropéritoine 7 22 %
Hiles rénaux 1 3%
Petite courbure gastrique 1 3%
Total 37 100 %
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Tableau XVI : Taille des adénopathies métastatiques a la TDM

Taille des adénopathies Nombre de cas Pourcentage
<1cm 3 9%
Icm -3 cm 7 22 %
3cm-5cam 17 53 %
>5cm 5 16 %
Total 32 100 %

Une thrombose murale de l'aorte abdominale sus rénale étendue a I’artére iliaque

primitive droite chez un cas.

AU TOTAL

La TDM a permis de porter le diagnostic de cancer de la vésicule biliaire dans les 35 cas
ou elle a été réalisée dans un but diagnostic avec une sensibilité égale a 100 %.

Les différents signes retrouvés sont résumés dans le tableau XVII :
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Tableau XVII : résumé des signes scanographigues dans notre série

Signes scanographiques | Nombre de cas Pourcentage
Diagnostic positif (h=35)
Lithiase de la vésicule biliaire 19 54 %
Masse tumorale bourgeonnante 24 69 %
Epaississement pariétal 11 31%
Bilan d’extension (h=80)

Infiltration par contiguité du parenchyme hépatique : 55 68,75 %
Infiltration du segment IV........................ 37 46,25 %
Infiltration du segment V..................ooi . 27 33,75 %
Infiltration du segment VI........................con 3 3,75 %
Infiltration du segment VIl ................................. 1 1,25 %
Infiltration du segment Il .......................l 1 1,25 %
Infiltration de la plaque hilaire ............................ 12 15 %
Infiltration du pédicule hilaire.............................. 17 21,25 %
Extension ganglionnaire 32 40 %
Dillata.tion des voies biliaires intrahépatiques et extra 54 30 %
hépatiques

Atteinte péritonéale 21 26,5 %
Infiltration de I'angle colique droit 4 5 %
Infiltration de duodénum 4 5 %
Infiltration du colon transverse 4 5%
Infiltration de la téte du pancréas 1 1,25 %
Thrombose de I'aorte abdominale sus rénale 1 1,25 %
Métastases hépatiques 25 31,25 %
Métastases pulmonaires 3 3,75 %
Métastase cérébrale 1 1,25 %
Métastase splénique 1 1,25 %
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3. L'imagerie par résonance magnétique

L’IRM était réalisée chez 6 patients.

3-1 Etat de la vésicule biliaire

L’IRM a permis I’étude de la vésicule biliaire dans 3 cas, ou I'IRM a été réalisée avant une
cholécystectomie.

L’épaississement irrégulier de la paroi vésiculaire était présent dans 2 cas avec 1 cas
d’épaississement localisé au niveau fundique de 30 mm d’épaisseur et 1 cas d’épaississement
diffus.

Une masse tissulaire bourgeonnante était présente dans 1 cas intéressant le fond de la
vésicule biliaire. La masse tissulaire était de 4 cm, en hypo-signal en T1 et discret hyper signal
en T2, se rehausse de facon homogeéne apreés injection de gadolinium.

La lithiase vésiculaire était présente dans 2 cas seulement, apparaissant en hyposignal en

T1 et T2, sans précision de la taille du calcul.

3-2 Extension locorégionale

L’infiltration par extension directe du parenchyme hépatique était notée dans 5 cas
intéressant la plaque hilaire dans 4 cas et le segment IV dans 3 cas. Cette infiltration était de
signal hypo-intense ou iso-intense en T1 et hyper-intense en T2 dans tous les cas.

Le pédicule hépatique était atteint dans 4 cas.

La dilatation des voies biliaires intrahépatiques et extrahépatiques était présente dans 5
cas.

Les métastases hépatiques étaient présentes dans 4 cas, sous forme de nodule en
hyposignal en T1 et hypersignal en T2.

L’extension ganglionnaire était présente dans 3 cas, intéressant le hile hépatique dans 2

cas et coeliomésentérique dans 1 cas, sans précision de leur taille.
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L’atteinte péritonéale était notée dans 4 cas, sous forme d’épanchement péritonéal.

AU TOTAL

Les différents résultats de I'IRM sont résumés dans le tableau ci-dessous :

Tableau 18 : Résumé des signes diagnostic et d’extension a I'IRM

Signes

| Nombre de cas

Diagnostic positif (n=3)

Epaississement pariétal irrégulier

Masse tumorale bourgeonnante

Lithiase vésiculaire

Extension locorégionale (n=6)

Infiltration hépatique :
Plague hilaire
Pédicule hépatique
Segment IV

Dilatation des voies biliaires intrahépatiques

Métastases hépatiques

Carcinose péritonéale

Extension ganglionnaire

w(h IV |W DN DM U

V. Classification TNM

Précision de I'’envahissement locorégional et du stade T de la classification TNM (7éme

édition) 2010 d’UICC/AJCC) (Page 143):

La majorité de nos patient était vue a un stade tardif ce qui explique que 55 % des cas

étaient classés T4 sur la TDM.

Le tableau XIX résume les résultats retrouvés :
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Tableau XIX : Classification TNM du cancer de la vésicule biliaire.

Stade T Nombre de cas Pourcentage
Tx 3 3,75
T1 5 6,25%
T2 9 11,25
T3 19 23,75%
T4 44 55%
NXx 8 10 %
NO 40 50 %
N1 13 16,25 %
N2 19 23,75 %

MO ou Mx 49 61,25 %
M+ 31 38,75 %

VI. Etude anatomopathologique

1. Type de prélevement

La confirmation histologique était obtenue sur piece de cholécystectomie dans 45 cas soit
53%, biopsie percutanée dans 20 cas soit 24 % (échoguidée dans 17 cas soit 20 % et
scannoguidée dans 3 cas) et biopsie chirurgicale dans 19 cas soit 23 %, avec un cas de biopsie

par ceelioscopie (Figure 30).

biopsie percutanée

échoguidée
20%
piéce de
cholécystectomie
53%

biopsie chirurgicale
23%

Figure 30 : Répartition des moyens de confirmation histologique

- 4] -



2. Type histologique

Les type histologique les plus fréquents étaient I’adénocarcinome retrouvé dans 73 cas
soit 87 % des cas, et le carcinome épidermoide dans 11 cas soit 13 %, réparti de la facon
suivante :

e Adénocarcinome bien différentié dans 43 cas soit 51 % des cas d’adénocarcinome
e Adénocarcinome moyennement différencié dans 17 cas soit 20 % des cas.

e Adénocarcinome peu différencié ou indifférencié dans 7 cas soit 8 % des cas.

e Adénocarcinome sans précision du degré de différentiation dans 6 cas soit 7 %.

e Adénocarcinome colloide muqueux retrouvé dans 1 cas soit 1%.

e Adénocarcinome mucosécrétant retrouvé dans 1 cas.

e Carcinome Adénosquameux noté dans 9 cas soit 11 %.

3. Classification

L’évaluation de I’extension tumorale sur la classification TNM de la vésicule biliaire.

Seuls 47 cas ont été stadifiés (tableau XX).

Tableau XX : Classification TNM a I'étude anatomopathologique

Classification TNM Nombre de cas Pourcentage
pT1 3 6%
pT2 9 19%
pT3 13 28 %
pT4 22 47 %
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VIl. Traitement

1. Chirurgie

Parmi les 84 patients, 69 ont subi une chirurgie soit 82 %, alors que 15 patients n’ont pas

bénéficié de geste chirurgical : 7 patients pour état général altéré et 5 patients ont refusé

I'intervention alors que chez 3 patients il n’y avait pas d’information dans le dossier médical.

1-1Type de chirurgie

La chirurgie a été a type de (tableau XXI) :

v

v

Cholécystectomie simple chez 28 patients soit 40 % des cas opéré.
Cholécystectomie avec biopsie hépatique dans 7 cas soit 10 % des cas opéré.
Laparotomie exploratrice avec biopsies dans 10 cas (14 %), et 1 cas d’exploration
par cceelioscopie et biopsie (1 %).

Cholécystectomie avec dérivation biliaire dans 8 cas (12 %).

Cholécystectomie élargie au lit vésiculaire dans 2 cas (3 %) : dans 1 cas le geste a
consisté en une hémicolectomie droite avec résection du canal cystique et
bisegmentectomie hépatique, dans le deuxieme cas c’était une reprise
chirurgicale et le geste a consisté en une résection tumorale du lit de la vésicule
biliaire emportant la derniére anse iléale et le colon droit puis anastomose grélo-
colique.

Intervention palliative a type d’anastomose biliodigestive dans 6 cas (9 %).
Cholécystectomie avec bisegmentectomie antérieure IV et V dans 6 cas (9 %).

La cholécystectomie avec plurisegmentectomie des segments IV, V, VI dans un

cas soit 1 % des cas.
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Tableau XXI : Types d'interventions chirurgicales réalisées

Type de chirurgie Nombre de cas Pourcentage
Cholécystectomie simple 28 40 %
Laparotomie exploratrice et célioscopie avec

N 11 16 %
biopsies
Cholécystectomie avec dérivation biliaire 8 12 %
Cholécystectomie avec biopsie hépatique 7 10 %
cholécystectomie avec segmentectomie 7 10%
Anastomose bilio-digestive 6 9%
cholécystectomie élargie 2 3%

1-2 Exploration chirurgicale

Les résultats de I’exploration chirurgicale étaient notés dans 45 cas seulement. Les

aspects retrouvés au cours de l'intervention chirurgicale sont résumés dans le tableau XXII ci-

dessous :
Tableau XXII: Eléments retrouvés a I’exploration chirurgicale
Aspect peropératoire Nombre de cas Pourcentage
Epaississement pariétal 10 22 %
Masse vésiculaire 8 18%
Infiltration hépatique 25 55 %
Segment IV 13 29 %
Segment V 12 26 %
Pédicule hépatique 05 11 %
Hile hépatique 15 33 %
Adénopathies locorégionales 19 42%
Hile hépatique 16 35%
péripancréatique 3 7%
Atteinte de I’épiploon 7 16 %
Infiltration du colon droit 3 7%
Infiltration gastrique 1 2%
Carcinose péritonéale 9 20 %
Métastases hépatiques 14 31 %
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2. Chimiothérapie

La chimiothérapie a été préconisée chez 52 malades (62 %) dont 42 étaient opérés.

> Protocoles de la chimiothérapie

Il n’y avait pas de protocole standard ; plusieurs protocoles ont été utilisés. Le 5-
fluorouracile, considéré comme drogue majeure, a été utilisé chez la majorité de nos patients,
seul ou en association avec d’autres produits.

Le protocole le plus utilisé était le SFUFOL, préconisé dans 27 cas (52 %). Suivi par le
GEMOX qui était indiqué dans 17 cas, mais réalisé seulement dans 10 (19 %) cas a cause d’un

défaut de moyens.

3. Radiothérapie

La radiothérapie du lit vésiculaire en traitement complémentaire a été indiquée en post-
opératoire chez 9 patients (10 %), qui ont été perdu de vue aprés les avoir adressés a un autre

centre pour réalisation de la radiothérapie.

4, Stratéqgie Thérapeutique

Parmi nos malades, 69 ont été opérés et 15 n’ont pas été opérés (tableau XXIII).
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Tableau XXIII : Stratégie thérapeutigue

Traitement Nombre de malades Pourcentage
Chirurgie+ Chimiothérapie 42 50%
Chirurgie seule 18 21 %
Chimiothérapie seule 10 12 %
Chirurgie + Radiothérapie +Chimiothérapie 9 11 %
En dehors de toute ressource thérapeutique 5 6 %

VIIl. Confrontation radio-chirurgicale et histopathologique

1. Délai entre les examens d’imagerie et la chirurgie

Le délai entre I’échographie et I’exploration chirurgicale variait entre 1 jour et 4 mois
(tableau XXIV).

Tableau XXIV : délai entre échographie et chirurgie

Délai entre échographie et chirurgie Nombre de cas Pourcentage
Immédiatement ou moins de 1 jour 10 14 %

2 jours - 7 jours 2 3%

1 Sem - 4 Sem 23 33 %

1 mois - 2 mois 19 28 %

2 mois - 3 mois 9 13%

3 mois - 4 mois 6 9%
Total 69 100 %

Le délai entre la TDM et la chirurgie variait entre 7 jours et 3 mois, lorsque la TDM a été
réalisée avant l'intervention chirurgicale (tableau XXV). Et entre 12 jours et 2 ans et 8 mois

lorsque la TDM a été réalisée en postopératoire dans le cadre du bilan d’extension (ableau XXVI).

Tableau XXV : délai entre TDM préopératoire et chirurgie

Délai entre TDM et chirurgie Nombre de cas Pourcentage
1Sem - 4 Sem 8 23 %
1 mois - 2 mois 12 34%
2 mois - 3 mois 15 43 %
Total 35 100 %
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Tableau XXVI : délai entre chirurgie et TDM postopératoire
Délai entre chirurgie et TDM Nombre de cas Pourcentage
1 sem -4 sem 6 12 %
1 mois - 2 mois 5 10 %
3 mois - 4 mois 8 16 %
5 mois - 6 mois 12 25 %
7 mois - 8 mois 15 31%
8 mois - 12 mois 1 2%
12 mois - 24 mois 1 2%
Plus de 24 mois 1 2%
Total 49 100 %

2. Confrontation radio-chirurgicale

2-1 Confrontation échographie et peropératoire

La confrontation entre I’échographie et I’exploration chirurgicale des signes d’extension

était réalisée dans 45 cas (tableau XXVII, tableau XXVIII).

Tableau XXVII : Confrontation échographie et peropératoire

; ; Nombre de cas identifiés a Nombre de cas retrouvés en
Eléments recherchés ) . . .
I’échographie (=45) peropératoire (=45)
Infiltration hépatique 25 25
Adénopathies locorégionales 14 17
Atteinte de I'épiploon 0 7
Infiltration du colon droit 0 3
Infiltration gastrique 0 1
Carcinose péritonéale 0 9
Métastases hépatiques 11 14

Tableau XXVIII : validité diagnostique de I'échographie pour les signes d'extension

Sensibilité | Spécificité | VPP ypn | Frecsion

globale
Infiltration hépatique 100 % 100 % 100 % 100 % 100,00 %
Adénopathies locorégionales 82 % 100 % 100 % 90 % 93,00 %
Métastases hépatiques 78 % 100 % 100 % 91 % 93,00 %

*Précision globale : proportion de cas bien diagnostiqué qui se calcule par : (nombre des vrais positifs + vrais

négatifs)/nombre total des cas.
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2-2 Confrontation TDM et peropératoire

La confrontation entre les données de la TDM et peropératoire des signes d’extension

était réalisée dans 40 cas (tableau XXIX, tableau XXX).

Tableau XXIX: Confrontation TDM et peropératoire

; ; Nombre de cas identifiés a la Nombre de cas retrouvés en
Eléments recherchés . .
TDM (n=40) peropératoire (n=40)

Infiltration hépatique 24 25
Adénopathies locorégionales 20 17
Atteinte de I’épiploon 0 7
Infiltration du colon droit 4 3
Infiltration gastrique 0 1
Carcinose péritonéale 7 9
Métastases hépatiques 14 14

Tableau XXX : validité diagnostique de la TDM pour les signes d'extension

Précision
Sensibilité Spécificité VPP VPN

globale
Infiltration hépatique 96 % 100 % 100% 94% 97,50 %
Infiltration du colon droit 100 % 97 % 75% 100% 97,50 %
Adénopathies

,p_ 100 % 87 % 85% 100% 92,50 %

locorégionales
Carcinose péritonéale 77 % 100 % 100% 94% 95,00 %
Métastases hépatiques 100 % 100 % 100 % 100 % 100,00 %

3. Confrontation radio—anatomopathologique

La confrontation radio-anatomopathologique a été réalisée dans 43 cas, ayant eu une

TDM avant I’étude anatomopathologique (tableau XXXI).

La TDM a permis d’objectiver le stade T avec exactitude dans 36 cas, soit 81 %.

Cependant, un T1 était sous-estimé puisqu’il a été T2 a I’histologie, et un T2 était surestimé, qui

était TI1

I’histologie.

a I'histologie, alors que deux T2 étaient sous-estimés puisqu’ils étaient T3 a
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Pour le T3 la TDM a surestimé le stade dans 2 cas qui étaient des T2 et sous-estimé le

stade dans 1 cas qui était histologiquement T4.

La TDM a permis d’objectiver les stades T1 et T2 dans 5 cas avec une sensibilité de 50 %.

Par contre elle a permis de préciser les stades T3 et T4 avec une sensibilité de 91 % (tableau

XXXlp).

La discordance peut s’expliquer par la limite de la TDM dans les formes localisées et le

long délai entre la réalisation de cet examen et la chirurgie.

Tableau XXXI : Comparaison du stade T entre le scanner et I’'anatomopathologie

Stade T a I’anatomopathologie Sensibilité de la
T1 T2 T3 T4 TDM
T1 1 1 0 0 33%
T2 1 4 2 0 57%
Stade T au scanner
T3 0 2 10 1 83 %
T4 0 0 0 21 95 %
Tableau XXXIp_: Précision diagnostique de |la TDM pour le stade T
Stade T Sensibilité Spécificité VPP VPN Precision
globale
T1 33 % 98 % 50 % 95 % 93 %
T2 57% 92 % 57 % 92 % 86 %
T3 83 % 93 % 83 % 93 % 90 %
T4 95 % 100 % 100 % 95 % 98 %

IX. Surveillance-évolution

1. Immédiate

1-1 Complications postopératoires

Les suites postopératoires immédiates étaient notées dans 23 cas soit 27 %; qui étaient

simples pour la majorité des patients. Cependant, on a noté : 1 cas de lachage de suture du

moignon cystique a J2 du postopératoire qui a été repris chirurgicalement.
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1-2 Mortalité postopératoire

Le déceés postopératoire est survenu dans 2 cas, la cause n’a pas été déterminée dans les

deux cas.

2. Suivi a court terme : < 6 mois

Les patients ayant bénéficié de chirurgie seule dans 18 cas étaient tous perdus de vue
apres leur sortie de I'hopital, et dans 2 cas sont décédés a j8 et j13 du postopératoire
respectivement.

Parmi les 42 patients ayant bénéficié de l'association chirurgie chimiothérapie 9 étaient
perdus de vue aprés la 2¢éme cure de chimiothérapie et 7 apres la 3¢me cure de chimiothérapie et 2
apres la 5¢éme cure. Dans 12 cas les patients étaient perdus de vue apres leur 6éme cure de
chimiothérapie.

Alors que le contrdble local était obtenu dans 12 cas avec régression des lésions.

3. Suivi a long terme (Tableau XXXII)

3-1 Récidive locorégionale

6 cas de récidive locorégionale avaient été notées, le délai de survenue de récidive était

compris entre 8 mois et 17 mois.

3-2 Métastases

Parmi les malades ayant subi une chirurgie suivie d’'une chimiothérapie et qui ont eu un
controle local, on a noté 3 cas de métastases hépatiques et un cas de métastases pulmonaires.
Le délai de survenue était de 8 mois, 11 mois et 15 mois pour les métastases hépatiques et de

15 mois pour les métastases pulmonaires.
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4, Apport de l'imagerie dans la surveillance

Les examens d'imagerie étaient réalisés soit dans le cadre du contréle post traitement par
chimiothérapie ou bien pour la surveillance a long terme.
Le rythme de surveillance a la fin du traitement était en général de 3 mois.
L'échographie était réalisée :
e En post opératoire chez 3 cas
eDans le cadre de la surveillance chez 2 cas: le premier devant des douleurs
abdominales intenses et le deuxiéme devant un ictere rétentionnel.
La Tomodensitométrie était réalisée
e Dans12 cas en fin de traitement qui a montré une régression des lésions.
e Dans 12 cas : apres 3 mois et 6 mois.
e Dans 5 cas apres 12 mois
e Dans un seul cas aprés 17 mois.
L'IRM était réalisée chez un seul patient ayant présenté un ictére rétentionnel apres 11
mois, qui a retrouvé une importante dilatation des VBIH en amont d'une sténose tumorale de la

convergence biliaire et du segment proximal de la VBP.

Tableau XXXII : sites des récidives du cancer de la vésicule biliaire dans notre série

Site de la récidive Nombre de cas Pourcentage
Locorégionale 10 47 %
Hépatique/lit vésiculaire 7 33 %
Adénopathies locorégionales 3 14 %
Métastases a distance 11 53 %
Hépatiques 3 14 %
Ganglionnaires 3 14 %
Péritonéales 3 14 %
Pulmonaires 1 5%
Coligues 1 5%
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|. Historigue

Le cancer de la vésicule biliaire a été décrit en 1777 pour la premiere fois a I’occasion de
2 constatations autopsiques publiées dans Ratio Medendi, par un professeur de médecine
Viennois : MAXIMILIAN VON STOLL [6,7].

Par la suite, 2 autres observations étaient rapportées : I'une de HALLE en 1786, I'autre de
MATTHEW BAILLIE en 1794 ou il parlait de dégénérescence de la vésicule biliaire [7]

M.CRUVEILHIER, cité par HEYFELDER, dit que la vésicule biliaire est souvent cancéreuse et
que le cancer qui I'atteint est différent de celui du foie. En 1839, Cruveilhier citait, de facon tres
incidente, la maladie dans son traité d’Anatomie Pathologique Générale. [7]

En 1861, FRERLCHS, dans son traité des maladies du foie, insiste a son tour sur
I’association lithiase-cancer [8].

En 1909, le Francais CLERMONT fit une étude du mode de drainage lymphatique de ce
cancer, qui fut approfondie quelques années plus tard par ROUVIERES [8].

En1924 : GRAHAM et COLE mettent au point le tétra-iode, le premier opacifiant biliaire
contenant 50 % de son poids en iode [72].

En 1928, CARNOT proposa le terme de calculo-cancer, pour consacrer les étroites
relations existant entre lithiase et cancer [8,16].

En 1931, Graham parle de I'importance de la cholécystectomie pour prévenir le risque du
cancer dans la lithiase biliaire [8, 18,72].

En 1951 : Royer réalise la premiere cholangiographie laparoscopique par ponction directe
de la vésicule [72].

En 1952 : Huard réalise la premiere cholangiographie percutanée [72].

La premiére revue collective est due a Aminski en 1949 (plus de 2000 cas). Puis viendront
celles de Strauch en 1960, puis Piehler en 1978 (6222 cas) [8].

En 1974 : Apparition de I’échographie clinique [72].
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Sur le plan anatomopathologique NEVIN et MORAN proposaient en 1976 leur
classification et en 1987, I’Union Internationale Contre le Cancer (UICC) a établi la classification

TNM qui présente en plus un intérét pronostique.

II.RAPPEL ANATOMIQUE

La vésicule biliaire fait partie, avec le canal cystique de la voie biliaire accessoire, qui

représente un diverticule de la voie biliaire principale [17].

1. Vésicule biliaire

Allongée et piriforme, longue de 8 a 10 cm, large de 3 a 4 cm, la vésicule biliaire est un
réservoir musculomembraneux appliqué a la face inférieure ou viscérale du foie ou elle creuse la
fossette cystique, a la limite des foies droit et gauche. La vésicule est séparée du foie par un
tissu fibrocelluleux qui constitue—bien que traversé parfois par de petites veines portes et des
canaux biliaires accessoires— le plan de clivage chirurgical lors des cholécystectomies. De
morphologie trés variable, on distingue a la vésicule biliaire trois portions (Figure 31) :

e Le fond vésiculaire est I'extrémité antérieure renflée et arrondie, et répond a
I’échancrure cystique du bord antéro-inférieur du foie. Il se projette au niveau de
I’lhypocondre droit, en un point situé en regard de I'extrémité antérieure du
neuvieme ou dixieme cartilage costal, et a la jonction du rebord costal avec le
rebord externe du muscle grand droit.

e Le corps vésiculaire est orienté obliquement, en haut, en arriére et a gauche ; il est
aplati de haut en bas et ses deux faces supérieure et inférieure, ainsi que ses deux
bords droit et gauche sont convexes. Sa face supérieure est en rapport avec la face
inferieure du foie au niveau de la fossette cystique. A cet endroit, la capsule de

Glisson est épaissie en une plaque vésiculaire, qui se prolonge directement avec la
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plaque hilaire. La face inférieure du corps est en rapport avec la partie droite du
cblon transverse et la partie sus-mésocolique du duodénopancréas. Toute la face
inférieure de la vésicule est tapissée de péritoine, qui se continue, le long des bords
du corps et du fond de la vésicule, avec le revétement péritonéal de la face
inférieure du foie.

e Le col (ou bassinet) forme la partie la plus postérieure et la plus étroite de I’organe,
et s’oriente en avant, en bas et en dedans. Long de 2cm, il est ampullaire, dilaté a
sa partie moyenne et rétréci a ses deux extrémités. Il se continue avec le canal
cystique. Le col de la vésicule peut étre uni au duodénum ou au célon par le
ligament cystico-duodéno-colique ou cystico-duodéno-colo-épiploique qui
prolonge a droite le petit épiploon [17].

Conduits hépatiques

——
Droit Gauche

Conduit cystique

Pli spiral Partie
(velvecde  lisse
Heister)

Infundibulum
(poche
d’Hartmann)

Vésicule biliaire

. Conduit
cholédoque

Partie descendante
(2¢) du duodénum

Ampoule hépato-
pancréatique (de Vater)

Papille duodénale majeure (de Vater)

Figure 31 : Anatomie générale de la vésicule biliaire et des voies biliaires extra—hépatiques [39]
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2. Canal cystigue

Faisant suite au col vésiculaire, il fait communiquer la vésicule biliaire avec le conduit
hépatocholédoque. Sa longueur moyenne est de 3 cm (2—5 cm), et son calibre augmente de son
extrémité vésiculaire (2,5 mm) a son abouchement cholédocien (3—4 mm). Orienté en bas, a
gauche et en arriere, en formant une courbe concave en bas a droite et en avant, il se porte en
sens inverse du col avec lequel il forme un angle aigu ouvert en arriere. Il s’accole rapidement au
bord droit du conduit hépatique, et le longe jusqu’a sa terminaison. Les modalités
d’abouchement du canal cystique dans le cholédoque sont sujettes a de nombreuses variations.
Sa forme est également trés variable. Alors que sa partie inférieure est cylindrique et réguliére,
sa moitié supérieure présente des bosselures, séparées les unes des autres par des sillons
obliques, donnant un aspect spiralé au canal. Il est décrit a ce niveau un triangle biliaire,
correspondant au site de repérage et de dissection des éléments biliaires (col vésiculaire, canal
cystique et pédicule vasculonerveux de la vésicule biliaire), que I’on découvre aprés incision des
feuillets péritonéaux de la partie droite et antérieure du ligament hépatoduodénal. Il s’agit du
triangle de la cholécystectomie, ou triangle cysticohépatique (triangle de Calot) que I'on expose
en attirant en dehors le col vésiculaire. Quand les organes sont en place, ce triangle est réduit a

une mince fissure [17].

3. Vascularisation

3-1 Vascularisation artérielle

Les voies biliaires extrahépatiques recoivent leur vascularisation artérielle principalement
depuis I'artére hépatique propre ou l'une de ses branches. Les variations anatomiques des
arteres des voies biliaires sont fréquentes, auxquelles viennent s’ajouter les variations des
arteres du foie, également fréquentes. La voie biliaire accessoire recoit sa vascularisation de

I’artere cystique qui est sujette a de nombreuses variations :
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e Dans 80 % des cas, I'artére cystique est dite «courte». Elle nait dans le triangle de
Calot de la branche droite de I’artére hépatique propre, qui risque d’étre liée
avec ou a la place de I’artére cystique [17].

e Dans 20 % des cas, l'artére nait a distance du triangle de Calot, elle est dite
«longue» : depuis la branche droite de I'artére hépatique propre mais a gauche
du conduit hépatique (13 %), de la branche gauche (6 %), de I'artere hépatique
propre (2 %), de I'artére gastroduodénale ou de la pancréatico-duodénale
supéro-postérieure (4 %), et exceptionnellement du tronc ceeliaque [17].

L’artére cystique se divise en deux branches terminales droite et gauche au contact de la
paroi du col vésiculaire. Dans un quart des cas, Il existe deux artéres cystiques indépendantes
correspondant a ces deux branches droite et gauche, naissant séparément, le plus souvent de la
branche droite de I’artére hépatique propre. Mais la branche gauche peut étre également en

position « longue » (Figure 32) [17].

3-2 Vascularisation veineuse

Les veines de la vésicule se distinguent en veines superficielles et veines profondes. Les
veines profondes (ou supérieures) proviennent de la paroi supérieure juxtahépatique du corps, et
vont au foie en traversant le lit vésiculaire, pour se jeter directement dans la circulation veineuse
hépatique. Ce sont des veines portes accessoires. Les veines superficielles (ou inférieures) sont
satellites des arteres (deux par artére) et sont plus étendues. Elles se jettent dans la branche
droite de la veine porte au bord supérieur du triangle de Calot, ou dans I’arcade parabiliaire. Les
veines du canal cystique se jettent dans les veines cystiques en haut, et dans le tronc porte en
bas. Les veines de la voie biliaire principale forment un réseau parabiliaire situé en dedans et en
avant des canaux. Ce réseau parabiliaire se jette dans la veine porte principalement, mais
également dans les veines pancréaticoduodénales, créant une voie de dérivation possible

(cavernome portal) en cas de thrombose porte [17].
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Figure 32 : Vascularisation artériel de la VB [17] :

1. Artere cystique ; 2. Fond vésiculaire ; 3. Col vésiculaire ; 4. Corps vésiculaire ; 5. Canal cystique ;
6. Conduit cholédoque ; 7. Artére pancréaticoduodénale supéropostérieure ; 8. Conduit hépatique
gauche ; 9. Conduit hépatique droit ; 10. Branche droite de I'artére hépatique propre ; 11. Branche
gauche de I'artére hépatique propre ; 12. Artere hépatique propre ; 13. Veine porte ; 14. Artere
pylorique ; 15. Artére hépatique commune ; 16. Artére gastroduodénale.

4. Réseau lymphatique

Les vaisseaux lymphatiques de la vésicule biliaire se disposent en un réseau sous-séreux
plus superficiel que celui des vaisseaux sanguins, et forment trois groupes, droit, inférieur et
gauche, dessinant la lettre N sur la vésicule. Ces collecteurs lymphatiques de la vésicule biliaire
aboutissent essentiellement aux nceuds lymphatiques du ligament hépatoduodénal, le plus
souvent apres avoir franchi les noeuds lymphatiques cystiques, voisins du col, ou se trouve
presque constamment le premier ganglion, le ganglion de Mascagni. En dehors de cette voie
principale, il existe deux autres trajets partant de la vésicule, I'un se dirige directement vers les

segments IV et V du foie a travers le lit vésiculaire, I'autre emprunte le ligament rond vers la
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paroi abdominale et I'ombilic. Ce drainage explique I’extension des cancers de la vésicule
biliaire.

Les lymphatiques de la voie biliaire principale se situent dans le ligament
hépatoduodénal, comprenant des éléments ganglionnaires de volume variable attenant a tous les
niveaux des voies biliaires extrahépatiques, organisés en deux chaines verticales. La premiere
est satellite de l'artére hépatique, recevant des afférences venant du foie, qui comprend
principalement les ganglions du hile et les ganglions hépatiques, et se poursuit jusqu’aux
ganglions lymphatiques coeliaques. Une voie latérale n’allant pas directement vers le groupe
ceeliaque suit la petite courbure gastrique vers le haut, passe par les ganglions lymphatiques
gastriques supérieurs, et alors seulement parvient au groupe cceliaque. La deuxiéme suit le
cholédoque. A partir des ganglions cystiques, ce courant lymphatique juxtabiliaire passe par la
chaine cholédocienne qui comprend le nceud du foramen épiploique ou noeud de I'hiatus de
Winslow, élément le plus constant en arriere du cholédoque, et elle se poursuit vers le bas avec
les ganglions lymphatiques pancréatiques avant de se drainer dans les ganglions périaortiques
et aboutir dans les troncs d’origine du conduit thoracique.

Les vaisseaux lymphatiques de la vésicule biliaire et de la voie biliaire s’anastomosent
donc en haut avec ceux du foie et en bas avec ceux du pancréas, font relais dans les nceuds
ceeliaques et les nceuds lomboaortiques, pour aboutir dans les troncs d’origine du conduit

thoracique (Figure 33) [17].

5. Nerfs

L’'innervation des voies biliaires principale et accessoire est réalisée par le plexus
hépatique, qui participe également a I'innervation du foie. Il est constitué par le nerf vague
gauche (antérieur) en ce qui concerne le contingent parasympathique, et par le plexus ceeliaque,
pour le contingent orthosympathique. Le plexus hépatique peut étre divisé en deux parties

distinctes : antérieure et postérieure [17].

- 590 -



Figure 33: Drainage lymphatique [17].

1. Ganglion du col vésiculaire ; 2. Ganglions cystiques ; 3. Nceud de I’hiastus de Winslow ; 4. Triangle
interportocholédocien ; 5. Ganglions du hile ; 6. Ganglions hépatiques ; 7. Ganglions cceliaques.

Anatomie topographique :

La vésicule biliaire se situe dans un carrefour ou ses rapports sont étroits avec plusieurs
organes [7] (Figure 34).

Le fond de la vésicule biliaire répond :

En avant : a la paroi abdominale antérieure ;

En bas : a la partie droite du colon transverse et au génu supérieur duodénal ;

En haut : a la face inférieure du foie.

Le corps répond :

En haut : a la face inférieure du foie ;

En bas : a la partie droite du colon transverse et au 2eme duodénum, rapport important
expliquant les fistules cholécysto-digestives.

Le col et le canal cystique logés dans le bord droit du petit épiploon, répondent :
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En haut : a la branche droite de I'artere hépatique et de la veine porte ainsi que le canal
hépatique droit

En dedans : a la voie biliaire principale ;

En bas : a la région pyloro-duodénale ;

En dehors : au bord droit du petit épiploon ;

En arriére : hiatus de Winslow et la veine cave inferieure

Ceci explique la multiplicité de dissémination aux organes de voisinage.
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Figure 34: Anatomie descriptive de la vésicule biliaire [40]

lll. Etude épidémiologique

1. Fréquence et incidence

Le cancer de la vésicule biliaire représente 2 % a 4 % [85] de toutes les tumeurs malignes.
Il se place au 5éme rang des cancers digestifs aprés les cancers du co6lon, du rectum, de

I’estomac et du pancréas.
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Son incidence globale est de 1 a 6/100 000 habitants. Elle varie selon le sexe, les
groupes ethniques et les régions géographiques. [11, 12,13]

Les incidences les plus élevées du CVB sont retrouvées chez les femmes. L’Inde ou elle
atteint 21.5 /100 000 femmes suivie du Pakistan ou elle atteint jusqu’a 13.5/100 000 femmes.
Cette incidence est également élevée en Asie de I’est (Corée et japon), en Israél, en Europe de
I’est (Slovaquie, Pologne, République Tchéque et la Yougoslavie), en Amérique du sud (Colombie,
Pérou, Chili) et en Alaska [10,11]

Aux Etats-Unis, son incidence est de 5000 nouveau cas par an [8] le CVB affecte 1 a 2
habitants par 100 000. Il semble 5 a 6 fois plus fréquent chez les indiens d’Amérique que les
citoyens de peau blanche [11].

L’Europe du nord et I’Amérique du nord présentent les incidences les plus basses. En
France I'incidence est de 2,4 chez les femmes et 0,6 chez les hommes par 100000 habitants. (13)

Pour le continent africain, il n'existe pas de statistique concernant I'incidence des CVB,
néanmoins on note une trés grande fréquence de ces cancers en Algérie ou l'incidence est
estimée a 4.7 / 100 000 chez les femmes et 2.5 / 100 000 chez ’lhomme, représentant le 3éme
cancer digestif apreés les cancers colorectaux et de I’estomac [14].

Selon le registre du sud de la Tunisie, entre 1997 et 1999, le cancer de la vésicule et des
voies biliaires extra-hépatiques représente dans la région du sud de la Tunisie, 1,2 % des
cancers chez ’lhomme et 4,6 % chez la femme [23].

Les disparités des incidences observées dans les différentes ethnies suggérent
I'intervention de facteurs génétiques et/ou d’environnement intervenant dans la génese de ce

cancer.

2. Le sexe

Le CVB touche préférentiellement les femmes. Le sexe ratio femme/homme dépasse 5

dans plusieurs zones a haut risque (par exemple, le Pakistan, la Colombie et I’Espagne) ainsi que
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dans les zones a faible risque (par exemple, le Danemark), mais il est généralement entre 2:1 et
3:1 [10]. Cette fréquence est probablement liée a la haute prévalence de la lithiase vésiculaire
chez la femme.

Cependant, cette différence entre les deux sexes est moins prononcée en Asie orientale
(Corée, Japon et Chine) ou le sexe ratio femme/homme est presque de 1:1. [10]

Dans notre série le sexe ratio femme/homme était de 4.

3.L’age

Le cancer de la vésicule biliaire est un cancer du sujet dgé son incidence augmente avec
I’dge dans les deux sexes [2, 13, 16,20]. L’Age moyen varie selon les études.

Dans notre série, I’dge moyen de survenue est de 60 ans. Des résultats similaires sont
retrouvés dans d’autres séries :

A Oran, I’'dage moyen de survenue est de 61,8 ans chez la femme versus 65,9 chez
I’lhomme [22].

A Aswan, I’dge moyen de survenue est de 67,3 ans chez les femmes, il est plus élevé
chez les hommes, étant de 56,9 ans [23].

En France, I’dge moyen de survenue est encore plus élevé, situé entre les septieme et
huitieme décades avec un age moyen d’environ 75 ans. En revanche, pour les petits cancers,
I’dge moyen au moment du diagnostic est inférieur et évalué a 63,7 ans [13,20]. Du fait de
I’laugmentation du nombre de cholécystectomie, la proportion des cancers vésiculaires décelés a

un stade précoce est en augmentation [5].

4. Epidémiologie au Maroc

Au Marog, il est difficile d’apprécier I'incidence exacte du CVB en I'absence d’un registre

épidémiologique national (tableau XXXIIl). Le service d’épidémiologie de [I’Institut National
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d’Oncologie Sidi Med Ben Abdallah de Rabat (INO) a enregistré entre Janvier 1985 et Décembre
2002 (Figure 29), 598 cas de CVB soit, 7,8 % de I’ensemble des cancers digestifs. Il est placé au

4éme rang apres les cancers colorectaux, gastriques et cesophagiens (Figure 35) [15].
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Figure 35 : les cancers digestifs enregistrés a I'INO entre 1985 et 2002

A Rabat en 2005, les cancers de la vésicule et des voies biliaires ont représenté 1,6% de
I’ensemble des cancers chez ’lhomme et chez la femme [24].

A Casablanca, durant la période entre 2005-2007, le cancer de la vésicule biliaire a
représenté 1,2 % de ’ensemble des cancers chez la femme et 0,7 % chez ’lhomme. 138 cas de
cancer de la vésicule et des Voies biliaires ont été enregistrés durant la méme période (42 chez
I’lhomme et 96 cas chez la femme) [25].

A Fes (2004-2010), 58 cas de cancers de la vésicule biliaire étaient enregistrés,
représentant 5,18 % des cancers digestifs et 1,04% de ’ensemble des cancers [26].

L’age moyen des patients semble correspondre aux différentes études publiées. La
tranche d’age la plus touchée par le CVB se situe au-dela de 60 ans.

Dans notre série nous avons soulevé 7,5 nouveau cas par an mais ceci ne reflete pas la

réalité, et sous-estime la vrai incidence, vu les critéres d’inclusion de notre étude.
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Tableau XXXIll : Comparaison du hombre de cas au niveau de certains pays nord-africains

Série FEMMES HOMMES
Fréquence Fréquence
parmi Nombre parmi Nombre
I’ensemble des de cas I’ensemble des de cas
cancers (%) cancers (%)
Aswan (2008) [23] 1,6 10 1,33 7
Sfax, Tunisie (1997-99) 2,8 26 14
Oran- Algérie (1996-2005) 3,4 1,2
Rabat (2005) [15] 1,58 6 1,04 4
Casablanca (2005-2007) [25] 1,5 96 0,7 42
Fes (2004-2010) [26] 1,6 42 0,54 16
Notre série 58 26

IV. FACTEURS DE RISQUE

En effet, certaines pathologies sont reconnues actuellement étre associées de maniere
significative au cancer de la vésicule biliaire.

La premiére et la plus fréquente est la lithiase vésiculaire.

1. La lithiase vésiculaire

La lithiase s’est révélée étre associée au cancer de la vésicule biliaire avec une fréquence
variable, en fonction des régions. Avec quelques études rapportant une coexistence élevée des
deux entités, entre 75 % a 90 % des patients [16], tandis que d'autres ont proposé des chiffres
assez modestes de 30 % a 60 % [19].

Cependant, l'incidence du cancer de la vésicule biliaire chez des sujets
cholécystectomisés pour une lithiase vésiculaire varie de 0,3 % a 3 % seulement. [16]

Le lien hypothétique entre calcul vésiculaire et carcinome serait 'existence de traumatismes
répétés et d’inflammation chronique de la muqueuse vésiculaire aboutissant a I'apparition de Iésions

dysplasiques puis au carcinome, mais une relation de cause a effet n’est pas prouvée [28].
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Simmers et al. ont démontré que l'insertion artificielle de calculs biliaires dans la vésicule
biliaire de porc n'a pas induit la cancérogénése [16].

En 2001, Lazcano-Ponce et al. [19] Résument les études épidémiologiques disponibles
reliant les calculs biliaires et le cancer de la vésicule biliaire. Outre la simple présence de calculs
biliaires en tant que facteur de risque, des études ont examiné d'autres facteurs liés au calcul : la
durée de la présence dans la vésicule biliaire, sa taille, type du calcul [19].

En 2010 S.V. Shrikhande et al. Sur une étude bibliographique allant de 1891 a 2009
portant sur tous les revues de littératures reliant le cancer de la vésicule biliaire au lithiase
vésiculaire on conclut qu’il est difficile a I'heure actuelle de conclure fermement que la lithiase
vésiculaire sont la cause ou une association innocente avec le cancer de la vésicule biliaire
(tableau XXXIV) [19].

Dans notre série la lithiase vésiculaire était présente chez 50 patients soit 59,52% des

cas, dont 37 cas sont des femmes.

1-1 Variation selon la taille

Il est rapporté que les patients porteurs d’une lithiase vésiculaire supérieure a 3 cm de
diametre ont un risque relatif de cancer entre 9.2 et 10.1 par rapport aux patients porteurs
d’une lithiase inférieure a Tcm de diametre. Pour les calculs mesurant entre 2 et 2,5 cm de
diametre, le risque relatif est de 2,4 [16,19]. Mais Moermana et al. n'ont pas trouvé une variation

du risque de CVB selon la taille de calculs biliaires [10].

1-2 Variation selon la durée de lithiase

Une lithiase évoluant sur plus de 20 ans est révélée étre associée a un risque accru de
développer un cancer de la vésicule biliaire (risque relatif entre 6.2 et 12.1) [19]
Cependant Hsing et al. et Csendes et al. ont montré que la durée ne modifie pas le risque

de cancer de la vésicule biliaire déja associés a des calculs biliaires. [19,29].
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1-3 Variation du risque selon la composition

La majorité des lithiases sont de composition cholestérolique, représentant environ 80 a
90 % de tous les cas de lithiases dans le monde occidental [30]. Il y a peu d’informations sur le
lien de causalité entre la lithiase cholestérolique et le cancer de la vésicule biliaire.

SRIVASTAVA et al. ont démontré récemment, par la spectroscopie de résonance
magnétique nucléaire, la différence dans les taux de cholestérol, de calcium et de magnésium
dans la composition des calculs biliaires, chez les patients atteints de cancer de la vésicule

biliaire et cholécystite chronique. Reste a prouver que de tels changements dans la composition

de la bile pourront conduire a une transformation maligne de la vésicule biliaire [19,30].

Tableau XXXIV : Résumé des études de recherche sur les différents aspects liés a des calculs
biliaires comme un risque pour le cancer de la vésicule biliaire

(Modifié d'aprés S.V. Shrikhande et al.) [19].

Type d'étude | auteur | échantillon | Risque (IC a 95%)
Taille de calcul
Par rapport a des calculs <1 cm de
3 . . . diametre
Cohorte rétrospective | Diehl 1983 227 patients

ede2,0a29cm:0R=24
e >3 cm:OR=10.1

Cohorte rétrospective

Lowenfels et al. 1989

1676 Patients

Par rapport a des calculs <1 cm de
diametre
>3 cm:RR =9.2(2.3-37)

Cases : 131 >3 cm:RR =9.2 (2.3-37)
L Lowenfels 1992 L
Cas-témoins Témoins : 2399
Cases : 34 Association non significative

Cas-témoins

Moermana et al. 1993

Témoins : 98

Pas d’influence de la taille du calcul.

cohorte prospective

Csendes et al. 2000

592 Patients

Taille du calcul, indépendamment de
nombre P < 0,01

Cas-témoins

Roa et al. 2006

Cases : 93
Témoins : 186

Pas de différence

La durée de lithiase

2114 Plus de 24 :OR=11.0(1.4-85.2
Cas-témoins Serra et al. 2002 Calases. us de ans : O 0 85.2)
Témoins : 114
L . Cases : 196 Plus de 20 ans : OR = 6.2
Cas-témoins Zatonski et al. 1997 L
Témoins : 1515 (2.8-13.4)
Cases : 73 Plus de 20 ans :
Cas-témoi Zatonski et al. 1992
as-temoins atonskieta Témoins : 186 OR = 12.1 (3.23 - 45.2)
Le hombre
cohorte prospective Csendes et al. 2000 592 patients Plus de 11 : P < 0.01
Cases : 93 21 vs14 (p < 0.01)

Cas-témoins

Roa et al. 2006

Témoins : 186
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2. Anomalies de la jonction bilio-pancréatique (AJBP)

Les anomalies de la jonction bilio-pancréatique (AJBP) sont des anomalies congénitales
rares, dans lesquelles la jonction entre le cholédoque et le canal de wirsung se situe en amont du
sphincter d’Oddi, soit par I'existence d’un canal commun > 15 mm ou par I'abouchement
perpendiculaire du cholédoque sur le canal pancréatique principal. Ces anomalies peuvent étre
associées ou non a une dilatation kystique congénitale du cholédoque [27].

Les AJBP engendrent une régurgitation du suc pancréatique dans les voies biliaires ce qui
provoque une inflammation et une stase de la bile au niveau de la VB, favorisant ainsi
I’apparition d’'une métaplasie, d’une dysplasie de la muqueuse et par la suite, un cancer infiltrant
de la VB (ou de la paroi de la voie biliaire principale si elle est associée a un kyste du
cholédoque) [10, 30,31].

Les AJBP sont considérées comme un facteur de haut risque des CVB. Selon plusieurs
études, 50 % a 90 % des AJBP sont associées a un CVB [32], alors que 15 % des malades ayant un
cancer de vésicule ont une AJBP [27].

La fréquence des AJBP est plus élevée en Asie (Chine et Japon). En Europe et en Amérique,
la fréquence des AJBP est tres faible.

Des études suggerent qu’un canal commun >8 mm de longueur prédispose a un CVB [33].

Il s’agit le plus souvent des malades plus jeunes (45 a 55 ans), peu ou asymptomatiques
ne présentant pas de lithiase vésiculaire pour la moitié d’entre eux. [10,35]

Dans notre série nous n’avons retrouvé aucun cas d’anomalie de jonction

biliopancréatique.

3. Vésicule porcelaine

Décrite en France en 1831, cette pathologie est caractérisée par une calcification de la

paroi vésiculaire (coque scléreuse). Elle est observée plus fréquemment chez la femme d’une
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soixantaine d’année. Les calcifications peuvent étre complétes ou partielles, intéresser la
muqueuse ou toute la paroi vésiculaire [27,33]

La vésicule porcelaine est associée au cancer de la vésicule dans une proportion tres
variable allant de 10 a 61 % des cas [27, 33, 35]

Selon la localisation et I’étendue des calcifications, on distingue 3 types

Type | : calcifications completes diffuses et intramurales,

Type Il : calcification compléte de la muqueuse,

Type Il : calcification incompléte

Des études récents suggerent que les type Il et lll soient associés a une incidence plus
élevée du CVB que les type | [3, 27,35]. Dans ce sens, les auteurs d’une étude réalisée sur 150
patients présentant un CVB et 44 patients ayant une vésicule porcelaine, rapportent que
I'incidence des CVB dépend du type des calcifications. Les calcifications sélectives de la
muqueuse représentent un risque significatif avec une incidence de 7 %, tandis que les
calcifications totales ne présentent aucun risque [3].

Malgré des résultats discordants concernant l'incidence de la dégénérescence de la
vésicule porcelaine, il est recommandé de proposer une cholécystectomie préventive a ces
malades présentant une vésicule porcelaine [3,10].

Dans notre série un seul cas de vésicule porcelaine était noté.

4. Infections bactériennes chroniques

Le portage chronique de bactéries dans la bile comme Salmonella typhi ou paratyphi et
plus récemment Helicobacter bili et pylori, notamment chez les malades ayant une lithiase
vésiculaire semble augmenter le taux de cancer de la vésicule. [1, 16, 27,35]

Une étude de cohorte par Caygill et al. Sur la base d'une épidémie de typhoide en Ecosse
en 1964, ou 507 cas de typhoide ou paratyphoide ont été signalés. Les patients qui sont

devenus des porteurs chroniques avaient un risque supérieur a 150 fois plus grand, de
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développer un cancer de la vésicule biliaire. Une étude plus récente en Inde a révélé que le risque
est 8 fois plus grand de développer un cancer de la vésicule biliaire chez les porteurs de la
typhoide en comparaison avec les non-porteurs. [36]

Plus récemment, des études basées sur la PCR ont montré une association entre la
présence d'Helicobacter dans la bile et le développement de cancer de la vésicule biliaire.[36]
Cependant une étude réalisée sur 73 patients allemands (pays ol la prévalence des CVB est trés
basse) ayant différentes pathologies vésiculaires, la culture biliaire et I’analyse par PCR n’ont pas
détecté la présence de I’Hélicobacter [35,37].

L’hypothése de la cancérogenése proposée dans ce cas peut étre liée a la dégradation
induite par des bactéries d'acides biliaires. Mais d’autres travaux sont nécessaires pour

comprendre le role de I'infection dans la cancérogéneése. [1, 36,37].

5. Lésions précancéreuses

5-1 Adénomes

L’incidence des adénomes de la vésicule dans la population générale est mal connue mais
son incidence sur piéces de cholécystectomie est de 1 % environ, ils sont visibles dans 3 a 6 %
des cas sur des échographies de la région hépatobiliaire [27,38].

Plusieurs études ont rapporté I'association entre le cancer de la vésicule biliaire et les
lésions polypoides et que des facteurs comme la taille, le nombre, le type du polype
adénomateux (sessile ou pédiculé), I'échogénicité en échographie et I'association a une lithiase
vésiculaire ainsi que I'dge des patients peuvent étre associés a un risque plus important de
dégénérescence.

KOZUKA et al ont étudié 1605 pieces de cholécystectomie. Ills ont identifié des lésions
malignes dans 39 % des cholécystectomies pour adénome de la vésicule biliaire et 17% des
reliquats adénomateux sur des cancers. Cette étude a également démontré une corrélation entre

la taille des polypes et le risque de dégénérescence maligne. Ces résultats ont été appuyés par
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d’autres études : KOGA objective que 99% des lésions polypoides bénignes faisaient moins d’un
centimetre alors que 88% des lésions malignes étaient supérieures a Tcm. CHATTOPADHYAY et
al. ont récemment rapporté que toutes les lésions polypoides moins de 1T cm incluent dans leur
étude sont soit des lithiase ou des polypes cholestéroliques qui sont toujours bénins, en plus de
I’étude récente de Freeman Hospital (New-Castle, UK) qui a confirmé que le «cut-off» de la taille
du polype a plus de 1 cm mesurée a I’échographie avait une valeur prédictive de malignité de 50
% avec une sensibilité de 100 % et une spécificité de 86 % [27,38].

D’autres situations peuvent également faire craindre la dégénérescence et faire poser
I’indication d’une cholécystectomie préventive pour polype : lorsqu’il est hypoéchogéne, sessile,
unique, associé a une lithiase de la vésicule biliaire, lorsqu’il existe une augmentation rapide de
la taille d’un polype sur deux examens morphologiques, ou lorsque le polype infracentimétrique
est associé a une lithiase vésiculaire [1, 27,33].

Par ailleurs, de nombreux auteurs ont mis en évidence I'utilité du Doppler couleur dans le
diagnostic différentiel des lésions polypoides et le cancer de la vésicule biliaire et ont rapporté
gue la mesure de la vitesse d'écoulement est importante. HAYAKAWA et al ont rapporté une
sensibilité de 96 % pour le diagnostic des tumeurs malignes, alors que KOMATSUDA et al, ont

obtenu une sensibilité de 72 % et une spécificité de 66 %.

5-2 Adénomyomatose vésiculaire

L’adénomyomatose (ou adénomyose) vésiculaire est une hyperplasie de I'épithélium
vésiculaire et de la couche musculaire responsable d’un épaississement de la paroi vésiculaire
[54, 62]. L’épithélium fait protrusion a travers la musculeuse et forme des poches (sinus de
Rokitansky-Aschoff).

L'incidence de 'adénomyomatose dans la population générale est peu connue mais a été
rapportée dans 2 a 5 % des pieces de cholécystectomie et a plus de 40 % des Iésions bénignes de

la vésicule biliaire.
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C’est une lésion caractérisée par une prolifération bénigne de I'épithélium de surface,
associée a une hyperplasie de la couche musculaire de la vésicule biliaire et une formation de
structures pseudo glandulaires, de sinus extra muraux, de structures transverses et/ou de
nodules au niveau du fond (adénome ou adénomyome).

Le diagnostic repose sur I’échographie abdominale, I’endoscopie ou I'IRM qui montrent
un épaississement local de la paroi vésiculaire, généralement localisé au niveau du fond de la
vésicule biliaire [6,74].

Il semble que la localisation au niveau du fond vésiculaire, un diameétre entre 1-2 cm et la
présence d’une petite ulcération centrale au niveau de ces adénomyomatoses augmentent le
risque de cancérisation [75]. Cependant, I'importance de ce risque n’est pas clairement établie et
une cholécystectomie prophylactique est indiquée en cas du diagnostic d’'une adénomyomatose

[10,151].

6. Risque professionnel et carcinogenése

La bile est un moyen d’élimination des métabolites toxiques. L'excrétion de certains
xénobiotiques carcinogénes dans la bile et leur concentration au niveau de la vésicule biliaire
suggerent que ces toxiques puissent jouer un role dans le développement des CVB [138].

SHULKLA et al, rapportent que chez les sujets présentant un CVB, une concentration en
Cadmium, en chrome et en plomb était sensiblement élevée [45,46].

BASU et al. ont montré, une diminution significative de concentration de sélénium et de
zinc au niveau sérique, biliaire et dans les tissus, contre une augmentation de la concentration
de cuivre, plomb, cadmium, chrome, et nickel chez les patients atteints de cancer de la vésicule
biliaire, ce qui indique une forte relation entre la concentration de ces métaux et les CVB [46].

Il semble que l'incidence est relativement élevée chez les sujets exercant certaines

professions : le secteur du caoutchouc, le papier, les chaussures, le textile industriel, le secteur

- 72 -



de I'automobile, I'industrie métallurgique ainsi que dans les industries manipulant la Benzidine
et la Béta-naphthylamine. [45,47]

Certains produits comme les nitrosamines, le methylcholanthrene et I’O-amino-
azotolene peuvent causer des tumeurs malignes de la vésicule biliaire chez les animaux [48].

Néanmoins, la plupart des toxiques potentiellement responsables sont mal définis.

7. Sexe féminin

L’incidence des lithiases vésiculaires et des CVB, est plus élevée chez la femme. Ceci peut
étre lié a une exposition prolongée aux cestrogenes. Toutefois, ce facteur ne peut pas a lui seul
expliquer cette incidence élevée. La multiparité et la grossesse (période ou le taux d’cestrogéne
est tres réduit) représente également un autre facteur de risque des calculs et des CVB. Les
cestrogenes sont des hormones impliquées dans la genése de certains cancers par induction des
mitoses et des proliférations cellulaires. Il semble qu’ils aient également un role dans la
multiplication des cholangiocytes [49]. De plus, les cestrogenes augmentent la sécrétion du
cholestérol et des métabolites toxiques dans la bile, favorisant ainsi la lithogenése et les
modifications dysplasiques au niveau de la muqueuse vésiculaire [47,49].

Pendant la grossesse, le taux d’cestrogéne devient tres bas aux dépens d’une importante
augmentation des progestatifs. Ces hormones favorisent la formation des calculs en contribuant
a une stase biliaire par réduction de la contractilité vésiculaire et en interférant dans le

métabolisme du cholestérol et des métabolites toxiques au niveau hépatique [10, 18, 47,49].

8. Facteurs familiaux et génétiques

Les cas de CVB sont trés élevés dans certaines familles a travers plusieurs générations.

Une récente étude estime que 26 % des CVB sont familiaux [50,58]. Sur le plan génétique, les
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études évoquent le réle des mutations de plusieurs génes pour expliquer la dégénérescence

maligne chez certaines populations a risque [30,58].

9. Aspects génétiques

Comme pour de nombreux cancers digestifs et extra-digestifs, une attention récente a
été portée sur les mutations génétiques impliquées dans la carcinogéneése biliaire.

Les altérations les plus étudiées intéressent les délétions chromosomiques ou les pertes
d’hétérozygotie (LOH : loss of heterozygosity) du TP53, les mutations/ altérations de

I’expression du gene K-ras et du CDKN2 [18,30].

V. Etude Clinigue

Initialement, le CVB est asymptomatique, ou se présente sous forme d’un tableau clinique
d’une pathologie biliaire bénigne, et c’est au moment d’extension aux organes voisins que les
signes cliniques apparaissent, avec un délai de consultation variant de quelques mois a des
années [1, 3,61], Dans notre série, le délai moyen de consultation était de 15 mois, se
rapprochant de celui retrouvé dans plusieurs séries, allant de 2 mois a 3 ans [61].

En général, lI'examen clinique est pauvre, et seulement le tiers des patients

(malheureusement a des stades avancés) présentent des signes cliniques [3, 35, 36,61].

1. Les signes fonctionnels

1-1 Douleur

C’est le symptome le plus constant. Elle réalise le plus souvent une douleur de type
biliaire : coliques hépatiques. Parfois des douleurs de I’hypochondre droit ou des épigastralgies

atypiques, plus rarement des douleurs abdominales diffuses.
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Evoluée fréquemment depuis plusieurs mois voire des années chez des patients porteurs
d’une lithiase connue. Mais, c’est la modification du caractére de la douleur qui semble étre,
chez un sujet au passé digestif biliaire douloureux, le plus évocateur de dégénérescence

maligne, la douleur devient plus tenace, plus sourde et continue [3].

Tableau XXXV : Fréguence de la douleur dans le cancer de la VB

Auteur (Réf) Douleur (%)
MANOQ)J [62] 83 %
ELMALKI [63] 46 %
SAUTERAU [64] 77 %
MISRA [35] 82 %
Ricardo MS [66] 96.6 %

1-2 Troubles digestifs

Les nausées et les vomissements étaient présents dans 68 % chez MISRA [35], 50 % chez
ELMALKI [63] et 10.6 % chez Ricardo MS au Mexique [66]. Dans notre série, les vomissements
étaient présents dans 45 % des cas.

Les troubles du transit sous forme de constipation varient entre 15 % et 43 % [16,63,
64,65], et de 8 % dans notre série.

Les hémorragies digestives et surtout les moelenas sont notées dans 3 a 10 % des cas [35].
Elles témoignent soit d’une infiltration tumorale de la paroi duodénale, soit d’'un hémocholécyste

ou d’une hypertension portale par thrombose néoplasique de la veine porte [35].

2. Signes physigues

2-1 |Ictére
L'ictéere est le signe physique le plus fréquent dans le CVB. Il est retrouvé a des

pourcentages élevés dans la littérature ; de 31 % a 58 % [6,16, 35, 36,65]. Cet ictére, plus ou
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moins foncé, est le plus souvent de type rétentionnel, d’apparition insidieuse, progressivement
croissant associé a des urines foncées et des selles décolorées, blanchatres. Il peut étre
inaugural ou survenir au cours de la maladie. Il peut étre nu ou associé a un prurit, dont
I’apparition avant I'ictére est évocatrice de malignité.

Dans notre série, il était présent dans 38 % des cas.

La pathogénie de l'ictere réside le plus souvent dans un envahissement ou une
compression de la voie biliaire principale par des adénopathies ou par la masse cancéreuse. Une

atteinte hépatique métastatique peut également expliquer un ictere terminal [36].
2-2 Prurit
Le prurit est retrouvé dans 12,5 a 35 % des cas dans le cancer de la vésicule biliaire [6,16,

35,67]. Dans notre série, il a été retrouvé chez 5 % des patients.

2-3 Masse sous hépatique

La fréquence d’une masse sous hépatique est trés variable selon les auteurs allant de 3 a
50 % des cas [16, 35, 62,65].

Dans notre série elle était de 18 % des cas.

C’est une masse de I’hypochondre droit piriforme, dure, fixée, plus ou moins sensible, a
bord inférieur arrondi, en continuité avec le rebord hépatique et mobile avec la respiration. Elle

correspond a la masse tumorale vésiculaire.

2-4 Hépatomégalie

Elle peut étre de consistance ferme et lisse témoignant d’un foie de cholestase, ou dure,
irréguliere témoignant d’un foie de métastase ou d’envahissement local. Elle est retrouvée dans
18 a 54 % des cas selon les auteurs [16, 35,64].

Dans notre série I’'hépatomégalie a été présente dans 8 % des cas.
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2-5 Sensibilité de I’hypochondre droit

C'est la douleur provoquée a la palpation de I’hypochondre droit, appelée signe de
Murphy, qui est souvent associé. Il est retrouvé dans 39 % a 80 % des cas [16, 62, 64,65]. Dans

notre série, le signe de Murphy a été présent dans 19 % des cas.

2-6 Ascite
Elle peut étre secondaire a une carcinose péritonéale traduisant une extension
locorégionale du cancer de la VB. Elle est retrouvée a des pourcentages variables de 2 a 31 %
[16,35, 65].

Dans notre série, elle a été présente dans 7 % des cas.

3. Signes généraux

3-1 Fievre
La fievre est retrouvée dans le CVB dans 3 a 30 % des cas selon les auteurs, mais reste
non spécifique. Elle est soit modérée (38°- 38,5°c) réguliere et prolongée, soit élevée (39-40°C),
évoquant une cholécystite aigue ou une angiocholite. Cette fiévre ne diminuera que partiellement
sous antibiothérapie [3,16, 35,62, 63,65].

Dans notre étude, elle a été présente chez 8 % des malades.

3-2 Altération de I’état général

L’altération de I'état général avec un amaigrissement rapide, une anorexie débutante par
une intolérance aux graisses puis devenant totale et une asthénie marquée, sont retrouvées de
facon variable dans la littérature de 1,5 a 72 % [3,16, 35,59, 36, 62].

Dans notre étude, elle a été retrouvée dans 14 % des cas.

Ces signes ne sont pas spécifiques du cancer de la vésicule biliaire mais quand ils sont

associés a un ictére ou une douleur de I’hypochondre droit, ils deviennent des signes évocateurs.
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4. Formes clinigues

Le cancer de la VB n’a pas de signes spécifiques, mais ces signes sont regroupés en 5
tableaux cliniques [18] :

Une cholécystite aigue : comportant une douleur de I'hypochondre droit, une fievre et un

signe de Murphy positif. Presque 1% des patients opérés pour cholécystite aigue avaient un
cancer de la CVB [18]. Ces patients ont un stade précoce et par conséquence une meilleure
survie.

Cholécystite chronique : Douleurs chroniques non précisée épigastriques, de l'intolérance

alimentaire, et une sensation de plénitude [3].

Pathologie biliaire étendue : qui comprend un ictére par rétention, amaigrissement, une

asthénie générale, et des coliques hépatiques [18].

Stade d’envahissement locorégional avec altération de I’état général et des complications

locales de la tumeur, telles que les fistules des organes adjacents.

Abdomen aigu qui peut étre inaugural, avec soit des signes d’occlusions intestinales

hautes et hémorragie digestive par extension aux organes de voisinages (estomac, duodénum,
colon), soit des signes de péritonite avec défense et contracture abdominales par perforation de
la tumeur vésiculaire [6,18].

Ainsi la clinique seule ne permet pas de faire le diagnostic a un stade précoce. Les

examens complémentaires permettront d’orienter le diagnostic de facon plus précise.

VI. BIOLOGIE

De méme que pour les signes cliniques, I'intérét des examens biologiques est assez
limité. Ils aident a apprécier le retentissement général de la maladie néoplasique mais apportent

peu de renseignements spécifiques au cancer de la vésicule.
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Le seul examen pouvant apporté une aide réelle est la recherche de marqueurs tumoraux.

1. Hématologie

L’'anémie est relativement fréquente mais est un signe rencontré dans toutes les
pathologies néoplasiques, avec un mécanisme inflammatoire et rarement hémorragique.

De méme, I’hyperleucocytose signe une pathologie inflammatoire mais pouvant évoquer
une cholécystite aigué ou une angiocholite, complications de la lithiase biliaire.

La baisse du taux de prothrombine évoque une insuffisance hépatocellulaire compatible

avec un envahissement hépatique important [68].

2. Biochimie

En cas de cancer in situ du bas fond vésiculaire, le bilan hépatique est normal. En cas
d’envahissement de la voie biliaire principale, on observera les signes biologiques habituels d’un
ictére cholestatique avec une augmentation du taux de la bilirubine a prédominance conjuguée,
des phosphatases alcalines et du gamma glutamyl-transpeptidase (GT) [8, 18,64].

Ces signes biologiques peuvent témoigner aussi soit d’une extension intrahépatique soit
d’une lithiase cholédocienne souvent associée [64].

On peut observer aussi un syndrome de cytolyse modérée témoignant soit d’une
extension au foie soit d’une cholestase prolongée [8,64]

D’autres signes peuvent s’y associer ; le taux de prothrombine peut étre bas a un stade

avancé par défaut d’absorption du vit K (facteur V normal) [64].

3. Marqueurs tumoraux

Les plus fréquemment cités sont I'antigéne carcinoembryonnaire (ACE), le Cal19-9, le

Cal25 et I'alphafoetoprotéine.
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3-1 ACE
C’est I’'un des marqueurs les plus fréquemment cités dans ce cancer. Strom et al. [18] ont

retrouvé des taux d’ACE élevés : 4 microgrammes / litre. Sa spécificité étant de 93 %, mais sa

sensibilité n’est que de 50 %.

3-2 Cal9-9
Il apparait étre le plus souvent positif dans ce cancer [8]. Dans une étude, Ritts et al. ont
trouvé des taux de Cal19-9 dépassant 20 U/ml dans le sérum, sa sensibilité est de 79.4% et sa

spécificité est de 79.2% [18].

3-3 Cal2s

Dans I’étude de Sakamoto [69], il était positif dans 48% des cas, comparé a 0 % pour la
lithiase, 25 % pour la pancréatite aigué et 29% pour la cirrhose.

C'est une des rares analyses étudiant ce marqueur de facon isolée et nous avons peu de

renseignements sur son intérét.

3-4 Alphafoetoprotéine

Elle n’est pas connue pour étre révélatrice d’un cancer vésiculaire mais on signale
cependant des cas isolés la sécrétant.

La sensibilité de I'xFP est évaluée a 79 % pour WINDE. G [70], mais il manque de
spécificité.

Une étude récente de Wang et al [71] combinée du CA242, CA125 et CA 19-9 avait la
plus forte spécificité pour le diagnostic du cancer de la vésicule biliaire. Le CA242 peut étre
considéré comme un marqueur tumoral de I'infiltration précoce du cancer de la vésicule biliaire.
La sensibilité des CA19-9 et CA242 augmente avec les stades avancés surtout en présence de

métastases a distance.
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VIl. Explorations radiologiques

1. Les moyens d’imagerie

Les explorations radiologiques sont fréqguemment demandées du fait de la fréquence de
la pathologie biliaire. C’est une exploration tres variée qui a largement bénéficié du

développement technique qui fait I'objet d’améliorations perpétuelles.

1-1 Echographie percutanée

L’échographie est le premier examen morphologique pratiqué devant une pathologie
biliaire (douleur ou cholestase). C’'est un examen accessible, non invasif, simple et facilement

reproductible [3, 8, 16,34].

a. Technique

C’est une exploration au moyen des ultrasons. Elle utilise une sonde émettrice réceptrice.
Elle émet une onde ultrasonore qui se propage dans les tissus et qui se réfléchit sur les
interfaces. Dans un deuxieme temps, la sonde va enregistrer les échos provenant de la
profondeur. Chaque écho recu par la sonde est transformé en un signal électrique qui sera traité
pour donner une image sur un écran.

L’examen se fait a temps réel et utilise une sonde de 3,5 a 5 MHZ. Le patient est a jeun
pour de meilleures conditions d’exploration. L’examen des voies biliaires débute classiquement
en décubitus dorsal. La vésicule est aisément visualisée en inspiration profonde bloquée lorsque
la sonde sagittale va étre déplacée le long du rebord costal inférieur droit depuis la région
épigastrique jusqu’a la ligne axillaire moyenne .Cette exploration sagittale sera complétée par
une exploration transversale et oblique récurrente sous costale. Parfois, la visualisation de la
vésicule nécessite quelques artifices :

e le décubitus latéral gauche en inspiration profonde bloquée.
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e les coupes intercostales latérales antérieures pour visualiser une vésicule récurrente
rétro-costale.

Ensuite, on peut effectuer une étude dynamique du contenu vésiculaire ; on peut noter
ainsi la mobilisation d’un calcul biliaire.

Aprés la visualisation de la vésicule, on étudiera les VBIH par des coupes transhépatiques
et la VBP par des coupes au niveau du hile hépatique. Les VBIH ne sont pas visibles a I'état
normal.

Quant a la voie biliaire principale, sa portion pédiculaire est bien vue par des coupes
obliqgues de I’hypochondre droit, ou par des coupes intercostales ; sa portion inférieure est
d’étude plus difficile ; on pourra I'aborder par des coupes transversales et obliques de la région

épigastrique [34,73].

b. Résultats normaux

La vésicule biliaire (VB) : A I’état normal, elle apparait comme une image anéchogéne avec
renforcement postérieur située a la face inférieure du foie ; elle mesure 8 a 10 cm de longueur et
sa paroi normale est échogéne, fine, réguliére, d’épaisseur inférieure a 3 mm [92].

Les voies biliaires intrahépatiques (VBIH) : Elles sont trop fines pour étre visualisées a
I’état normal. Lorsqu’elles sont dilatées, on les repere par rapport aux structures portes. Cette
dilatation peut donner des images hypoéchogénes tubulaires paralléles dites en canaux de fusil
du fait de la juxtaposition des images du canal biliaire dilaté et des branches de la veine porte.
Dans les cas ou les voies biliaires sont difficiles a différencier des vaisseaux, on peut utiliser un
doppler couleur [34].

La voie biliaire principale (VBP) : Habituellement, elle se retrouve sur la face antérieure de
la veine porte, en la croisant de haut en bas et de la gauche vers la droite, pour s’écarter du bord
droit du tronc porte dans le segment inférieur. Ailleurs, elle longe le versant antero-latérale

droit de la veine porte ; elle est différenciée de I'artére hépatique par les battements de cette
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derniere ; son diamétre normal est inférieur a 7mm ; cette mensuration s’effectue dans la région

pédiculaire moyenne et intéresse le diamétre intérieur [34].

1-2 Tomodensitométrie

a. Technique

Préparation : aucune ; surtout pas de contraste positif oral (risque de confusion avec des
calcifications) [41,73].
Collimations : collimation primaire de T mm, coupes axiales avant et aprés injection de

produit de contraste [41,77].

b. Principes

TDM conventionnelle : Il s’agit d’une imagerie en coupes qui utilise un systeme de tubes
de rayons X et détecteurs disposés en anneaux et qui effectuent un mouvement de rotation
autour du patient. L’atténuation du faisceau de rayons X permet une reconstruction point par
point par un ordinateur de I'image de la tranche balayée. Malgré la précision des mesures de
densité en TDM, l'utilisation de produit de contraste peut étre utile. Les coupes sans injection
sont faites a la recherche de calculs [42].

Ensuite, on peut injecter un bolus intraveineux pour opacifier les vaisseaux ou faire
ingérer du produit opaque pour délimiter le duodénum. Le délai d’acquisition d’une coupe
comprend la phase de balayage trés courte, le temps nécessaire a l|'accélération et a la
décélération de I'’ensemble tube détecteur et le temps de préparation a I’apnée suivante. Cette
longueur d’acquisition fait durer le temps d’exploration hépatique et rend une opacification
vasculaire trés différente d’une coupe a l'autre [42,73].

TDM spiralée : Elle consiste en une translation continue du patient pendant la rotation
des rayons X et l'acquisition volumétrique des données. En une seule apnée, dans un temps

court, on peut acquérir tout un volume anatomique [42].
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TDM multidétecteurs : Le principe de base est celui du scanner spiralé mais au lieu
d’avoir un seul récepteur en face du tube RX il y en a plusieurs cote a co6te. Il y a donc réalisation
de plusieurs coupes au cours d’une seule rotation. De plus, hormis le premier tour, tous les

points d’une coupe sont étudiés plusieurs fois [42].

¢. Résultats

La VB : La paroi de la vésicule biliaire normale est généralement perceptible comme un
mince rebord ayant la méme densité des tissus mous, la bile apparait hypodense homogéne [35].

Les VBIH : Normalement, elles ne sont pas visibles ; lorsqu’elles sont dilatées, elles se
présentent sous forme d’images canalaires hypodenses de méme direction que les structures
portes [35].

La VBP : Elle est visible sous forme d’une image arrondie hypodense en avant et a droite
de la veine porte de plus en plus postérieure vers le bas. Pour apprécier son diameétre, il existe
des difficultés de mesure réelles puisque son trajet est angulé alors que le scanner ne procure

que des coupes dans un axe transversal [35].

1-3 Echoendoscopie

a. Techniques [96]

Elle consiste a placer au niveau du tube digestif (duodénum) une sonde d’ultrasons qui
explore les structures avoisinantes notamment les voies biliaires. Elle utilise un transducteur
d’échographie a I'extrémité d’un endoscope souple.

Les fréquences utilisées vont de 7,5 a 12MHZ. Le pouvoir de résolution atteint environ
0,5 mm.

Elle se fait sous anesthésie générale.
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Figure 36 : Image écho endoscopigue d'une vésicule biliaire normale a partir de la lumiere
du bulbe duodénal [96]

b. Résultats

Par voie transduodénale, I’échoendoscopie permet un examen de la VBP depuis le canal
hépatique commun jusqu’a I'ampoule de Vater ainsi que celui de la voie biliaire accessoire et de
la vésicule biliaire. L'utilisation de la fréquence de 12 MHZ disponible sur les appareils récents
permet une étude plus précise. La convergence biliaire supérieure est parfois visualisée ; en
général, I'examen de cette région est difficile [73, 74, 75,96] (Figure 36).

> La paroi de la vésicule apparait formée de deux couches :
e La couche interne est hypoéchogene et correspond histologiquement a la
mugqueuse, la musculeuse et la couche fibreuse de la sous séreuse.
e La couche externe est hyperéchogene et correspond a la couche celluleuse
de la sous séreuse et a la séreuse.
> La paroi de la VBP apparait fine et constituée de 3 couches. On peut détecter

un épaississement, une microlithiase, une petite tumeur.
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> La paroi duodénale apparait en 5 couches. Le sphincter d’Oddi apparait

constitué d’une couche * hypoéchogéne au sein de la papille.

1-4 Imagerie par résonance magnétique

L'IRM est la méthode d'imagerie non invasive de référence pour I'exploration des voies
biliaires.

La cholangiographie par résonance magnétique ou « bili-IRM » consiste en une
acquisition rapide d'images fortement pondérées en T2, permettant un trés fort contraste entre

les liquides non circulants, en particulier la bile et I'ensemble des autres tissus.

a. Techniques

> Préparation du patient [78] :

e A jeun pour bénéficier d’'une bonne distension vésiculaire.
e Absorption de deux verres de Lumirem® juste avant la réalisation de
I’examen.

e Utilisation d’une antenne en réseau phasé.

b. Séquences pondérées T1, T2 et T1 avec injection de produit de contraste

Les séquences pondérées T2 (généralement écho spin rapide (FSE: faste spin echo),
séquences avec synchronisation respiratoire) sont optimales pour évaluer les anomalies des
tissus mous (impliquant la paroi de la vésicule biliaire), du systéme biliaire, et les structures des
tissus adjacents. L'épaisseur de la section doit étre inférieure a 5 mm, avec un écartde 1 a 2 mm
entre les sections. Des séquences pondérées en T2 supplémentaires utiles sont similaires a ceux
utilisés pour évaluer I'arbre biliaire (cholangio-IRM) [44].

La séquence pondérée en T1 peut étre réalisée soit en écho spin rapide (FSE) ou en
technique d’écho de gradient en apnée (breath-hold spoiled gradient-echo), ces dernieres sont

supérieures parce qu'elles diminuent les artefacts respiratoires [44].
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L’étude dynamique avec injection de produit de contraste, avec suppression de la graisse
en T1 améliore la délimitation de la paroi de la vésicule biliaire, des voies biliaires et de la
tumeur et permet de rechercher une invasion du parenchyme hépatique et de la maladie
métastatique.

Deux agents sont disponibles, le mangafodipirtrisodium (MnDPDP) et le gadolinium
benzyloxy-proprionic-tetra-acetate (BOPTA) (ce dernier n’ayant pas encore été homologué aux
Etats-Unis pour I'évaluation de la vésicule biliaire et des voies biliaires) sont excrétés dans la
bile. Aprés avoir été injectés par voie intraveineuse, ces agents sont pris par les hépatocytes et
ensuite excrétés dans la bile, ce qui entraine un raccourcissement significatif T1 de la bile, qui
apparait en hypersignal en T1. Ce phénoméne permet d'évaluer les caractéristiques

physiologiques de la vésicule biliaire et des voies biliaires.

¢. Séquence de diffusion :

L’'imagerie de diffusion mesure a I’échelle du voxel la mobilité des molécules d’eau dans
un tissu donné. La séquence repose sur une acquisition T2 écho-planaire avec deux gradients
identiques, situés de part et d’autre de I'impulsion180°, encore appelés gradients de diffusion.

C’est une séquence T2 écho-planaire, avec suppression de graisse, acquisition parallele,

en apnée ou respiration libre, et avec au moins trois valeurs de b (constante de diffusion).

d. Principe de bili-IRM

C’est une technique d’exploration des voies biliaires née de I'IRM classique. Elle est basée
sur l'utilisation de séquences rapides fortement pondérées T2 qui permettent d’obtenir un
contraste naturel entre les liquides a circulation lente et les structures avoisinantes.

Il y a un bon contraste bile-vaisseaux.

Le sang circulant rapidement est hypointense car il ne reste pas assez longtemps dans le

volume excité pour donner un signal. Les séquences de BILIIRM optimum doivent étre réalisées
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en apnée ou avec un temps d’acquisition tres court afin d’éviter les artéfacts surtout
respiratoires [77,78].

L’utilisation simultanée d’une antenne de surface en réseau phasé placée sur la paroi
abdominale antérieure en regard des structures biliaires permet d’améliorer le contraste et la
résolution spatiale. Dans les régions riches en tissus adipeux, une technique appelée saturation

du signal de la graisse permet d’améliorer le contraste [77].

e. Séquences de la BILIRM :

La séguence d’écho de spin: Seules disponibles au début de I'IRM abdominale, les

séquences d’écho de spin ne permettent pas une bonne étude des voies biliaires, et sont
inadaptées a la BILIIRM en raison du long temps d’acquisition et des artéfacts liés aux
mouvements physiologiques (respiratoires et cardiaques).

Séquences d’Echo de gradient: Une séquence CE FAST (contrast-enhanced-Fourier-

acquired-steady-state) : correspondant a une séquence d’écho de gradient acquise a I'état
d’équilibre stationnaire, permet de produire une cartographie des voies biliaires, signant le
début de la BILIIRM [6, 76,77]. Cette séquence sensible aux artéfacts respiratoires est réalisée en
apnée en acquisition 2D ou 3D. Une reconstruction avec un logiciel de projection d’intensité
maximale (MIP) est effectuée secondairement. Les limites de cette technique sont la faible
résolution spatiale, le faible rapport signal sur bruit et la longueur des apnées [6,43].

La séquence RARE : (Rapid Acquisition with Relaxation Enhancement) : Cette technique

permet de réaliser des séquences de spin écho rapide (fast-spin-écho, turbo-spin-écho) qui
produisent un trés bon contraste entre I'arborisation biliopancreatique et les tissus avoisinants
avec un bon rapport signal sur bruit. C’est une séquence de spin modifiée. En écho de spin
classique, aprés impulsion initiale de 90 degrés, il existe une impulsion de refocalisation (180
degrés) créant un écho qui reconstruit une ligne du plan de Fourier (encodage de phase). En spin
écho rapide, apres I'impulsion initiale, un train d’onde de N échos est généré par N impulsions

de refocalisation dont I’'angle peut varier (125 a 180 degrés). Chaque écho reconstruit une ligne
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du plan de Fourier. Les échos servant a reconstruire le centre du plan confére contraste et signal
et ceux de la périphérie la résolution spatiale. L’avantage de cette séquence est le gain de temps
proportionnel au train d’écho N, ce qui permet la réalisation de la séquence en apnée ou en
haute résolution [43,146].

L’acquisition peut se faire en 2D ou en 3D. L’analyse diagnostique peut se faire soit sur
des coupes natives soit sur des reconstructions MIP. Cette méthode permet une meilleure
analyse des voies biliaires non dilatées mais I’lamélioration de la résolution spatiale nécessite des
antennes de surface en réseau phasé et I'acquisition 3D [43,147].

Une autre technique 2D appelée CPRM par projection permet I'acquisition en une seule
fois (single shot). L’avantage est d’imager tout I’arbre bilio-pancéatique en quelques secondes
en effectuant des coupes épaisses (2 a 12 cm) dans tous les plans de I'espace, chaque coupe
durant 5 secondes et en faisant une apnée. L’inconvénient est que les coupes épaisses peuvent
masquer de petites lésions par effet de volume partiel [43,147].

Séquence HASTE : (Half Fourier Acquisition Single Shot Turbo Spin Echo): C’est une

séquence associant le spin écho rapide a long train d’écho (N égale 128) et la reconstruction en
demi plan de Fourier en une seule fois. Elle est utilisée en routine par certaines équipes. Pour
cette technique HASTE, on utilise un imageur a haut champ magnétique (1 Tesla) et des antennes
de surface a réseau phasé. L’acquisition (2 secondes par coupe) est multiplan (axial, coronal,
sagittal, ou variable) et permet d’obtenir des coupes fines de 5 mm en apnée, puis en fin
d’examen on réalise des coupes épaisses de 10 a 20mm.

Une étude comparant 4 séquences de BILIRM : une séquence d’écho de gradient, une
séquence fast spin écho 2D, une séquence fast écho 3D et la séquence HASTE, a montré la

supériorité de la séquence HASTE sur les trois autres [43, 110, 146,147].

f. Résultats

La paroi de la vésicule biliaire est hypointense en T2 et iso-intense en T1 et se rehausse

de maniére homogene apreés injection de gadolinium. La bile est hyperintense en T2 contrastant
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avec I’hypo-intensité des tissus environnants, et en T1 son intensité est variable selon sa
concentration, a jelne la bile est hyperintense en T1 [44]. Chez le sujet sain le canal cystique est
visualisé dans 3/4 des cas [44,76], la convergence biliaire dans 80 % des cas. Les VBEH depuis le
canal hépatique droit et gauche a I'ampoule de Vater sont constamment visualisées [44,76]. Par

contre, les VBIH segmentaires d’ordres 2 et 3 sont inconstamment visualisées [43, 44, 72,76].

1-5 Tomographie par émission de positons (TEP ou PET)

a. Techniques

> Préparation :

e Patient a jeun depuis 6 heures.

e Glycémie =120 mg/dl si non injection intraveineuse d’insuline avant
I’examen pour atteindre la concentration adéquate.

e Patient en décubitus dorsal.

e Administration de myorelaxant (diazépam 10 mg) 30 minute avant.

> Réalisation

e Injection de 370 MBq (entre 370 et 555 MBq) [82,114] de fluor-18-FDG.

e Acquisition des images 45 min a 60 min apreés l'injection de FDG.

e Le patient est introduit dans le scanner TEP par rotation de la table et
des images TEP du corps entier sont enregistrées en six a huit positions

de lit de 3 ou 5 minutes chacune.

b. principes
L’obtention de I'image se fait en deux étapes successives : I’administration au patient
d’un radiotraceur et la détection du rayonnement émis par le radiotraceur [79] :

Les émetteurs de positons B+ : Les émetteurs utilisés en tomographie par émission de

positons : aprés un parcours de quelques millimétres, le positon entre en collision avec un
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électron et leur annihilation produit une paire de photons gamma d’énergie 511 keV émis dans
deux directions diamétralement opposées. Les émetteurs de positons sont des isotopes a durée
trés courte (de 'ordre de la minute).

Les détecteurs : les photons sont détectés par les détecteurs disposés autour du sujet.
L’arrivée simultanée de deux photons indique qu’a un endroit proche de cette trajectoire il y a eu
émission d’un positon (circuit de coincidence, calcul de la ligne, mesure du temps de vol).

L’imagerie hybride TEP/TDM a largement remplacé en pratique clinique I'imagerie TEP
seule, en apportant des avantages de localisation et de performance diagnostique qu’offre la
fusion des deux modalités pour la localisation et la détection des lésions dans I’évaluation des
extensions et du suivi des tumeurs.

Certains travaux récents portent notamment sur la mise au point de nouveaux détecteurs
permettant de concevoir des imageurs PET-IRM, mais qui présentent encore des limites

techniques [80].

c. Résultats [82]
Une analyse qualitative cherche l'augmentation du métabolisme du glucose dans la
vésicule biliaire comme signe positive de l'activité de la tumeur.
Il nya pas de standardisation pour l'utilisation de I'analyse semi-quantitative. La plupart
des auteurs calcule le SUV, mais la aussi il n’y a pas de consensus sur son intérét, ni sur le cutoff
de la valeur du SUV pour définir la malignité ou la bénignité de maniere générale, chaque auteur

propose une valeur en attendant une valeur référence [82, 114,116].

SUV= (dose injectée corrigé par désintégration / concentration de I'activité) / (dose
injectée / poids corporel).

1-6 Opacifications indirectes et directes

Leurs indications étaient justifiées avant [|'avenement de I’échographie. Alors

gu’aujourd’hui elles sont abandonnées en faveur des nouveaux moyens d’exploration.
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2. Apport diagnostique

Comme avec les manifestations cliniques et biologiques, les changements
morphologiques induits par le CVB, peuvent malheureusement interférés avec d’autres
pathologies de I’hypochondre droit, rendant le diagnostic positif par imagerie difficile surtout
dans les formes précoces [6].

L’échographie, la tomodensitométrie et la résonance magnétique sont toutes utilisées
dans le diagnostic du CVB et ont remplacé les techniques d’opacification, qui ont une trés faible
sensibilité et spécificité [3,6]. Permettant ainsi de poser un diagnostic préopératoire a des
stades précoces, ce qui améliore le pronostic de la maladie.

L’avenement de [I'imagerie fonctionnelle et son évolution technique ainsi que le
développement d’appareils hybrides associant le PET a la TDM ou plus récemment a I'IRM, a
permis de poser le diagnostic, surtout lorsque les autres moyens d’imageries ne sont pas
concluants.

Les différents signes retrouvés dans le diagnostic positif du CVB sont dus au changement
structural de la vésicule biliaire par la tumeur, et peuvent étre résumés dans trois tableaux :

e Masse tumorale comblent totalement ou partiellement la lumiere vésiculaire (40-
65 % des cas) [6].
¢ Epaississement focal ou diffus de la paroi de la vésicule biliaire (20-30 % des cas) [6].

e Polype de la lumiére de la vésicule biliaire (15-25 % des cas) [6].

2-1 Echographie transcutanée

L’échographie est actuellement, le moyen d’imagerie, le plus utilisé en premiére
intention, pour I’étude préopératoire du cancer de la vésicule biliaire, en raison de son réle dans
I'examen initial des patients souffrant de douleurs de I’hypochondre droit [3, 6, 73, 83, 84,85].

L’aspect échographique du cancer de la vésicule biliaire dépend de sa croissance. On peut
distinguer trois aspects : une masse vésiculaire, un épaississement de la paroi vésiculaire ou un

polype ou masse intra-luminale [6, 36,85].
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a. Masse de la vésicule biliaire

Apparait le plus souvent sous forme d’une formation tissulaire, hétérogéne, hypo- ou
iso—échogéne [6], de contours irréguliers et comblant partiellement ou totalement la lumiére de
la vésicule biliaire et rendant parfois difficile la visualisation de celle-ci a cause de l'infiltration
du parenchyme hépatique, réalisant I’aspect d’une masse sous hépatique [3, 6, 85,93].

Elle peut contenir des zones anéchogénes correspondant a la nécrose ou de la bile
résiduelle a l'intérieur de la vésicule biliaire [131].

La présence de calculs biliaires avec, cone d’ombre postérieur, piégés a l'intérieur de la
tumeur lors de sa croissance est un signe évocateur de I'origine vésiculaire de la masse [6,131].

Le syndrome de masse tissulaire est présent en général dans 50 % [84,86], cette
fréquence peu varier selon les séries allant de 40-70 % [83,84, 85,92].

PANDEY ET AL, [131] en 2000 ont rapporté une fréquence plus élevée, dans une série de
203 patient la masse tissulaire était présente dans 87 % sur une échographie préopératoire.
Alors que Zevallos Maldonado C et al, [85] en 2012 ont retrouvé une fréquence moins de 33 %
des cas (tableau XXXVI).

Dans notre série la masse de la vésicule biliaire était présente dans 22 % des cas.

Tableau XXXVI : Comparaison de la fréquence de la masse tumorale sur I'échographie

Série (réf) Pourcentage des cas avec masse vésiculaire a I’échographie.
Pandey et al, 2000 [84] 87 %
Wibbenmeyer et al, 1995 [84] 50%
Bach et al, 1998 [83] 40 %
Franquet et al, 1991 [84] 39 %
Rooholamini SA, 1994 [93] 36 %
Zevallos Maldonado C, 2012 [85] 33 %
W. Zouaoui, 2009 [65] 25,6 %
Notre série 22 %
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b. Epaississement pariétal :

L’épaississement constitue le mode de découverte dans 20 a 30 % des cas du cancer
[85,86] ; alors que certaines séries (Rooholamini SA en 1994 ; Zevallos Maldonado C en 2012)
montrent une fréquence plus élevée, constituant la forme de présentation la plus fréquente du
CVB [85,93]. (Tableau XXXVI)

Mais elle est la forme de diagnostic la plus difficile en imagerie par son manque de
spécificité : les épaississements focaux débutants sont souvent difficiles a retrouver en
échographie, surtout s’ils sont masqués par des calculs. Les formes avec épaississement diffus
sont souvent prises a tort pour une cholécystite chronique ou aigué, ou une adénomyomatose
[92] ou les maladies extravésiculaires (hépatite, cirrhose, pancréatite et insuffisance cardiaque)
[85].

Cependant un certain nombre de signes échographiques peuvent suspecter la malignité :
un épaississement de la paroi de plus de 12 mm [85] (dans certain études 10 mm [3, 6]),
irrégulier, asymétrie, la perte de l'interface entre la paroi de la vésicule biliaire et le foie,
calcifications pariétales [85].

Il apparait soit iso-, hypo- ou hyperéchogéne [93]. J.-M. XU et al, ont retrouvé que
I’aspect hypo- (35 % des cas) et isoéchogene (54 %) est le plus fréquemment associe a la
malignité. Liu L-N et al, (2012) [127] ont aussi retrouvé les mémes constatations avec un aspect
isoéchogéne dans 29.4 % et hypoéchogéne dans 45.1 %.

L’épaississement focal de la paroi peut représenter un stade précoce du cancer de la
vésicule biliaire, mais il peut étre difficile de le différencier d'une zone de fibrose [6, 85,94].

Dans notre série I'épaississement pariétal diffus et focal était présent dans 57 % des cas,

constituant la forme de présentation a I’échographie la plus fréquente (ableau XXXVII).
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Tableau XXXVII : Pourcentage d'épaississement de la paroi de la vésicule biliaire dans le CVB a
I'échographie.

L. Pourcentage de cas d’épaississement
Série ‘. . N (DA .
pariétal diffus et focal a I’échographie
W. Zouaoui, 2009 [65] 64 %
Zevallos Maldonado C, 2012 [85] 60 %
Rooholamini SA, 1994 [93] 47 %
Liu L-N, Xu H-X, Lu M-D, Xie X-Y, Wang W-P, et al,
9 35,3 %
2012 [127]
Notre série 57 %

c. Masse polyploide

La forme polypoide est de diagnostic plus simple en échographie et constitue le mode de
découverte dans 15 a 25 % (tableau XXXVIII) [85,86].

Le diagnostic de cancer vésiculaire doit étre évoqué dés lors qu'un polype dépasse 10
mm de diametre [86]. La présence de calculs associés ou la petite taille du polype cancéreux
peut rendre le diagnostic difficile.

Elle se présente sous forme de nodules homogenes, sans ombre postérieur, et fixé a la
paroi de la vésicule biliaire a la mobilisation du patient [6, 85, 86,93].

Quand ils sont plus petits que 10 mm, ils sont de diagnostic différentiel difficile entre des

polypes ou adénomes de cholestérol et un CVB au stade précoce [6, 85,86].

Tableau XXXVIII : Pourcentage de polypes de la vésicule biliaire dans le CVB a I’échographie

Série Pourcentage de cas de polypes a I’échographie
Zevallos Maldonado C, 2012 [85] 13%
Rooholamini SA, 1994 [93] 14 %

c-1 Doppler couleur

Le doppler couleur peut améliorer la sensibilité de I’échographie abdominale pour la
différentiation entre une masse tumorale maligne des autres lésions inflammatoire ou

polyploides [6,36].
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UENO N et al, [91] en 1996, ont conclu que le doppler couleur peut étre utile dans le
diagnostic des lésions de la vésicule biliaire tissulaire.

KOMATSUDA et al. [3,6] ont suggéré que la présence de signal doppler (flux sanguin) au
sein de la lésion permet de différencier un CVB, de sludge vésiculaire avec une sensibilité de
84,6 % et une spécificité de 80 %. Cependant, I'absence de débit n’exclut pas totalement la
tumeur. lls ont également proposé un critere de différenciation supplémentaire : les tumeurs
bénignes ont un faible flux sanguin détectable par rapport aux tumeurs malignes. La Mesure du
débit sanguin est également importante, avec un haut débit pour les tumeurs malignes [6].

SATO et al, [89] dans leur étude portant sur sept patients chez qui le doppler couleur a
été fait et 3 patients chez qui I'étude avec doppler avec injection de produit de contraste a été
faite, ont montré que la présence ou l'absence de signaux de flux sanguin distingue le CVB au
stade T1b de Sludge vésiculaire et que l'injection de produit de contraste améliore nettement la
fiabilité du diagnostic. lls ont suggéré que lorsque le doppler couleur est insuffisant, Le doppler
avec injection produit de contraste est I’étape suivante de I'enquéte. Donc I'évaluation Doppler
du flux sanguin a travers les zones d'anomalies de la muqueuse peut aider a différencier une
tumeur maligne débutante d’une maladie bénigne [84,89].

LI et al. [94] ont étudié la possibilité du Doppler couleur a détecter la vascularisation dans
les tumeurs primaires et secondaires de la vésicule biliaire. Ils ont constaté que les quatre cas de
cancer de la vésicule biliaire primaire, avaient une vélocité élevée du flux sanguin artériel dans la
paroi de la vésicule biliaire, mais aucun signal de flux sanguin n’a été observé dans les autres 13
cas (trois adénocarcinomes métastatiques, cinqg adénomes, cing polypes).

K.A. KIM et al, [94] ont montré que le doppler énergie avec contraste ou le doppler
harmonique énergie, améliore I’étude de la vascularisation des tumeurs la vésicule biliaire, mais
reste de réle limité dans le diagnostic différentiel des lésions de la vésicule biliaire. Leur résultat

rejoint celui de SH KOOK et al, et CHOI et al, [94] qui ont montré, que l'utilisation de produit de
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contraste permet de mieux étudier la morphologie vasculaire et donc améliore la sensibilité du

Doppler dans le diagnostic de Iésion maligne.

c-2 Echographie de contraste

Le développement récent des agents de contraste, peut affiner le diagnostic positif du
CVB par I’échographie.

NUMATA et al, [129] ont étudié l'intensité du rehaussement de la tumeur (pas de
rehaussement, rehaussement moyen (par rapport au parenchyme hépatique) ou rehaussement
élevé) et type des vaisseaux tumoraux (vaisseaux ramifiés, pointillés ou tortueux) sur
échographie de contraste. lls ont proposé que si le rehaussement élevé et I’'aspect de vaisseaux
tortueux, étaient considérés comme des criteres de diagnostic pour le CVB, I'échographie de
contraste a une sensibilité, une spécificité et une précision globale de 75 %, 100 % et 91 %,
respectivement. Les auteurs ont conclu que [I'évaluation des vaisseaux tumoraux sur
I’échographie de contraste peut étre utile pour différencier un CVB d'autres |ésions de la vésicule
biliaire polypoides.

HATTORI et al, [126] ont signalé I'utilité de I'échographie de contraste avec un agent de
contraste a base de galactose (Levovist®, Nippon Schering, Japon) pour le diagnostic différentiel
des lésions polypoides de la vésicule biliaire. lls ont examiné les modeéles de rehaussement de
contraste et les courbes d’'intensité du contraste en fonction du temps. Les modeles de
rehaussement de contraste ont été classés en 4 types : linéaire, dispersé, diffus et ramifié.
Lorsque les types diffus et ramifié ont été considérés comme indiquant un cancer, la précision
intensité-temps, a augmentée plus rapidement dans le cancer de la vésicule biliaire, que dans
d'autres maladies. Dans I'adénocarcinome, les valeurs de haute intensité ont persistées a 120
secondes. Avec une intensité de 90 ou plus a 120 s prises pour indiquer un cancer, la précision

.....

globale était de 89,7 %, la sensibilité était de 89,5 % et la spécificité était de 89,7 %. Le rapport
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a conclu que les modéles de rehaussement de contraste échographique, servent de complément
précieux dans le diagnostic des maladies de la vésicule biliaire.

Cependant d’autres auteurs n’ont pas retrouvés d’utilité de l'utilisation du produit de
contraste dans le diagnostic de malignité d’une lésion de la vésicule biliaire (KATO et al, et
INOUE et al,) [127].

D'aprés les recommandations de la Fédération Européenne des Sociétés d'Ultrasons en
Médecine et Biologie (EFSUMB) en 2011, plusieurs classifications sophistiquées (type de
vascularisation et du modeéle de rehaussement d’une lésion de la vésicule biliaire sur
I’échographie de contraste) n'ont pas été introduit jusqu'a présent dans la pratique clinique et
I'échographie de contraste n’a actuellement aucun réle dans la différenciation entre les lésions

bénignes et malignes de la vésicule biliaire [128].

c-3 Sensibilité et spécificité diagnostique de I’échographie

Dans les stades avancés de la maladie, auxquels la plupart des patients sont
diagnostiqués, I’échographie a une sensibilité de 85 % et une spécificité de 80 % pour le
diagnostic de CVB [6, 36, 84,85].

Cependant, la détection des lésions précoces est beaucoup plus problématique [6,
36,85], avec une sensibilité qui est inférieure a 50 % [8] et reste généralement entre 20%-30%
(GORE et al. 2002 ; TSUCHIYA 1991) [130].

L’association fréquente entre une lithiase vésiculaire et le CVB a été aussi rapportée étre
une cause de diminution de la précision diagnostique de I’échographie. Surtout pour les stades
précoces de la maladie [6, 36, 95,130].

Un carcinome au stade précoce est défini comme celui limité a la couche muqueuse [6].
TSUCHIYA [6,36] a proposé diverses classifications microscopiques pour ce type de tumeur :
polypes pédonculés, des polypes sessiles avec une base large ou fine, I'épaississement ou
I'élévation de surface de 1,5 a 3 mm, et des lésions planes au niveau de la muqueuse. Dans sa

série rétrospective de 71 patients atteints de carcinome au stade précoce, I'élévation de surface
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et les formes planes représentaient 57% des cas, avec le reste correspondant a des lésions
pédonculés et sessiles. Seuls 20 cas ont été diagnostiqués en préopératoire. L’échographie avait
montré une sensibilité de 75% en cas de tumeur pédiculée et de 53% dans les cas sessiles.
Aucune des lésions planes n’a été diagnostiquée en préopératoire [6].

ONOYAMA et al, [6] ont rapporté un diagnostic préopératoire correct dans 34 % des cas,
avec un diagnostic erroné, étant particulierement fréquent chez les patients atteints de lithiase
associée et avec des formes planes. Alors que WAGHOLIKAR et al, [95] ont rapporté un
diagnostic préopératoire, du CVB au stade précoce, dans seulement 21 % des cas ; et ils ont
expliqué cette différence avec les séries japonaises par la fréquence diminuée d’association avec
les lithiases vésiculaires chez ces derniers.

JANG et al, [106] ont évalué trois modalités d'imagerie différentes, tomodensitométrie,
échographie endoscopique (EE), et I'échographie haute résolution (EHR), pour évaluer les lésions
de la vésicule biliaire et prédire la probabilité de malignité. Ils ont trouvé que la sensibilité pour
prédire la malignité d’une lésion de la vésicule biliaire de I'EHR était de 90 % contre 86 % pour
I’EE et 72 % pour la TDM. Bien que la TDM avait une sensibilité inférieure et une spécificité plus
élevée que les deux autres modalités, ces différences n’étaient pas statistiquement significatives
(P=0,493 vs HRE, P=0,656 vs EUS). Concluant que La précision diagnostique de I’EHR et I'EE pour
le diagnostic différentiel des lésions polypoides de la vésicule biliaire étaient comparables.
Compte tenu du confort du patient et aucune exigence pour la sédation, ils considérent que
I'EHR est susceptible de devenir une modalité de diagnostic important pour le diagnostic
différentiel des lésions de la vésicule biliaire (Tableau XXXIX).

L’utilisation de doppler couleur et d’échographie de contraste a permis d’améliorer la
sensibilité de I'’échographie en terme de diagnostic des formes précoces du CVB, surtout devant
une lésion polypoide.

Dans notre série I’échographie avait une sensibilité de 42 % pour le diagnostic

préopératoire tous stades confondus. Cette sensibilité légérement diminuée de I’échographie
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peut étre expliquée en partie par la fréquence de [I’épaississement pariétal, forme de

présentation la plus fréquente dans notre série, qui est de diagnostic différentiel trés difficile.

AU TOTAL : Dans notre étude, la forme de présentation la plus fréquente est
I’épaississement pariétal (45 %), alors que dans la littérature, c’est la masse de la vésicule biliaire
(65%) [6, 84,85]. La fréquence de cette derniére forme peut-étre explique par le diagnostic tardif
du CVB a I’échographie [85].

Nous résultats rejoignent ceux de ZEVALLOS MALDONADO C et al, en Espagne, qui ont
expliqué cette observation, par le fait que I’épaississement pariétal a remplacé la masse
tissulaire comme la présentation la plus fréquente du CVB, car I’échographie est utilisée
généralement en premiere intention devant toute symptomatologie abdominale non spécifique,
permettant un diagnostic précoce du CVB [95]. Ce qui constitue un défi devant cette forme de
présentation non spécificité, qui est I'épaississement pariétal, aussi présente dans plusieurs
pathologies bénignes assez fréquentes. L’enjeu reste de ne pas opérer une lésion bénigne et de

correctement prendre en charge une lésion potentiellement ou déja maligne.

Tableau XXXIX : Comparaison de la précision diagnostique de I’EHR, I’EE, et la TDM pour
prédire la malignité d’une Iésion de la vésicule biliaire sur I’étude de Jang et al, [106]

Technique e s e . Valeur prédictive | Valeur prédictive
e ) sensibilité Spécificité » .
d’imagerie positive négative
EHR 89.6 % 86.9 % 63.4 % 97.1 %
EE 86.2 % 86.9 % 62.5% 96.1 %
TDM 72.4 % 91.3% 67.7 % 92.9%

a. Echoendoscopie

L’échoendoscopie permet un contact étroit avec la vésicule biliaire a partir de la lumiére

du bulbe duodénal ou de I’antre. Elle est également susceptible d’étudier avec précision le

contenu et la paroi de la vésicule [97].
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L’échoendoscopie a un intérét pour préciser la nature des épaississements ou un polype
développé a partir de la paroi de la vésicule biliaire [97], avec une précision diagnostique de plus
de 80 % [98].

Fujita et al, [75] ont décrit 4 types morphologiques de cancer a I’écho-endoscopie [75,98] :

e Type A : caractérisé par une lésion polypeuse, a surface nodulaire, n’altérant pas
I’architecture de la paroi. (figure 38)

e Type B: correspondant a une Ilésion d’implantation large, avec présence
d’irrégularités pariétales, mais sans atteinte de la tunique hyperéchogene la plus
externe. (figure 39)

e Type C: méme lésion que le type B avec simples irrégularités de la couche extérieure
de la paroi hyperéchogeéne. (figure 40)

e Type D: tumeur avec rupture manifeste de cette tunique hyperéchogéne externe.
(figure 41)

L’échoendoscopie a rapporté une spécificité importante allant jusqu’a 80 % pour les
stades précoces [98] et le diagnostic de petite |ésion, comparée a I’échographie transcutanée [74].

Sur I’étude précédemment citée, JANG et al, [106] ont trouvé que I’écho-endoscopie avait
une sensibilité de 86.2 %, spécificité de 86.9 %, valeur prédictive positive de 62.5 %, et une valeur
prédictive négative de 96.1 % pour prédire la malignité d’une lésion.

SUGIYAMA M. et al/, [124] ont montré dans une étude sur le diagnostic différentiel des
polypes de la vésicule biliaire que I'EE a une précision diagnostique globale de 97 % nettement
supérieure a I'échographie conventionnelle a 76 %. En conclusion de cette étude, les auteurs
proposent donc d’utiliser I'EE lorsque I’échographie n’a pas pu certifier la nature non
néoplasique d’un polype vésiculaire.

T. AZUMA et al, [87] sur une étude comparant I'échographie transcutanée et
I’échoendoscopie, dans le diagnostic différentiel des polypes de petite taille, ont trouvé que I'EE

a permis de diagnostiquer le CVB dans 91,7 % contre 54,2 % pour I’échographie transcutanée.
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CHOI et al, [98] proposent un score discriminant pour les polypes de taille intermédiaire
(5- 15 mm). Ce score, établi a partir de tests statistiques complexes, permet de distinguer les
polypes néoplasiques ou non, a partir de 5 variables seulement : respect de la stratification
échographique, échostructure, aspect des contours, base d’implantation sessile ou pédiculée, et
nombre de polypes.

Plus récemment, SADAMOTO Y.et al, [125] ont proposé un score plus simple, basé sur 3
variables : la taille maximale de la tumeur en mm, I’échostructure et la présence de zones

hyperéchogenes. Le score pourrait facilement étre calculé par la formule suivante :

Score total = (diamétre maximum en mm) + (score de I’échostructure : hétérogene =
4, homogeéne = 0) + (zone(s) hyperéchogene(s) : la présence = - 5, I'absence = 0).

Le minimum théorique est de -4 et le score total maximal est 24. A une valeur de cutoff
du score de 12, la sensibilité, la spécificité et la précision diagnostic pour le risque de polypes

néoplasiques étaient 77,8 %, 82,7 % et 82,9 %, respectivement (Figure 37).
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Figure 37 : Sensibilité, spécificité et précision des différentes valeurs de cutoff du score de I'EE,
réalisées par Sadamoto Y et al, [125]
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L'EE avec cytoponction échoguidée a récemment été proposée dans le diagnostic des

cancers vésiculaires et cette indication demande a présent a étre mieux évaluée.

Figure 38 : L'image EchoEndoscopique de type Figure 39 : L'image EchoEndoscopique de type

A du cancer de la vésicule biliaire [74] B du cancer de la vésicule biliaire [74]

Figure 40 : L'image EchoEndoscopique de type  Figure 41 : L'image EchoEndoscopique de type

C du cancer de la vésicule biliaire [74] D du cancer de la vésicule biliaire [74]

b. Tomodensitométrie

La TDM a été largement utilisée dans le diagnostic du CVB. La majorité des auteurs

(CHIJIWA et al, ITAI et al, YUM et al, et H. OIKARINEN et al, GEORGE et al,) [3, 6, 16,18, 99,1001,
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ont décrit les mémes formes de présentations radiologiques que I’échographie : Masse tumorale
comblant totalement ou partiellement la lumiere vésiculaire, épaississement pariétal et masse

polypoide.

b-1 Masse tissulaire

Se présente sous forme d’une masse hypodense comblant la lumiére vésiculaire et
prenant le contraste, souvent de maniére hétérogéne en raison des zones nécrotiques, qui ne se
rehausse pas ou se rehausse peu apres injection de produit de contraste [3, 6, 86, 101,102]. La
masse peut étre associe avec un calcul, réalisant I'aspect d’un calculocancer.

A.H. AFIFI et al. [101] ont montré, dans une étude égyptienne sur I'apport du scanner
multibarrette dans le diagnostic du CVB, que parmi les cas ayant présenté une masse de la
vésicule biliaire initialement hypodense, 60 % (9 cas) se rehausse de facon hétérogéne en phase
veineuse portale, contre 40 % qui n’ont pas de rehaussement significatif sur les deux temps. lls
ont aussi démontrés que I'absence du rehaussement important de la masse ou blush tumoral
dans la phase artérielle et le washout rapide de contraste a la phase veineuse sont des points
clés pour différencier une masse hépatique d’une masse vésiculaire.

Cette forme de présentation constitue la forme la plus fréquente sur la TDM dans les
différentes séries [35, 65, 93, 99, 100,101] (tableau 40).

Rooholamini SA et al, [93] ont retrouvé une fréquence moins de 37 %, aprés
I’épaississement pariétal.

Dans notre série cette forme était présente dans 24 cas soit 69 %, ce qui rejoint les
différentes séries de la littérature comme la présentation la plus fréquente sur I’étude

scannographique du CVB (tableau XL).
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Tableau XL : Fréguence de la masse tissulaire de la vésiculaire biliaire
sur les résultats scannographiques du CVB

. . Pourcentage de la masse tumorale de la
Série P Ffn £
vésicule biliaire a la TDM
H. Oikarinen et al. 1993 [99] 65 %
George et al. 2006 [100] 56 %
A.H. Afifi et al. 2012 [101] 60 %
W. Zouaoui, 2009 [65] 71 %
Rooholamini SA, 1994 [93] 37 %
Notre série 63 %

b-2 Epaississement pariétal

La forme de présentation, comme un épaississement focal ou diffus de la paroi, est
moins fréquente, mais elle est aussi celle dont le diagnostic est le plus difficile. La TDM est
inférieure a I’échographie pour le diagnostic d’épaississement débutant, mais elle peut étre utile
pour explorer une paroi vésiculaire calcifiée ou située en arriere de calculs [35, 92,100].

Comme c’est le cas pour I’échographie, cette forme de présentation de la tumeur est de
diagnostic différentiel difficile avec les maladies inflammatoires, en particulier la cholécystite
chronique. Bien que I'épaississement ait tendance a étre focal, irrégulier et plus prononcé dans le
CVB [6], ces deux entités sont parfois impossibles a distinguer, en particulier en I'absence de
signes associés. En outre, la tumeur peut résulter d'une cholécystite chronique, ce qui entrave de
plus la différenciation entre les deux [6].

YUN EJ et al, [103] dans une étude sur les différences dans la prise de contraste de la
paroi vésiculaire entre carcinome et cholécystite chronique durant la phase artérielle et
veineuse ; ont distingué deux groupes dans le CVB. Le groupe | (45,7 %) avait un rehaussement
intense de la couche interne de la paroi pendant la phase artérielle, qui était iso-dense (pas de
rehaussement) par rapport au parenchyme hépatique pendant la phase veineuse, et groupe Il
(22,9 %) : un rehaussement intense de la couche interne de la paroi vésiculaire durant les deux

phases. Alors que dans la cholécystite chronique la couche interne de la paroi reste iso-dense
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http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Yun%20EJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15160762�

(pas de rehaussement) durant les deux phases. Par conséquent, le CVB est suggéré devant un
rehaussement de la couche interne de la paroi, durant la phase veineuse. lls ont rapporté aussi
que la moyenne d’épaisseur dans les cas de CVB était de 12,6 mm contre 6,9 mm dans les cas
de cholécystite chronique.

KIM et al. [104], sur une étude similaire de Yun Ej, ont classé le rehaussement de la paroi
vésiculaire en 5 types (Figure 42, Figure 43) et ils ont montré que le CVB est associé de maniére
significative avec le type 1 et type 2, et la considération de ces deux types comme signe de
malignité a permis d’augmenter la spécificité du scanner multidétecteur pour atteindre 87.6 % -
89.1 % . Sur la méme étude : I’épaisseur des couches interne et externe de la paroi, le fort
rehaussement de la couche interne avec un faible ou non-rehaussement de la couche externe et
le contour irrégulier et focal de la partie de la paroi touché ; sont considérés comme prédicteur
de malignité [104].

La fréquence de cette forme est tres variable selon les séries de 4 % [101] a 49 % [93,136]
mais en général elle est entre 20 et 30 % (tableau XLI) [35].

Dans notre série cette forme était présente dans 31 %.
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Figure 42 : schéma des cing profils de rehaussement de maladies
de la vésicule biliaire selon KIM et al. [104].

Type 1 : Fort rehaussement hétérogéne de la paroi (pas de distinction entres les couches)

Type 2 : Fort rehaussement de la couche interne épaissie avec faible ou non rehaussement de la
couche externe mince.

Type 3 : Aspect borderline

Type 4 : Faible rehaussement de la couche interne mince et pas de rehaussement de la couche
externe mince.

Type 5 : Faible rehaussement de la couche interne mince et pas de rehaussement de la couche
externe épaissie.
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Figure 43 : Les cing profils de rehaussement des maladies de la vésicule biliaire montrant un

épaississement de la paroi de la vésicule biliaire, sur un scanner multidétecteurs a la phase
veineuse selon KIM et al. [104].
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Tableau XLI : Fréguence de I'épaississement pariétal sur la TDM

Série (réf) Pourcentage de I’épaississement pariétal a la

TDM
H. Oikarinen et al. 1993 [99] 24 %
George et al. 2006 [100] 24 %
A.H. Afifi et al. 2012 [101] 4%
W. Zouaoui, 2009 [65] 28%
Rooholamini SA, 1994 [93] 49 %
Notre série 31 %

b-3 Masse polypoide

Les CVB sous forme de polypes ont généralement un diametre de >1 cm et peuvent étre
associés ou non a un épaississement de leur base d'implantation.

Ces masses polypoides se rehaussent de facon homogene apreés injection de produit de
contraste. Les zones de nécrose ou les calcifications ne sont généralement pas retrouvés dans
cette forme de présentation du cancer de la vésicule biliaire [6, 100,101].

La fréquence de cette forme variait entre 15 % et 25 % [6, 35, 99,101], alors que T. Ohtani
et al. [134] ont rapporté une fréquence plus élevée de 68 %, représentant la forme de

présentation la plus fréquente dans leur série (tableau XLII).

Tableau XLII : fréguence de la masse polypoide a la TDM

Série (réf) Pourcentage de la masse polypoide a la TDM
H. Oikarinen et al. 1993 [99] 21 %
George et al. 2006 [100] 20 %
A.H. Afifi et al. 2012 [101] 36 %
Rooholamini SA, 1994 [93] 14 %
Notre série 6 %

> Sensibilité et spécificité diagnostiques

La sensibilité diagnostique est tres variable de 60 % a 100 % [99] selon les stades. Cette

sensibilité a augmenté avec I'introduction des TDM multidetecteurs.
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Sur I’étude de JANG et al, [106], la tomodensitométrie avait une sensibilité de 72 %, une
spécificité de 91,3 %, une valeur prédictive positive de 67,7 %, et une valeur prédictive négative
de 92,9 % pour prédire la malignité d’une |ésion. Cette faible sensibilité peut étre expliquée par
I’exclusion des stades avancés de la maladie.

La tomodensitométrie conventionnelle n’aide pas beaucoup surtout devant les petites
Iésions, les progrés récents en tomodensitométrie spiralée et multi-détecteurs ont augmenté sa
spécificité pour le diagnostic différentiel des polypes de la vésicule biliaire. Furukawa et al, [105]
a signalé que la tomodensitométrie spiralée montre généralement les CVB polypoide comme une
masse tissulaire plus dense que la bile qui se rehausse aprés injection de produit de contraste.
La sensibilité, la spécificité, la valeur prédictive positive, la valeur prédictive négative et la
spécificité globale dans le diagnostic tomodensitométrique spiralé des lésions néoplasiques
sont: 88 %, 87 %, 88 %, 87 % et 87 %, respectivement [105]. Le rapport conclut que la
tomodensitométrie spiralée peut identifier de maniere fiable des lésions néoplasiques qui
doivent étre réséquées.

D'autres auteurs ont mis en évidence une différence dans la spécificité diagnostique de la
TDM, en fonction de sa forme de présentation. La précision globale était moins dans les cas
d'épaississement de la paroi (54 %) que dans les cas de polype (89 %) ou masse vésiculaire
comblant (83 %) [6].

Dans notre série la TDM a permis de prédire la malignité de la lésion dans 97 %. Cette
sensibilité élevée dans notre série peut étre expliquée par le fait que la majorité de nos cas

étaient a des stades avancés.

c. Imagerie par résonance magnétique

L’imagerie par résonance magnétique a été peu utilisée pour le diagnostic des maladies
de la vésicule biliaire, y compris le diagnostic du CVB. Cependant les progrés récents ont
amélioré la résolution spatiale et le contraste ainsi que le rapport signal sur bruit.

Les formes de présentation restent les mémes que I’échographie et la TDM.
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c-1 Masse tissulaire

La masse tumorale apparait sur les images pondérées en T1, en hypo ou iso-signal,
tandis que sur les images pondérées en T2, toutes les masses tumorales sont en hyper-signal.
Toutes les tumeurs se rehaussent aprés injection de produit de contraste [3, 6, 93, 101,1071].

Plusieurs auteurs (YOSHIMITSU et al, et DEMACHI et al,) [105, 107,108 ,109] ont rapporté
que I'étude IRM dynamique est utile pour différencier les tumeurs malignes des lésions bénignes
de la vésicule biliaire, en se basant sur le rehaussement a différentes phases de I’étude. Sur ces
études, la tumeur maligne a présenté un rehaussement fort et rapide dans la premiere phase,
qui a persisté tout au long de l'analyse différée (Figure 44). Le bord externe du début du
rehaussement est bien corrélé avec l'extension de la tumeur [107]. Ce phénomeéne est
particulierement utile si la tumeur est étendue au-dela de la couche séreuse et a envahi le
parenchyme hépatique. Le rehaussement commence généralement a partir de la périphérie puis
tout au long de la tumeur [107]. On suppose que le rehaussement périphérique précoce peut
résulter d'une augmentation de la néo-vascularisation et le rehaussement prolongé résulte de
I’abondance du stroma fibreux [6,107, 108,109], car le produit de contraste peut persister dans
le stroma fibreux lors de la phase d'équilibre.

Dans notre série cette forme était retrouvée chez 1 patient. Qui était hypointense en T1

et hyperintense en T2.

c-2 Epaississement pariétal
L’épaississement tumoral se manifeste en T1, en hypo ou iso-signal et en T2 en
hypersignal [92] (Figure 45). Mais il reste comme pour les autres moyens d’imagerie de
diagnostic différentiel trés difficile avec les autres Iésions bénignes [6, 92, 108, 109,110]
JUNG SE et al, [110] sur une étude similaire a celle de KIM et al, [104] pour la TDM, ont
étudié les couches de la paroi, qui étaient classés en 4 types (tableau XLII). Ils ont évalué
rétrospectivement les images de séquences HASTE pour cholangio-IRM chez 144 patients avec

épaississement de la paroi vésiculaire. Les résultats de leur étude ont montré une corrélation
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entre le type de I'épaississement sur I'IRM et I’étude histologique et que le type 4 correspond au

CVB avec une valeur prédictive positive de 73%, une sensibilité de 92% et une spécificité de 95%.

R =

Figure 44 :(A) masse polypoide intra-luminale qui est légérement en hyposignal par rapport au

parenchyme hépatique sur T1. (B) La masse est homogéne rehaussée plus que le parenchyme

hépatique aprés I'administration de gadolinium. Un petit point hyperintense a été trouvé (fleche).

Notez la paroi vésiculaire normale avec un rehaussment homogéne (téte de fleche). [107]

Tableau XLIII : Les types du modele en couches de la paroi vésiculaire selon Jung et al, [110]

Type

Aspect d’IRM (séquence HASTE)

montre deux couches avec une couche

Type 1 intérieure mince et en hypo-signal en T2 et
couche externe épaisse en hyper-signal
Type 2 Les deux couches de marges mal définis
Plusieurs espaces kystiques en hyper-signal en
Type 3 .
T2 dans la paroi
Epaississement diffus nodulaire sans
Type 4

individualisation des couches.

¢-3 Masse polypoide

YOSHIMITSU et al, [105] ont rapporté I'utilité de I'IRM dynamique pour différencier entre

lésion bénigne et lésion maligne de la vésicule biliaire. Parmi les masses polypoides, les lésions

malignes (n = 9) avaient un rehaussement précoce et prolongé, alors que les Iésions bénignes (n

= 14) ont montré un rehaussement précoce avec un washout ultérieur.
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Figure 45 : Coupe axiale T2 montrant un épaississement hyperintense, irrégulier de la paroi

vésiculaire au niveau fundique (fleches). Deux volumineux calculs intravésiculaires sont visibles.

Présence de ganglions métastatiques du pédicule hépatique (tétes de fleche) [92].

c-4 Fréquence des aspects du cancer de la vésicule biliaire

L’aspect le plus fréquemment rencontré est I’épaississement pariétal focal et diffus a 60
% [107,109], dans notre étude cet aspect a été retrouvé dans 66 %.

Le tableau XLIV ci-dessous résume les résultats retrouvés dans certaines études.

Tableau XLIV : présentation du cancer de la vésicule biliaire a I'IRM

Masse tumorale
. . comblant la Epaississement . Nombre total
Série . L Masse polypoide
lumiére de la pariétal de cas
vésicule biliaire
N.K. Lee et al.
29% (n=10 60 % (n=21 11% (n=4 35
2013[109] 6 ) 6 ¢ ) 6 (n=4)
J.-H. Tseng et al
12 % (n=2 59 % (h=10 29 % (n=5 17
2002 [107] 6 (n=2) 6 ( ) 6 (n=5)
Notre série 34 %(n=1) 66 % (n=2) 0 % 6

c-5 Sensibilité et spécificité
La sensibilité et la spécificité de I''RM conventionnelle seule était de 74% et entre 68% -

83%, respectivement [111].

-113 -




LEE N.K. et al, [109], dans une étude récente sur la valeur de l'imagerie pondérée en
diffusion (DWI) pour différencier entre lésion bénigne et Iésion maligne de la vésicule biliaire, ont
retrouvé que La sensibilité, la spécificité, la VPP, et la VPN du diagnostic de malignité en T2
pondérée étaient de 97,2 %, 86,7 %, 74,5 % et 98,7 %, respectivement. Alors qu’en utilisant la
séquence pondérée T2 combinés a la séquence pondérée en diffusion, la sensibilité, la
spécificité, VPP, et la VPN étaient de 97,2 %, 92,2 %, 83,3 % et 98,8 %, respectivement. Donc la
spécificité diagnostique pour le cancer de la vésicule biliaire a légerement augmente aprés
I'utilisation de la séquence pondérée en diffusion, de 74,5 % a 92,2 % (p <0,05). Concluant que
la séquence pondérée en diffusion peut améliorer la spécificité de I'IRM pour différencier entre
lésion bénigne et maligne de la vésicule biliaire.

TSENG J.-H. et al, [107] et H. DEMACHI et al, [112] ont montré sur deux études
différentes, que I'étude dynamique est fiable pour différencier les tumeurs malignes de
I'inflammation chronique en se basant sur le type de rehaussement dans les différentes phases.

Dans notre série I'IRM a permis de porter le diagnostic dans tous les cas (n=3). L’étude

était faite par IRM conventionnelle avec injection de gadolinium et cholangio-IRM.

d. Tomographie par Emission de Positons ou TEP

Comme dans le cas de la radiologie conventionnelle ou structurale, des procédures de
médecine nucléaire fondent leur capacité a diagnostiquer le CVB sur la détection des signes
indirects produits par la croissance et I'invasion de la tumeur.

Ces signes ne sont généralement détectés, que dans les stades avancés de la maladie et
sont relativement non spécifiques par rapport a d'autres maladies bénignes de la vésicule biliaire
[6]. De cette base, il y a eu un développement progressif des procédures fondées sur les
caractéristiques biochimiques de la maladie, principalement substrats métaboliques largement
biodisponibles contraignants aux radionucléides émetteurs de positrons, notamment fluor-18 lié

a [18F] -2-désoxy-D-glucose (FDQ).
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Le développement et l'utilisation de fluorodéoxyglucose (FDG) tomographie par émission
de positons (PET) a abouti au diagnostic de nombreuses tumeurs. Théoriquement, la plupart des
cancers de la vésicule biliaire sont visibles sur TEP, l'imagerie TEP pourrait aider a différencier
entre les tumeurs bénignes et malignes [84,113].

Les cellules tumorales, en comparaison avec les cellules normales, ont une augmentation
de 'expression membranaire des transporteurs du glucose (GLUT-1) (incorporation importante
de FDG) et une réduction de I'activité de la glucose-6-phosphatase. De ce fait, le 18F glucose
marqué (('8F) 2-fluoro-2-désoxy-D-glucose, FDG) est transporté dans les cellules tumorales par
des protéines de membrane de glucose (GLUT transporteur), ou il est phosphorylé par
I'nexokinase vers le FDG-6-phosphate, une molécule trés polaire qui ne diffuse pas hors des
cellules, provoquant une accumulation du FDG-P a l'intérieur de la cellule tumorale [6, 82,
83,113]. Lorsque cette accumulation sélective de FDG dans le tissu tumoral est suffisante, il peut
étre révélé par des tomographes spécifiques pour la détection de réactions d'annihilation [82,
113,114].

KOH et al, [115] étaient les premiers a étudier I'intérét du PET dans le diagnostic de
malignité d’une lésion de la vésicule biliaire. Ils ont rapporté 3 cas de petits polypes, dans les
deux cas ou le FDG-PET n’a pas montré de fixation, le diagnostic histologique était un polype
cholestérolique et une adénomyomatose. Alors que dans le cas ou le FDG-PET a montré une
fixation focale au niveau du site de la vésicule biliaire (figure), le résultat histopathologique était
un adénocarcinome. Sur ces trois cas les modalités d’imagerie conventionnelle n’ont pas permis
de prédire la malignité de la Iésion. Concluant que le PET peut-étre un outil spécifique pour le
diagnostic préopératoire du CVB.

RODRIGUEZ-FERNANDEZ A. et al, [82] dans une étude prospective dans le but d'évaluer le
role de fluorodéoxyglucose-tomographie par émission de positons (FDG-TEP) dans la
détermination de la nature bénigne ou maligne des lésions de la vésicule biliaire. Leur série

comportait 16 patients, présentant des symptomes cliniques de coliques hépatiques ou de
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cholécystite chronique, et avec des résultats non concluants de I’échographie et de la TDM sur la
présence d'un cancer de la vésicule biliaire, ces patients étaient étudiés par FDG-PET. L'analogue
du glucose FDG est accumulé dans la plus part des tumeurs malignes métaboliquement actives,
et le FDG-PET a montré, sur les patients vrais positifs un aspect de ‘point chaud” (hot spot) dans
I’aire de la vésicule biliaire (Figure 46, Figure 47, Figure 48).

Le SUV moyen des lésions malignes était de 4,1 par rapport a une moyenne de 1,8 pour
les Iésions bénignes.

Al OE, JOJI KAWABE, KENJI TORII, et al, [118] ont étudié la distinction entre un
épaississement bénin et malin de la paroi de la vésicule biliaire au moyen de FDG-TEP. Dans leur
étude rétrospective sur 12 patients : Quatre avaient une fixation positive (PET positive), parmi
ces quatre, 3 avaient un CVB et 1 avait une cholécystite chronique. Huit patients n’avaient pas de
fixation du FDG (PET négative) ; parmi ces huit, deux ont subi une intervention chirurgicale et
ont été confirmé avoir une cholécystite chronique et les 6 autres ont été diagnostiqué avec
cholécystite chronique sur la base des résultats d’autres examens complémentaires et du FDG-
PET, et ont été suivi sans traitement. Concluant a la fin que le FDG-PET peut étre utile a prédire
la malignité d’une lésion de la vésicule biliaire lorsque les autres moyens d’imagerie sont non
concluants.

H. WAKABAYASHI et al, [120] et KOH et al, [118] ont montré la supériorité de I'FDG-PET
par rapport a la TDM pour le diagnostic de malignité d’une Iésion de la vésicule biliaire.

Toutefois, le PET est limité par sa faible résolution et sa mauvaise localisation
anatomique. En conséquence, le diagnostic doit s’appuyer sur une corrélation approximative
entre les résultats obtenus dans la TDM ou I'IRM et la PET. Pour surmonter cette limitation, une
nouvelle technique combinant les deux dans la méme session d'imagerie : PET-scanner avec une
rangée de scanner hélicoidal multidétecteur a été développée [113]. Avec cette nouvelle
technologie, les lésions positives sur le PET sont projetées directement dans le scanner pour

obtenir une information anatomique et fonctionnelle simultanées. Ces avantages théoriques ont
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été récemment confirmés dans le poumon, le cancer colorectal, le cancer du pancréas, et

d'autres tumeurs solides [113].

_ -
L .
-
Figure 46 : TDM abdominale montre une Figure 47 : FDG-PET montre une fixation
tumeur sessile de la vésicule biliaire (fleche) de focale au site de la tumeur (fleche). La fixation
15/15 mm de taille, hétérogéne avec une du FDG dans le reste de I'abdomen est tout a
marge relativement irréguliére [115]. fait normale [115].

CORONAL VIEW

TRANSAXIAL VIEW

Figure 48 : FDG-PET ; images coronales et transaxiales montrant une forte fixation de la
vésicule biliaire (fleches) [82].

H. PETROWSKY et al, [113] dans une étude rétrospective pour évaluer la valeur
diagnostique du PET-Scan en comparaison avec la TDM avec injection de produit de contraste
(TDMca), ont montré que le PET-Scan a une supériorité pour la détection du CVB par rapport a la
TDMca.

RAMOS-FONT C. et al, [116] sur une étude cohorte prospective de 42 patients atteints de

Iésions malignes de la vésicule biliaire suspectes radiologiquement, ont montré que le PET-scan
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permet d’améliorer la précision diagnostique globale du CVB, avec une sensibilité et spécificité
supérieure a celles de la PET seule, et essentiellement I'amélioration de la valeur prédictive
négative (100 %), de sorte qu'une étude négative exclut I'existence d'une tumeur maligne.

Les processus inflammatoires peuvent étre une cause de faux positifs, NISHIYIMA et al,
[102] ont suggéré [l'utilité des marqueurs de l'inflammation (en particulier la CRP) pour
discriminer entre des processus inflammatoires et des lésions malignes, en augmentant la

spécificité du FDG-PET [116].

> Sensibilité et spécificité
La précision diagnostique globale est comprise entre 71,88 % et 95 % [116]. La sensibilité
de la PET seule est comprise entre 71,42 % et 100 %. Alors que la spécificité diagnostique était

entre 44,4 % et 100 % (tableau XLV).

Tableau XLV : Résultats de validité diagnostique de malignité des lésions de la vésicule biliaire

sur différentes séries par I'utilisation du PET.
Série Population | Sensibilité | Spécificité | VPP veN | Precsien
diagnostique
Koh et al. 2003 [119] 16 % 75 % 87.50% | 85.71% | 77.78 % -
Rodriguez-Fernandez.
et al 2004 [82] 16 % 80 % 81.82% | 66.67 % 90 % 81.25%
Wakabayashi et al.
10 % 71.42 % - 83.3 % _ _

2005 [120]
Oe et al. 2006 [118] 12 % 100 % 88.89 % 75 % 100 % 91.67 %
Nishiyama et al. 2006
[]I]GI]Y 32% 82.61% 4444 % | 79.17 % 50 % 71.88 %
C. Ramos-Font et al,
2013 [116] 42 % 90 % 63.64 % 69.23% | 87.50% 76.19 %

La technique hybride : PET-scan permet d’améliorer la sensibilité et la spécificité
diagnostiques. PETROWSKY et al, ont trouvé que le PET-Scan a une sensibilité de 100 % contre
71 % pour la TDMca. RAMOS-FONT et al, ont montré que le PET-Scan a une sensibilité et une

spécificité plus élevées que la PET seul. Alors que sur une autre étude comparant le PET-Scan a
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la TDM multi-barrettes, LEE SW et al, [121] n’ont pas trouvé un avantage significatif dans le

,,,,,,

des deux techniques (tableau XLVI).

Tableau XLVI : Résultats de la validité du diagnostic de la TEP-FDG par rapport a la TDM et la
PET/Scan dans le cancer de la vésicule biliaire dans 3 séries.

Série Sensibilité | Spécificité | VPP VPN Precision
diagnostique

Petrowsky et al, 2006 [113]:
PET-Scan 100 % - - - -
TDMCA 71% - - - -
Ramos-Font et al, 2011 [116] :
PET 90 % 63.64% | 69.23% | 87.50% 76.19 %
PET-scan 100 % 77.78% | 85.71% | 100% 90.48 %
Lee SWetal, 2010 [121]
PET-scan 90.2 % 70.6 % 93.7 % 60.0 % 86.9 %
TDM multi-barrettes 84.2 % 70.6 % 93.2 % 48.0 % 81.8%

En revanche, les lésions inflammatoires ou infectieuses bénignes peuvent également fixer
le FDG et produire des résultats faux-positifs. Ces derniers peuvent étre, soit des processus
bénins ayant un caractere inflammatoire (cholécystite), une adénomyomatose ou une activité
métabolique des sinus de Rokitansky-Aschoff [82, 116,117]. Pour certains auteurs, lorsque la
fixation du FDG est diffuse dans la vésicule biliaire, le caractere de malignité est déterminé par
son intensité (mesurée par la SUV) et l'existence de I'extension locorégionale ou de foyers a
distance. Dans le cas contraire, la nature bénigne (inflammatoire / infectieuse) doit étre évoquée
[116,118]. Cependant ces pathologies bénignes, comme adénomyomatose ou cholécystite
xanthogranulomateuse qui peuvent avoir une grande avidité pour le FDG, lorsqu’ils sont de
caractére focal, peuvent provoquer des erreurs de diagnostic en étant interprétées comme des
lésions a haute intensité d’absorption [116]. NISHIYAMA et al, [102] ont déclaré que les résultats
faussement positifs sont plus fréquents dans les cas ou CRP > 1mg/dl, et donc il a conclu que la

CRP et d'autres données cliniques ou biologiques sont de bons prédicteurs de la spécificité du
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PET. Ramos-Font et al, ont retrouvé 2 faux positifs dont un avec une CRP élevée, alors ils ont
recommandé l’'interprétation prudente des images du FDG-PET chez les patients ayant une
élévation des marqueurs de I'inflammation.

L’'utilisation d’une analyse semi-quantitative devrait étre considérée comme complémentaire
a l'analyse visuelle, encore plus en cas de l'utilisation du PET-Scan. Cependant on retrouve une
absence de standardisation de son utilisation. Méme si les différents auteurs calculent la SUV (ou
SUVmax), alors que la encore on ne retrouve pas de valeur référence : cutoff, pour différencier une
l[ésion maligne d’une lésion bénigne. Chacun des auteurs a proposé une valeur cutoff, pour
I’orientation, selon leur expérience (tableau). RAMOS-FONT et al, sont les seuls a avoir utilisé une

courbe ROC pour obtenir une valeur cutoffdu SUV de 3,15 (tableau XXVII) [116].

Tableau XLVII : Valeurs de la SUV selon différentes séries

Moyen de la SUV des
L. Cutoff de la Y . L. Le moyen de la SUV
Série Iésions primaire , . L, .
Suv . de Iésions bénignes
malignes
R i -F A .2004
odriguez-Fernandez.200 55 41 18
[82]
Petrowsky et al, 2006 [113] 3 9.9 -
Corvera et al. 2008 [114] 2 6.7 -
Ramos-Font et al, 2011 [116] 3.15 6.11 0.91
Lee SW et al, 2010 [121] 3.65 -

3. Apport dans le bilan d’extension

L’extension du cancer de la vésicule biliaire se fait en général selon les modes suivant :
une invasion locale du parenchyme hépatique et des organes adjacents; 2) extension
lymphatique ; 3) dissémination péritonéale ; 4) dissémination hématogéne 5) extension nerveuse
[16, 18, 122,123].

Le mode d’extension le plus fréquent du CVB la vésicule biliaire reste I'invasion directe

des organes adjacents et I’extension par voie lymphatique [16, 122,123]. L'extension tumorale
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directe est favorisée par I'anatomie de la vésicule biliaire, dont la paroi est mince et ne contient
gu'une seule couche musculaire sans séreuse couvrante entre elle et le foie. Le tissu conjonctif
périmusculaire de la vésicule biliaire est en continuité avec le tissu conjonctif inter-lobulaire du
foie, ce qui facilite I'extension de la tumeur directement dans le parenchyme hépatique [3,
36,84]. Le foie est lI'organe le plus fréquemment envahi, en particulier les segments IV et V,
suivis par le c6lon, le duodénum et le pancréas [3,16, 18,36].

L’'imagerie permet d’évaluer I’extension locorégionale et donc d’opérabilité ainsi que
I’extension a distance, avec une sensibilité et spécificité variables de chaque technique.

Les données de la littérature ne permettent pas de faire des recommandations sur le bilan
idéal d’extension. Le scanner thoraco-abdominopelvien avec injection est actuellement la

référence pour I’extension locorégionale et la recherche de métastases a distance [5].

3-1 Echographie transcutanée

L'échographie est toujours considérée comme la modalité de choix pour I'évaluation des
patients avec une maladie de la vésicule biliaire. Une fois le diagnostic de cancer de la vésicule
biliaire est fait, soit par une cholécystectomie récente ou au moment de I'examen
échographique, la question suivante a laquelle il faut répondre, est de savoir I'extension de la
tumeur et sont opérabilité.

L'échographie peut ne pas étre suffisante pour évaluer le degré d’extension locale de la
tumeur en préopératoire. Toutefois, la familiarité avec les modes de dissémination du CVB

permettrait une imagerie préopératoire.

a. L’extension locorégionale

Toute I'épaisseur de la paroi vésiculaire est envahie soit directement de proche en
proche, soit par l'intermédiaire d’axe vasculo-nerveux. La classification de I’Américain Joint

commitee on cancer apprécie et chiffre cette extension en TNM.
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L’échographie conventionnelle est réputée étre trés limitée dans I'évaluation de
I’extension locale et de la stadification du CVB selon la classification TNM. Peu d’études ont

évalué I'intérét de I’échographie dans le bilan d’extension.

a-1 Infiltration par contiguité

< L’infiltration hépatique par contiguité

FAHIM et al, [122] rapportent que son incidence est variable de 46 % a 89 % sur les
constatations chirurgical [122]. Alors que sur les constatations d’autopsie elle est entre 90 % et
100 % [122].

L’infiltration hépatique est identifiée comme une zone, le plus souvent, hypoéchogéne
infiltrant le foie [131]. Les segments hépatiques les plus atteints sont le IV et le V [132].

PANDEY et al, [131] ont retrouvé une infiltration directe du foie dans 36 % (73 cas). Cette
infiltration était inférieure a 2 cm dans 23 % et supérieure a 2 cm dans 13 %. Avec une sensibilité
diagnostique de I’échographie de 100 %. Mais /a précision diagnostique globale est trés élevée
concernant l'infiltration supérieure a 2 cm (95 %) mais reste limitée pour l'infiltration inférieure a
2 cm (67 %). Donc I'échographie a tendance a surestimer cette infiltration, ce qui rend
I’échographie trés limitée dans la stadification du CVB selon le TNM.

H. OIKARINEN et al, [99] ont retrouvé une infiltration directe du parenchyme hépatique
dans 31 %, I’échographie a permis de prédire I'infiltration dans 68 % de ces cas.

Sur une étude récente, incluant des CVB a des stades précoces (les T4 étaient exclus de
I’étude), de JANG et al, [106] ils ont retrouvé, que I'’échographie a haute résolution (EHR) a une
précision diagnostic globale de 62,5 % pour prédire I'invasion en profondeur de la tumeur.

Dans notre série I’échographie avait montré l'infiltration par contiguité dans 40 % des
cas, cette infiltration intéressait le segment IV et V dans la moitié des cas. L’échographie a

permis de prédire I'infiltration dans tous les cas donc la sensibilité était de 100 %.
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Tableau XLVIII: Pourcentage de l'infiltration du parenchyme hépatigue
et la sensibilité de I"échographie.

Pourcentage de I’'infiltration hépatique

. s ez . Sensibilité
retrouvées a I‘échographie

Série

Pandy et al, 2000 [131] 36 % 100 %

Liu L-N, Xu H-X, Lu M-D, Xie X-Y,

Wang W-P, et al, 2012 [127] o1 % j
H. Oikarinen et al, 1993 [99] 31 % 68 %
J.-M. XU et al, 2014 [130] 58 % -
Notre série 40 % 100 %

% Infiltration et dilatation des voies biliaires

L’envahissement local du lit vésiculaire et du hile se traduit par le signe du double canal
et qui affirme la dilatation des voies biliaires intrahépatiques sans dilatation de la voie biliaire
principale [64].

BACH et al, [83] ont retrouvé une infiltration biliaire en peropératoire dans 46 % (14 cas),
et I’échographie a révélée seulement 11 cas (31,5 %) donc une sensibilité de 79 %.

PANDY et al, ont décrit une dilatation des voies biliaires intrahépatiques dans (59 %) des
cas. ils ont noté I'infiltration des voies biliaires dans 3 cas en peropératoire alors qu’elle n’a pas
été révélée a I’échographie dans aucun cas.

B. D. DALY et al, [133] ont retrouvé une infiltration des voies biliaires dans deux cas au
niveau de la chirurgie, alors que I’échographie a posé le diagnostic de Syndrome de Mirizzi.

H. OIKARINEN et al, [99] dans leur série ont rapporté que I’obstruction des voies biliaires,
causée par linfiltration directe du CVB, était présente dans 51 %. L’échographie a permis
d’objectiver cette obstruction dans 95 % des cas.

Dans notre série la dilatation des voies biliaires était présente dans 21 %.

< Infiltration des autres organes de voisinage
Dans notre série un cas d’infiltration pancréatique a été noté a I’échographie, alors qu’au
niveau des différentes séries consultées [83, 93, 99, 131, 132,133], aucun cas d’infiltration

pancréatique n’a été rapporté par I’échographie.
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L’infiltration de la veine porte a été rapportée dans 9 % par la série de BACH et al, avec
une sensibilité et spécificité de I’échographie de 93 % et 99 % respectivement. Par contre PANDY
et al, n’ont rapporté cette infiltration que dans 2 % (2 cas), et I’échographie n’a révélé aucun des
cas. Dans notre série aucun cas n’a été révélé ni a I'’échographie, un seul cas avait noté

I’infiltration du pédicule hépatique a I’échographie.

a-2 L’extension lymphatique

L’extension a travers la voie lymphatique commence par les ganglions du canal cystique,
les parois vésiculaires se drainent directement dans les ganglions paracholédociens, dela dans
les ganglions pancréatico-duodénaux supérieurs, antérieurs et postérieurs, et les ganglions
postérieurs de la veine porte et autour de I'artére hépatique commune, puis dans les ganglions
ceeliaques supérieurs, mésentériques, et para aortiques, puis les ganglions médiastinaux et
susclaviculaires [83, 122,123]. La fréquence de cette extension varie entre 35 % et 75 % [122].
ITO et al, [123] ont montrés que |'atteinte des nceuds du hile hépatique était la localisation la
plus fréquente a 34,5 %. Les ganglions du hile du foie sont infiltrés par voie rétrograde (FAHIM et
al, ITO et al) [122,123].

Les ganglions envahis apparaissent a I‘échographie comme des masses hypoéchogénes,
arrondies, bien définies avec des marges nettes et quelques échos internes [131].

PANDEY ET AL, ont retrouvé une extension ganglionnaire dans 19 %. Le groupe le plus
touché est le périportal dans 16 %, suivi par le pancréaticoduodénal 8 %, puis les lombo-
aortiques 8 %, et moins souvent, les péricholédochal 2 %. La confrontation avec les résultats de la
chirurgie, a montré que I’échographie a une sensibilité de 83 % et 100 % pour la détection
préopératoire des ganglions péri-portales et para-aortiques respectivement. Alors que pour les
autres localisations la sensibilité était trés faible.

Dans la série de BACH et al, cette extension était présente dans 40 % des cas.
L’échographie a permis le diagnostic dans 42 % pour les ganglions portales et n’a révélé aucun

cas des ganglions ceeliaques.
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L’échographie a permis donc le diagnostic de I’extension lymphatique dans 36 % dans la
série de BACH et dans 76 % et 70 % chez PANDY et H. OIKARINEN respectivement.

Dans notre série I’extension lymphatique était présente a I’échographie dans 26 % des
cas. Les ganglions hilaires étaient les plus touchés, a 45 % des cas. La sensibilité de
I’échographie pour prédire I'extension lymphatique dans notre série était de 82 %. Nos résultats
rejoignent celle de PANDY et OIKARINEN.

Bach et al, ont évoqué deux raisons principales pouvant expliquer les faux négatif de leur
série : les gaz intestinaux qui limitent I’exploration échographique, et la taille normale

nombreux ganglions métastatiques (<1 cm).

a-3 L’atteinte péritonéale

FAHIM et al, ont rapporté que I’extension intrapéritonéale du CVB prend généralement la
forme d'infiltration des viscéres abdominaux et donc une infiltration des mésos.

L’ascite et la carcinose péritonéale arrivent tardivement dans I'évolution de la maladie.
Mais I’ascite peut étre due a une tumeur maligne disséminée ou de causes nutritionnelles.
Nombreux patients présentant une ascite, ont une hypoprotidémie [131].

PANDY et al, ont retrouvé a I’échographie une ascite dans 5 %. Avec une sensibilité de
100 %. Une carcinose péritonéale a été objectivée dans 6 % (6 cas) en peropératoire, Mais aucun
n’a été révélé a I'’échographie. Bach et al, ont aussi rapporté que I’échographie n’a pas objectivé
de cas de carcinose péritonéale.

Dans notre série I’échographie a objectivé une ascite dans 12 % des cas. Mais aucun cas

de carcinose péritonéale n’a été révélé en préopératoire par I’échographie.

b. Les métastases a distance

L’extension par voie hématogene reste relativement peu fréquente et se voit a des stades
tres avancés de la maladie et serait dus plutét a I'invasion des veines rétropéritonéales [122].

Des études d’autopsie montrent que la dissémination par voie hématogéne était présente dans
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65 % [84], mais ces études autopsiques représentent un stade trés avancé de la maladie, donc les
métastases ont eu un temps suffisant pour se développer [84].

Les métastases hépatiques sont la localisation la plus fréquente, présentes dans 34 % au
moment du diagnostic [84]. Bach et al, ont retrouvé des métastases hépatiques dans 26 % des
cas. L’échographie avait posé le diagnostic en préopératoire dans 67 % des cas. Elles
apparaissent a I’échographie comme des lésions hypoéchogénes, arrondie, multiples, lésions
bien définies qui visent surtout le lobe droit [131].

Dans notre série I’échographie a objectivé des métastases hépatiques dans 26 % des. La

sensibilité était de 78 %.

Tableau XLIX : Comparaison des différents signes d’extension retrouvés
a I'échographie et sa précision diagnostique

Série H. Oikarinen B. D. DALY

Pandy et al, | Bach et al, &ri
za:)nooy[el 3?] 1E:)c98e[8:] etal. 1993 sl et
| S [99] [133]

Infiltration directe du

. 36 % (100%)* - 31 % (73 %) 16 % (75 %) | 40 % (100%)
parenchyme hépatique

Dilatation des voies
biliaires intra- et 59 % 40 % 51,25 % - 21%
extra—hépatiques

Extension lymphatique 19% (76%) | 60 % (36 %) | 32,5%(70%) | 17 % (75 %) | 26 % (82%)

Ascit 12 % (100
scite 5 % (100 %) . _ . (y;

Métastases hépatiques | 6 % (100 %) | 26 % (67 %) 10 % (88 %) 22 % (80%) | 26 % (78 %)

(*) Pourcentage des cas ayant été correctement révélé par I’échographie.

Au total, I’échographie est fiable dans la détection de I'extension locale de la tumeur dans
le parenchyme hépatique. Mais I’échographie ne reflete pas exactement I'étendue de la maladie,
et elle est particulierement limitée dans I'étude de I'extension aux ganglions lymphatiques et

I’atteinte péritonéale (tableau 49).
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3-2 Echoendoscopie (e€)

L’EE permet I’étude détaillée des couches de la paroi de la vésicule biliaire, ce qui permet
la précision du degré d’infiltration de la paroi (stade T) ainsi que l'infiltration du parenchyme
hépatique.

L’échographie transcutanée permis de révéler I'extension directe de la tumeur dans le
parenchyme hépatique. Toutefois, la détermination de l'invasion de moins de 2cm est trés faible
et moins spécifique, ce qui ne permet pas, un bilan préopératoire précis, qui est nécessaire pour
optimiser la planification chirurgicale. L’EE est supérieure a I’échographie classique et les autres
techniques d'imagerie concernant la classification T de la tumeur, car elle produit des images
haute résolution des lésions de la vésicule biliaire.

FUJITA et al, aprés avoir classé, les images en 4 types (chapitre 2.2), lls ont corrélé ces
types avec la profondeur de l'invasion a I'histologie en se basant sur la classification TNM.
Toutes les tumeurs de type A étaient limitées a la muqueuse (pTis), et les tumeurs de type B
avaient un envahissement variable entre la muqueuse et sous-séreuse (pT1-2), les tumeurs de
type C avaient un envahissement de la sous-séreuse ou plus (principalement pT2), et les
tumeurs de type D avaient un envahissement au-dela de la séreuse (pT3-4).

Pour évaluer ces critéres écho-endoscopiques de classification T, SADAMOTO et al, [74]
ont analysé rétrospectivement I'EE préopératoire et les résultats histopathologiques chez 41
patients atteints de cancer de la vésicule biliaire. lls ont constaté que toutes les tumeurs (100 %)
de type A étaient limités a la muqueuse, 84,6 % des tumeurs de type C ont envahi la sous-
séreuse, et 85,7 % des lésions de type D ont envahi la séreuse ou au-dela. Comme pour les
résultats de FUJITA et al, les tumeurs de type B ont présenté des profondeurs variables de
I'invasion. Lorsque les tumeurs de type A ont été corrélé a pTis et les tumeurs de type B a pT1, le
Type C a pT2, et le type D a pT3-4, les précisions des critéres EE pour T était de 100%, 75,6%,
85,3 % et 92,7 %, respectivement [74].

Sur I'étude de JUNG et al, Il n'y avait pas de différence significative entre les trois

techniques d’imagerie, en terme de prévision du degré de l'invasion pariétale et des structures
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adjacentes (de stade T), la précision diagnostique de 'EHR, I'EE, et la TDM multi-barrette étaient

de 62,9 %, 55,5 % et 44,4 %, respectivement.

3-3 la tomodensitométrie

Le but principal de la TDM dans I'exploration du CVB, est de diagnostiquer et d’évaluer
I’extension de la tumeur, soit par infiltration directe des tissus ou des vaisseaux adjacents, ou
des métastases ganglionnaires ou a distance.

L’apport de la TDM classique dans I'évaluation de I’extension des cancers de la vésicule
biliaire a été sporadiquement signalé, avec des résultats décourageants [134].

Le développement récent de la TDM hélicoidale et la TDM multibarrettes, a permis une
meilleure résolution spatiale. Plusieurs auteurs ont étudié leur apport dans le bilan d’extension

locorégional essentiellement [100, 101, 135, 136, 137,138].

a. L’extension locorégionale

La TDM abdominale est une méthode fiable d’évaluation de L’extension du cancer
vésiculaire au foie, au pancréas, au duodénum et a la VBP. Elle permet de préciser le stade T de
La classification TNM.

Le cancer primitif de la vésicule biliaire présente une extension Locorégionale rapide et
est de mauvais pronostic. L’envahissement des différents organes de maniere séparée du cancer

vésiculaire a été peu évalué par La TDM dans la littérature.

a-1 Infiltration par contiguité

< L’infiltration hépatique par contiquité

L’infiltration hépatique par extension directe reste le mode d’extension le plus fréquent.
T. OHTANI et al, [134] ont retrouvé cette forme dans leur étude dans 41 % sur I'étude
histologique, la TDM a permis de révéler I'infiltration hépatique de plus de 2 cm dans tous les

cas (100%) et I'infiltration de moins de 2 cm dans 65 % des cas. L’infiltration était définie comme
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une limite floue entre la paroi de la vésicule biliaire et du parenchyme hépatique. lls ont proposé,
d’utiliser une collimation d’épaisseur étroite, pour améliorer la sensibilité de la TDM a détecter
I’infiltration minime du parenchyme hépatique.

KALRA et al, [136], sur une étude prospective évaluant I’intérét de la TDM multi-barrettes
(MDCT), ont retrouvé une infiltration directe du parenchyme hépatique sur les résultats de la
MDCT dans 52 % (33 % étaient plus de 2 cm et 19 % de moins de 2 cm). La MDCT avait une
précision de 100 % permettant de détecter tous les cas d’infiltration.

Dans I’étude de L. BEN FARHAT et al, [138], cette infiltration était retrouvée dans 70 %. La
TDM hélicoidale avait permis le diagnostic positif de I'infiltration dans tous les cas : donc une
sensibilité et spécificité de 100 %.

Les segments les plus touchés restent le segment IV et le segment V [134, 136,138].

Dans notre série l'infiltration hépatique était présente dans 69 % des cas, la TDM a permis
le diagnostic dans 96 % (24/25). Les segments IV et V étaient les plus touchés dans notre série.

la TDM est trés sensible pour la détection de I'infiltration hépatique, allant jusqu’a 100 %

pour I'infiltration de plus de 2 cm ou en cas d’utilisation de la MDCT.

 Infiltration et dilatation des voies biliaires

L’extension directe aux voies biliaires extra-hépatiques provoque une obstruction de ces
voies, ce qui se traduit par une dilatation en amont. Cette forme d’extension a été retrouvée
dans 31 % dans la série de T. OHTANI et al. [134], et dans 37 %chez KALRA et al. La TDM dans
ces deux séries, a permis de révéler cette infiltration dans 50 % et 100 % respectivement. L. BEN
FARHAT et al, ont rapporté I’extension a la voie biliaire principale(VBP) dans 20 % des cas, avec
une précision de la TDM spiralée de 100 %.

La dilatation des voies biliaires a été retrouvée chez T. OHTANI et al, et KALRA et al, dans
27 % et 37% respectivement.

Dans notre série la dilatation des voies biliaires était présente dans 30 % des cas.
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« Infiltration des autres organes de voisinage

La fréquence de I'infiltration des autres organes de voisinage varie entre 8% et 46 % [100,
101, 134,138]. Le duodénum et le pancréas sont les deux organes les plus fréquemment
infiltrés.

La TDM est trés décevante dans la détection de I'infiltration épiploique et gastrique.

T. OHTANI et al, ont rapporté une faible sensibilité de 57 % avec une spécificité de 100 %
dans la révélation de I'infiltration du tractus digestif et du pancréas.

L. BEN FARHAT et al, ont rapporté une sensibilité et spécificité de 100 % dans la révélation
de l'infiltration du duodénum et du pancréas. Alors que KALRA et al, ont rapporté une sensibilité
de 100 %, mais une spécificité moindre pour la détection d’infiltration duodénale, avec 3 faux
positif et donc une précision diagnostique globale de 85 %.

L’infiltration de la veine porte et de I'artére hépatique commune a été rapportée dans 10
% [138]. Les vaisseaux mésentériques dans 5 % chez L. BEN FARHAT et al, avec une sensibilité et
spécificité de la TDM de 100 %. KALRA et al, ont retrouvé l'infiltration vasculaire dans 15 % sur
les résultats de la MDCT, avec une sensibilité et spécificité de 100 %.

Dans notre série l'infiltration des organes de voisinage a été rapportée dans 16,5%
(duodénum dans 5 %, angle colique droit dans 5 %, colon transverse dans 5 %, pancréas dans
3,75 %) et le pédicule hépatique dans 25,5 %. La TDM n’a révélé aucun cas d’infiltration gastrique
ni de I'épiploon dans notre série alors qu’en peropératoire I'atteinte gastrique et épiploique
étaient retrouvées dans 1 cas et 7 cas respectivement.

La TDM se révele insuffisante pour détecter l'infiltration gastrique et épiploique. Mais
reste sensible pour I’extension aux autres organes creux, surtout en cas d’utilisation de MDCT et

TDM hélicoidale.

a-2 L’extension lymphatique
L’extension lymphatique se produit a travers le ligament hépato-duodénal aux ganglions

prés de la téte du pancréas. Les premiers ganglions lymphatiques impliqués sont les ganglions
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lymphatiques cystiques, péri-choledochales ou hilaires (N1). Ceci est suivi par les ganglions
ceeliaques, mésentériques supérieures (N2), puis les ganglions lymphatiques para-aortiques (M)
[122,136, 137].

T. OHTANI et al, ont rapporté cette forme d’extension chez 54 % a I’histologie, la TDM a
permis de révéler 40 % des ganglions avec une sensibilité et spécificité pour N1 de 36 % et 99 %,
et pour le N2 de 47 % et 99 %. La précision diagnostique globale était légerement plus élevée
pour le N2, 92 % contre 83 %. Pour les ganglions para-aortiques la sensibilité, spécificité et la
précision étaient de 21 %, 99 % et 92 % respectivement. Cette faible sensibilité retrouvée par T.
OHTANI et al, a été expliquée par la confusion des nodules N1 avec la |ésion primaire.

Dans la série de KALRA et al, cette forme était retrouvée au niveau des résultats de la
TDM dans 40 % (11/27) et de la chirurgie dans 90 % (18/20). La TDM avait permis de révéler les
ganglions N1 dans 25 % des cas (2/8) et les ganglions N2 dans 83 %(5/6) alors que les ganglions
M dans 100 % des cas. Tous les ganglions non révélés a la TDM étaient inférieurs a 1 cm.

Dans notre série I'atteinte lymphatique était présente a la TDM dans 40 % des cas. La
localisation la plus fréquente était le hile hépatique dans 40,6 %. La TDM avait une sensibilité et
spécificité de 100 % et 87 % respectivement, avec 3 faux positifs, qui se sont avéré étre des
adénopathies inflammatoires.

La TDM se révele sensible pour la détection de I’extension ganglionnaire du CVB, mais

reste insuffisante pour différencier entre une atteinte tumorale, d’une atteinte inflammatoire.

a-3 L atteinte péritonéale
Le TDM est rapportée, étre de faible sensibilité pour détecter une atteinte péritonéale,
méme si Engels et al. [134] sur une ancienne série de 1989, ont correctement prédit la présence
de carcinose péritonéale par la TDM dans 78 % (7/9).
La MDCT a une sensibilité entre 85 a 93% pour la détection des métastases péritonéales,

contre 63 a 79 % pour la TDM conventionnelle [136].
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T. OHTANI et al, ont trouvé un seul cas de carcinose péritonéale minime, que la TDM n’a
pas mis en évidence. Alors que dans la série de L. BEN FARHAT et al, la TDM a objectivé deux cas
sur trois soit 67%.

KALRA et al, ont retrouvé des métastases péritonéales dans 3 cas en peropératoire, alors
que la TDM n’a objectivé qu’un seul cas parmi les trois soit 33 %.

Dans notre série la carcinose péritonéale était présente sur les résultats de la TDM dans
26,25 %. La TDM avait une sensibilité de 77 % (7/9).

La TDM semble étre sensible dans la détection des lésions de carcinose péritonéale
évoluée. Elle est en revanche peu performante dans les stades précoces ou I’épanchement est

minime et les nodules de carcinose de petite taille.

b. Les métastases a distance

Les métastases hépatiques sont la localisation la plus fréquente (76%-86%) [136], suivie
par les métastases pulmonaires comme I'organe extra—abdominal le plus touché.

D’autres site métastatiques étaient rapportés dans de rare cas comme les métastases
cardiaques, orbitaires, cérébrales, cutanées, osseuses, mammaires, ovariennes, et du cuir
chevelu [136].

Dans notre série les métastases hépatiques étaient présentes dans 31,25 % sur les
résultats de la TDM. La TDM a permis de prédire tous les cas de métastases hépatiques.

Les métastases pulmonaires étaient retrouvées dans 3,75 % (3 cas), et les métastases
cérébrales dans 1 cas et splénique dans 1 cas aussi, cette localisation splénique constitue un des

rares sites de métastases du CVB.
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Tableau L : Comparaison des différents signes d’extension retrouvés a TDM et le pourcentage de

cas gu’elle a révélé.

Série
T. Ohtani L. Ben Farhat , .
Kalra et al, Notre série
. et al et al,
Signes
Infiltration direct du
29 % (71 %) 52 % (100 %) 70 % (100 %) 65,5 % (96 %)

parenchyme hépatique

Dilatation des voies biliaires

. . 27 % 37 % - 29 %
intra— et extra—hépatiques

Infiltration des voies biliaires 15 9% (50 %) 37 % (100 %) - -
Extension lymphatique : 40 % 40 %
N1 7% 16,25
N2 B 18 % B 23,75 %
M 15% -
Infiltration du duodénum 40 % (73 %) 15 % (100%) 5%
Infiltration du pancréas - 15 %(100%) 3,75 %
Infiltration gastrique - 15 % (33%) 0% (0/1)

Infiltration du colon droit

7 % (57%)

5% (75 %)

Infiltration du colon B _ c o

transverse

Pédicule hépatique - 15%(100%) 10%(100%) 25,5 %

Métastases péritonéale - 4% (33 %) 10 % (66 %) 26,5 % (78 %)

Métastases hépatiques 7 % (75 %) 3% - 31,25 %
(100%)

(*) Pourcentage de cas ayant été correctement révélé, la TDM.

AU TOTAL : la TDM se révéle tres sensible pour révéler I'infiltration direct et I'extension

lymphatique, mais reste de sensibilité limitée dans les métastases péritonéale de petit taille et

I’extension épiploique (tableau L).

3-4 Imagerie par résonance magnétique

L'imagerie par résonance magnétique est souvent utile quand l'invasion tumorale des

structures adjacentes n’est pas révélée par I’échographie et la TDM. Elle reste d’un intérét
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majeur en cas d’ictére obstructif, du a une infiltration directe des voies biliaires ou bien leur

compression par une adénopathie métastatique [140,141].

a. L’extension locorégionale

a-1 L’infiltration hépatique par contiguité

L'infiltration du parenchyme hépatique apparait comme une interface irréguliere entre la
tumeur hypointense et le parenchyme hépatique de signal plus intense en T1 [93,107;
141,144].

KIM et al. [144] ont retrouvé l'infiltration directe du foie a la chirurgie dans 50 %, I'IRM a
permis de la révéler dans 67 % (6/9). Elle avait une sensibilité, spécificité, VPP et VPN de 67 %, 89
%, 86 % et 73 % respectivement.

RK KAZA et al, [145], dans une étude sur I'intérét de I'IRM dynamique dans I’évaluation
de I'extension du CVB, ont retrouvé une infiltration directe du foie dans 53 % a la chirurgie alors
que I'IRM a permis de révéler 85,7 % (7/8). Parmi ces patients, 50 % avaient une infiltration
supérieure a 2 cm, I'IRM a permis de révélée tous les cas (100 %), et dans 50 % I'infiltration était
inférieure a 2 cm, I'IRM a révélé 75 % des cas. I'IRM dynamique et la cholangio-IRM avaient une
sensibilité, spécificité, VPP et VPN de 87,5 %, 86 %, 87,5 % et 86 % respectivement.

HWANG J. et al, [142] dans une étude récente sur I'intérét du produit de contraste : acide
gadoxetic (Primovist®) dans la classification T du CVB, centré sur l'invasion du parenchyme
hépatique, ont montré une amélioration de la précision globale de I’étude IRM a la phase
hépatobiliaire pour détecter l'invasion hépatique, et par conséquent I’amélioration de la
précision diagnostique globale de I'infiltration et donc de la classification T.

Dans notre série I'infiltration du parenchyme hépatique était retrouvée dans 5 cas soit 83

% (5/6) des cas.

a-2 Infiltration et dilatation des voies biliaires

L’invasion des voies biliaires est I'un des facteurs importants qui déterminent la

réséctabilité. La cholangio-IRM était considérée comme limitée pour I'évaluation détaillée de

- 134 -



I’extension de la tumeur dans les voies biliaires a cause de la faible résolution spatiale.
Cependant, les techniques récentes de la cholangio-IRM, notamment les séquences HASTE ou
RARE peuvent produire une excellente imagerie cholangiographique comparable a la
cholangiographie directe [144].

KIM et al. [144] ont retrouvé une sensibilité et une spécificité de I'IRM de 100 % et 89 %
respectivement pour la détection de l'invasion des voies biliaires. lls ont retrouvé cette
infiltration dans 61 % au niveau des résultats de I'IRM.

Dans I’étude de RK KAZA et al, [145], I'infiltration des voies biliaires était présente dans
33 % des cas a la chirurgie, avec une sensibilité et spécificité de I'IRM de 80 % et 100 %
respectivement. La dilatation des voies biliaires était retrouvée dans 47 % des cas, causée par
une infiltration des voies biliaires dans 71 % (5 cas), une compression par une adénopathie
péricholédocienne dans14 % (1cas) et cholédocholithiase dans 14 % (1cas).

J.—H. TSENG et al. [107] ont retrouvé une dilatation des voies biliaires dans 83 %, avec un
diagnostic correct du niveau d’obstruction dans tous les cas (100 %).

Dans notre série la dilatation des voies biliaires a été retrouvée dans 83 % des cas. La
cause de cette dilatation était dans 3 cas une infiltration directe des voies biliaires et dans 2 cas

par compression ganglionnaire.

a-3 Infiltration des autres organes de voisinage

L’infiltration de la graisse périvésiculaire et la perte de l'interface entre la vésicule biliaire
et un organe de voisinage est considérée comme invasion de l'organe adjacent sur I'IRM
[144,145].

La fréquence de I'infiltration du duodénum sur les résultats de I'IRM varie entre 13 % et
17 % [107, 144,145]. Kim et al. [144] ont retrouvé que I'IRM avait une sensibilité, spécificité, VPP
et VPN de 75 %,100 %, 100 % et 93 %. J.-H. Tseng et al. [107] et RK KAZA et al, [145] ont
rapporté, une sensibilité moindre de I'IRM a détecter I'infiltration duodénale de 50 %, mais avec

une spécificité, VPP et VPN de 100 %, 100 % et 80 %-85 % respectivement pour les deux séries.

-135-



L’infiltration épiploique n’a pas été retrouvée dans aucun cas sur les résultats de I'IRM
[107, 144,145]. Alors I'IRM reste insensible pour révéler une atteinte épiploique.

L’IRM reste de faible sensibilité pour révéler une infiltration duodénale et épiploique. Mais
reste spécifique pour les cas d’infiltration duodénale révélée.

L’infiltration des autres organes de voisinage, notamment : I'’estomac, le colon et le
pancréas, n’a pas été notée sur les différentes séries consultées.

L’infiltration vasculaire reste aussi I'un des facteurs important dans le bilan d’extension
du CVB, qui détermine aussi la réséctabilité de la tumeur. KIM et al, [144] ont rapporté une
sensibilité et une spécificité de 100% et 87% respectivement, pour I’étude biphasique et 3D de
I’angio-IRM.

Les images pondérées en T1 avec suppression de graisse aprés injection de gadolinium,
sont trés utiles pour la détection de I'invasion de la veine porte et ’artére hépatique [147]. Dans
I’étude de HWANG J. et al, [142], sur I'intérét de I'acide gadoxetic, |'atteinte vasculaire a été
détectée dans 100 % des cas, méme si théoriquement il reste moins sensible pour révéler une
infiltration vasculaire a cause du dosage de /‘acide gadoxetic commercialisé qui est 4 fois moins
que celui du gadolinium.

Dans notre série l'infiltration du pédicule hépatique était notée dans 4 cas soit 67 % des

cas.

b. L’extension lymphatique

KIM et al. [144] ont retrouvé une sensibilité et spécificité de 56 % et 89 % respectivement.
Dans une étude récente KIM SOO JIN et al. [146] ont retrouvé une meilleure sensibilité et
spécificité 77.9 % et 78,4 %. Cet écart entre les deux études a été expliqué par I’amélioration de
la résolution spatiale de la séquence T1-pondérée 2D par rapport a la séquence T1-pondérée
3D, et l'utilisation de criteres diagnostiques stricts (le diamétre le plus court est supérieur a 5

mm, rehaussement hyperintense, marges lobulées ou spéculées, nécrose centrale).
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KAZA R.K. ET AL. [145] ont aussi rapporté une sensibilité légérement diminuée et proche
faux positif qui s’est révélé étre un ganglion inflammatoire.

TSENG J.-H. et al. [107] ont rapporté une sensibilité de 85 % (11/13), en utilisant le
diametre antéropostérieur supérieur a 10 mm et un rehaussement hétérogéne comme critére
diagnostic.

L’IRM reste de faible sensibilité pour la détection des ganglions métastatiques de petite
taille, et ne permet pas de différencier entre la nature inflammatoire et métastatique.

Dans notre série I’extension lymphatique était présente dans 3 cas soit 50 % des cas.

c. L’atteinte péritonéale

L’IRM reste insensible pour révéler des métastases péritonéales, dans la série de KIM et
al. [144], TSENG J.-H. et al. [107] ainsi que KAZA R.K. et al. [145] aucun cas n’a été détecté.

L’utilisation d’une séquence avec suppression de la graisse sur une phase retardée aprés
injection de gadolinium et d’une séquence en diffusion, était rapporté, permettre améliorer la
sensibilité de I'IRM a détecter les métastases péritonéales [149,150]. SATOH ET AL. [150] ont

rapporté une sensibilité de 84 % et une VPP de 72 %.

3-5 Tomographie par Emission de Positons (PET)

L’utilisation de la PET dans le bilan d’extension du CVB reste trés limitée pour prédire
I’extension locorégionale qui détermine en grand partie la réséctabilité de la tumeur. Mais la PET
reste d’une valeur importante dans I’étude des métastases a distance et I’extension lymphatique

[84,113,114,116,117,121].

a. L’extension lymphatique

PETROWSKY H. et al. [113] et H. FURUKAWA et al. [148] ont retrouvé une faible sensibilité

pour la détection des métastases lymphatiques par le PETscan et FDG-PET, mais avec une bonne
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spécificité (tableau LI). Cette faible sensibilité était expliquée par la faible résolution spatiale qui

ne permet pas de différentier entre la prise du FDG par les ganglions métastatiques et la tumeur

elle-méme [148].

Sur deux études plus récentes de SEUNG WON LEE, [121] et C. RAMOS-FONT et al, [116]

ont retrouvé une sensibilité plus élevée pour le PETScan de 82,1 % et 75 % respectivement. Mais

dans I’étude de Ramos-Font C. et al, le PET avait une sensibilité plus élevée de 80 % comparée au

PETscan, cette discordance était expliquée par l'accumulation d'erreurs dans I’étude d’un petit

sous—groupe de patients. Alors que SEUNG WON LEE et al, ont expliqué cette sensibilité par le

stade avancé de la maladie dans leur série.

Le PET et le PETscan

lymphatiques méme si leur sensibilité reste limitée par la résolution spatiale.

restent trés spécifiques pour la détection des métastases

Tableau LI : Comparaison entre les différents résultats de la détection des métastases

lymphatigues de la PET-FDG par rapport a la TDM et la PET/Scan.

Série Sensibilité | spécificité VPP VPN Précision globale
Petrowsky et al, 2006 [113] :
PET-Scan 12% 96 % 67 % 64 % 64 %
TDMca 24 % 86 % 50 % 65 % 62 %
H. Furukawa et al. [148]
PET 33% 97 % 88 % 67 % 69 %
TDM multi-barrettes 57 % 79 % 67 % 72% 69 %
Ramos-Font et al, 2011 [116] :
PET 80 % 100 % 100% | 93.33% 94.74 %
PET-scan 75 % 88.89% | 85.71% 80 % 82.35%
Lee SWetal, 2010 [121]
PET-scan 82.1% 95.3% 94.1 % 85.4 % 89.0 %
TDM multi-barrettes 79.5 % 79.1% 77.5% 81.0% 79.3 %

b. L’atteinte péritonéale

Les métastases péritonéales apparaissent comme des masses nodulaires tissulaires, avec

une fixation importante du FDG, ces nodules néoplasiques peuvent fusionner en masses plus

grandes [149, 150,151].
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SATOH et al. [150] sur une étude comparant 3 modalités : la TDM multibarrette, I'IRM et

le PETscan, ont retrouvé que le PETscan est la modalité la plus fiable dans la détection de

dissémination péritonéale, avec une sensibilité et PPV de 89 % et 93 % respectivement.

3-6 Les métastases a distance

Plusieurs études ont montré la forte sensibilité du PET dans la détection des métastases a

distance. H. PETROWSKY et al, ont retrouvé une sensibilité et spécificité de 100 % du PETScan,

pour la détection des métastases. H. FURUKAWA et al. [148] et SEUNG WON LEE et al, [121] ont

aussi retrouvé une supériorité du PET et PETscan par rapport la TDM multi-barrettes a détecter

les métastases a distance (tableau LII).

Tableau LIl : Comparaison entre les différents résultats de la détection des métastases a

distance la PET-FDG par rapport a la TDM et la PET/Scan.

Série Sensibilité | Spécificité VPP VPN Précision globale
Petrowsky et al, 2006 [113] :
PET-Scan 100 % 100 % 100 % 100 % 100 %
TDMca 25 % 100 % 100 % 84 % 85 %
H. Furukawa et al. [148]
PET 100 % 100 % 100 % 100 % 100 %
TDM multi-barrettes 67 % 100 % 100 % 96 % 96 %
Ramos-Font et al, 2011 [116] :
PET 66.67 % 86.67 % 66.67 % | 86.67% 80.95 %
PET-scan 100 % 81.82% 83.33 % 100 % 90.48 %
Lee SWetal, 2010 [121]
PET-scan 94.7 % 95.2 % 85.7 % 98.4 % 95.1 %
TDM multi-barrettes 63.2 % 93.7 % 75.0 % 89.4 % 86.6 %

4. Apport dans la surveillance

Chez les patients atteints CVB, la modalité thérapeutique curative est la résection

chirurgicale. Toutefois, malgré I'adoption d'une approche chirurgicale plus agressive, la majorité

des patients qui subissent une résection potentiellement curative développeront une maladie

métastatique récurrente.
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Peu d’études ont évalué l'intérét de I'imagerie dans la surveillance du CVB, vu son
mauvais pronostic et une survie a 5 ans trés faible. Il n'y a pas de guideline précis concernant le
diagnostic de récidive du CVB.

JARNAGIN et al. [152] ont montré dans leur étude sur les aspects des récidives du CVB,
que les récidives a distance étaient les plus fréquentes et représentent 72 % des sites de récidive
contre 28 % pour les récidives locorégionales, les récidives péritonéales avec 33 %, étaient les
plus fréquentes suivies par le foie dans 21 %. Alors que dans I’étude de KUMAR ET AL, [153] les
récidives locorégionales et a distance étaient de fréquence égale, 48 % et 52 % respectivement, le
site le plus atteint était le foie dans 30 % (lit vésiculaire = 13 % et a distance =17 %).

Shukla P. J. et al, [154] ont trouvé une faible sensibilité du PETscan et du MDCT a prédire
la présence de résidu tumoral dans le CVB découvert fortuitement, mais avec une spécificité et
VPN élevées, ce qui indique l'aptitude des deux modalités a prédire correctement l'absence de
résidu tumoral. lls concluent que le PET-CT est supérieur a la TDM multibarrettes pour la
détection de résidus / récidive chez les patients avec un CVB découvert fortuitement.

ANDERSON et al. [117] ont retrouvé une sensibilité et spécificité du FDG-PET de78% et
80% respectivement, pour détecter les résidus tumoraux, les faux positifs étaient expliqués par
la réaction inflammatoire en postopératoire, ce qui pose un probleme dans la détection des
résidus tumoraux en postopératoire précoce.

KUMAR et al, [153] dans une étude récente comparant les modalités d’imagerie
conventionnelle a la PETScan, ont montré la supériorité du PETScan dans la détection des
récidives du CVB. La sensibilité, la spécificité, la VPP, la VPN et la précision globale étaient de
93.7 %,100 %,100 %, 88.8 % et 95.8 % pour le PETScan, contre 87.5 %, 50 %, 77.7 %, 66.6 % et 75
% pour les autres modalités, respectivement.

Dans notre série les récidives a distance et locorégionales étaient de fréquence

rapprochée, le site le plus attient était le foie dans 47 %.
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VIIl. Classification TNM

Plusieurs systémes de stadification (stades de Nevin’s, le systeme de classification de la
société de chirurgie biliaire japonaise, Classification TNM de [AJCC] / [UICC]) ont été décrits pour
le cancer de la vésicule biliaire.

Le systeme le plus fréquemment utilisé pour le cancer de la vésicule biliaire est la
classification TNM de [AJCC] / [UICC]. La classification TNM prend en compte :

e T: le degré d’envahissement de la paroi de la vésicule biliaire par la tumeur
primitive et sa propagation dans des organes ou tissus voisins

e N: le nombre de ganglions lymphatiques régionaux qui contiennent des cellules
cancéreuses et leur em

e placement

e M : la propagation du cancer, ou métastases, vers un autre organe ou une autre
partie du corps.

En 2002, la sixiéme édition du systéme AJCC a été publiée (tableau LIIl), en comparaison
a la cinquiéme édition du systéme AJCC, on retrouve quatre changements majeurs :

1) La classification T et N étaient simplifiées pour séparer les tumeurs localement
envahissantes entre résécable (T3) et non résécable (T4), et la classification N est
simplement classée en présence ou absence de ganglions régionaux.

2) Il n’y a plus une distinction entre T3 et T4 en fonction de la profondeur d'invasion du
foie.

3) Les métastases ganglionnaires sont maintenant classées comme stade IIB, et le stade
IIA est réservé pour les tumeurs invasives (résécables), sans métastase
ganglionnaire.

4) Les stades étaient modifiés pour avoir un stade Ill qui signifie que la maladie est

localisée inopérable et le stade IV pour indiquer une tumeur métastatique.
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Tableau LIl : Classification TNM de I’AJCC du Cancer de la vésicule biliaire

Classification TNM (AJCC) 2002

Tis Cancer intramugueux

Tla atteinte de la lamina propria (chorion)

T1b atteinte de la musculeuse

T2 atteinte de la sous-séreuse (tissu conjonctif périmusculaire), sans franchissement

T de la séreuse

perforation de la séreuse (péritoine viscérale) sur le bord libre de la vésicule,
T3 et/ou envahissement hépatique par contiguité, et/ou atteinte d’un autre organe
ou structure adjacents

atteinte de la veine porte ou de l'artere hépatique, et/ou atteinte de plusieurs

T4 L
organes extra-hépatiques
N NO pas de ganglion envahi
N1 au moins un ganglion de drainage envahi
MO absence de métastase a distance
M M1 au moins une métastase a distance. Les ganglions coeliaques, para-aortiques et
mésentériques sont considérés comme sites métastatiques.
Tableau LIV : Stadification de I’'UICC du Cancer de la vésicule biliaire
Stade UICC TNM
Stade 0 Tis NO MO
Stade 1A T1 NO MO
Stade IB T2 NO MO
Stade IIA T3 NO MO
Stade IIB T1,T2,T3 N1 MO
Stade Il T4 Quel que soit N MO
Stade IV Quel que soit T Quel que soit N M1

En 2010, la septiéme édition du systeme AJCC a été publiée (tableau LV), cette derniére

comportait des changements au niveau du stade N, sans changement au niveau des stades T.
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Tableau LV : Classification TNM (7e édition) - UICC - AJCC (2010)

des cancers de la vésicule biliaire.

; MO
Extension M1
NO N1 N2
Tis In situ 0 - - -
Tla Atteinte de la lamina propria |
Tib Atteinte de la musculeuse
- Atteinte de la sous-séreuse (tissu conjonctif I
périmusculaire). B
Perforation de la séreuse (péritoine viscérale) sur le
3 bord libre de la vésicule, et/ou envahissement A IVB
hépatique par contiguité, et/ou atteinte d’un autre
organe ou structure adjacents
Atteinte de la veine porte ou de I’artére hépatique,
T4 et/ou atteinte de plusieurs organes extra- IVA
hépatiques(*).
NO Absence de ganglions envahis
Le long du canal cystique, du canal hépatique
N1 commun, de I'artére hépatique commune et de la , . .
. (*) : Estomac, duodénum, célon,
veine porte. , -
T ) . ) pancréas, épiploon, canaux
Péri-aortiques, péri-caves, du tronc ceeliaque et de o .
N2 N ) L. L. biliaires extra—hépatiques
I'artére mésentérique supérieure.
MO Pas de métastases
M1 Présence de métastases a distance.

Yoshimitsu et al. [135] en se basant sur la classification TNM de (AJCC / UICC, 1997) et

d’autres publications, avaient proposé des critéres scanographiques pour la classification T. Puis

en 2008, Kim et al. [137] ont révisé ces criteres sur la base de la nouvelle classification TNM

(AJCC / UICC, 2002) (tableau LVI).
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Tableau LVI : Comparaison entre les critéres scanographiques de la classification TNM selon

Yoshimitsu et al. 2002 [135] et Kim et al, 2008 [137]

Les critéres scanographiques de

Les critéres scanographiques révisés de

Stade T classification T suggérés par classification T suggérés par Kim et al,
Yoshimitsu et al. 2002 [135] 2008 [137]
Lésions nodulaires ou plates avec
L . rehaussement de la muqueuse ou un
Lésions polypoides sans L .
L . épaississement focal de la couche interne
T1 épaississement focal de la paroi de la . . o ,
L o de la paroi de la vésicule biliaire rehaussé
vésicule biliaire . .
avec paroi externe non ou faiblement
rehaussée.
e Epaississement diffus de mur avec un
o ) ) rehaussement hétérogéne
Lésions nodulaires ou sessiles o ] )
N o e Epaississement diffus de la paroi avec
associées a un épaississement focal i
i o e fort rehaussement de la couche interne
de la paroi de la vésicule biliaire de la )
T2 N ) faible rehaussement de la couche
base de d’implantation avec la o
i . i ) externe (modele a deux couches).
présence d'un plan graisseux lisse ) , .
, i (Avec la présence d'un plan graisseux
séparant les organes adjacents. ) )
de séparation avec les organes
adjacents)
Perte du plan graisseux de séparation Tumeur perfore la séreuse (péritoine
entre la Iésion et un seul organe de viscéral) et envahit le foie ou un autre
voisinage, indiquant I’extension de la organe ou une structure adjacente
T3 tumeur (< 2 cm dans le foie) ou directement (tels que l'estomac, le
I'aspect nodulaire de la séreuse, qui duodénum, le colon, le pancréas,
indique une atteinte tumorale de la I'épiploon, ou les voies biliaires extra-
séreuse. hépatiques)
Lésions infiltrant deux ou plusieurs Tumeur envahissant la veine porte ou
T4 organes adjacents ou s’étendant dans I’artére hépatique ou envahit multiples

le foie de plus de 2 cm.

organes ou structures extrahépatiques.

Yoshimitsu et al. [135] ont retrouvé une faible sensibilité de 33 % de la TDM hélicoidale

pour détecter stade T1, alors que la sensibilité pour les stades T3 et plus reste prometteuse

entre 60 % et 100 %.

Dans I’étude de Kim et al, [137] la MDCT avait une sensibilité nettement

élevée pour le T1 de 79,3 % et de 92.65 % a 100 % pour T2 et plus. Cette sensibilité élevée était

expliquée par la meilleure résolution spatiale du MDCT par rapport a la TDM hélicoidale.
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Dans notre série la TDM avait une sensibilité de 42 % pour les stades T1 et T2 alors que
pour les stades T3 et T4 elle était de 88,5 %.

SOO JIN KIM et al, [146] ont proposé aussi des critéres pour la classification T sur I'IRM, a
partir de la 7eme édition de la classification TNM (2010) et les travaux précédemment cité de
Yoshimitsu et al, et Kim et al, (tableau LVII). L'IRM et la cholangio-IRM avaient une sensibilité et

......

Tableau LVII : Les critéres de la classification TNM de I'IRM selon Soo Jin Kim et al, [146]

Stade T

e Morphologie : Iésions polypoides sans épaississement focal de la paroi de la vésicule
biliaire.

Tla e T2 pondérée : Intact, faible intensité du signal de la couche musculaire

e Phase artérielle hépatique (PAH): méme, mince amélioration muqueuse sans
épaississement

e Morphologie : lésions polypoides /nodulaires avec épaississement focal de la paroi
vésiculaire. Rétraction de la paroi vésiculaire a la base de la tumeur (capitons) peut
étre trouvée a ce stade en raison de I'infiltration de la couche musculaire.

Tib e T2 pondérée : perte de la faible intensité du signal a la base de la tumeur.

e PAH et la phase veineuse portale (PVP): plat, rehaussement de I'épaississement
pariétal avec préservation de la couche externe mince. Faible intensité du signal de la
couche non rehaussée.

Morphologie : aspect nodulaire de la séreuse avec une marge lisse et claire.
T1-opposition de phase : Aspect nodulaire bombé sans changement de la faible
intensité du signal extérieur et avec la présence d'un plan graisseux lisse de séparation
avec les organes adjacents.

PVP : épaississement de toute la paroi, avec un rehaussement homogéne ou
hétérogene.

Delayed phase (phase retard) : rehaussement retardé de la sous-séreuse suggérant
son infiltration a la base de la tumeur.

T2

Morphologie : Aspect nodulaire ou irrégulier des marges de la séreuse, qui indique une
atteinte de la séreuse.

T1-opposition de phase : la rupture du plan externe de faible intensité de signal (plan
de graisseux de séparation entre la vésicule biliaire et les organes adjacents), ce qui
suggeére ’invasion directe du foie et / ou un autre organe adjacent tel que l'estomac, le
duodénum, le colon, le pancréas, I’épiploon, ou des voies biliaires extra—hépatiques.

T3

Ta Tumeur envahissant la veine porte ou I'artére hépatique ou envahit multiples
organes ou structures extra—hépatiques.
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Jang et al, [106] ont aussi proposé des critéres échographiques pour la classification T, a
partir du modeéle de I’EE proposé par Fujita et al, [75]. Avec cette classification I'EHR avait une

précision globale pour le T1, T2 et T3 de 67,5 %.

Tableau LVIII : Critéres échographiques de classification T proposés par Jang et al, [106]

Stage Critéres échographiques de classification T

Tla | Masse pédiculée avec préservation de la structure pariétale adjacente.

Masse sessile et/ou a base élargie, avec préservation de la couche externe

T1b i R
hyperéchogene.
5 Masse sessile et/ou a base élargie, mais avec un rétrécissement de la couche externe
T hyperéchogéne.
T3 Couche externe hyperéchogéne perturbée par échostructure de la tumeur ou invasion

tumorale du foie de moins de 2 cm.

IX. Etude anatomopathologique

1. Classification histologigue des cancers de la vésicule biliaire

La classification anatomopathologique de mise est celle de I’'OMS 2000 (tableau LIX) [84,

155]. La classification de ’OMS de 2010 ne comporte pas de changement notable [155].

- 146 -



Tableau LIX : Classification anatomopathologique de I’'OMS 2000

+ Tumeurs épithéliales
v/ Carcinome :
e Adénocarcinome
e Adénocarcinome papillaire
e Adénocarcinome type intestinal
e Adénocarcinome mucineux
e Adénocarcinome a cellules clairs
e Carcinome a cellules indépendantes
e Carcinome adénosquameux
e Carcinome épidermoide
e Carcinome a petites cellules
e Carcinome neuroendocrine a larges cellules
e Carcinome indifférencié
Tumeurs carcinoides
Carcinoide a cellules en « Goblet »
Carcinome mixte endocrine-exocrine
Autres
+ Tumeurs non épithéliales
Tumeurs a cellules granuleuses
Leiomyosarcomes
Sarcomes de Kaposi
Lymphomes malins
Autres

AN NN

SN NN

i+ Métastases

2. Aspects macroscopiques

L’aspect sous lequel peut se présenter le carcinome vésiculaire est extrémement
polymorphe. Il peut aller de la vésicule macroscopiquement saine au volumineux bloc tumoral
hépatovésiculaire.

On distingue une forme polypoide réalisant une masse sessile friable a 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 a celui d’une

cholécystite.
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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 I’examen

histologique d’une vésicule biliaire opérée le plus souvent pour une lithiase vésiculaire symptomatique.

3. Aspects microscopiques

La grande majorité des cancers de la vésicule biliaire sont des adénocarcinomes (70% a

90% des cas), allant de I'indifférencié au bien différencié [3,16].

Dans notre série I’adénocarcinome était le type histologique le plus fréquent.

Les autres types d’adénocarcinomes sont plus rares [3,18, 30] :

Adénocarcinome papillaire caractérisé par un développement endovésiculaire
avec une infiltration en profondeur tardive de meilleur pronostic que dans les
formes d’emblée infiltrantes.

Adénocarcinome mucineux (ou colloide muqueux) caractérisé par une
mucosécretion importante, majorant artificiellement le volume tumoral. Dans
notre série, il est retrouvé dans 2 cas.

Adénocarcinome a cellules indépendantes de mauvais pronostic.
Adénocarcinome a cellules claires dont le diagnostic différentiel avec une
métastase d’un carcinome rénal est parfois difficile.

Adénocarcinome de type intestinal ressemblant a un adénocarcinome rectal.

Les autres formes histologiques sont plus rares :

Les carcinomes indifférenciés ou anaplasiques (5% des cas).

Les carcinomes épidermoides (4% des cas).

Les carcinomes adénosquameux (1 - 4%). Dans notre série, ils sont présents
dans 11 % des cas, comme le deuxieme type histologique, apres

I’adénocarcinome.
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- Le carcinome endocrine.
Quelques lymphomes primitifs ont été décrits ainsi que des sarcomes de Kaposi chez des
patients atteints de syndrome d’immunodéficience acquise [3,16].
Enfin, la vésicule biliaire peut étre le siege de métastases de cancer du sein, du poumon,

de I';esophage et de mélanome.

X. Traitement

1. Moyens thérapeutigues

a. Traitement chirurgical

a-1 But
La résection chirurgicale du cancer de la VB est la seule méthode thérapeutique qui peut
offrir des chances de guérison, mais I’exérése a visée curative n’est possible que dans seulement 20
a 25 % des cas selon les auteurs [76], cependant la plupart des patients opérés présente des
récidives locorégionales, dues a la mauvaise résistance de la paroi vésiculaire a I’extension tumorale.
La résection chirurgicale avec des marges RO, qui seule permet une survie prolongée, doit
toujours étre discutée. Toutefois, méme apres résection RO, la survie a 5 ans ne dépasse pas 5-

10% 11, 5181,

a-2 Différents types de chirurgie [156, 157]

% Exérese chirurgicale a visée curative

Elle a pour objectif 'exérése de la totalité du tissu cancéreux : la tumeur primitive et ses
ganglions lymphatiques satellites, mais aussi les visceres voisins s’ils sont envahis. L’étendue de

I’exérése sera donc conditionnée par le siége et I’extension de la tumeur primitive.

% Cholécystectomie

Elle est réalisée selon une technique identique a celle de la cholécystectomie pour

lithiase.
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% Cholécystectomies élargies au parenchyme périvésiculaire :

> Cholécystectomie élargie au lit vésiculaire
Préconisée par Glenn [18] en 1954, elle réalise I'exérése de la vésicule biliaire et de la
totalité du canal cystique, une résection hépatique atypique effectuée aux dépens des segments
antérieurs IV et V sur une épaisseur d’environ 2-3 cm et un curage cellulolymphatique
pédiculaire étendu du hile du foie au bord supérieur du premier duodénum [16].
L’'absence de systématisation de la résection hépatique la rend hémorragique ce qui
limite les indications de la technique [156].
> Cholécystectomie avec bisegmentectomie antérieure IVb et V:
Elle représente une exérese hépatique périvésiculaire réglée enlevant la totalité du
segment V et la moitié antérieure du segment IV.
> la cholécystectomie avec plurisegmentectomie
L’exérése hépatique des segments IV et V peut étre étendue vers |'arriere au segment VI,
ou en dehors au segment VI.
» Cholécystectomie avec hépatectomie droite élargie au segment IV
Préconisée par Parck en 1955, carcinologiquement trés satisfaisante, elle ne peut étre
réalisée que si le lobe gauche est de taille suffisante, représentant 15 a 20 % du volume total du foie.
> Hépatectomie totale suivie de transplantation
Elle ne semble pas avoir sa place a I’heure actuelle, compte tenu de I’dge souvent avancé
des patients et de la fréquence de la dissémination métastatique.
Les taux de survie 5 ans aprés transplantation hépatique pour CVB résécable ou non

résécable sont de l'ordre de 25-30%. Cependant, la majorité des patients récidivent dans les 2 ans.

% Autres méthodes

- Cholécystectomie avec résection de la voie biliaire principale

- Cholécystectomie élargie au bloc duodéno-pancréatique
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- Cholécystectomie élargie au colon droit, transverse ou a I’estomac

% Exérese chirurgicale a visée palliative

> Les drainages transtumoraux chirurgicaux :

Drainage interne-externe selon la technique de Praderi : Elle consiste a placer un drain

transtumoral dont une extrémité est sous-sténotique et l'autre extériorisée en transcutané.
Cette méthode a pour avantage de permettre le changement du drain en cas d’obstruction de
celui-ci, mais elle expose a la surinfection biliaire et a I'inconfort d’un drain transcutané.

Intubation transtumorale a drain perdu : Apres dilatation de la sténose, par voie

intracanalaire, un drain de type Redon, de diamétre 5 a 6mm, est alors placé au niveau de la
zone tumorale.

Prothése de Kron : Cette prothese biliaire en silicone présente une extrémité supérieure

conique permettant une implantation facile dans la voie biliaire. Elle peut étre placée entiérement
dans la voie biliaire, en transtumoral, mais aussi partiellement en dehors de la voie biliaire,
réalisant un pontage biliaire. Dans ce cas, I'extrémité supérieure de la prothese est introduite
dans la portion dilatée de la voie biliaire, et son extrémité inférieure dans I’estomac, le

duodénum ou le gréle.

> Les anastomoses biliodigestives :

Elles sont effectuées entre la portion dilatée de I’arbre biliaire et un segment du tube
digestif, le plus souvent une anse jéjunale montée en Y.Le siege de I'anastomose est déterminé
en fonction du niveau de la sténose. Elle est en regle facilement réalisée sur le cholédoque ou le
canal hépatique commun.

L’envahissement de la voie biliaire, située le plus souvent sous la convergence, nécessite
la réalisation de I'anastomose sur une voie biliaire intrahépatique dilatée dont la plus accessible

est en général le canal du segment Il [.
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% Place de la ceelioscopie

La découverte d’'un CVB au cours ou au décours d’une cholécystectomie laparoscopique
constitue I'un des problémes majeurs soulevés par cette technique.

La voie laparoscopique semble majorer le risque de dissémination péritonéale et
d’envahissement pariétal au niveau des orifices des trocarts. Ces métastases seraient précoces,
certaines ayant été diagnostiquées 47 jours apres la cholécystectomie.

L’incidence des récidives tumorales au niveau des orifices des trocarts a été évaluée a
14%. L’effraction de la paroi vésiculaire constitue un facteur favorisant la récidive pariétale,
pouvant atteindre jusqu’a 40% versus 9% en absence d’ouverture de la vésicule biliaire. En
revanche, le stade histologique des tumeurs ne semble pas étre un facteur favorisant. Les
récidives s’étant produites avec la méme fréqguence pour les tumeurs T1 et T2 que pour les
tumeurs T3 et T4.

La dissémination du cancer de la vésicule biliaire aprés laparoscopie semble étre
caractérisée par une dissémination pariétale apparaissant entre 3éme et le 4éme mois

postopératoire [18].

b. Traitements adjuvants

L'incidence élevée de I'extension et des récidives locorégionales chez les patients atteints
de CVB rend la chimiothérapie et / ou la radiothérapie adjuvants une option thérapeutique
importante.

b-1 Radiothérapie

La radiothérapie occupe une place limitée dans le traitement des cancers de la VB. Cela
s’explique par les organes nobles qui entourent cet organe et qui sont le foie, le rein droit et
I'intestin gréle. C’est une irradiation souvent faite en post-opératoire dont I’objectif principal est

d’améliorer le contrdle local et d’éviter les récidives [159].
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« Radiothérapie externe

Elle est associée a une résection tumorale ou a un des différents procédés de
décompression biliaire, seule ou combinée a une chimiothérapie.

La radiothérapie peropératoire (RPO) est délivrée immédiatement apres la résection
tumorale et avant la fermeture de la cavité abdominale. Elle permet un gain significatif de survie
avec une bonne tolérance par rapport a une résection curative seule.

La radiothérapie post-opératoire externe semble également apporter un gain de survie
apres une exérése incompléte de la tumeur [20]. Elle permet également de réduire I’ictére (20 a
80% des cas) et d’atténuer les douleurs secondaires aux métastases osseuses ou des parties

molles ainsi que de réduire le saignement des tumeurs localement avancées [16].

< Curiethérapie

La curiethérapie est utilisée en cas de cancer de la VB avec envahissement et obstruction
des voies biliaires. Son but est un surdosage des canaux biliaires quand ceux-ci sont envahis.

Elle est précédée d’un drainage biliaire soit percutané soit endoscopique, aprés insertion
d’une prothése, puis mise en place d’un cathéter en cyponil porteur d’un fil d’iridium de 5 a 6 cm.

C’est une irradiation locale de courte durée (8 minutes en moyenne). La dose délivrée par
séance est de 12 grays. Trois a quatre séances sont réalisées a trois jours d’intervalle. Cette dose
locale n’a pas de risque sur les organes voisins.

La curiethérapie n’est jamais utilisée seule, elle doit étre associée a une radiothérapie
et/ou une chimiothérapie [36].

Sur de petites séries, la tolérance du traitement était satisfaisante avec une

perméabilisation des voies biliaires et une négativation de la cytologie [18,36].

b-2 Chimiothérapie
Elle est généralement réservée au traitement palliatif des CVB en complément post-

opératoire ou pour des formes dépassées chirurgicalement [16].
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Le 5-Fluoro-Uracile (5-FU) est la chimiothérapie la plus utilisée. Les taux de réponse sont
faibles, de I'ordre de 10 % en monothérapie comme en polychimiothérapie [158]. L’association
5-FU-cisplatine semble étre plus efficace. Le taux de réponse est de 19 a 32% selon les schémas
et les doses utilisées [16,36]. Mais les rémissions complétes restent exceptionnelles [158].

La chimiothérapie intra-artérielle a base de mitomycine semble avoir des résultats plus
encourageants. Une étude [158] rapporte un taux de réponse de 48 %. Les répondeurs au
traitement ont une moyenne de survie sensiblement meilleure (34 mois) par rapport aux non
répondeurs (8 mois).

Cependant, la toxicité des drogues limite l'utilisation de ces traitements et exige une

surveillance stricte pour empécher les réactions toxiques.

2. Indications

a. Patient operable et tumeur resecable
a-1 Cancers Tis, T1a, T1b et T2 découverts fortuitement sur la piéce de cholécystectomie
La stratégie opératoire est fonction de I’extension locale du cancer ou du facteur T de la

classification TNM et de la présence de métastases [159].

Cancers Tis et Tla : le taux d’envahissement ganglionnaire est nul (Tis) a faible (2-5%)

(T1a). La survie a 5 ans apres cholécystectomie seule est de 85 a 100% [Yamaguchi 1992, Shirai
2001][156,159].

Cancers T1b et T2 : le taux d’envahissement ganglionnaire est de 15-20% (T1b) a 20-

60% (T2) [Yamaguchi 1992, Shirai 2001, Toyonaga 2003, Suzuki 2004] [159]. La survie est
significativement améliorée apres résection secondaire a visée curative dans les tumeurs > T2,
sans influence péjorative nette de la voie d’abord (coelioscopique ou laparotomique) de la
cholécystectomie, a condition qu’il n’y ait pas eu de perforation de la vésicule pendant celle-ci.
La survie est meilleure et le taux de récidive tumorale plus faible chez les patients ayant eu une

résection secondaire précoce [Shirai 2001] [159].
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L'intervention secondaire de référence est la bisegmentectomie IVb-V avec curage
ganglionnaire et éventuellement résection de la voie biliaire. La bisegmentectomie peut étre
discutée au profit d’une résection du lit vésiculaire pour ces « petits cancers », surtout si le
cancer est situé sur le versant libre de la vésicule. De méme, la résection de la voie biliaire n’est
recommandée qu’en cas d’atteinte du cystique ou d’envahissement ganglionnaire patent (accord
d’experts).

La résection secondaire systématique des orifices de trocart est actuellement
controversée [Maker 2012] [160].

Une conversion est recommandée en cas de suspicion percoelioscopique d’un cancer de

la vésicule biliaire.

a-2 Tumeurs localement avancées T3, T4

L’étendue de la résection hépatique reste controversée. Peuvent ainsi étre proposées une
bi-segmentectomie IVb-V ou une résection hépatique plus étendue de type trisegmentectomie,
et pour les tumeurs envahissant le pédicule hépatique, une hépatectomie droite élargie ou une
hépatectomie centrale (IV, V, VIIl) associée a une résection du segment I|. La résection du
segment | est utile surtout pour les tumeurs envahissant le hile hépatique.

L’envahissement direct du colon, du duodénum ou du foie n’est pas une contre-
indication absolue a la résection mais la morbi-mortalité de ces résections combinées est élevée.

En cas d’envahissement ganglionnaire, la survie a 5 ans est faible a nulle, notamment
lorsque plus d’'un a deux ganglions sont envahis [Dixon 2005, Endo 2006] ['59. Le curage
ganglionnaire doit comporter une résection étendue des ganglions du pédicule hépatique, des
ganglions pancréatiques antérieurs et postérieurs ainsi qu'un pelage de I'artére hépatique
jusqu’a sa naissance au niveau du tronc coeliaque. Certains auteurs recommandent un curage
extensif, étendu au tronc coeliaque, au tronc de I'artére mésentérique supérieure en descendant

le long de la face antérieure de I’aorte (ganglions para-aortiques) [Kondo 2000].
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L’envahissement du pédicule hépatique et de la voie biliaire principale est précoce dans le
cancer de la vésicule biliaire sans qu’il y ait nécessairement un retentissement clinique (ictere) ni
un contact par la tumeur [Shimizu 2004][159]. De plus, I'exérése de la voie biliaire principale
permet de faciliter le curage ganglionnaire du pédicule hépatique. Elle est donc recommandée en

cas de tumeur > T2.

a-3 Traitement néo-adjuvant et adjuvant

Un traitement néo-adjuvant est fréquemment impossible du fait de lictére et de
I’altération de [|’état général. Il n’existe pas d’essai randomisé de chimiothérapie (CT),
radiothérapie (RT) ou radiochimiothérapie (RCT) néo-adjuvante.

Un seul essai randomisé, de Takada 2002 [161], a suggéré un bénéfice d'une CT
adjuvante (5FU continu-mitomycine C puis 5FU oral) en terme de survie a 5 ans dans le seul
sous—groupe des patients opérés d’un cancer de la vésicule biliaire. En revanche, I'analyse
globale de tous les patients avec cancer biliaire ne montrait pas de bénéfice de survie avec la CT
adjuvante, que ce soit aprés résection RO ou non.

Il n'existe pas d'essai randomisé de RT ou RCT adjuvante.

Une revue systématique et méta-analyse de Horgan et al. en 2012, [] sur les données
publiées de 20 études entre 1960 et 2010 (6712 patients) a montré une amélioration non
significative de la survie globale avec un traitement adjuvant quelqu’il soit (CT, RT ou RCT) par
rapport a la chirurgie a visée curative seule. Le plus grand bénéfice des traitements adjuvants
était observé en cas de statut N+ ou R1 [Horgan 2012] [159].

Les résultats de deux essais de phase Ill de CT adjuvante sont en attente : 1) I'essai
britannique BILCAP (capécitabine vs surveillance seule) ; 2) I’essai francais PRODIGE 12 ACCORD

18 (GEMOX 85 vs surveillance seule) [159].

b. Tumeur non résécable et /ou patient inopérable

Certains patients ne relevent pas d’une exérése chirurgicale curative et doivent donc étre

traités par des méthodes palliatives, qu’elles soient endoscopiques ou médicales. Les contre-
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indications a I’exérése sont la présence de métastases viscérales, I’extension locorégionale de la
tumeur, ou l’altération des fonctions vitales ne permettant pas de réaliser une résection
extensive.

Les métastases hépatiques, pulmonaires, ou péritonéales contre-indiquent classiquement
la résection. La présence de métastases ganglionnaires péripancréatiques constitue aussi pour
certains une contre-indication a I’exérése [156], de méme que I'envahissement des ganglions
para-aortiques. Cependant des attitudes agressives incluant une duodénopancréatectomie
céphalique pour lymphadénectomie rétropancréatique dans des cas d’extension N2 ont permis a
des auteurs japonais d’obtenir de rares survies prolongées [156].

La survie médiane en cas de tumeur non résécable est de 9-15 mois. L’objectif premier du
traitement palliatif doit étre le maintien ou I’amélioration de la qualité de vie (ictére, prurit, douleur).

Les dérivations (et les intubations transtumorales) biliaires chirurgicales n’ont pas été
démontrées supérieures au drainage prothétique en termes de qualité de vie ou de durée de
survie. Leur mortalité (> 25% dans plusieurs séries) et leur morbidité ne sont pas négligeables.
Toutefois, le drainage biliaire chirurgical permet généralement une palliation prolongée a la
totalité de la survie des patients.

Le drainage biliaire constitue la principale mesure thérapeutique palliative en cas de
tumeur non résécable ou chez les patients inopérables. 1l est indispensable en cas
d’angiocholite, de prurit incontr6lé, et si une bilirubinémie normale est requise avant CT. Il
allonge la survie des patients [156].

Le drainage palliatif non chirurgical peut étre réalisé par des endoprothése en plastique
ou prothese métallique expansive par voie endoscopique ou par la mise en place de prothese
transhépatique sous cholangiographie ou cholangioscopie [16, 18,159].

Pour ces patients, la plupart des auteurs préferent le traitement perendoscopique. Son
efficacité sur I'ictere est significativement supérieure par rapport au traitement par radiologie

conventionnelle.
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b-1Chimiothérapie Palliative

% Chimiothérapie palliative régionale

La CT ou la chimio-embolisation intra-artérielle hépatique est une approche logique,
I'arbre biliaire étant majoritairement vascularisé par l'artere hépatique. Des taux de réponse
encourageants ont été observés dans des études pilotes. Cependant, ces techniques requiérent
une équipe expérimentée, ont leur propre iatrogénicité (toxicité hépatique, occlusion de
cathéter,...) et exposent a un risque important de progression tumorale extra-hépatique

[156,157].

% Chimiothérapie palliative systémique

Un essai contr6lé randomisé monocentrique indien de Sharma et al, [156] chez 81
patients avec carcinome de la vésicule biliaire avancé a montré un bénéfice de survie globale
d’une chimiothérapie par gemcitabine et oxaliplatine par rapport aux soins de support exclusifs,
mais aussi par rapport a une chimiothérapie par 5FU et acide folinique (9,5, 4,5 et 4,6 mois
respectivement, p = 0,039). Concluant qu’une chimiothérapie de premiére ligne est légitime
chez les patients avec cancer biliaire avancé dont I’état général n’est pas trop altéré (PS 0 a 2).

Deux études de Valle et al, 2010 et Okusaka et al 2010 [159] ont montré la supériorité de
I’association gemcitabine-cisplatine (schéma GEMCIS) sur la gemcitabine seule. Ces résultats
font du schéma GEMCIS le premier standard de chimiothérapie de premiére ligne chez les
patients avec cancer biliaire avancé. Le schéma GEMOX [Andre 2004, Malka 2014, Phelip 2013]
est une alternative, malgré I'absence d’essai contr6lé randomisé comparant ces deux schémas
[159,160].

Aucun essai randomisé n’étant disponible dans la littérature, aucune donnée ne permet
de définir des options thérapeutiques en deuxiéme ligne ou au-dela. Le bien-fondé méme d’une
deuxieme ligne n’est pas formellement établi, y compris chez les patients dont I'état général

permet encore de la discuter. Sur la base d'une revue systématique de 104 essais de
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chimiothérapie de premiere ligne [Eckel 2007] une chimiothérapie a base de fluoropyrimidine

pourrait donc étre proposée en deuxiéme ligne [159].

b-2 RT et RCT palliatives

Aucun essai randomisé controlé n’a démontré un bénéfice de survie de la RT, seule ou
associée a une curiethérapie, ou de la RCT comparée au drainage biliaire seul dans les cancers

biliaires localement avancés [159].

Xl. Facteurs pronostigues

Age : Le taux de survie est influencé aussi par I'age, il diminue avec I’dge, ainsi les
patients agés de moins de 60 ans ont une survie a 1 an de 20 a 25 % et une survie a 5ans de 7 a
9 %, et les patients dgés de plus de 75 ans ont une survie a 1 an de 10 a 12 %, et une survie a
5ans de moins de 2 % [2].

Ictere : L’ictere est un facteur de mauvais pronostic. Il témoigne le plus souvent d’un
envahissement loco-régional important. Seulement 2,5 % des cas ayant un ictére bénéficie d’'une
chirurgie curative avec seulement 1,6 % ayant une réséction RO (Hawkins et al, 2004) [84]. La
médiane de survie des patients atteints d'ictere était de 6 mois, et aucun dans le groupe ayant
un ictere n’a survécu deux années [84].

Type de chirurgie : La survie moyenne des malades dont la tumeur n’a pas été réséquée

est de 6 a 12 mois sans aucun survivant a 5 ans. Apres exérése compléte, le taux de survie a 5
ans varie de 51 a 81%[16, 18,156].

L’ouverture de la vésicule biliaire au cours de la chirurgie est aussi rapportée étre un
élément de mauvais pronostique [36, 156,160].

Résidu tumoral : La présence d’un résidu tumoral est un facteur de mauvais pronostic. Le

diagnostic se fait sur la piece de cholécystectomie en étudiant les marges de la résection.

Certaines études estiment que la survie a 5 ans est de 32-50 % lorsque les marges sont saines
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(RO) et de 5,8-10% lorsqu’elles sont envahies (R1 ou R2) [140]. Lors d’une découverte fortuite
d’un CVB étendu au-dela de la muqueuse (T1a) ou la musculeuse (T1b), une réintervention dans
le mois est nécessaire afin de compléter I'acte chirurgical et de réaliser une lymphadénectomie
[67].

Type histologique : Les adénocarcinomes de la VB sont généralement de mauvais

pronostic. Cependant, les adénocarcinomes papillaires non invasifs ont un bon pronostic par
rapport aux autres types histologiques vu qu’ils se développent aux débuts au dépend de la
lumiere vésiculaire avant d’envahir le mur vésiculaire. lls sont moins invasifs que les autres types

de cancers.Les carcinomes a petites cellules sont de trés mauvais pronostic [16,36,67].

Stade d’extension : Le degré d’envahissement tumoral est un facteur pronostic majeur
des CVB. La survie relative a 5 ans est de 60 a 100% chez les sujets atteints d’un cancer T1 limité
a la muqueuse ou a la musculeuse. 60 a 80% pour les cancers T2, ayant bénéficié d’une résection
radicale d’emblée ou apres une réintervention et 10 a 22% lorsqu’il existe un résidu tumoral.
Pour les cancers T3 et T4 dont le traitement a été radical, la survie a 5ans est de 8 a 63% [10,19].

Envahissement  ganglionnaire: Les CVB sont généralement lymphophiles.

L’envahissement ganglionnaire aggrave le pronostic. Il est corrélé au degré de I’extension
pariétale de la tumeur. Le taux de survie a 5ans en présence d’une atteinte ganglionnaire est de
45% contre 85 % en son absence [16,67].

Métastases : Les métastases a distance sont des éléments péjoratifs. Leur présence
témoigne d’un stade tres avancé de la tumeur notamment en présence de métastases
hépatiques, d’un envahissement de la VBP ou d’une carcinose péritonéale. lls représentent une

contre-indication au traitement chirurgical [16, 35,36].
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Le CVB se caractérise par un pronostic trés pauvre et I’absence d’un traitement curatif

devant les stades avancés de la maladie.

L'imagerie médicale intervient dans toutes les étapes de prise en charge du patient. Elle

intervient dans le diagnostic positif, dans le bilan d’extension et dans la surveillance.

L’échographie reste un moyen tres utile dans le dépistage de ce cancer, méme si, elle
reste de faible sensibilité pour la détection des stades précoces. L’amélioration de la sensibilité
de cet examen dépendra du développement technologique ainsi que de la compétence de

I’opérateur.

La TDM reste tres utile dans I'étude de I’extension de ce cancer. Ledéveloppement de la
TDM multi-détecteurs a permis d’améliorer la sensibilité pour différencier les stades précoces et

par conséquence I’amélioration du pronostic.

L'IRM reste utile dans I’étude de I'arbre biliaire et la détection d’infiltration vasculaire.
Le développement récent du PETscan semble étre trés prometteur dans la détection de la
maladie dans un stade précoce, mais reste un examen cher et peu disponible, ce qui le rend peu

utilisée en pratique clinique.

Le seul traitement curatif, reste la chirurgie qui n’est possible que dans les stades

précoces peu invasifs.

La chimiothérapie et la radiothérapie, pratiquées en complément de la chirurgie ou quand
les tumeurs sont inaccessibles a tout geste chirurgical, améliorent surtout le confort du malade

et a moindre degré la durée de survie du malade.
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FICHE D’EXPLOITATION

« Apport de I'imagerie dans le cancer de la vésicule biliaire »

Nom et Prénom :
Numéro d’entrée :
Service :

Profession :

Sexe : MO FO
Age :

Antécédents :
Médicaux :
Chirurgicaux :
Toxiques :
Familiaux :

Facteurs De Risques :

Lithiase vésiculaire :

Macro O

Micro O

Vésicule biliaire porcelaine O
Anomalies de jonction bilio-pancréatique
Infections bactériennes chroniques O
Lésions précancéreuses :

Adénomes O

Adénomyomatose vésiculaired

Symptomatologie :

Coliques hépatiques
Amaigrissement

Anorexie

Nausées et vomissements
Masse de I’hypochondre droit
Ictere

Distension abdominale
Constipation : O
Syndrome occlusif : O

Ooo0ooooao
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Examens radiologiques :
ECHOGRAPHIE ABDOMINALE :

Date de réalisation :

Appareil utilisé :

Sondes utilisés :

Type : Fréquence :

Etat de la Vésicule biliaire

Vésicule lithiasique : Oui O Non O
Si oui Talille :
Paroi : régulierc irrégulierd Epaissi O non épaissid

Masse tumorale :
Siége : corps vésiculaire O fond vésiculaire O collet O

Taille :

Contours : Réguliers O Irréguliers O

Echo Structure : Homogéne O Hétérogene O
Caractere Vasculaire Au Doppler :

Forme : bourgeonnanted infiltrant O

Extension

Infiltration hépatique périvésiculaire O

Envahissement des voies biliaires |

Dilatation des voies biliaires O

Adénopathies O

Echostructure :

Siege :

Métastases hépatiques O

Nodules de carcinose péritonéale O

Aérobilie O

Ascite O

AULE S Ly O
DIAGNOSTIC RADIOLOGIQUE :

TDM abdominal

Date de ’examen :

N°:

Technique :

Epaisseur de coupes : -C O +CO
Indication : diagnostic O bilan d’extension O
Autres O :
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Etat de la vésicule biliaire
Vésicule lithiasique :
Si oui Taille :

Paroi : régulierc

irrégulier O
non épaissic

Masse tumorale :

Siége :

Taille :

Contours : Régulierst

Densité Avant Contraste :
Densité Apres Contraste :

Oui O Non

O

Epaissi [

IrréguliersC

Envahissement De Structures Adjacentes : oui 0 non O

Extension locorégional

Infiltration hépatique

Segment IV

Segment V

La plaque hilaire

Pédicule hépatique

Autres

Dilatation des voies biliaires
Aérobilie

Thrombose portale

Infiltration du pancréas
Infiltration de I’angle colique droit
Infiltration duodénale et gastrique
O

Carcinose péritonéale

OO0oOo0ooao

Extension ganglionnaire et a distanced

Adénopathies :
Nombre :
Siege :

Taille :
Métastase :
Hépatiques
Surrénalienne
Ovarienne
Pulmonaire
Cérébrale
Classification TNM

OO0o0Oo0ooao
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T:
N :
M :
DIAGNOSTIC RADIOLOGIQUE & .t it e e

IMAGERIE PAR RESONANCE MAGNETIQUE (IRM)
Date de ’examen

N°:

Technique :

Indication : diagnostic bilan d’extension
Autres :

Aspects morphologiques :

EnTI1:

EnT2:

Apres injection de gadolinium :

Bili-IRM :

Extension locorégional :
Infiltration hépatique
Péri vésiculaire
Segment IV

Segment V

La plaque hilaire
Pédicule hépatique
Dilatation des voies biliaires O
Dilatation des voies biliaires intrahépatiques
Aérobilie O

Thrombose portale O

Infiltration du pancréas O

Infiltration de I’angle colique droit(
Infiltration duodénale et gastriqued
Carcinose péritonéale O

Adénopathies :

Nombre :

Siege :

Taille :

Oo0oooao
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Exploration chirurgicale :
Date de réalisation :
Geste :

Localisation tumorale :

Taille :

Extension :

Locale :

Epaississement pariétal O
Irrégularité des contours O
Infiltration périvésiculaire O
Locorégionale :

Infiltration hépatique O
Infiltration colique droit O
Infiltration duodénale et gastrique O
Carcinose péritonéale O
Ganglions régionaux : O
Nombre :

Siege :

Taille :

Résultat anatomopathologique :
Macroscopie :

Bourgeonnante O InfiltrantO
Siege :

Type histologique :
Adénocarcinome O Autre :

Classification TNM :
Traitement associé : Radiothérapie O
Surveillance post-traitement :

Echographie :
TDM :

Evolution Guérison O Récidive O

chimiothérapie O

DécesO
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RESUME

Dans cette étude rétrospective, nous rapportons 84 cas de carcinome primitif de la
vésicule biliaire (adénocarcinome dans 87 %), colligés aux services de Radiologie, d’oncologie et
de chirurgie viscérale du Centre Hospitalier Universitaire Mohamed VI sur une période de 11 ans,
allant de Janvier 2003 a Décembre 2013. Le but de notre travail est de préciser I'apport de
I'imagerie dans le diagnostic et le bilan d’extension des cancers de la vésicule biliaire (CVB).

L’Age moyen de nos patients était de 60 ans avec une nette prédominance féminine (69
%). La lithiase vésiculaire est le principal facteur de risque des cancers de la vésicule biliaire (59
%). La symptomatologie clinique n’est pas spécifique. Elle est dominée par la douleur de
I’lhypochondre droit (87 %) et I'ictére rétentionnel (38 %).L’échographie a été réalisée dans tous
les cas, la tomodensitométrie (TDM) dans 80 cas et I'imagerie par résonance magnétique (IRM)
dans 6 cas. Le diagnostic histologique a été obtenu sur piéce de cholécystectomie dans 53 %,
biopsie percutanée 24 % (échoguidée dans 20 % et scannoguidée dans 4 %) et biopsie
chirurgicale dans 23 %.

Les aspects échographiques retrouvés étaient un épaississement de la paroi vésiculaire
dans 57 % et une masse tumoraledans 21 %. La lithiase vésiculaire était notée dans 60 % des cas.
L’échographie a évoqué le diagnostic dans 41 % des cas. Les signes d’extension retrouvés a
I’échographie étaient : Infiltration par contiguité du parenchyme hépatique dans 42,5 %,
dilatation des voies biliaires intrahépatiques et extra-hépatiques dans 22,5 %, Infiltration de la
téte du pancréas dans 1 %, extension ganglionnaire dans 26 % et les métastases hépatiques dans
27,5 %. L’échographie reste sensible pour détecter la Iésion primaire au stade avancé et pour
prédire [l'infiltration hépatique, I’extension ganglionnaire locorégionale et les métastases
hépatiques, avec une sensibilité de 100 %, 82 % et 100 % respectivement. Mais reste limitée dans
le diagnostic positif de malignité des formes précoces et dans la révélation d’atteinte

péritonéale, aux organes creux et aux ganglions métastatiques.
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La TDM, réalisée chez 35 cas avant une cholécystectomie, a retrouvé un épaississement
de la paroi vésiculaire dans 31 % et une masse tumorale dans 69 %. Elle a permis le diagnostic
positif de tous les cas (100 %). elle a été réalisée chez 80 cas dans le cadre du bilan d’extension,
et qui a retrouvé une Infiltration par contiguité du parenchyme hépatique dans 69 %, dilatation
des voies biliaires intrahépatiques et extra hépatiques dans 30 %, Infiltration de duodénum dans
5 %, infiltration du colon dans 10 %, infiltration de la téte du pancréas dans 1 %, Atteinte
péritonéale dans 26,5 % , extension ganglionnaire 40 %. Métastases hépatiques 31 %,
pulmonaires 4 %, cérébrale et splénique dans 1 %. La TDM se réveéle trés sensible pour révéler
I'infiltration directe et I'extension lymphatique avec une sensibilité de 96-100 % et 100 %
respectivement, mais reste de sensibilité limitée dans les métastases péritonéales et I’extension
épiploique de 77 % et 0 % respectivement.

L’IRM était réalisée dans 6 cas seulement, dont 3 cas seulement avant une
cholécystectomie, les aspects retrouvés étaient un épaississement dans 2 cas et une masse dans
1 cas. Les signes d’extension retrouvés étaient Infiltration par extension directe du parenchyme
hépatique 5 cas, la dilatation des voies biliaires dans 5 cas, I’extension ganglionnaire dans 3 cas,
I’atteinte péritonéale dans 4 cas et les métastases hépatiques dans 4 cas.

Le carcinome primaire de la vésicule biliaire est une tumeur rare, fortement maligne et de
mauvais pronostic a cause de son extension locorégionale rapide. En pratique, le diagnostic est
suspecté par une échographie réalisée de premiere intention, qui peut faire suspecter la
malignité de la lIésion, mais reste limitée pour la détection des stades précoces, et opérateur
dépendant. La TDM et I'IRM permettent une appréciation exacte de I’extension et de la
résécabilité de la tumeur. Seul un diagnostic précoce permet une exérése chirurgicale totale. Les
progrés des techniques de radiologie a permis une amélioration du diagnostic précoce et donc

une amélioration du pronostic.
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ABSTRACT

In this descriptive and retrospective study, we report 84 cases of primary carcinoma of
the gallbladder, over 11 years, from January 2003 to December 2013. The aim of our work is to
clarify the contribution of imaging in the diagnosis and assessment of extension of the
gallbladder cancer (GBC). The average age of patients was 60 years. The cholelithiasis is the
most risk factor for GBC (59 %). Ultrasonography was performed in all cases, computed
tomography (CT) in 80 cases, and magnetic resonance imaging (MRI) in 6 cases. Ultrasound
findings was gallbladder wall thickening in 57% and masses in the gallbladder or gallbladder
fossa in 21%. cholelithiasis was noted in 60 % of cases. Ultrasound has evoked the diagnosis in
41% of cases. The extent of disease and staging as revealed by sonography was: Direct hepatic
infiltration in 42.5%, biliary tract dilation in 22.5% involvement of the pancreatic head in 1%,
Lymph node metastases was found in 26% and liver metastases in 27.5%. CT (performed in 35
cases before cholecystectomy) found a gallbladder wall thickening in 31% and masses in the
gallbladder or gallbladder fossa in 69%. CT demonstrating the primary lesion of gallbladder
carcinoma, in all cases (100%). It was performed in 80 cases in the staging, and has found direct
spread to the hepatic parenchyma in 69%, Dilated biliary ducts in 30%, duodenal infiltration in 5%
infiltration of the colon in 10%, infiltration of the pancreatic head in 1%, peritoneal metastases in
26.5%, lymph node in 40% . Liver metastases 31%, lung in 4%, brain and spleen in 1%. MRI was
performed in only six cases, 3 cases only before cholecystectomy, the found in two cases a
thickening and a mass in one case. Signs of expansion were found Infiltration by direct extension
of the hepatic parenchyma five cases the bile duct dilatation in five cases, the lymph node in
three cases, and the peritoneal involvement in four cases and liver metastases in four cases.

Primary carcinoma of the gallbladder is a rare tumor;the prognosis of GC generally is
extremely poor due to the high proportion of tumor that is advanced at the time of presentation.

In practice, the diagnosis is suspected by ultrasound performed first line, but is limited to the
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detection of early stages and operator dependent. CT and MRI allow an accurate assessment of
the extension and resectability of the tumor. Only early diagnosis allows complete surgical
resection. Advances in radiology technology has improved early diagnosis and therefore an

improved prognosis.
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