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Cholangiocarcinomes
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Banales et al. 2020 ; Nakamura et al. 2015 ; Jusakul et al. 2017



Cholangiocarcinomes
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Diagnostic des CCA : Méthodes actuelles

CPRE FISH 4 couleurs - kit UroVysion
« Brossages : Se 45 % - Sp 99 % * Régions péri-centromériques
+  Biopsies : Se 48,1 % - Sp 99,2 % chromosomes 3, 7, 17 + région
9p21
* Aneuploidie /
SPYGLASS™: délétion CDKN2A

 Visualisation directe
* Biopsies ciblées
* Se72,4%-Sp 100 %

NGS ADN panels ciblés ?

CPRE : cholangiopancréatographie rétrograde endoscopique
Se : sensibilité
Sp : spécificité

Navaneethan et al. 2015 ; Laleman et al. 2017 ; Layfield et al. 2020 ; Kipp et al. 2013 ; Smoczynski et al. 2012 ; Vlajnic et al. 2014 ; Kato et al. 2018 ; Ainthachot et al. 2022



Objectifs

—> Evaluer I'apport de la détection des altérations moléculaires du CCA dans le
diagnostic des sténoses biliaires

Primaire

Déterminer les meilleures conditions de recueil d’échantillons en vue d’'un
sequencage NGS ADN sur des prélevements des VBEH réalisés pour sténose ou
suspicion de CCA

Secondaires

Etudier la faisabilité et I'impact diagnostique d’un séquencage NGS ADN avec un
panel ciblé incluant les genes majoritairement impliqués dans les CCA.




Méthodes

* Cohorte prospective unicentrique (CHU Toulouse) : 17/11/2020 - 26/09/2023

* CPRE et / ou cholangioscopie : sténose de nature indéterminée / suspicion
CCA

* Recueil données cliniques, endoscopiques, anatomopathologiques, suivi
* Mise au point protocole de recueil

* Séquencage ADN : NextSeq® 550Dx (llumina) = Panel de cibles maison (48
genes)



Protocole de recueil
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Population d’intérét

Diagnostic morphologique N patients
* 17/11/2020 - 26/09/2023 Revétement biliaire sans anomalie

5(6,7 %)
e 75 patients (31 - 84 ans) Anomalies épithéliales réactionnelles (Revétement
biliaire inflammatoire +/- hyperplasique) 22 (29,3 %)
e 233 prélévements : Atypies légeres indéfinies pour la dysplasie 10 (13,3 %)

143 brossages / 91 biopsies

Lésion néoplasique non invasive
(1 a 8 préléevements / patient) (dysplasie de haut grade +/- carcinome in situ)

Lésion néoplasique invasive

13 (17,3 %)

25 (33,4 %)
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