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Liste des abbreviations

ACE : Antigeéne carcino embryonnaire

AFC . association francaise de chirurgie.
CA19.9 : Antigene carbohydrate19_9

CK : Cystadénocarcinome

CKM : Cystadénocarcinome mucineux

CM™M : Cystadénome mucineux

CPR : Cholangio_pancréatographie rétrograde

CPRM: Cholangio_pancréatographie_IRM

CS : Cystadénome séreux

DPC : Duodénopancréatectomie céphalique
EE : Echo_endoscopie

EMA . Epithélial Membranous Antigen

IRM : Imagerie par résonnance magnétique
LKP : Lésion kystique du pancréas

PC : Pancréatectomie centrale

PG : Pancréatectomie gauche

SPG : Splénopancréatectomie gauche

TDM : Tomodensitométrie

TIPMP : Tumeurs intra canalaires papillaires et mucineux du pancréas.

TKP : Tumeurs kystiques du pancréas
TNE : Tumeurs neuro endocrine

TPA : Taux pancréatique d’amylase

TPPS : Tumeurs pseudo papillaire et solides
VHL : Von Hippel Lindau



INTRODUCTION



Les tumeurs kystiques du pancréas sont des lésions pancréatiques rares
divisées en 3 sous groupes :
a. _Les tumeurs bénignes représentées par les cystadénomes
séreux.
b. _ Les tumeurs dite border ligne tel que les cystadénomes
mucineux, les tumeurs pseudo papillaires et solides et les tumeurs

intra papillaires et mucineuses.

c. _ Les tumeurs malignes tel que les cystadénocarcinomes et les

formes dégénérées des tumeurs border lignes.

En dépit de leur rareté puisqu’elles ne représentent que 5% des
tumeurs pancréatiques et 10 a 15% des lésions kystiques du pancréas, elles
occupent une place importante dans la pathologie pancréatique .Cette place
est due d’une part a un diagnostic de plus en plus fréquent suite au progress
technologiques et radiologieques, et d’autre par aux difficultés

diagnostiques, pronostiques et thérapeutiques de ces tumeurs.

La découverteprécocede ces tumeurs s’impose vue le risque de

dégénérescence pour un certain nombre d’entre elles et de leur mutité clinique
au début.

Cependant le diagnostic de malignité est difficile a poser dans a la

phase préopératoire, c’est I’étude anatomo pathologique qui définie le type

de la tumeur.

A lors que le traitement est essentiellement chirurgical allant de la

simple exérese tumorale a la pancréatectomie et concerne les tumeurs
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frontieres ou malignes et les tumeurs bénignes symptomatiques alors la
radiothérapie et la chimiothérapie sont réservées aux métastases, aux

tumeurs irrésécables ou aux reliquats tumoraux.

Le pronostic apres la chirurgie est en général bon.

Notre travail basé sur 11 cas colligés en chirurgie A a pour objectif de faire une
meilleure connaissance des caractéristiques cliniques, des aspects
radiologiques, des possibilités thérapeutiques et pronostiques de ces tumeurs
afin d’augmenter les chances d’arriver a un diagnostic exact pour sélectionner
les malades ayant une lésion potentiellement maligne qui doit faire I'objet
d’une résection chirurgicale, et d’éviter aux patients ayant une lésion bénigne

sans potentiel évolutif, une intervention chirurgicale tres lourde et mutilnte.

N.B: Dans notre travail, nous excluons les

pseudokystes et les kystes hydatiques du pancréas.
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RAPPEL ANATOMIQUE



Le pancréas est une glande a la fois exocrine sécrétant le ferment digestif, et
endocrine fabriquant I’ insuline et le glucagon. Le pancréas est le plus
profond des organes abdominaux, presque entierement rétropéritonial a
I’exception de sa queue. Il est d’aspect pyramidal, entouré par le cadre

duodénal a la maniere d’une jante et d’un pneu

A.Anatomie descriptive du pancréas

On distingue au pancréas une téte, un corps, une queue et des canaux
excréteurs (figure 1).
1. la téte:
Elle est partiellement encadrée par les quatre portions duodénales;
Volumineuse et renflée, on y trouve:
[ le crochet

[Jle tubercule pancréatique

[Jla gouttiere du duodénum.

2. le corps:
Il est réuni a la téte par le col et comprend:
Cle tubercule pancréatique droit postérieur

[Jle tubercule pancréatique gauche.

3. la queue:

C’est une extrémité mince et mobile qui est creusée d’une gouttiere par les
vaisseaux spléniques. C’est la région la plus haute du pancréas, occupant les
deux tiers de I’hypocondre gauche. Mobile, c’est la seule région du pancréas
qui soit entierement peritonisée. Avec le corps, elle forme la paroi
postérieure de l'arriere cavité des épiploons.

Elle se termine dans les feuillets du ligament spléno-rénal avec les

vaisseaux spléniques.
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4, les canaux excréteurs:

IIs sont aux nombre de deux: I'un principal (Wirsung), I’autre accessoire

(Santorini) [4]

Rein droil
[retro-peritond

Arthre of veine mesentorigqies superiedres

Le canal de Wirsung, qui commence a la queue, parcourt tout le
corps, Traverse la téte du pancréas puis la paroi de la deuxieme
portion ou Il est accolé au canal cholédoque. Il s’ouvre dans le
duodénum au niveau de la grande caroncule.

Le canal de Santorin, qui traverse la partie supérieure de la téte
pancréatique et s’étend du col de la glande jusqu’a la petite caroncule

duodénale.

37 lenique
A te Trone carliaque  Artere splénique
(liénale

Veine cave interieure

\ abdominale
; Veine poile hepatique |

" "

Triade Artere hépaticques pm;m-\ /4?

W

porte
Conduit cholédogue

Fstomac (coupen

Rate

Bord libre droit du pelit nn\cn(uzn\

Glande surrénale

‘ Angle
A Raline
sauche

Irsertion du
0 (splénique

nmesocol

(Fépatique)

COlon ransverse
lcoupe)

Rein gauche (rétro-péritoreal)

Colon \
transvers Insertion du
(coupel mesosolon transverse

Veine mesentencue
inférieure

Arére ef veine coliques moyennes Gjunum (coupé)
I

i
Courbure duocéno-jejunale

g .
Processus unciné du panc réal Racine du mésentzre (coupee)

vue antérieure schématique montrant I’'anatomie descriptive du

pancréas et ses rapports

5. Les dimensions du pancréas et des canaux sont habituellement:

- Le pancréas:

Opoids : 65-75 g
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COhauteur (max téte) ; 3-6 cm (6-8cm)
(Odiametre antéropostérieur:
- 3-4 cm au niveau de téte
- 2-3 cm au niveau du corps
- 1-2 cm au niveau de la queue
[Jépaisseur 2 cm.
-le canal de Wirsung a:
[J une longueur de 15 cm;
Jun diameétre de 3 a 4 mm.

-le canal de Santorini mesure 6cm de long environ.

B. Rapports topographiques du pancréas:

1. la téte du pancréas:

Elle est placée entre les quatre portions du duodénum. Aplatie d’avant en
arriere, elle présente la forme d’un disque ou d’un quadrilatere. De son angle
inféro-médial part un prolongement qui se porte a gauche en contournant la
face postérieure des vaisseaux mésentériques supérieurs. On lui donne le
nom de crochet ou petit pancréas [4, 6].

1.1. La face antérieure:

La face antérieure est croisée par la racine du mésocolon transverse dont
les deux feuillets se portent de haut en bas pour recouvrir la téte du pancréas
en avant. Au dessous du péritoine, la face antérieure de la téte est
directement en rapport avec (figure 3-4):

[(JLes vaisseaux mésentériques supérieurs qui cheminent en avant

du crochet;
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O L’artere gastro-doudénale et ses branches de division, |'artere
gastro-epiploique droite et I’artere pancréatico-duodénale
supérieure droite.
Par l'intermédiaire du péritoine, la téte est en rapport avec le colon
transverse et avec la portion pylorique de I’estomac.

1.2. La face postérieure:

Elle est directement en rapport avec le canal cholédoque et les rameux
postérieures des arteres pancréatico-duodénales. Elle répond encore a la
veine porte, puis a la veine cave inférieure dont elle est séparée par la lame
de treitz.

Par son pourtour, la téte du pancréas répond aux quatre portions du
duodénum.

2. Le col:
Il réunit la téte au corps du pancréas et présente

e Une échancrure supérieure qui répond a la premiere portion du

duodénum.

e Une échancrure inférieure qui est en rapport avec les vaisseaux

mésentériques supérieurs.

e Et deux faces, I'une antérieure recouverte par le pylore et la portion

antrale de L’estomac ; et 'autre supérieure.
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3. Le corps:
Légerement oblique en haut et a gauche, il est aplati d’avant en arriere et
présente deux faces et deux bords .

a. La face antérieure

Elle est en rapport par I'intermédiaire de l'arriere cavité des épiplons
avec la face postérieure de I’estomac.

b. La face postérieure:

Elle est creusée de deux sillons I'un supérieure ou chemine I’arriere
splénique et 'autre inférieure ou chemine la veine splénique. Elle est croisée
par la veine mésentérique inférieure qui se jette dans la veine splénique au
niveau du col (figure 4).

La face postérieure répond successivement de droite a gauche

e A l’aorte et a I’artere mésentérique supérieure;

e A laveine rénale gauche jusqu’au hue du rein;

e A la capsule surrénale gauche et a la face antérieure du rein gauche

au dessus du colon transverse.

c. Le bord supérieur:

| présente a son extrémité gauche une échancrure qui indique la limite
entre le corps et la queue du pancréas et sur laguelle passent les vaisseaux

spléniques pour se rendre a la rate.

A son extrémité droite, se trouve le tubercule épiploique; ce tubercule
qui marque la limite gauche du col du pancréas, répond en arriere au tronc
céliaque.

d. Le bord inférieur;

Il est en rapport avec la racine du mésocolon transverse dont le feuillet

supérieur se réfléchit en haut sur la face antérieure du corps du pancréas pour
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former le feuillet postérieure de I'arriere cavité des épiploons, tandis que le
feuillet inférieure se porte en bas sur la paroi abdominale postérieure.

4. La queue du pancréas:

e Tantot longue et effilée, elle arrive jusqu’a la rate et se met en rapport
avec la partie inférieure de la face médiale de la rate, en arriere du
hue.

e Tantot courte et massive, elle reste a une certaine distance de la rate
a laquelle elle est reliée par un repli péritonéale dans lequel
cheminent les vaisseaux spléniques, ¢ ‘est I’épiploon pancréatico
splénique [8].

C.Vascularisation, innervation et drainage lymphatique du pancréas:

1. Les arteres:
Les artéres du pancréas sont représentées par [4,5]:

e Les arteres pancréatico-duodénales droites supérieures et inférieures,
branche de I'artere gastroduodénale;

e L’artére pancréatico-duodénae gauche, branche de [’artere
mésentérique supérieure, cette derniere s’anastomose sur la face
postérieure de la téte du pancréas avec les arteres pancréatico-
duodénales droites et forme avec elles deux arcades artérielles rétro-
pancréatiques.

e Les rameaux pancréatiques de ’artere splénique.

e L’artere pancréatique inférieure, branche de |'artere mésentérique

supérieure.
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Vascularisation du pancréas en vue antérieure
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Vascularisation artérielle du pancréas en vue postérieure
2. Les veines

Les veines suivent en général le trajet des rameaux artériels. Tout le sang

veineux du pancréas est déversé dans la veine porte, par I'intermédiaire des

veines :

e Splénique

e Mésentérique supérieure et pancréatico-duodénales supérieures.
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Vascularisation veineuse du pancréas
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3. Les lymphatiques:

Les vaisseaux lymphatiques du pancréas aboutissent:

e Aux ganglions de la chaine splénique;

e Aux ganglions rétro pyloriques, sous pyloriques,
duodéno- pancréatiques antérieures et postérieures de la chaine
hépatique

e Aux ganglions de la chaine mésentérique supérieure;

e Enfin les ganglions juxta aortiques, parfois méme aux ganglions du

mésocolon transverse.

Vue antérieure
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il

Naeuds
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i’
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Drainage lymphatique du pancréasLes nerfs :

L’innervation est double, sympathique et para sympathique provenant du

plexus solaire:
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e Les nerfs vagues sont des nerfs sécrétoires (sécrétion exocrine).

e Les nerfs splanchniques véhiculent la sensibilité douloureuse;
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Innervation du pancréas
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RAPPEL EMBROYLOGIQUE



A la suite des travaux d’A. DELMAS il est admis que le pancréas
provient au moins de deux ébauches dérivant de |'endoblaste de I’anse

duodénale primitive.

e L’ébauche ventrale prendra part a la constitution de la face
postérieure de la téte et de segment rétro veineux du pancréas.

e L’ébauche dorsale donnera naissance au reste du parenchyme
pancréatique; elle est plus volumineuse et se développe
initialement dans le mésoduodénum, puis dans le mésogastre

postérieur dont elle suivra les modifications topographiques.

Initialement les deux bourgeons dorsal et ventral sont indépendants, mais

se réunissent plus tard pour former un canal principal:

- Le Canal de Wirsung qui va drainer la partie gauche; puis avec un
trajet oblique pour drainer la téte pancréatique et rejoindre D2.

- Le deuxieme canal est le Canal de Santorini; il reste indépendant vis-
a-vis des voies biliaires et se termine en amont.

Le pancréas peut étre le siege d’anomalies embryonnaires, par exemple

e La persistance de 2 ébauches distinctes (pancréas divisum)
e Rotation anormale et formation d’un pancréas annulaire;

e Persistance du canal de Santorini.
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Fig 1:Le développement du pancréas(1)
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RAPPEL HISTOLOGIQUE



A. Structure du pancréas:

Le pancréas est entouré par une capsule conjonctive tres fine qui envoi des
travées internes cloisonnant I’organe en lobules. Dans ces travées cheminent
des vaisseaux sanguins, des nerfs et des canaux excréteurs.

Le pancréas exocrine est constitué de deux portions : l'une sécrétrice,
formée par les acini, 'autre excrétrice, correspondant aux canaux .

1. Acini:

L’acinus pancréatique est de type séreux, constitué de cellules sécrétrices en
forme de tronc de cOne, reposant sur une membrane basale. Les cellules
possedent toutes les caractéristiques des cellules sécrétrices de protéines et
présentent une polarité morpho-fonctionnelle marquée.

2. Canaux excréteurs:

On distingue plusieurs segments dans les voies excrétrices

Les canaux intralobulaires, font directement suite aux acini. Leur paroi est
Composée d’un épithélium cubique simple.

Les canaux interlobulaires cheminent dans les travées conjonctives. Leur
lumiere plus large est bordée par un épithélium prismatique simple contenant
quelques cellules caliciformes. lls sont entourés par une fine game conjonctive
riche en fibres élastiques.

La paroi de ces canaux interlobulaires repose, par l'intermédiaire d’une
membrane basale, sur un chorion conjonctif riche en élastine et contenant

qguelques petites glandes muqueuses a proximité du duodénum.
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B. Sécrétion du pancréas exocrine:

Le suc pancréatique est une solution aqueuse contenant des électrolytes, des
bicarbonates et des protéines, dont environ 80% sont représentées par des
enzymes digestives. Il est déversé principalement dans le tube digestif au
moment des phases de repos et provient de libération des granules sécrétoires
des cellules acineuses .

La régulation de la sécrétion pancréatique est double, nerveuse et humorale.

C. Le pancréas endocrine:

Les ilots de Langherans naissent, comme les acini exocrines du pancréas, de la
prolifération cellulaire des extrémités des tubes pancréatiques primitifs issus
des bourgeons pancréatiques ventraux et dorsaux, de proliférations
endodermiques de la portion caudale de l'intestin antérieur. Les éléments

conjonctivo-vasculaires dérivent du mésenchyme avoisinant.
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Les ilots de Langherans sont de petits amas cellulaires tunnélisés par un
tres abondant réseau de capillaires sanguins fenétrés. Sur les préparations
histologiques ordinaires, ils apparaissent comme de petites plages arrondies,
claires, disposées sans ordre et en nombre variable a I'intérieur des lobules
pancréatiques.

Les cellules glandulaires endocrines qui les composent sont de trois types (A,
B, D) qui ne peuvent étre distingués en microscopie optique que par des
colorations particulieres, mais qui sont assez facilement reconnaissables en
microscopie électronique par I'aspect, la taille et la densité de leurs grains de
sécrétion. Les cellules B sécretent de l'insuline, les cellules A du
glucagon et les cellules D de la somatostatine. L’innervation
sympathique et parasympathique des Tilots de Langherans est trés riche. Des
corps cellulaires neuronaux y sont parfois visibles.

Le parenchyme exocrine (PE) est essentiellement formé d’acinus; deux
volumineux filots endocrines ou f1lots de Langerhans (IL) comportent de

multiples petites cellules colorées en vert ou en rouge.
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MATERIEL D’ETUDE



OBSERVATION N° 1: IP: 753299

* |l s’agit d’une femme de 57 ans, sans profession, originaire d’Algérie et
habitant Fes. Hospitalisée en chirurgie A le 20/12/2015.
e Motif d’hospitalisation: epigastralgie
« ATCD: Cholecyctectomise en 2010.
Suivi pour DNID depuis 4 Ans.
* HDM: L’histoire de sa maladie remontait a 1 ans par [’installation
d’épigastralgie irradiant vers le dos accompagne de vomissement post
prondiaux, constipation intermitante le tout evoluant dans un context
d’apyrexie et de conservation de I’état générale.
* L’examen clinique : trouve une patiente consciente apyretique stable
avec légere sensibilité épigastrique.
« Des examens paracliniques ont été pratiqués :
« Bilan biologique normal.

- L’echo abdominale a mis en évidence

Une image liquidienne bien limitée de la retrogastrique de 8 cm.

- La TDM : le 15/07/15 volumineuse tumeur kystique corporeocaudal du
pancreas.

- une biopsie Scanoguidé dont I’anapathe et revenue en faveur CYSTADENOME
SEREUX DU PANCREAS.

TRAITEMENT: malade a été opéré le 24/12/15 par une laparotomie
bisouscostale, ayant beneficie d’'une spléno pancreatectomie gauche

ANAPATH: cystadenome sereux du pancreas .

SUITE ET RECUL:
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Les suites opératoires sont simples revue 8 mois apres présentant un abdomen

souple avec controle echographique normale.
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OBSERVATION N°2 : IP = 81898

* Patiente de 59 ans, sans profession, originaire et habitant Fes.
-Dans ces antécédents, suivie pour dyslipidemie mixte depuis 10 ans et pour

DNID depuis 4 ans, opéré en 2009 pour kyste ovarien.

L’histoire de la maladie : remontait a2 ans par des épigastralgies a type de
crampes rythmées par les repas avec des vomissement postprondiaux précoses

avec anorexie et un amaigrissement chiffré a 8 kg.

®* L’examen clinigue retrouvait :

- Conjonctives normaux colorées avec un abdomen souple.

« Les examens complémentaires pratiqués :

« Bilan biologique: normaux avec marqueur tumoraux normaux et sérologie
hydatique normale.

- L’Echographie abdominale : une masse intergastrosplénique de 6cm de

grand axe.

Image echographique abdominal montrant le systadenome mucineux
- TDM : masse kystique pancréatique caudale d’environ 5cm corréspondant

probablement a un cystadénome mucineux de la queue de pancreas.
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- TRAITEMENT: la patiente a béneficié le 21/10/14 d’une pancréatectomie
gauche avec conservations splénique.

- ANAPATH: Cystadénome mucineux.

- Suites opératoires simples

- Recul de 2ans: patient en BEG avec TDM Abdominale de contrble sans

particularité.
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OBSERVATION N° 3 IP: 534032

* Patiente agée de 34 ans, sans profession, originaire Errachdia.

*  MH: douleure epigastrique.

' HDM: le début remonte a 6 mois par I'apparition progressive douleure
epigastrique en hémicenture associe a des vomissements post prondiaux,
Tardifs, le tout évoluant dans un context d’apyrexie et de conservation de |’état

general avec un amaigrissement non chifré.

Exament Clinique: patiente consiente apyritique stable sur le plan

hemodynamique avec une légere sensibilité epigastrique.

e Examens paracliniques :

Examen biologique : normale ACE et CA 19-9, Normaux .

- I’Echographie abdominale : enorme masse kystique cloisonné au depend du

pancréas ( 13/11 cm) avec composante tissulaire au centre.
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Image echographique d’un cystadénome mucineux

-TDM : fait le 21/05/14 masse solidokystique corporéocaudal du

pancreas.

Image d’un cystadénome mucineaux en TDM
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- IRM: volumineuse masse kystique cloisonné e non rehaussée apres
injection du contraste interissant la queue du pancreas.
« Traitement: patient a été opéré le 18/06/2014 il a bénificie d’une spleno
pancréatectomie caudale.
« Suite opératoire : simple
« Anapath : cystadenome mucineux
« Recul: patient revue aprés 2 ans en parfait état general, avec un contrdle

radiologique normal.
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OBSERVATIONN®4 IP : 242254

« homme agé de 85ans, sans profession, originaire et habitant
Taza, sans antécédents.

¢ MH: Ictere Cutaneomuqueue

* HDM:
Le début de sa maladie remontait a 2 mois par des épigastralgies,
avec des vomissements alimentaires agravé par I’apparition d’un ictere d’allure
choléstatique avec constipation intermitante le tout évoluant dans un context

d’amaigrissement et de fiévre non chifrés.

* L’examen Clinique: trouvait un patient en mauvais état général,
OMS a 2 febril a 38 avec un abdomen souple.

« Des examens paracliniques ont été faits :
« Bilan biologique:glycémie 1,93 g/I. BD , BT 126, PAL 1723, GGT 813 ,
GOT 99, GPT 121, ACE 9,95 ng/ml, CA 19.9 1103 Ui/ml.

- Echo : calcul du cholédoque avec dilatation des voies biliaires intra et
extrahépatiques.
- aspect hétérogéne du pancreas avec formation kystique oblongue du corps

et de la queue, a completer par un scanner.
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-TDM : processus multikystique de pancreas.
- Calcul et sludj du cholédoque avec dilatation des voies

biliaires intra et extrahépatiques.

CPRE: montre une papille bombante, avec échec de cathétérisme de la VBP.
Ponction Biobsie a été fait dont I’anapath est revenue en faveur d’un
adénocarcinome mucineux .

Le patient a été vue par le réanimateur: malde non operable.

Le patient a été confié a la famille.
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Piece opératoire d’un cytadénocarcinome mucineux
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OBSERVATION N°5 IP: 196420

Patiente agée de 64 ans, étudiante, originaire , habitant Fes.

MH:douleurs epigastrique.

ATCD: RAS

HDM:

L’histoire de sa maladie remontait a 6 mois par lI'apparition de douleure
epigastrique intermettante irradiant vers le dos avec des vomissement qui se
sont complique par un ictere d’allure cholestatique associé a un prurit le tout
evoluant dans un context de sensation febrile, asthénie, anorexie et

amaigrissement chiffré a 7kg en un mois.

e L’examen Clinique: patiente consciente, febrile a 37,8 avec ictére cutaneo-
muqueue un prurit et une sensibilité epigarstique avec masse palpable a la
palpation
« Les examens complémentaires :

« Bilan biologique: glycemie 1,39, BT 46, BD 26, GGT 295, GOT 200, GPT
160, ACE 12 ng/ml, CA 19.9 a 54Ui/ml.

_ L’échographie: VBP a 16 mm venant buter sur une masse d’allure tissulaire au

niveau du bas choledoque, avec grosse VB alithiasique.

TDM: le 28/01/2011 dilatation de VBIH et de VBP a 20 mm.

Wirsung a 9 mm, et des canaux pancréatiques avec arrét brutal sur une masse

solidokystique de la téte du pancreas mesurant 35/30 mm de diametre

ADP coeliaque et retropancréatique messurant 1 cm cette masse est en contact

intime avec 'artere hépatique qu’est permeable.

Le foie siege de multiples lesions nodulaires dont la plus grande mesure

22mm.
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Thrombose de la VSH droit. Multiples lesions pulmonaires bilatérales

parenchymateuses ( lacher de ballon) metastases.

RAFIYK MBARKA
F &0 IS om

CPRE: le 08/02/11 présence d’une sténose de la VBP distale dans la portion
retropancréatique etendue sur 15 mm irréguliere avec dilatation de VBIH en
amont.

Mise en place d’une prothése biliaire plastique Assurant un bon drainage.
Duodenoscopie . avec biopsie de la masse.

ANAPATH: en faveur d’un cystadénoucarcinome mucineux

Le 05/02/2011 patiente admise au bloc pour biopsie de nodules pulmonaire
(minithoracoscopie) confirmant de carcinome mucineux .

25/02/11 patiente confie a la famille contre avis médicale
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OBSERVATION N 6 IP: 686121

Patient de 72 ans, célibataire, sans profession, originaire et habitant

Fes.

MH: epigastralgie

Dans ses antécédents on ne trouve rien de particulier. ®

Son histoire de maladie remontait a 4 mois par :

Douleurs epigastrique a type de pesenteur avec vomissement post prondiaux
avec constipation intermittante

Amaigrissement non chiffré.

L’examen clinique trouve un patient conscient apyretique cachéctique
deshydraté stable sur le plan hémodynamique OMS: 2.

Presence a la palpation une masse epigastrique dévie a gouche fixe par rapport
au plan profond mal limité.

Le reste de I’examen somatique et normale.

Les examens complémentaires :

Bilan biologique: Glycemie 1,20 g/l, CRP 129 mg/ |, Bilan hépatique normale,
marqueur tumoraux normaux,

FOGD: 26/03/2015 Normale avec compression extrinseque

Echographie: volumineuse masse kystique, bien limitée, 16/14cm avec
bourgeon intrakystique siégeant entre la rate et le rein gauche accolée a la

ueue du pancreas.
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TDM: formation hypodense hétérogene a grande composante kystique
messurant 14cm de diametre se développant au dépond de la region coporéo-

Caudal du pancreas avec envahissement du TP et de la VMI ( Tumeur non
resecable)

Echoendoscopie biopsie parle d’un cystadénocarcinome mucineux.

Malde non operable et tumeur non résécable patient sortant contre avis

médicale.
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OBSERVATION N 7 IP: 158905

Patient de 65 ans originaire et habitant Fes.
MH: angiocholite
ATCD: DNID depuis de 2 ans sous ADO .

HDM: rementre a 4 ans par des epigstralgie intermitantes associé a des nauses
des vomissement avec quelque episode de diarrhée associé a une asthenie et

une anoréxie .et une sensation de pesanteur epigastrique.

EXAMEN CLINIQUE: patient consciente apyrétique subfébrile a 37,8. Avec a
I’examen abdominal une légere sensibilité epigastrique.

BILAN BIOLOGIQUE: GGT 15xN , GOT 4,5xN, PAL 5x N, GPT: N, Glycémie
1,73g/l, ACE: N, CA 19,9: N, BT 98mg/I, BD 88mg/I.

La patient et venue avec une Bili IRM le 18/03/16 parlant d’une volumineuse
masse microkystique de la téte du pancreas de 8cm comuniquant avec le canal
pancréatique principale qui est dilate a 7 mm, faisant évoquer une TIPMP
conférmie par une ECHOENDOSCOPIE avec cytoponction fait le 05/04/16 .

TDM TAP: faite le 27/04/16 : processus tumoral solido kystique de la téte du
pancréas rehaussé de facon héterogene mesurant 8/6cm envahissant la VBP, le
TP et venant en contacte de la VCI et la VR gauche sans liséré de separation.

RCP: 29/03/06 Imagerie evogant une TIPMP.
CPRE: la patient a bénéficie d’'une mise en place d’une prothése et biopsie.
ANAPATH: TIPMP
Suite de CPRE normale
Recul: malade non revue depuis le 02/05/16.

50



OBSERVATION N 8 IP: 633883

Patiente agé de50 ans originaire et habitante TISSA sans ATCD, admise pour
épigastralgie chronique

HDM: le début de la maladie remonte a 2 ans par I’appartition d’épigastralgie et
vomissement bilieux et alimentaire avec anorixie et diarrhée intermettante avec
apparition d’un ictere fébrile avec prurit le tout évoluant dans un context
d’AEG.

EXAMEN CLINIQUE: patiente contiente febrile a 38,5 ictérique avec sensibilité
épigastrique a la pal pation.

EXAMEN COMPLEMENTAIRE:

BILAN BIOLOGIQUE: BT 125, BD 70, GGT 623, PAL 372, GOT 195, GPT 303, CA
19,9: 1110Ui/ml, ACE 4,67ng/ml.

ECHO: dilatation des VBIH et VBP a 16 mm sans obstacle visible.

6.70 - 2.10
Puiss. 100
Gn 3

C7 /M4

P4 / E2

¥ |

1_D418cm

2 D582cm
IRM: 30/08/14: dilatation des VBIH, VBP, et du wirsung en amont d’une masse
solidokystique de la téte du pancreas d’allure tumorale avec deux lesions

hépatique d’allure kystique.
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TDM TAP: 5/09/14 procéssus solidokystique de la téte du pancreas responsable
d’une dilatation  bicanalaire du wirsung et de la VBP et refoulant le tronc
spléno-mésaraique.

ECHO ENDOSCOPIE: 17/09/14, dilatation du wirsung en amont d’une masse du
corps du pancréas mesurant 17mm et au niveau de la queue mesurant 7mm

en faveurs d’une TIPMP du pancreas dégénéré.
ECHOGRAPHIE HEPATIQUE CIBLE: 17/09/14 UN kyste biliaire et un angiome.

Patient opéré 22/09/14: tumeurs non résequable envahissante le TP ( la

patiente a bénéficier d’'une double derivations)
Suites opératoires: simple
ANAPATH: TIPMP

Recul: malade non revue depuis.
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OBSERVATION N 9 IP: 387236

Patient agé de 62 ans originaire habitant Agadir

MH: épigastralgie

ATCD: cholecystectomisé il ya de 2 ans a Agadir

HDM: remonte a 2 ans par l'instalation de douleurs épigatriques transfixiantes,
irrandiante vers le dos et ’HCDT, le tous évoluant dans un contexte d’apyréxie
avec amaigrissement non chiffré.

EXAMEN CLINIQUE: patient conscient en bon état general, stable sur le plan HD,
CNC, anictérique, apyrétique avec abdomen souple le reste de I’examen
somatique est sans particularité.

EXAMEN COMPLEMENTAIRE:

BILAN BIOLOGIQUE: HB = 13,7 , GOT= 25, GPT = 32, BD =1, BT=4, ACE =1,75,
CA19.9=13,45.

BILI IRM: aspect en faveur d’une Tm intra canalaire papillaire mucineuse de la
queure du pancreas, avec absence de lithiase de la VBP.

IRM ABD: lesion kystique pancréatique corporielle de 40mm de diameter,

faibelement rehaussée en péripherie.
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TIPMP en IRM: visibilité des canaux pancréatiques secondaires dilates au niveau

de la queue du pancreas (fleche) sur une séquence en T2.
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TDM TAP: processus lésionnel du corps du pancreas étendu sur 70mm de

longueur avec atrophie caudale d’amont.

ECHO ENDOSCOPIE: aspect pseudotumorale corporeo caudal du pancréas,
cytoponction + biopsies faite.

ANAPATH: en faveur d’un carcinoma endocrine bien différencié probablement
de garde 3.

Patient a été opéré le 27/03/13: m.e.e d’une énorme tumeure inextirpable du
corps et de l'isthme de pancreas de 10cm de grand axe engainant le tronc
coeliaque.

Suite opératoire simple

ANAPATH: adénocarcénome endocrine du pancréas.

Malade adréssé en ONCO apres RCP
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Patient revue le 19/02/14 avec angiocholite BT 155, BD 116, CRP 27, GOT 421,
GPT 277, GGT 709, PAL 547
CPRE fait le 05/03/14 avec mise en place d’une prothése.

Recul: malade non revue depuis 11/04/2014.
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OBSERVATIONN 10 IP: 828360

Patient agé de 58 ans originaire et habitant midelt

MH: Admi le 10/04/16 pour p.e.c d’une tumeur pancréatique

HDM: le début de la maladie remonte a 2 mois par des épigastralgie et des
vomissements postprondiaux sans autres signes digéstifs associé le tout
évoluant dans un contexte d’apyréxie et d’AEG.

EXAMEN CLINIQUE: patient conscient apyrétique stable OMS a 1 avec un
abdomen souple

EXAMEN COMPLEMENTAIRE:

BILAN BIOLOGIQUE: HB 14, BT 5, BD 2: GET 15, GPT 14, PAL 37, Glycémie
normale , ACE: N, CA 19.9: N

TDM TAP: 13/04/16 grosse tumeur pancréatique sans liserie de separation avec

D3.

E
i

, &

Patient admi au bloc 19/04/16 avec découvert d’une grosse tumeur
inextirpable infiltrante tout le pancréas, D3, jejunum et axe mesentérique

superieur. Réalisation d’une anastomose gastrojejunale avec biopsie.
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Suite opératoire simple.
ANAPATH: carcinome neuroendocrine du pancréas grade 2 .
Malade discuter en RCP: malade adressé en oncologie.

RECUI: malade non revue depuis.
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OBSERVATIONN 11 IP: 680630

Patient de 25 ans originaire et habitant Sefrou.

MH: épigastralgie

ATCD: RAS

HDM: remonte a 2 ans par l'instalation d’un ictere cutanéomuqueue associé a
des douleurs épigastrique irradiant vers le dos le tout évoluant dans un context
d’apyréxie d’anoréxie de diarrhée intermittante avec amaigrissement non
chiffre.

EXAMEN CLINIQUE: patiente consciente apéritique non icterique avec abdomine
souple.

EXAMEN COMPLEMENTAIRE:

BILAN BIOLOGIQUE: Glycémie 0.77, GOT 19, GPT 21, PAL 52, GGT 23, BT 16, BD
6, ACE 0.54ng/ml, CA19.9: 5.5ui/ml.

Echographie: 01/11/2013: masse tissulaire de la queue pancreas mesurant

60mm de diametre .
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TDM TAP: 14/01/15 processus tissulaire solido-kystique du corps du pancreas

mesurant 60/58mm sans ADP satellites ni signes d’envahissement

locorégionale.

RCP: 06/02/15 patiente présentante une tumeur resecable.

La patiente a été opéré le 11/02/15 et a bénéficier d’une spléno -
pancréatectomie gauche.

Suite opératoire simple

ANAPATH: tumeur neuroendocrine bien différencié

RECUL: apres une année patiente en BEG avec contrdle radiologique normale.
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OBSERVATION N 12 IP: 857224

Patient agé de 23 ans originaire habitant Fes

MH: épigastralgie et vomissement.

ATCD: RAS

HDN: le début remonte a 2 mois par |I'apparition d’épigastralgie transfixiante
irradiant en hemicenture avec vomissement postprondiaux précoce alimentaire
puis Bilieux le tout évoluant dans un contexte d’apyréxie et d’amaigrissement
non chiffré.

EXAMEN CLINIQUE: patiente consciente apéritique anictérique avec un abdomen
souple .

EXAMEN PARACLINIQUE:

BILAN BIOLOGIQUE NORMALE, BILAN HEPATIQUE NORMALE: ACE 0.7ng/ml,
CA19.9: 3.0ui/ml.

ECHO ABDOMINALE: 10/06/16 image kystique hétérogine épigastrique de

6.7/8cm.
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TDMTAP: 11/06/16 masse solidokystique corporéocaudale du pancréas arrondie de

7cm de diametre rehaussé apres injection du PC au niveau de sa composante solide.

Ex: 31228 CHEGELR SOUKAINA
F EX

Se: &
XV I100.00
In: 25+C

el 147
ol SE§ 1: distance 62re. angle 23
Large e 32.83, sd 1 =

S:Mfr/33.m 1.75:21

RCP: 21/06/16 tumeur réséquable.

TTT: patiente opéré 05/07/16 ayant beneficie d’'une splénopancréatectomie
gauche.

ANAPATH: tumeurs TPPS du pancréas.

SUITE OPERATOIRE SIMPLE
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CLASSIFICATION

Tumeurs bénignes

Borderline

Tumeurs malignes

_ Cystadénome séreux

_ Cystadénocarcinome séreux

_ Cystadénome mucineux

_ Cystadénome mucineux

Avec dysplasie modérée

_ Cystadénocarcinome mucineux

non invasif et invasif

_ Adénome intracanalaire

_T. intracanalaire papillaire

_ Carcinome intracanalaire

Papillaire et mucineux et mucineuse avec dysplasie papillaire et mucineux, non

modérée invasif et invasif

_T. pseudo papillaire et solide _T. pseudo papillaire et

(FRANTZ) solide métastatique

_ Tératome mature _ Cystadénocarcinome acineux

_ Cystadénocarcinome non
mucineux pauvre en glycogéne

_ Adénocarcinomes canalaires :

-carcinome mucoépidermoide

-carcinome mucineux

«kystique» (+ 50% de mucus)

-pancréatoblastome (enfant)

Classification de KLOPPEL et al :

Pour ’AFC en 1997, Cette classification distingue les tumeurs épithéliales les
plus fréquentes (92%), les tumeurs non épithéliales (4%), les pseudos tumeurs
(3%), les tumeurs métastatiques (0,5%) et les tumeurs indéterminées.

L’intérét de cette classification est de définir les tumeurs selon leur potentiel
évolutif en 3 stades : tumeurs bénignes, borderlines et malignes.
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Classification des tumeurs épithéliales selon KI OPPEL et AL.

Bénignes ___Fronti Malignes
+ Cystadénome séreux + Cystadénocarcinome séreux ???
+ TIPMP
o Carcinome In-Situ
o Carcinome Non Invasif
o Carcinome invasif
+ Carcinome TPPS
+ Cystadénome mucineux « CM: + Cystadénocarcinome mucineux
dysplasie de o Noninvasif
bas grade o Invasif
+ TIPMP : Adénome o TIPMP : o TIPMP
dysplasie de o Carcinomeinsitu
bas grade o Carcinome noninvasif
o Carcinome invasif
+ Tumeur + Carcinome TPPS
pseudopapill
aire et solide
+ Maladie de VHL + Carcinome endocrine kystique
+ Tératome, hamartome, T. + Meétastase de carcinome kystique
dermoide
+ Pancréatoblastome
+ Adénocarcinome kystisé

PR S G 7o
y ’ | Q-
i vUyuc e

+ Cystadénomes séreux

L]
+ Cystadénomes mucineux + Tératome et kyste dermoide
+ Tumeurs pseudopapillaires et + Tumeurendocrine kystique
solides + Adénocarcinome kystique
+ Tumeursintracanalaires + Pancrétoblastome
papillaires et mucineuses + Meétastases pancréatiques kystiques

Class if ication_de I’OMS 2000.

L’utilisation de cette classification permet selon les criteres cliniques et
anatomopathologiques  simples, utilisables et adaptables aux pieces

opératoires et aux prélevements de biopsies, d’identifier et de classer les
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TKP épithéliales en 3 stades : bénignes, malignes ou borderlines permettant

ainsi de mieux adapter le traitement.
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EPIDEMIOLOGIE



Les tumeurs kystiques du pancréas sont des lésions rares qui représentent

5% des tumeurs pancréatiques.

|. Le cystadénome mucineux

Représentent 28% des TKP.

Il est difficile de donner une incidence de CM bénin car les travaux de
littérature ne différencient pas les CM bénins des CKM avec prédominance
féminine plus marquée que pour les CS, elle varie de 77 a 89% . L’age moyen
de survenue est moins élevé que pour les CS. Il se situe entre 42 et 59 ans
pour les études occidentales et de 47 ans dans les études japonaises.

La localisation préférentielle des CM bénins est corporéo caudale dans 80% des
cas lls sont en général uniques et Leur taille est d’environ 5 a 10cm avec

possibilité de dégénérescence.

Il. le cystadénome séreux

Représente 22% a 33% des TKP sont des CS. La prédominance est féminine (65%
a 78%) a un age supérieur a 60 ans. lls est en général uniques ; les formes
multiples doivent évoquer la maladie de VHL . Leur localisation est
corporéocaudale dans 40% des cas et leur taille est entre 4 et 25 cm. Il ne

comporte pas de risque de dégénérescence.

lll. Les tumeurs intracanalaires papillaires et mucineuses

Elles représentent 45% des TKP. Avec sex ratio 2 hommes pour une femme.
Avec un age moyen de survenue a 65,5 ans. Leur localisation préférentielle est
la téte du pancréas leur taille est variable, elles sont uniques ou multiples avec

possibilité de dégénérescence.
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IV. Les tumeurs pseudo papillaires et solides

Tumeurs trés rares 4,2% des TKP, observées surtout chez les femmes de
race noire entre 20 et 30 ans, de siege préférentiel au niveau de la téte du

pancréas. Elles peuvent étre uniques ou multiples avec une taille d’environ 9cm

et un risque de dégénérescence diminué.

V. les cystadénocarcinomes

Constitués surtout de cystadénocarcinomes mucineux. Représentent 15% des
TKP Les CKM représentent 0,5 a 5,5% des tumeurs exocrines malignes du
pancreas. La prédominance féminine est moins marquée pour les CK que pour
les CM et elle est estimée a 61%, avec un age moyen souvent entre 61 et 63 ans

, et une localisation céphalique plus fréquente que pour les CM.

VI. les tumeurs neuro endocrines a forme kystigue

Elles sont tres rares. L’age moyen de survenue est de 53 ans avec
y

prédominance féminine et localisation préférentielle au niveau caudale (4 fois

plus). Leur taille varie entre 1,2 et 20 cm.

|
- « “¥%57V 5>V
1 B

Céphalique | 49 | 0% | ’ 70%
Nombre Unique|| Unique || Unique |[Uniques ou multiples ||Uniques ou multiples
Taille (cm) 5a10 Variable | 4 425 9 Variable
Dégénérescence Oui Oui Non Atténuée Oui

Tableau récapitulatif montrant les principaux aspects épidémiologiques
des TKP.
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Dans notre étude, on note 2 cas de CM, Tcas de CS, 3cas de CKM et 1cas des

tumeurs pseudo papillaires et kystiques, 3 cas de tumeurs endocrines et 2 cas

de TIPMP, avec une prédominance féminine et un age entre 23 et 85 ans. La

localisation préférentielle de ces tumeurs est corporéocaudal du pancréas.

Elles sont toutes uniques et de taille variable.
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ANATOMIE PATHOLOGIE



l. Le cystadénome séreux

Ce sont des TKP d’origine épithéliale et de nature bénigne qui ont été
individualisées sous terme de « glycogen rich cystdénoma » par Compagno

et ORTEL en 1978 (30).

A. Macroscopie :

Il existe 2types de CS:

a. L’adénome microkystique le plus fréquent (70% des cas), arrondi, bien
limité mesure en moyenne 10 cm. formé de multiples petits kystes de 1 a 2
cm séparés qui contiennent un liquide fluide et clair ou brun en cas
d’hémorragie; séparés par des cloisons fines, non communicant avec une
structure canalaire, irradiant vers la périphérie a partir d’'un noyau central
étoilé avec calcifications centrales pathognomoniques prenant. un aspect
alvéolaire en « nid d’abeilles ».

L’adénome microkystique est séparé du tissu pancréatique par des bandes

fibreuses, mais il n’existe toujours pas de capsule complete.

Histologiquement, [I'architecture microkystique est caractéristique

avec un revétement épithélial uniforme.
b.L’adénome macrokystique présent dans 10% des cas et pose un

probleme de diagnostic avec les TIPMP segmentaires du canal pancréatique

ou macrokystique des canaux secondaires.

B. Microscopie:

L’architecture est alvéolaire, les kystes sont tapissés de cellules épithéliales,
cubiques ou aplaties, disposées en couche unique. Le cytoplasme dispose
souvent de vacuoles de glycogene et il est rarement éosinophile. Ces kystes
sont séparés par des cloisons conjonctives bien vascularisées.

Rarement on peut trouver des cellules endocrines dans le CS.
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Il n’existe aucune activité mitotique ni d’anomalie cytonucléaire, ce qui rend
compte de son caractere bénin.
C. Immun histochimie:

Les cellules de CS se révelent positives avec la cytokératine et ’EMA, mais
negatives avec I’ACE et les marqueurs neuroendocrines.
La présence de glycogene dans les cellules est retrouvée par les

colorations histochimiques (PAS positif).

MICROKYSTIQUE
70%

CYSTADENOME
SEREUX

AUTRES

« MALADIE DE VHL
- FORME
COMPRESSIVE

MALIGNE

Aspects anatomopathologiques typiques et atypiques du CS.
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FORME
TYPIQUE

« aspect en rayon de miel »

Petits kystes : |
-taille < 2cm
-nombre > 6

Taille
tumorale :
14327 cm
Taille
moyenne:
4cm

Pas de communication avec le
canal pancréatique principal

Image d’un CS montrant un aspect en rayon de miel sans communication
avec le canal pancréatique principal d’aspect microkystique avec cicatrice

centrale.

Image d’un CS montrant une tumeur microkystique multiloculaire prenant

un aspect en éponge ou en nid d’abeille.
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anatomopathologique typique d’un CS montrant des microkystes bordés

par des cellules épithéliales a cytoplasme clair et noyau central régulier.

Image d’une piéce opératoire montrant I’absence de communication du CS

avec les canaux pancréatiques.
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Il. Tumeurs mucineuses :

Les CM sont des tumeurs épithéliales qui se développent probablement a
partir de cellules tapissant les canaux pancréatiques.
En raison de leur potentialit¢ maligne, il n’apparait pas justifier

aujourd’hui de les différencier des cystadénocarcinomes.

A. Macroscopie :

Elles sont arrondies et bien limitées.

A la coupe, elles sont unies ou pauciloculaires avec surface interne lisse et
contiennent du mucus, du sang ou des débris. On y trouve des formations
kystiques dont la taille est supérieure a 2 cm dans 33 a 100% des cas dans la
littérature et dans moins de 20% des cas dans un relevé récent .Mais elles
peuvent prendre un aspect multikystique proche des adénomes

microkystiques.

B. Microscopie :

Permet de reconnaitre le degré d’altération des cellules et de classer ces
tumeurs en

CM bénin et CM avec dysplasie modérée ou borderline : c’est ce qu’on appelle
CKM

Elles présentent un épithélium mucipare régulier avec parfois des papilles, des
nodules dans la paroi et des végétations endokystiques. La paroi est épaisse,
bien limitée, calcifiée en périphérie et le contenu échogene et liquidien peut
étre clair, mais en général filant et visqueux. Il n’ya pas de communication avec

le canal de Wirsung .

75



Les cellules sont cylindriques, riches en mucus avec un noyau basal. Les
cellules endocrines sont fréquemment observées (87% des cas). Parfois, on
peut avoir un mélange de cellules mucineuses et séreuses.

Le stroma conjonctif est hypercellulaire et dense sans cellules inflammatoires,
sauf si le kyste est infecté.

Tous les aspects intermédiaires sont possibles entre I’assise cellulaire simple et
I’adénocarcinome invasif.

Il n’est pas rare que coexistent dans la méme lésion, des zones bénignes et

malignes.
C. Immunohistochimie :

Les colorations histochimiques mettent en évidence du mucus intra- et
extracellulaire mais il n’y a pas de glycogene.les cellules de CM sont réactives
avec I’ACE, le CA19_9, 'EMA et la kératine. Il existe une relation entre la
distribution de I’ACE et le CA19_9 et le degré de différenciation tumorale, ainsi
pour les CM bénins, cette réactivité sera située au niveau de la portion apicale
ou sous forme de granules cytoplasmiques, alors que dans le CKM, elle sera

diffusée dans tout le cytoplasme voire méme au niveau du stroma conjonctif.
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Aspect macroscopique d’'un CM
avec cloisons et contenu mucoide sans
communication avec les canaux

pancréatiques.

Image anatomopathologique d’'un CM
montrant un revétement de cellules
épithéliales mucineuses avec degré de

dysplasie variable.

Image montrant un épithélium mucipare
régulier avec des végétations endokystiques,
une paroi bien limitée,épaisse et calcifiée en

périphérie et un contenu échogéne.
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lll. Les tumeurs intracanalaires papillaires et mucineuses

Elles contiennent des sécrétions mucoides et possedent un épithélium

d’architecture hyperplasique papillaire,

dysplasie de

la paroi canalaire par

micropapillaire ou plane avec

une muqueuse en prolifération

adénomateuse ou adénocarcinomateuse de la lumiere canalaire par la

substance mucoide. Elles entrainent une dilatation du canal de Wirsung et

des canaux secondaires.

L’importance

anomalies architecturales

des atypies cyto_nucléaires

types histologiques.

On secontentera de 3 classifications :

permettent

de

et dans certains cas, les

classer ces

tumeurs en 3

Classification de I’'OMS selon KLOPPEL et AL en 1996 montrant le grade

Grade histologique

histologique des TIPMP.

Tertis B et al. Am J Surg Pathol

o Hyperplasie
0 Adénome

o Dysplasie de bas grade
0 Tumeur frontiere

o Dysplasie de haut grade

o Carcinome in sity

o Carcinome
0 Non-invasif
0 Invasif
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CLASSIFICATION
MACROSCOPIQUE D'APRES
FURUKAWA

@ Dilatation scgmentaire du

Ditatation diffuse du canal principal

S

Dilatations micro-

Dilatation macro- kystiques des
kystique des canaux canaux secondalres
secondaires

CH DUCT TYPE » |

e RO AR
— —

Classifications de FURIKAWA et de KURODA.

1

Canal principal Canal secondaire

Classification selon KURODA_KIMARA
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Image d’une tranche de section pancréatique montrant une TIPMP du canal

principale (stadel de la classification de KURODA).
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Image microscopique montrant une prolifération anormale de I’épithélium

canalaire avec architecture papillaire et une dilatation canalaire.L€S

tumeurs pseudo_papillaires et solides

Ou tumeurs de «Frantz », se sont des tumeurs épithéliales a potentiel malin
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A. Macroscopie :

Tumeurs arrondies, volumineuses, fluctuantes, limités par une capsule fibreuse
parfois calcifiée.

A la coupe, il existe des zones solides qui prédominent en périphérie et des

zones kystiques remplies d’un matériel nécrotique rouge brunatre. (31).

B. Microscopie :
La tumeur prend des dispositifs variables plus ou moins intriqués
a. Dans les zones kystiques, les cellules sont plus ou moins adhérentes a

des axes fibro_vasculaires tres gréles réalisant un aspect pseudo papillaire.

Les cellules tumorales sont petites, polygonales ou cuboidales.

Le cytoplasme est acidophile clair ou finement granuleux, avec quelques
granulations PAS+.

e Les noyaux sont ronds a chromatine fine.

e Les atypies cyto_nucléaires et les mitoses sont exceptionnelles. Le
stroma peut étre siege de remaniements mucoides mucipares.

L’ensemble est circonscrit d’une capsule fibreuse.

b. Dans les zones solides, les cellules se regroupent autour des
vaisseaux tumoraux réalisant un aspect de pseudorosettes périvasculaires.
Le dispositif est massif ou trabéculaire.

C. immunohistochimie :

Absence dans la majorité des cas d’expression des marqueurs neuro_endocrines

(32).

Le diagnostic de ses tumeurs est histologique regroupant 3 principaux

éléments:
e Architecture papillaire avec prolifération cellulaire épithéliale

monomorphe.
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e Atypies et mitoses peu nombreuses.

Image microscopique d’une TPPS montrant une architecture trabéculaire

papillaire.
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Les cystadénocarcinomes

Il existe 3 types de CK : _ CK mucineux qui est le plus fréquent et qu’on se
contentera d’étudier.

e CK séreux

e CK acineux

Le CKM correspond a la forme maligne du CM. C’est un carcinome a
forme kystique développé aux dépens d’un revétement épithélial cylindrique

muco_sécretant.

A. Macroscopie :
L’aspect est uni ou multiloculaire, la surface interne est souvent irréguliere,

nodulaire et papillaire et le contenu est mucoide parfois hémorragique.

B. Microscopie :
Les anomalies architecturales et cellulaires sont évidentes. Les formations
papillaires sont tres irrégulieres et bourgeonnantes. La stratification cellulaire

et les atypies nucléaires sont importantes avec de nombreuses mitoses (32).

Aspect anatomopathologique d’'un CM apres transformation maligne.
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Les tumeurs neuroendocrines a forme kystique
Elles sont souvent bénignes, entrant dans le cadre d’une néoplasie endocrine

multiple de type 1 ou NEMI1 ; associant des tumeurs pancréatiques
multiples, une hyperplasie parathyroidienne et/ou un adénome

hypophysaire (33 ; 34). Il s’agit surtout de tumeurs non sécrétantes.

A. Macroscopie :

La Ilumiere du kyste est constituée par un liquide citrin, séreux,
hématique ou nécrotique.

La périphérie est limitée par une coque blanchatre, parfois doublée en

dedans de bourgeons qui bombent dans la lumiere du kyste.

B. Microscopie :

La coque est constituée en dehors d’un tissu fibreux abondant, et en
dedans d’une prolifération tumorale neuro_endocrinienne typique trabéculaire
constituée de cellules monomorphes aux noyaux arrondis.

C. Immuno_histochimie :

Les tumeurs sont immunoréactives avec les marqueurs généraux des

TNE (NSE, synaptophysine, chromogranine).

84



Schématiquement :
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CLINIQUE



Devant toute masse kystiqgue du pancréas sans antécédent clinique
d’alcoolisme, de traumatisme abdominal ou de pancréatite aigue ou
chronique est une TKP jusqu’a preuve du contraire.

Les tumeurs kystiques du pancréas sont souvent découvertes fortuitement
vue leurs latence clinique, comme c’est le cas par exemple du cystadénome
séreux qui est asymptomatique dans 1/3 des cas et du cystadénome
mucineux qui est asymptomatique dans 9 a 45% des cas .

Les tumeurs kystiques du pancréas peuvent aussi se révéler par des
symptomatologies qui sont non spécifiques, dans 80% des cas dans le
cystadénome mucineux et presque toujours dans le cystadénocarcinome . La

symptomatologie se traduite par :

|. Signes fonctionnels

Souvent incidieuse, dépendent du siege et de la taille de la lésion et ne
permettent pas d’orienter vers le type de la tumeur.

A. La douleur

Le signe le plus fréquent voire révélateur comme c’est le cas du cystadénome

séreux d’installation brutale ou progressive, intermittente ou permanente,

m)

souvent mal systématisée, allant d’une simple géne post prandiale (dans 5

Q)/

40% des cas dans le CS , épigastrique ou de I’hypochondre gauche ou droit
une douleur transfixiante intense, en barre, irradiant d’un hypochondre a I’autre
et vers le bas simulant une pancréatite ,voire de type ulcéreux.

On peut aussi avoir des douleurs abdominales non spécifiques dans le CS. Ou
des douleurs a irradiation dorsale évoluant depuis plusieurs années dans les
cystadénocarcinomes . Dans le cystadénome mucineux, les douleurs
abdominales sont d’intensité variable et leur début peut étre ancien surtout

dans les localisations caudales.
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Dans notre étude, la douleur a été retrouvée chez tous les malades sous forme
d’épigastralgies dans 80% des cas; a type de pesanteur et rythmée par les repas

dans 30% des cas; d’irradiation et d’intensité différentes.

B. 'amaigrissement

Observé dans 23% des cas, et qui est récent, modéré et non chiffré dans le CM
ou il se voit dans 9 a 45% des cas, contrairement au CKM ou il est plus
important. On le voit aussi dans les tumeurs intracanalaires papillaires et
mucineuses .

Dans notre etude I’amaigrissement est present dans présque tous les cas mais

qui est non chiffré.

C. signes en rapport avec la compression des organes de voisinage

e Compression gastro_duodénale: vomissement dans 50%, nausées,

éructation, troubles dyspepsiques vagues.

e Compression de la voie biliaire principale :sous forme d’'un ictere

cholestatique, se voit aussi apres fistulisation kysto_biliaire avec bouchon
mugqueux intra_cholédocien ; dans 25 a 35% des cas dans le
cystadénocarcinome dans 5 a 8% des cas dans le cystadénome mucineux et
dans 7% des cas dans le cystadénome séreux, On le retrouve aussi dans les
TIPMP. Retrouvé dans 1 cas de notre série.

e Compression de la veine cave inférieure: cedeme des membres inférieu

D. la diarrhée

Surtout dans les TIPMP et les TNE; avec ou sans stéatorrhée due a une

pancréatite chronique.

E. La constipation

Retrouvée chez 3 cas de nos patients.
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Il. Signes généraux

A. Altération de I'état général

Comme dans le CKM.

B. I’'asthénie, I’anorexie

Retrouvées chez 4 cas nos patients.
C. lafievre
En cas de suppuration surtout observée dans les TIPMP. Elle a été retrouvée

chez 2 cas de nos patients

lll. Signes physiques

A. Masse abdominale

Detaile variable d’apparition progressive de I’épigastre ou de I’hypochondre
gauche arrondie, par fois rénitente, une masse palpable qu’on retrouve dans
le CS, dans le CM dans 9 a 45% des cas, dans le CKM dans 22 a 60% des cas
et dans les tumeurs pseudo papillaires et solides.

Une masse épigastrique a été trouvée chez 5 cas de nos patients.

B. l'ictéere cholestatique.

Qui a été retrouvé chez 1 cas de notre série, accompagné de prurit .

IV. Complications

A. Une pancréatite aigue récurrente
Par compression ou secretion dans le canal de Wirsung , peut s’observer
dans12 a 20% des cas dans le cystadénome mucineux dans 8% des cas dans le

CKM et dans 5% des cas dans le cystadénome séreux.

B. Un hémopéritoine

Par rupture intraperitoniale, peut révéler un CS ou une TPPS .
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C. Une hémorragie digestive

Surtout dans le systadénocarcinome consequence d’une hypertention protale
ou d’un envahissement gastrique ou duodénale.

On peut aussi avoir une rectorragie massive par fistulisation kysto colique, ou
encore une sténose duodénale par envahissement duodénal du

cyctadénocarcinome.
D. un diabéte :

Dans 28% des cas, notamment dans le CK ou tumeur neuroendocrine .

E. Une wirsungorragie
Exceptionnelle, qu’on observe surtout dans le cystadénocarcinome avec ou sans

une hémobilie .

F. Autres

1. Une insuffisance pancréatique exocrine ou endocrine.
2. Une pancréatite chronique et une lithiase vésiculaire, décrites avec les
affections tumorales le plus souvent malignes.
3. Des signes pleuro pulmonaires par rupture dans la cavité pleurale gauche
du CK.
A noter la fréquence élevée des CS dans le cadre de la maladie de Von
Hippel Lindau qui est une affection autosomique dominante caractérisée par le
développement de tumeurs diverses affectant le systéeme nerveux central, la

rétine, les reins, les surrénales et le pancreas.
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80%

Symptomes 80% Peu Peu
Douleurs + + + + 60%
Amaigrissement 13% || 10%
Ictere 4% || 32% || 10% Rare
Pancréatite 4% || 8% || 5% 40%
Masse palpable 25% || 58% || 20% || 50%
Diabete 5% || 16% || 5% 30%
Insuffisance exocrine 30%
CA199 21% || 70% || 12%

Tableau récapitulatif montrant la fréquence des principaux symptomes des

TKP.
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PARACLINIQUE



l. Le cystadénome séreux

A. Echographie

Elle dépend de la taille des microkystes. Quand la Iésion est inférieure a 2cm de
diametre comme c’est le cas chez nos malades, on visualise une lésion
échogene, homogene et bien limitée. Les CS chez sont multicloisonnés avec
des cloisons épaisses dans 50% des cas. Quand les kystes sont plus
volumineux, comme dans notre cas on met en évidence des lesions
d’échostructure mixte contenant des zones arrondies anéchogénes de
quelques mm a 20mm de diametre, séparées par des structures plus
échogenes. Au sein de la Iésion, on peut mettre en évidence des calcifications
plutdt centrales apparaissant comme une image hyper échogeéne avec cone
d’ombre dans 38% des cas.

L’échographie permet de poser le diagnostic correct dans 63% a 78% des cas
Elle permet aussi de rechercher des métastases hépatiques ou un épanchement

péritonéal.
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Cicatrice centrale

“

Echographie abdominale du CS montrant une cicatrice

centrale

Echo doppler montrant une Iésion hypoéchogéne arrondie faite de

multiples petits kystes
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: N e o~ - -
Echographie abdominale montrant une absence de dilatation canalaire en

amont d’un CS de la téte du pancréas.TDM
Les CS apparaissent comme des lésions bien limitées, arrondies et hypodenses

par rapport a la glande pancréatique. Les CS peuvent aussi étre ovales et
isodenses. La TDM permet plus facilement que [I’échographie de dépister
des calcifications centrales sous formes d’hyperdensités. Apres injections
intraveineuse de produit de contraste chez nos patients, il existe un
rehaussement homogene des lésions kystiques vu leur petite taille. On peut
avoir dans d’autres cas un rehaussement des travées fibreuses séparant des
zones arrondies hypodenses correspondant a des microkystes. On peut

observer des kystes mesurant plus de 2cm de diametre en périphérie des CS.
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« aspect en rayon de miel »
> 6 kystes
> Inférieurs a 2cm

TYPIQUE

« aspect en rayon de miel »
> 6 kystes
> Inférieurs a 2cm

B. Echo endoscopie

Permet le diagnostic dans 82 a 93% des case surtout dans la localisation
céphalique des CS, et permet cytoponction dont I’aspect typique du CS en
écho endoscopie est celui d’une lésion d’aspect « feuilleté » en raison
des interfaces échographiques des travées fibreuses. Lorsque les kystes
sont plus volumineux, ils sont visibles en écho endoscopie comme de

multiples zones anéchogénes.
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Aspect feuilleté typique au sein duquel on visualise de
petites formations microkystiques

C. IR

Le CS apparait hypo intense en T1 et fortement hyper intense en T2 en raison
de multiples compartiments liquidiens qui le composent. Les calcifications
centrales sont rare .

L’avantage de I‘IRM est de permetre une bonne appréciation des rapports, en

particulier vasculaires de la lésion .

=~XL//30 /FL:s
20 . o

Coupes axiales T2 montrant un hypertsignal confirmant la nature kystique de la

lésion
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TDM abdominale montrant un CS prenant une forme multikystique avec

multitude de logettes infra centimétriques.

D. Ponction écho guidée

Elle est Indiquée en cas de macrokyste ou doute en diagnostique. Elle permet
une étude biochimique et histologique du liquide intra kystique. Le CS se
caractérise par: de faibles taux d’enzymes pancréatiques (Amylase<5000u/ml;
Lipase<2000u/ml), I’absence de leucocytes estérase (alors qu’elles sont
élevées dans plus de 60% des pseudos kystes), le faible taux des marqueurs
tumoraux intra kystiques (ACE<5ng/ml; CA 19_9<50u/ml; CA

72_4<4u/ml). Le dosage des mucines M1 est négatif. La cytologie montre
dans les formes typiques, des cellules cuboides riches en glycogene, PAS + et
mucicarmin . Les cellules ont un cytoplasme clair, un noyau régulier, leur

caractere épithélial est affirmé par 'immunomarquage (KL1).

Seuil Diagnostic
proposé

Amylase |>5000U/1 |Pseudo-kyste

CEA <5ng/ml Néoplasme Kystique séreux

CEA >400ng7ml | Néoplasme Kkystique mucineux

CA19-9 |50.000 U/I | Néoplasme kystique mucineux

Mucine 1200U/ml | Néoplasme kystique mucineux
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E. Artériographie

N’est plus utilisée comme méthode de diagnostique.

F. Endoscopie
D’indication rare , remplacée par la CPR et IRM qui permet uneparfaite

analyse sur le plan canalaire.

G. Biologie

Les enzymes pancréatiques et les marqueurs tumoraux sériques (ACE, CA

19_9) sont souvent normaux.

Echographie, TDM, IRM

Forme typique Lésion ATYPIQUE
MICROKYSTIQUE : e

@0l #
. . ":"- - Echoendoscopie avec ponction
ymp omatique
\ bl Séreux / l c Autre

! s

Oul Lésion
l \ indéterminée C. Mucineux
Pseudokyste

T.endocrine

Surveillance chirurgie Autres...

Imagerie du CS montrant son aspect typique et atypique.

Il. Les cystadénomes mucineux

A. Echographie
Les CM se présentent comme des lésions anéchogenes, bien limitées et
entourées d’une paroi. Elles peuvent étres uni ou multiloculaires et contenir des

cloisons internes comme dans notre cas. On peut aussi observer des micros
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kystes ainsi que des nodules ou excroissances développées a partir de la paroi.
Les calcifications sont beaucoup plus rares que dans les CS (10 a 16% des cas),
de siege périphérique et de type curviligne.

Dans notre etude |’échographie montre dans un cas une masse kystique

cloisonée avec une composante tissulaire au centre.

Image échographique abdominale montrant un CM.

B. 1D

Avant l’injection de produit de contraste, les CM sont arrondis, bien
limités et hypodenses. Apres injection intraveineuse du produit de contraste, il
existe un rehaussement de la paroi kystique qui est fine et qui contraste avec
le contenu hypodense de la Iésion. Les cloisons existent chez 2 cas atteints de
CM, et se rehaussent également apreés injection intraveineuse du produit de
contraste.

Cette injection permet facilement d’identifier I’existence d’un

épaississement nodulaire ou micros kystes au sein de la paroi.
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Dans nos 2 cas il n'ya pas de dilatation du Wirsung, ni du cholédoque et des

canaux hépatiques droits et gauches car la localization est corporéocaudal.

TDM abdominale montrant un aspect évoquant un CM.

C. Echo endoscopie

Elle n’a pas d’indication en cas d’imagerie radiologique typique comme dans
nos 2 cas.

L’écho endoscopie montre en générale une paroi épaisse est tres bien
identifiée. Un matériel hypoéchogene est présent a l'intérieur du kyste et
correspond a la présence du mucus et Il n’ya pas de communication avec le

canal de Wirsung contrairement aux TIPMP.

D. IR

Les lesions sont hypo ou hyperintense en T1 a cause du mucus. Sur les

séquences pondérée en T2, les lésions sont fortement hyper intenses .
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IRM abdominale montrant un CM et son rapport avec le canal de Wirsung.

E. Ponction écho guidée

Permet d’éliminer un pseudo kyste et affirmer la nature mucineuse de la
[ésion.

L’aspect du liquide peut étre évocateur par son caractere filant voir franchement
visqueux.

Le dosage des marqueurs intra  kystiques est souvent élevé
(ACE>400ng/ml ; CA19_9>50.000u/ml ; CA72_4>40u/ml). Ces données ne
permettent pas de présumer de la nature bénigne ou maligne de la tumeur
kystique mucineuse.

Le dosage des mucines gastriques de type M1 dans le liquide intra kystique est
théoriquement élevé.

L’examen cytologique du liquide de ponction peut révéler la présence de
cellules épithéliales mucicarmin+. L’absence de cellules malignes a la
cytologie ne permet pas d’affirmer la bénignité de la tumeur, en effet, la
concordance entre la cytologie et le diagnostique de la tumeur kystique est de

40 a 90% des cas.
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F. Artériographie
Les CM sont discretement hyper vascularisés en périphérie et hypo vascularisés

au centre .

G. Cholangio pancréatographie rétrograde
Ne se fait pas usuellement, sauf si doute entre un pseudo kyste et une tumeur

mucineuse.

H. Biologie

Elle est habituellement normale comme dans nos 2 cas.

lll. Les tumeurs intracanalaires papillaires et mucineuses du

pancréas

A. Echographie

L’échographie montre une dilatation du canal de Wirsung ou des canaux
secondaires sans obstacle pancréatique ou ampullaire identifiable en aval de la
dilatation. Les images kystiques prennent I’aspect en « grappe de raisin». Le
contenu mucoide des lésions est liquide et homogéne, soit discretement
hétérogene, avec parfois un aspect finement granité. Les parois kystiques sont
en générale fines quand elles sont présentes. Les végétations tumorales
prennent |'aspect d’images endokystiques échogenes a I|’échographie. Le
parenchyme pancréatique est souvent atrophique. Les calcifications et la
dilatation des voies biliaires sont inhabituelles.cepondant une DVBIH et VBP a

ete vue dans 1 cas de nos malades

B. TDM

La TDM montre les mémes aspects qu’en échographie, sauf que les
images  sont hyperdenses en TDM, se rehaussant apres opacification

intraveineuse.
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En plus La TDM permet un bilan d’extension locorégional

TDM montrant une dilatation du Wirsung par une TIPMP avec dilatation

kystique de 2cm d’un canal secondaire de la téte du pancréas.

C. Echo endoscopie

Sa fiabilité est de 80 a 94%. Elle précise le contenu du canal principal et des
petits canaux (tumoral ou mucoide), visualise les nodules muraux, met en
évidence la communication entre la dilatation kystique et le canal principal
qui est dilaté et affine le bilan d’extension loco régional. Elle donne une

cartographie incompléte si la tumeur est localisée dans la portion caudal.

D. IR

Montre les mémes aspects que I’échographie et la TDM
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IRM coupe épaisse
montrant de multiples kystes dont certains sont branches d’une TIPMP des

canaux secondaires.

L'IRM et wirsungolRM montre la présence de substance mucoide qui
apparait en hyper signal en séquence T2, confirme la communication entre la
dilatation kystique et le canal pancréatique, visualise avec précision
I’architecture tumorale et donne une cartographie complete de I’ensemble des

canaux. .

E. Ponction écho guidée
Son utilisation est tres limitée car le contenu en marqueurs tumoraux

varie fortement d’un malade a I’autre et d’une lésion a I'autre.

Cependant,elle permet de detecter la mutation de I'oncogéne Ki_ras et

quantifie le potentiel dégénératif des TIPMP.

F. Endoscopie
On observe dans 80% des cas une dilatation de [I'orifice papillaire avec

écoulement du mucus .
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La triade d’Ohashi :
e aspect protubérant de I'ampoule de water
e Issue de mucus trans papillaire

e Dilatation du canal de wirsung.

Image endoscopique du pancréas montrant une TIPMP avec un aspect
protubérant du canal de Vater avec issue du mucus transpapillaire.

/ FRes . '
: , \ '
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Image endoscopique du pancréas montrant une dilatation du canal de

Wirsung par une TIPMP.
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G. Cholangio pancréatographie rétrograde endoscopigue

Initialement examen de choix, mais invasif (morbidité 5_7%). Elle permet de

montrer:

e La béance de I'ampoule de water qui est un signe caractéristique présent
dans 38 a 55% des cas.

e L’issue du mucus pathognomonique dans 18 a
30% des.

e Une opacification diffuse montrant une dilatation diffuse et /ou segmentaire
du canal pancréatique sans obstacle canalaire et des kystes uniques ou

multiples en grappe de raisin communicant avec le canal pancréatique.
NB:La CPRE est insuffisante pour établir la cartographie des formes atteignant
les canaux secondaires car il ya une progression limitée du produit de
contraste. Elle est indiquée en ]ére intention sauf en cas de diagnostique

différentiel difficile avec une pancréatite chronique ou doute sur I’existence

d’une communication entre le canal pancréatique et le kyste.

CPRE montrant un caractere communicant d’une TIPMP.
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H. Wirsungoscopie

Elle est rarement utilize et met en évidence des dilatations kystiques en «
grappe de raisin »

|. Echo endocanalaire

Elle renseigne sur I’extension et la malignité tumorale car dans 30% des cas, les

explorations conventionnelles sous estiment I’extension.

J. Biologie

L’au on de I’ACE est dans 25% des cas et celle du CA 19-9 dans 46% des cas
gme dans notre étude seule un cas avait une augmentation de I’ACE et de
CA19-9.

Au total, il est nécessaire de combiner les examens. Le diagnostic est suspecté
par la TDM, I’écho endoscopie et la CPRE dans respectivement 55%, 78%, 92%,

et I’association des 3 dans 100% des cas.

K. Pancréatoscopie :

En cours d’évaluation dans les TIPMP.

IV. Les tumeurs pseudo papillaires et solides

A. Echographie
Un cas de ces tumeur a été rapporté dans notre étude avec une
échographie montrant une masse volumineuse, arrondie, bien limitée et

hétérogene de la region epigastrique accolée a la queue du pancreas.
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TDM abdominale montrant une masse de grande taille avec capsule bien
limitée ne se rehaussant pas apres injection du produit de contraste.
Chez notre malade, avant injection du produit de contraste, La tumeur apparait
volumineuse, bien limitée par une capsule, a densité mixte avec un caractere
multiloculaire au dome. Aprés injection du produit de contraste, il ya un

rehaussement pariétal et objectivé par une paroi épaisse.

La masse peut contenir des zones hyper denses correspondant aux foyers
hémorragiques. Des calcifications peuvent se voire dans la capsule dans
environs 30% (25). Aprés injection du produit de contraste, il existe
rehaussement des zones kystiques. Des niveaux liquides sont identifiés en

TDM dans 20% des cas.

C. IR

Les lIésions sont bien limitées avec des zones hyper intenses sur les séquences
pondérées en T1, qui correspondent a des foyers hémorragiques. Sur les
sequences Pondérées en T2, les lésions sont habituellement hétérogenes,
avec des zones en hyper signal et d’autres en hypo ou iso signal. La capsule

est bien identifiée, sous forme d’un liseré hypo intense sur les séquences
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pondérées en T1. Des niveaux liquides sont identifiés en TDM et/ou en IRM
dans 20% des cas.

D. Ponction écho guidée

Se fait en préopératoire sous controle échographique ou

tomodensitométrique (14,

95). Elle met en évidence des prélevements riches en cellules épithéliales

tumorales qui
S’organisent en structures pseudo papillaires constituées d’axes fibro

vasculaires gréles.

E. Artériographie

Examen rarement utilisé
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V. Les cystadénocarcinomes

A. Echographie

Echographie abdominale: Masse kystique liquidienne multiloculaire.

Le CK se présente comme un macrokyste a paroi épaisse et a contenu
partiellement solide. On peut avoir une composante tissulaire dans 88% des
cas. Des calcifications sont présentes dans 8 a 38% des cas.

On a rapporté 3 cas de CKM dans notre étude avec une échographie montrant
une dilatation des VBIH et VBP.

En échographie, le diagnostic est facile devant la complexité des structures
internes, des signes d’extension tumorale telle que les métastases
ganglionnaires, hépatiques ou vasculaires, et |'association de la Iésion
kystique a une composante charnue. Avec bourgeon intrakystique. Ce

pandant , elle n’affirme pas malignité de la lesion.
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TDM abdominale montrant un aspect évocateur d’un cystadénocarcinome
mucineux.
La TDM montre les mémes aspects que I’échographie.
En TDM, le diagnostique est facile en cas d’extension tumorale, et difficile
devant un épaississement pariétal irrégulier. La TDM hélicoidale permet
actuellement d’obtenir de facon non invasive des informations tres précises sur

le plan vasculaire.

C. Echo endoscopie

Les signes les plus fréquents sont un contingent tissulaire intra kystique,
comme dans 1 cas de notre etude, un envahissement duodénal et /ou
vasculaire, et I'alternance de zones anéchogenes et de cloisons échogénes. La

présence de nodules intra muraux serait constante.

D. Ponction écho guidée :

Chez notre malade on note I'existence de remaniements fibro inflammatoires
non spécifiques avec absence d’éléments tumoraux.

Dans les CK, les taux d’ACE, du CA 19_9 et des mucines M1 est tres élevé

sans que cela soit spécifique des CKM. Le TPA est tres élevé avec un taux>

112



100.000u/ml (105), ainsi que le CA 425 . Récemment, le caractere positif de
I’'oncogene Ki_ras intra kystique serait tres en faveur d’une tumeur maligne .
La cytologie permet de différencier un CK d’un ADK canalaire nécrotique qui

présente un taux abondant des mucines au niveau des cellules tumorales.

E. Artériographie

Montre une hyper vascularisation du CKM dans 28 a 55% des cas.

F. Cholangio pancréatographie rétrograde
Non faite également. Elle est presque toujours pathologique avec un stop
complet (40 a 66% des cas) ou une communication kysto canalaire dans 33 a

50% des cas.

G. Biologie
L’augmentation des enzymes sériques (Amylases et Lipases) témoigne d’une
Obstruction canalaire (47) ou une communication kysto canalaire.

L’augmentation de CA 19_9 et 'laugmentation de I’ACE est dans 50% .

VI. Les tumeurs neuro endocrines a forme kystique

A. Echo endoscopie :

La lésion kystique unique en générale sauf lorsqu’elle se développe dans le
cadre d’une maladie génétique von -hippel - landau, peut se caractériser
souvent surtout au niveau du pancréas par un épaississement pariétal
suspect.

Or seul I’étude anatomopathologique de la lesion confirme le diagnostique.
Echo masse tissulaire au niveau du pancreas généralement corporéocaudal (au

niveau de la téte en générale tumeur non secretante.
B. TDM

Masse solidokystique voir avec composante necrotique
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C. IRM
EST plus sensible dans le cadre des tumeurs neuroendocrine
D. ECHOENDOSCOPIE +SCINTIGRAPHIE

Vu que les tumeurs peuvent etre de petites tailles

E. BIOLOGIE

En function de la tumeur secretante ou non tel que dosage de la chromogranine

A | peptides, gastrinemie, test a la secretine , autres...

114



TRATEGIE DIAGNOSTIQUE :

[ Echgropie, scmgrphie M. | . lierpsecotmen

Echondastopic (secorde intention) l
l Foyer de pancreatite
l Ligonatose
Rate accessoire...

w/ Sl \mm U:qu/xymp\

\ Multiple
[wvumgmnu g 7] ! ' N\
nites Atpect de canaux dilates ?
w Comnunication cvec e
, SN\ | sy
Linite nette Tuneurs endocrires LLh
" \ Wm&c ouﬁM VML) 1 l Non Ov
w njectien nfiltronte Wmetostuses Parol Cystodénom sreux l 1
'rmii«m l / \ Comprmgmne]  pstoe  TINP
(— Octrcog\‘ Adenccarcinone | Idgulidre  Réguibre
Métestose (ontingent kystique i
Tuneur conjonstive I Ponction
(—» b.@f:;: \ Nodues, %ﬂw \ S
) " I Hom
Tumeur "mixte L

Tunear endocrine o4 Cystodénocarcineme Cystadénacarciname ) l
divcochneysish 0TS déont TS c"'“‘""‘&‘m Aenidin

o4 hyste vrai

115



DIAGNOSTIQUE
DIFFERENTIEL



I. AU STADE CLINIQUE:

A. Formes douloureuses:

Peuvent faire évoquer une pathologie biliaire ou gastro_duodénale, le recours

a L’échographie et a I’endoscopie permet de poser le diagnostic.

B. Formes ictériques:
Peuvent évoquer une pathologie hépato_biliaire, une tumeur de la téte du
pancréas, un ampullome watérien. La biologie, I'imagerie et la fibroscopie

redressent le diagnostic.

C. Formes tumorales :

Devant une masse épigastrique, on peut évoquer une tumeur gastrique, une

tumeur hépatique, un kyste hydatique...

Il. AU STADE RADIOLOGIQUE :

e Le pseudokyste du pancréas : le diagnostic est facilité dans ce cas par le
context clinique (antécédent d’alcoolisme, de traumatisme abdominal ou de
pancréatite).

A noter que le CS peut se manifester par des poussées de pancréatite a

répétition. Si les signes de pancréatite sont localisées uniquement en amont de

la lésion kystique, le diagnostic de TKP doit étre évoqué en priorité, mais
si la pancréatite est diffuse, I’hypothese d’un pseudokyste est plus probable.

A noter qu’un pseudokyste remanié peut présenter des signes échographiques

évoquant un CM avec un contenu inhomogene et une paroi épaisse.

e Kyste hydatique du pancréas : diagnostic difficile en dehors d’un contexte
évocateur, en raison de la rareté du kyste hydatique du pancréas.mais le

diagnostique est redresser apres serologie.
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e Kyste mésentérique.

- Kyste de la surrénale.

- Tumeur a cellule acineuse du pancréas

- Dilatation kystique du Wirsung.

Image peropératoire montrant une dilatation kystique du Wirsung.
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TRAITEMENT



lll. Objectifs du traitement

e Traiter une lésion dégénérée
e Eviter la dégénérescence (T borderline)

e Prévenir les complications (pancréatite aigué)

IV. Moyens

A. Chirirgicaux

a. Voie d’abord

e Laparotomie
e Laparoscopie

b. Exploration
% Manuelle
e Cavité péritonéale
e Foie
e Site ganglionnaires
% Radiologique
e Echographie per opératoire
e Echolaparoscopie

* Examen extemporané

= Tranche pancréatique et ganglions

= Nodules

Cc. Méthodes chirurgicales :

1. Enucléation ou tumorectomie :

Consiste a extirper la tumeur benigne et concerne les tumeurs bénignes,

uni ou bifocales, de taille inférieure a 4cm et a distance du canal principal.
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Depuis 1992, les énucléations pancréatiqgues ont été réalisées par
laparoscopie. Cette attitude avait pour but de réduire les insuffisances
pancréatiques endocrines et exocrines secondaires aux résections
pancréatiques tout en réduisant le risque traumatique par un abord mini
invasif. Ce choix thérapeutique est mis en balance avec le risque de résection
insuffisante et celui d’une augmentation du taux de fistules.

Si 'extemporané est positive (9% des cas), I’énucléation est alors convertie
en résection limitée (pancréatectomie centrale et pancréatectomie céphalique
inférieure).

14% des laparoscopies sont converties en laparotomie :

e Par impossibilité de trouver précisément la tumeur

e Par la situation céphalique gauche postérieure non prévue

e Par la découverte de métastases hépatique.

2. Pancréatectomies gauches

A la différence de la duodénopancréatectomie céphalique, la pancréatectomie
gauche est une technique d’exérese pure évitant un temps de reconstruction
par anastomose. Elle est réalisée pour les tumeurs de la queue du pancréas.

Les techniques de résection du pancréas gauche se subdivisent en
splénopancréatectomie gauche, le plus souvent pour une lésion maligne,
pancréatectomie gauche avec conservation splénique et pancréatectomie
centrale ou isthmique. Ces deux premieres modalités étaient plutot réservées
aux lésions bénignes .

= Techniques chirurgicales :

» La splénopancréatectomie gauche :

Le but de [lintervention est I’exérese en « bloc » de la portion
corporéo_caudale du pancréas et de la rate, indiquée surtout en cas de tumeur

maligne.
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Images de la piece de résection d’une tumeur pseudo papillaire et

Solide du pancréas aprés splénopancréatectomie
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Image d’un cystadénome mucineux bien circonscrit, multiloculaire avec une

paroi fibreuse
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Voie d’abord, exploration, ouverture de ’arriére cavité

des épiploons :
La voie d’abord élective est une laparotomie sous-costale gauche
plus ou moins élargie vers la droite, selon la morphologie du sujet
ou une incision meédiane xyvpho-sous-ombilicale. L’intervention
debute par un décollement colo-épiploique [1], ce qui permet
I'exploration visuelle, manuelle et échographique du corps du
pancréas (a). Des prélevements ganglionnaires peuvent s’avérer
nécessaires sur les groupes de proximite.
La section des vaisseaux courts permet de libérer la rate de ses
attaches péritonéales et vasculaires avec 'estomac. L’épiploon
gastro-splénique est sectionné de bas en haut, en remontant au
ras de la grande courbure (b). Les vaisseaux courts peuvent étre
liés au fil ou clippés, voire coagulés. Les vaisseaux cardio-
tubérositaires postérieurs, s’ils existent, sont liés et sectionnés des
ce temps. On peut alors récliner 'estomac vers la droite, tandis

que 'aide récline le mésocolon transverse vers le bas.

124



Lemps arteriel: 4 Dissection de listhme et du corps du panctéas:

Il comporte le controle de Iartere splénique a son origine Listhme pancréatique est repété  sa parti inférieute puis

Yart 4B A Gk 4ey i & s . s n .
L'artere splénique doit étre repérée au bord supérieur du supérieure, apres avoir incisé les feuillets péritonéaux correspondants.
pancréas, a proximité de I'isthme. Elle doit étre dissequée d e Une dissection douce rétro-pancréatique permet de passer en avant de
niveau et montée sur lacs pres de son origine sur le tronc ['axe velnewx mésentérico-portal dont lntégrité doit étre respectée.

ceeliaque. Elle peut étre liée des ce temps de la dissection pour  On et en place unlacs qui charge listhme du pancréas,

prévenir toute perte sanguine inutile, en particulier en cas de ~ Le peritoine du bord inferieur du pancréas est alors ncisé en alant de
splénomégalie ou & hypertension portale segmentaite. Iisthme vers la queue ; a veine mésentérique inférieure est sectionnée
entre ligatures, en amont de son confluent dansa veine splénique. On
aborde ensuite le ligament spléno-colique et T'on sectionne entre

ligatures artere gastroépiploique gauche.
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Mobilisation de la rate :
5 Les attaches péritonéales postérieures de la rate sont mises
en tension par « médialisation » douce de la rate et section du
péritoine au niveau de sa réflexion pariétale.
On pénetre alors dans le rétropéritoine, dans le mésogastre
postérieur, en arriere de la rate, du corps du pancréas et des
vaisseaux spléniques. Ce décollement est avasculaire et se fait
aisément jusqu’a I'isthme, préalablement repéré. Il faut toutefois
éviter de pénétrer dans la loge rénale gauche. On visualise bien, au
cours de ce temps de dissection, la veine splénique a la face
postérieure du pancréas ainsi que le confluent
spléno-mésentérique.

Controles vasculaires :

L'artere splénique, préalablement repérée, est sectionnee
entre ligatures, en utilisant un fils serti sur l'amont.
La rate et le corps du pancréas sont réclinés vers la ligne médiane.
La veine splénique doit étre disséquée et séparée de la face
postérieure du pancréas, a proximité du confluent portal. Selon
son calibre, elle est liée ou fermée par un surjet de fil vasculaire 5/0.
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7 Section du pancréas :

Celle-ci est effectuce au niveau e I'isthme (a). Deux ligatures appuyées sont mises en place aux bord supérieur et inférieur
pour controler les arcades vasculaires sus- et sous-isthmiques. La section du pancréas se fait de préférence au bistouri froid, avec
coagulation bipolaire de la tranche. Cette section peut étre faite en « gueule de requin », coté céphalique, afin de faciliter sa
fermeture (b). Le canal de Wirsung doit étre repéré et si possible lié de fagon élective. En cas de doute sur sa perméabiliteé en aval,
ilest recommandé de faire une injection de produit de contraste apres [avoir cathétérisé,

La tranche pancréatique est en général refermée par une série de points séparés a résorption lente ; sa fermeture par agrafage
mécanique est préconisée par certains mais semble traumatisante sur un isthme un peu épais. Il est exceptionnel d'avoir a drainer
la tranche de section pancréatique dans une anse jéjunale montée en Y. Cette manceuvre n'est utilisée que si le canal de Wirsung
céphalique n'est pas perméable,
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8 Drainage :

L’hémostase se doit d’étre soigneuse dans toute la région
disséquée : loge splénique et rétropéritoine.
Le drainage est recommandé, méme si la loge de
spléno-pancréatectomie est parfaitement exsangue. Il est fait a
l'aide de drains aspiratifs, type Redon ou Shirley.

= Pancréatectomie avec conservation de la rate :

Réalisée pour les tumeurs bénignes du corps ou de la queue du pancréas.
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9 Voie d'abord, ouverture de l'arriere cavité des épiploons 1 0 Temps artériel

Lavoie d'abord est identique a celle décrite précédemment. Comme dans la splénopancréatectomie gauche, ona
[lest, dans ce cas, absolument nécessaire de conserver [artere —— intérét a controler, des ce temps, l'artere splénique, au bord
gastro-€piploique gauche et, de ce fait,la section du ligament  supérieur du pancréas, a proximité de son origine sur le tronc
gastro-colique doitétre impérativement evitée. Il faut debuterpar  ceeliaque. Elle peut étre liée d'emblee.

un décollement colo-épiploique sur la totalité du colon Dissection de I'isthme et du corps du pancréas :

transverse, jusqu'a angle splénique. Ceci permet une [1faut ensuite passer un lacs en arriere de'isthme du pancréas, en
exploration complete de la face antérieure du corps du pancréas.  évitant la veine splénique. Le péritoine du bord inferieur du

Les vaisseaux courts de ['épiploon gastro-splénique doivent, ews  pancréas est incisé jusqu'a proximite de la rate, en sectionnant

aussi, étre respectés puisqu'ils assurent, avec lartere gastro- entre ligatures la veine mésentérique inférieure. Un lacs peut, dés
¢piploique gauche la vascularisation de la rate privée de son ce temps, etre passé en arriere du corps du pancreas, ce quifacilite
nedicnle les temns nltarienrs de 11 dissection
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1 1 Dissection de la queue du pancréas et du hile
dela rate :
A ce moment de ladissection, il est nécessaire de bien respecter le
« hile » de la rate, au niveau de la queue du pancréas ; il est en effet
essentiel de préserver la totalité de 'apport artériel collatéral vers
la rate et donc de ne pas léser la bifurcation de lartere splénique
située le plus souvent en arriére de la queue du pancréas.
Ce temps de la dissection doit étre minutieux. Le non respect de
la bifurcation de l'artere splénique risque de compromettre la
vascularisation de la rate en la privant soit de 'apport des
vaisseaux courts soit de [apport de 'artere gastro-épiploique
gauche.
Il convient donc de séparer, avec précaution, la queue du
pancréas de l'axe artériel splénique en visualisant la bifurcation de
Iartere mais aussi de la veine.
Ces deux vaisseaux sont alors sectionnés entre ligatures. Ce temps
de la dissection est plus ou moins facile selon la « longueur » du
pedicule splénique et la position de la queue du pancréas dans le
hile de la rate.

1 2 Mobilisation du pancréas

Apres ce controle vasculaire distal, la queueet e corps du
pancréas sont mobiliscs, de la gauche vers la droite. Le plan de
dissection dans le mésogastre postérieur est avasculaire. La
dissection rejoint alors la région de I'sthme préalablement
tepére par un lacs. La veine splénique doit étre recherchée a la
face postérieure du corps du pancréas et séparée de celui-ci, a
proximité du confluent spléno-mesentérique. Elle est liée ou
suturée par un surjet vasculaire de fil 5/0.
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0 i 1 Section de 'isthme :
X , X La section de 'isthme est faite selon les mémes principes
que pour I'intervention précédente. L'hémostase de la tranche, et

-
it
X
h
i

sa fermeture, n'ont pas de caractere spécifique. Un drainage
aspiratif est mis en place.

= La pancréatectomie centrale:

Décrite en 1988, son but est de préserver suffisamment de tissu pancréatique
pour réduire le risque d’une insuffisance pancréatique exocrine ou endocrine.
Elle a des indications limitées pour les tumeurs bénignes ou a malignité
réduite, prenant naissance a la jonction corporéo_isthmique du pancréas et
dont I’énucléation est impossible. Les premiers temps (abord, exposition,
ouverture de |'arriere cavité des épiploons par décollement colo_épiploique)

sont superposables a ceux des pancréatectomies gauches.
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1 4 Des points en X sont passés aux bord supérieur et
inférieur de I'isthme, au niveau de la future ligne de

section. L'isthme est sectionné et la veine splénique est alors

doucement séparée du pancréas sur une longueur correspondant

a la future résection.

Des points en X sont passés du coté caudal et la section du corps

est faite. L’hémostase des deux tranches doit étre parfaite.

1 5 La tranche cote céphalique est refermée par des points de

fil résorbable comme dans les pancréatectomies gauches.
La tranche gauche peut étre traitée de deux facons, soit par
1nastomose pancréato-jéjunale (a), sur une anse en Y, soit par
inastomose pancréato-gastrique (b). Ces deux types
T'anastomoses pancréatiques peuvent s’accompagner d'une
intubation du canal de Wirsung par un drain perdu.
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1 6 I existe une variante a cette technique faisant appel aux

notions de pancréatectomie, avec conservation
splénique sans son pedlcule (voir chapitre précédent). La
résection pancréatique s'accompagne d'une résection de la veine
splénique a la face postérieure du pancréas, sur la méme
longueur. La veine est suturée coté distal et proximal. Dans cette
configuration, il est préférable de lier [artere splénique pres de
son origine, au bord supérieur du pancréas, afin d'éviter la

survenue ultérieure d'une hypertension portale segmentaire.

Image montrant le moigno pancréatique apres splénopancréatictomie gauche
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Image montrant la piece d’une splénopancréatéctomie gauche sur une TPPS du
pancreas (Observation 12)

Image montrant la TTPS aprés ouverture du kyste
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Photo d’une exploration préopératoire d’un kyste séreux de la queue

du pancreas
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Suture de la tranche pancréatique apreés résection de la tumeur

3. Duodénopancréatectomies céphaliques :

= Sans conservation pylorigue :

Elle concerne les tumeurs malignes ou a potentiel malin et les tumeurs
bénignes non énucléables de la téte et de I'isthme du pancréas.elle permet une
resection en monobloc de la piece, elle se realise celon la technique de
WHIPPLE(1935) et le retablissement de la continuité celon la technique de CHILD

(1943)
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Installation et voies d’abord :

Le malade est en décubitus dorsal. L'incision choisie est une
meédiane sus-ombilicale prolongée an-dela de 'ombilic (1) ; une
incision bi-sous-costale ou horizontale peut étre préférée (2.
L'opérateur se place a droite, I'aide a gauche ; 'instrumentiste se

2 Exposition de la téte et du corps du pancréas :

Apres décollement colo-épiploique [1], langle colique
droit est abaissé, dégageant la face antérieure de la téte du
pancréas et le 3¢ duodénum. Le décollement
duodénopancréatique est ensuite effectué et poussé trés a

place a droite ou a gauche en fonction des habitudes.

gauche de la veine cave inférieure [2].

3 Dissection du pédicule hépatique

Onincise le péritoine en regard de la levre antérieure du hile
et on fait un curage cellulolymphatique éventuel jusque dans la
région coeliaque. On fait [a cholécystectomie. On ligature et
sectionne les arteres gastro-duodenale et pylorique. La voie
biliaire principale et la veine porte sont isolées sur lacs.

4 Dissection du bord inférieur du pancréas :

On ligature le tronc veineux gastro-colique, a sa terminaison
dans la veine mesenterique superieure (VMS) (elle est parfois
utilement controlée sur lacs, en cas d'adhérence tumorale a la
paroi veineuse) au bord inférieur du pancréas.
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Tunélisation mésentérico-portale rétro-pancréatique :
La face antérieure de I'axe mésentérique est disséquée de la face postérieure du pancréas au tampon monté (a) ; de bas en haut
on rejoint le décollement pancréato-veineux, amorcé lors de la dissection de la partie inférieure du pédicule hépatique (b).

6 Décroisement duodéno-mésentérique : 7 Gastrectomie polaire inférieure:
On libére I'angle duodéno-jéjunal et sectionne le « muscle » On ligature et sectionne ['artere coronaire stomachique a
de Treitz (fleche). Onsectionne e jéjunum, 15320 cmenavalde  son origine. Si besoin, le curage ganglionnaire ceeliaque est

[angle duodéno-jéjunal. La dissection du 4° puis du achevé et [a section gastrique st effectuce, emportant le 1/3
3* duodénum doit étre poussée vers la droite, afin de faciliter le — inferieur de 'estomac et le grand épiploon. L'emploi de pinces a
decroisement. suture mécanique limite la souillure du champ opératoire, Il est

alors prudent de compléter la fermeture de la tranche par un
surjet hémostatique, au fil monobrin résorbable.

138



Section de ['isthme pancréatique et libération du prolongement rétro-portal du pancréas
8 Elle s'effectue au niveau de ['isthme pancréatique en regard du bord gauche de I'xe mesentérico-portal. Lhémostase de o
tranche pancréatique doit etre tres soigneuse au fil PDS™ 0,7 ¢t i a pince 4 coagulation bipolaire. La biopsie extemporanée de la
tranche de section est systématique en cas de lésion maligne (a).
La libération complete de la veine porte nécessite [hemostase et la section des velnes pancréatiques. Les lames unco-lunaires sont
sectionnges a distance de lewrs amarrages pancreatiques apres hémostase (b). La section de la voie biliaire principale, ala partie basse
du pedicule hépatique achéve le temps de résection,
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Reconstruction digestive (1) : I'anastomose pancréato-jéjunale ;
9 Apres passage de ['anse jéjunale a travers une breche du mésocolon transverse, [anastomose pancréato-jéjunale, termino-latérale
ou termino-terminale, est réalisée a points séparés o au surjet de fil fin, monobrin, lentement résorbable (PDS® 1) (a). Quelques
point de la suture antérieure et de la suture postérieure chargent les bords correspondant du canal de Wirsung (b).
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10 Reconstruction digestive (2) : 'anastomose 1 1 Reconstruction digestive (3) : 'anastomose

hépatico-jéjunale : gastro-jéjunale :
[’anastomose termino-latérale, réalisée 30 a 40 cm en aval de Trente a 40 centimetres en aval de I'anastomose biliaire,
Ianastomose précédente est faite par un surjet ou des points ['anastomose gastro-jéjunale est effectuée au surjet de fil fin
séparés de fil fin monobrin, lentement résorbable (PDS® 1), monobrin, lentement résorbable (PDS® 1), apres ouverture de la

cavité gastrique au niveau de Iextrémité inférieure et gauche de
la tranche de section gastrique. Apres suspension de Ianse
afférente et fermeture des breches mésocolique et mésentérique
un drainage de hypochondre droit est réalisé par deux drains
siliconés tubulaires (charriere 22 - Laboratoire Peters ™), sortant
parune contre incision du flanc droit, et drainant les régions péri
anastomotiques bilio- et pancréato-digestives.
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Piece opératoire de résection aprés DPC sans conservation pylorique.

Aspect péropératoire apres DPC avec conservation pylorique et avant

rétablissement de la continuité
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Aspect apres rétablissement de la continuité type Child

= Avec conservation pylorique

Procédé de choix dans les tumeurs bénignes ou a malignité atténuée et dans les
raresindications d’exérese céphalique pour pancréatite chronique
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Installation, voie d’abord et exploration: Le patient est

installé en décubitus dorsal, un billot sous les omoplates.
L'incision est une incision bi-sous-costale ou une incision
médiane selon la conformation du patient. L'intervention
commence par I'inspection du foie, du péritoine, de la racine du
mésocolon transverse et de I'angle duodéno-jéjéunal, a la
recherche d'une extension métastatique ou régionale. On fait
ensuite une échographie per opératoire afin d'explorer le foie, et
le pancréas en suivant I'axe mésentérico-porte et en appréciant
ses rapports avec la lésion pancréatique.
L'angle droit du colon est abaissé. Le premier duodénum est
examiné avec attention, ainsi que la chaine ganglionnaire sous
pylorique. L'option de la conservation pylorique est abandonnée
lorsque le duodénum n'est pas d’aspect tout a fait normal sur
une distance d’au moins 3 cm apres le pylore, et en cas
d’adénopathies péripyloriques d’aspect suspect, a fortiori si
l'examen extemporané montre un envahissement néoplasique.
Elle peut I'étre également lorsque I'on découvre des adhérences
inflammatoires péri duodénales intenses au cours d'une
réintervention ou en cas de pancréatite chronique.

2 Cholécystectomie et dissection du pédicule hépatique :

L'abord du pédicule hépatique commence par la
cholécystectomie. Le cholédoque est isalé apres avoir été séparé
de la veine porte et de 'artere hépatique. Les adénopathies
satellites du tronc porte sont prélevées et adressées pour examen
extemporané. Une artere hépatique droite anormale est
recherchée le long du tronc porte.
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Exposition de Ia téte du pancréas : La téte du pancréas est 4 La poursuite du décollement duodéno-pancréatique
3 exposce par décollement du colon droit, décollement au-dela de l'aorte découvre le segment d'origine de lartere
colo-parictal, décollement duodéno-pancréatique, ouverture de  mesentérique supérieure et vérifie sa liberte.
[arriere-cavité desépiploons par décollement colo-¢piploique et
abaissement du mésocolon transverse. Le tron veineux
gastro-colique permet de repérer et d'aborder la veine
mésentérique supérieure,
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2 5 Abord des ¢léments vasculaires : La dissection est menée

: au bord supérieur du pancréas en prélevant pour examen
extemporané I'adénopathie satellite de I'artere hepatique
commune régulierement présente (et d'autres adénopathies
éventuellement mises en évidence). L'artére pancréatique
dorsale est sectionnée. Le segment d'origine de I'artere splénique
et le tronc ceeliaque sont découverts. L'artere gastro-duodénale
et l'artere hépatique propre sont isolées en préservant l'artere
pylorique. La face antérieure du tronc porte est découverte. La
dissection est poursuivie au bord inférieur du pancréas. La veine
mésentérique supérieure est découverte apres section du tronc
veineux gastro-colique. Une lacette est passée sous I'isthme
pancréatique.
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6 Section et décroisement de la premiére anse jéjunale
par rapport a la racine du mésentére: La premicre anse

7 Section des attaches vasculaires inférieures: L anse

jéjunale décroisée est attirée vers a droite, Cette manceuvre

jéjunale est sectionnée a la pince d agrafes GIA d unetrentaine de  facilte a libération progressive du petit pancréas par rapport ala

cm de ['angle duodénojéjunal qui est décroche. La section des
arcades vasculaires mésentériques est faite de maniere a
permettre [ascension sans traction de extrémité distale du
jéjunum a la partie haute du pédicule hépatique. La premitre
anse est enstite décrolsée par rapport d a racine du mésentere,

veine mesentérique supérieure par section des branches
veineuses. La veine mésentérique supérieure st alors
stffisamment dégagée pour que son clampage soit possible.

147



Section de la voie biliaire et des attaches vasculaires

supérieures : La voie biliaire principale est sectionnée en
amont du confluent cystique, c'est-a-dire a la partie basse du
canal hépatique commun, apres clampage par un clamp bull-
dog. Une pince placée sur l'extrémité biliaire inférieure facilite la
traction vers le bas et la poursuite de la dissection qui degage le
tronc porte et l'artere hépatique propre. L'artere
gastroduodénale est sectionnée apres avoir veérifié que son
clampage ne modifiait pas les battements de l'artére hépatique
(en cas de sténose du tronc ceeliaque). La veine porte est exposée
i la partie basse du pédicule hépatique par la section d'une ou de
plusieurs branches afférentes, de maniere a permettre son
éventuel clampage.

9 Section duodénale: Le duodénum est sectionne a la pince
a agrafes GIA, a une distance de 25 35 mm en aval du
pylore, ens'assurant que le duodénum laissé en place aun aspect
normal. La dissection est faite en ménageant l'artere pylorique et
I'innervation antro-pylorique. Le pédicule vasculaire gastro-
épiploique est sectionné a l'aplomb de la région pylorique en

laissant attaché au pancréas le groupe ganglionnaire sous-
pylorique. La coloration du bloc antro-pyloro-duodénal est
verifice.
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1 0 Section de l'isthme du pancréas: L'isthme du

pancréas est sectionné en regard ou a gauche du
confluent spléno-portal. La section est faite en utilisant la
coagulation bipolaire et en décalant la section du Wirsung a
distance de la tranche pancréatique. La veine splénique est
suffisamment dégagée pour pouvoir éventuellement étre
clampee.
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11 Achévement du temps d'exérése et curage 12 Fermeture de labreche rétro-mésentérique: La breche

rétro-portal: Latéte du pancréas et progressivement tétro mésentérique correspondant a emplacement de
béce de ses attaches avec la veine porte par raction dubloc — angle duodéno-iéjunal st refermée par un suriet de il
todéno-pancréatique vers b droie. Les branches veineuses  résorbable.
ant sectionndes, puis es arteres pancréatico-duodénales
1 mettant progtessivement d nu lartere mésentérique
Aperieure qui este sous le controle de la main postérieure au
ours de a dissection, Lartere mésentérique supérieure st |
bérée jusqu'a son origine lors du curage rétro-portal, | ‘ , }/
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1 3 Mobilisation du moignon pancréatique caudal
envue de l'anastomose : L'extrémité du moignon

pancréatique caudal est dégagée par section de ses attaches

avec ['artere et avec la veine splénique de maniere

a ce que la tranche pancréatique se préte sans traction

a lanastomose pancréato-digestive.
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Reconstruction par anastomose pancréato-gastrique :
L'anastomose pancréato-gastrique est faite sans traction

14

au surjet de fil résorbable, avec ou sans drainage externe
trans-gastrique du canal de Wirsung, selon que celui-ci est de
calibre normal ou est dilaté. La breche de la muqueuse gastrique,
de petite taille, adaptée au diametre du canal de Wirsung est
créée par la transfixion d'avant en arriere de I'estomac a l'aide
d'un cathlon.

Lanse jéjunale est ensuite ascensionnée en latéro colique et
l'anastomose hépatico-jéjunale termino-latérale est
confectionnée selon son calibre,  points séparés ou au surjet de
fil résorbable 5/0 ou 6/0. Le duodénum est recoupé au ras de la
ligne dagrafage. En cas de doute sur une extension néoplasique,
un examen extemporané de la recoupe est pratiqué.
Lanastomose duodéno-jéjunale est confectionnée au surjet de
fil résorbable 4/0 ou 5/0, 2 65 cmen aval de l'anastomose
bilio-digestive. Un a trois drains aspiratifs de Redon sont mis en
place autour de I'anastomose pancréato-gastrique et en arriere
du pédicule hépatique.

Ers

1 5 Reconstruction par anastomose pancréato-jéjunale :
L'anastomose pancréato-jéjunale est la modalité
classique d’anastomose pancréato-digestive. Elle est faite selon

les conditions anatomiques soit termino-terminale, soit
termino-latérale, avec ou sans drainage externe du canal de
Wirsung, au surjet de fil résorbable 4/0 ou 5/0.

L'anastomose hépatico-jéjunale termino-latérale est pratiquée a
une vingtaine de cm de I'anastomose pancréatique. Enfin,
l'anastomose duodéno-jéjunale est confectionnée a 65 cmen
aval de ['anastomose biliaire.

Le drainage péritonéal est assuré par un drainage aspiratif, de un

ou, de plusieurs drains de Redon.
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4. Exéreses élargies :

Concerne les organes de voisinage qui peuvent étre touchés par contiglité et
dont les principaux sont:

La veine Porte, le segment terminal de la veine mésentérique supérieure,
I'estomac, le mésocolon et le colon transverse, ’angle duodéno-jéjunal, la
rate et le lobe gauche du foie.

5. Les gestes palliatifs :

- Tel que les dérivations bilio-digestives et / ou gastro-jéjunales et
I’alcoolisation du plexus cceliaque. Réservés au CK inextirpable et les
cancers canalaires du pancréas. La réalisation de ces gestes est génée
par I'importance de la masse tumorale et I’existence d’une hypertension
portale segmentaire

- Sphinctérotomie endoscopique : Permet la désobstruction du
canal de Wirsung, et est utile dans les tumeurs muci sécrétante
obstructives. C’est un traitement a visée symptomatique en cas de

contre indication a la chirurgie d’exérese ou en attente de celle-ci

B. Médicaux: (chimiothérapie ou radio_chimiothérapie).

En cas de tumeurs dégénérées de mauvais pronostic (tumeur a ADN
aneuploide, Envahissement tumoral de la tranche pancréatique restante,
métastase ganglionnaire, reliquat tumoral et tumeurs irrecevables), ou en
complément des traitements symptomatiques (chirurgie de dérivation,
nutrition, traitements antalgiques, soutien psychologique). Les produits
utilisés sont le 5-FU, le cisplatine, la gemcitabine et I'oxaliplatine.

Dans les maladies métastatiques, l'effet palliatif est démontré pour la

gemcitabine et la combinaison 5-FU et cisplatine. En situation adjuvante,
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c’est-a-dire apres une chirurgie a visée curative, la chimiothérapie permet
de déduire le risque de récidive ou de retarder celle-ci
Les protocoles de chimiothérapie:
e Gemcitabine
- Gemcitabine 1000 mg/m? hebdomadaire 7 semaines sur 8 puis 3
semaines sur 4

e Cisplatine - LV5FU2 simplifié

Cisplatine 50 mg/m?2

Acide Folinique 400 mg/m?

5FU 400 mg/m? aJ1

5FU 2400 mg/m? pendant 44 heures

e GEMCIS
- Gemcitabine [/b]1000 mg/m?2
- Cisplatine [/b]25 mg/m?
- J1,J8,J15 reprise a )28

e GEMOX
- Gemcitabine 1000 mg/ m2 aJl
- Oxaliplatine 100 mg/ m2 aJ2

J1=J14
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lll. Indications thérapeutiqgues

C. Les cystadénomes mucineux

Une exérese complete de la tumeur kystique s’impose au prix d’une résection
pancréatique, vu le risque indiscutable de transformation maligne. Cette
exérese réglée est peut étre difficile, si les localisations céphaliques et chez les
malades a haut risque. Une tumorectomie complete sans sacrifice
parenchymateux est possible s’il ya un développement extra parenchymateux

de la tumeur.

D. Les Cystadénomes séreux
La conduite thérapeutique repose sur 2principes :

a. L’abstention thérapeutique pour un CS asymptomatique

Si certitude diagnostique et si pas de retentissement Clinique et biologique et
morphologique.

Sur I'imagerie qui précise I’existence ou non d’une compression de la veine
splénique ou de I’axe mésentérico_porte.

b. L’intervention chirurgicale

Pour les tumeurs symptomatiques et /ou s’accompagnant d’une cholestase
biologique, d’un retentissement canalaire pancréatique ou d’un retentissement
vasculaire.

Il peut s’agir d’une pancréatectomie gauche avec ou sans conservation
splénique pour les localisations caudales, d’une résection isthmique
segmentaire pour les localisations corporéo_isthmiques ou d’une
duodéno_pancréatectomie céphalique avec ou sans conservation pylorique

pour les localisations céphaliques.
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L’indication d’une duodéno_pancréatectomie totale est exceptionnelle, elle
concerne les formes globales ou les volumineuses tumeurs malignes, jamais
utilisé dans notre contexte.

Les autres gestes chirurgicaux relevent soit d’'une exérese a minima soit d’une
dérivation biliaire. L’exéreése compléete ou partielle sous controle coelioscopique

a été proposée récemment.
E. Les tumeurs intracanalaires papillaires et mucineuses du
pancréas (TIPMP) :

Seule I’exérese chirurgicale permet la guerison et qui est fonction de la
localisation et de [I'étendue de la tumeur, d’ou [I'importance de la
pancréatoscopie per opératoire exploratrice et des examens extemporanés des

adénopathies satellites de la tranche de section pancréatique .

F. Les tumeurs pseudo papillaires et solides

Une exérese pancréatique réglée est le seule traitement garant de guérison de
TPPS. Une simple exérese tumorale expose au risque de récidive car la capsule
qui limite en périphérie la tumeur peut étre infiltrée. Une exérese élargie aux
organes de voisinage peut étre nécessaire. En cas de récidive locorégionale,

une exérese curative serait possible dans 80% des cas .

G. Les tumeurs neuro endocrines a forme kystigue

Le traitement repose sur 'exérese pancréatique réglée: une
duodéno pancréatectomie céphalique, ou une pancréatectomie gauche avec ou
sans splénectomie Quelques cas d’énucléation et/ou de tumorectomie ont été

rapportés.
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H. Les cystadénocarcinomes

Le traitement impose une résection pancréatique réglée avec curage
ganglionnaire et extension de I’exérése aux organes de voisinage. Une
résection partielle ou complete de la veine mésentérique supérieure est
possible en cas d’atteinte vasculaire, ou duodéno pancréatectomie totale en
cas de tumeur volumineuse intéressant deux segments pancréatiques. En cas
d’exérese pancréatique réglée et segmentaire, il faut effectuer un examen
extemporané de la tranche du pancréas restant pour vérifier son intégrité. Dans
tous les cas, il faut éviter la rupture du kyste lors de la mobilisation de la
tumeur compte tenu du risque de dissémination péritonéale. Si la
tumeur est apparemment non résécable, ou en cas d’envahissement tumoral
du reste du pancréas ou de métastases ganglionnaires ou reliquat tumoral, un
traitement néo adjuvant associant radio et chimiothérapie est possible . Dans
ce schéma thérapeutique, un ictere d’origine tumorale impose une dérivation

ou la mise en place d’une endoprothése biliaire per endoscopie.

V. Résultats :

A. Résultats a courts terme

Sont ceux des exéreses pancréatiques réglées :

e Les complications intra-abdominales se voient dans 6 a 52% des cas et
sont dominées par la fistule pancréatique.

e La morbidité est supérieure a 50% des cas suite a des résections limitées

ou atypiques tel que I'isthmectomie, I'exérese du crochet, I’énucléation.

B. Résultats a long terme :
La chirurgie peut avoir des résultats a long terme sur les fonctions
exocrines et endocrines du pancréas.
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e L’énucléation : La morbidité globale est de 57% des cas et se manifeste par
une hémorragie postopératoire, une fistule pancréatique ou biliaire, une
collection asymptomatique ou un épanchement pleural. Les hémorragies
sont réopérées et les autres complications sont traitées médicalement.

La mortalité a 3mois est nulle et tous les patients sont asymptomatiques au

bout de 1an, sans diabete apparu de novo.

L’énucléation n’entraine pas d’insuffisance pancréatique.

La DPC : donnerait a long terme une insuffisance pancréatique

exocrine nécessitant la prise des extraits pancréatiques dans 60% des cas ,

et un diabéte avec une fréquence variant de 0 a 7% des cas .
o La pancréatectomie gauche : entrainerait plus de diabéte (10% des

cas) (134) a long terme par rapport a la DPC, mais elle n’entrainerait pas

d’insuffisance du pancréas exocrine .
o« La pancréatectomie centrale : n’entraine pas d’insuffisance

pancréatique exocrine ou endocrine .Le taux de récidives est de 2% des cas

et est plus élevé dans les TIPMP.
« La pancréatectomie totale : entraine, par contre, de facon systématique
une insuffisance pancréatique : exocrine et endocrine plus ou moins

bien tolérée a long terme(69).

V. Surveillance :

Les recommandations de la surveillance post-opératoire des tumeurs kystiques
du pancréas ne sont pas consensuelles. Elles peuvent se faire par une
échographie et /ou une TDM annuelles, associées a un dosage des

marqueurs tumoraux sériques, s’ils étaient élevés en préopératoire.
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Dans le CM,La surveillance post thérapeutique concerne le carcinome invasif
et se fait par la clinique, la biologie et la radiologie avec TDM tous les 6 mois.
Il n’ya pas de surveillance systématique si I’exérése est compléte dans le
cystadénome bénin et carcinome non invasif.

Dans les TIPMP, Un simple suivi est recommandé en cas d’age avancé, de

maladies associées ou de refus de chirurgie. En cas de contre indication

chirurgicale ou en attente de celle-ci, la sphinctérotomie endoscopique peut

soulager les symptomes et prévenir les crises de pancréatite subaigle

récidivante en levant I'obstruction canalaire constituée par des bouchons

muqueux. Cette méthode ne constitue pas un traitement curatif vu le

potentiel élevé de dégénérescence de la TIPMP. La surveillance post-

opératoire est systématique et se fait tous les 6mois dans les tumeurs

malignes et tous les 12mois par la pancréato_IRM dans les tumeurs bénignes.
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CM ou

Cystadénocarcinome
mucineux TPPS TIPMP
|
Symm:'mauque v v
Canal principal  Canaux
l l l Forme mixte secondaires
Non Qui
l1
surveillance

Taille 2 25 mm Taille < 25 mm
Chirurgie j«—— Veégétations Sans végétation

Symptomatique Asymptomatique

lJ

Surveillance

Schéma de conduite a tenire en cas de tumeurs Kystique du pancréas
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EVOLUTION ET RONOSTIC



Le pronostic des tumeurs kystiques du pancréas est en général meilleur que

celui des adénocarcinomes pancréatiques et differe selon le type de la tumeur.

l. Les cystadénomes séreux

L’évolution est bénigne avec un risque de dégénérescence rare mais lente sans
tendance a la régression.

Des complications ont été rapportées a type de compression biliaire, d’érosion
duodénale, d’hémopéritoine, d’hémorragie gastrique, de pancréatite chronique
et d’http par thrombose de la veine splénique .

Dans notre étude, 1 cas a bien evoluer aprées traitement chirurgical

Il. Les cystadénomes mucineux

Marquée par un risque de dégénérescence et une récidive sous forme d’un
cystadénocarcinome avec métastases en cas d’exérese incomplete, ou de sous
estimation du grade histologique de la lésion réséquée. Cala impose une
exérese chirurgicale, un suivi échographique annuel pendant les 5 années
suivant I’exérese, et une surveillance biologique portant sur le CA19_9 sérique
en cas d’augmentation préopératoire du marqueur tumoral.

Les survies a 5 et 10 ans sont respectivement de 93% et 83%, et pour le cancer
invasif la survie a 5 ans est de 57% (Rapport AFC).

Dans notre série, tous les malades on bien évolué sans dégénérescence.

lll. Les tumeurs intracanalaires papillaires et mucineusesdu

pancréas

L’évolution se fait vers la dégénérescence, sauf dans les rares cas ou le

diagnostique se fait au stade de bénignité. 40% des formes atteignent le canal
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principal et 15% atteignent les canaux secondaires .L’évolution métastatique
est rare .

Les Récidives sur moignon pancréatique se font dans 7% des cas. Dans 60% des
cas pour le carcinome invasif et dans 8% des cas dans le carcinome non
invasif, et aucune récidive ne se voit en cas de pancréatectomie totale.

La survie a 5 ans est de 90% pour les tumeurs bénignes et les carcinomes in
situ, et de 36 a 60% dans les carcinomes invasifs

Le pronostique aprés pancréatectomie des formes dégénérées est nettement
meilleure que celui de I’ADK canalair du pancréas .

Les facteurs de mauvais pronostic sont :

e Taille supérieure a 6.
e Adénopathie métastatique.

e Sous type 3 de la classification de FURUKAWA .

Plusieurs travaux ont montré que les TIPMP localisées uniquement sur les
canaux pancréatiques secondaires seraient de meilleur pronostic que celles
localisées sur le canal de Wirsung, car il s’agirait de stades plus précoces

comportant peu de foyers dysplasiques.

IV. Les tumeurs pseudo papillaires et solides

Classiguement de bon pronostic du fait de leur malignité atténuée et leur
evolution lente . La fréquence de I’envahissement locorégional est de 16%.

La guérison se fait dans 85% des cas, la mortalité imputable a la tumeur est de
10% des cas et 10 cas de récidives ont été rapportés dans la littérature.
Dans notre étude la malade atteinte de la TPPS a été revue 3 mois plus tard

avec un bon état général et local et une TDM a la limite de la normale.
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V. Les cystadénocarcinomes

Sont de trés mauvais pronostic. La chance de survie a 5 ans est de 1 a 4%. 20%
des patients opérés de facon complete sont vivants a 5 ans. En revanche, pour
les patients non opérables et métastatiques, la survie médiane est de 6mois et
la survie a 5 ans est nulle.

Chez la malade atteinte de CKM dans notre série, dans 2 cas on avait aucune

nouvelle dés leurs sorties.

VI. Les tumeurs neuroendocrines a forme kystique

En general aprés traitement chirurgical, il n’ya pratiquement pas de
complications post opératoires précoces. L’évolution apres un an est simple,
sans signe de morbidité. Il existe un risque de métastases hépatiques qui
peut étre cause de déces quelque mois apres l'intervention. En cas de

tumeur bénigne, les risques de récidive et de mortalité sont nuls.
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CONCLUSION



Les tumeurs kystiques du pancréas sont des lésions rares, leur diagnostic doit
étre précoce du fait de leur risque de dégénérescence.

Le premier temps de la prise en charge de ces tumeurs est de les distinguer
des lésions kystiques du pancréas les plus fréquentes qui sont les
pseudokystes et les kystes hydatiques du pancreas vue notre context.

Le 2¢M€ temps est d’éliminer le diagnostique du cystadénome séreusx.

En cas de doute diagnostic qui est une situation fréquente, il est préférable de
réséquer la tumeur. Donc devant toute TKP a I’exception du CS
asymptomatique une resection est systématique du faite du risque degenerative

de la lesion, et une surveillance post operatoire vue le risque de recidive
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RESUME



Résumé

Titre : Les tumeurs kystiques du pancréas
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Les tumeurs kystiques du pancréas sont des lésions rares a
evolution souvent incedieuse divisées en 3groupes :

bénignes, borderline ou malignes. Parmi les tumeurs les
plus importantes :

I_ Le cystadénome séreux : surtout femme superieur a 60 ans de
decouverte souvent fortuite, Ce sont les tumeurs les plus fréquentes, bénignes
sans risque de dégénérescence. L’aspect typique en TDM est celui des CS en
rayon de miel et feuilleté avec des formations microkystiques en
échoendoscopie.les enzymes sériques ( ACE, CA19_9) sont en général
normaux. Elles prennent un aspect alvéolaire en nid d’abeilles avec un
revétement épithélial uniforme sans communication avec le canal pancréatique
principale, fait de cellules cuboides riches en glycogene, PAS positif et
mucicarmin négatif. Le traitement repose sur |’abstention thérapeutique avec
surveillence dans les cas asymptomatiques.

Il_ Le cystadénome mucineux : Tumeur a potentiel malin surtout une
femme superieur a 50 ans, sans ATCD pancréatique ni alcolique ni traumatique.

Les enzymes sériques sont en générale normaux. Ces tumeurs sont en
générale macrokystiques avec épithélium mucipare sans communication avec le
canal de Wirsung et contient des cellules cylindriques riche en mucus

mucicarmin positif. Les marqueurs tumoraux et les mucines M1 sont élevés et
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il n'ya pas d’altérations génétiques. Le traitement repose sur |’exérese
chirurgicale avec surveillance post opératoire.

Il Les cystadénocarcinomes mucineux : Souvent symptomatiques
avec complications fréquentes. Le taux d’ACE, de CA19_9, des mucines M1 et
de Ki_ras est tres élevé avec mutation du gene P53. Le traitement repose sur
I'exérése pancréatique réglée avec curage ganglionnaire et I'exérése des
organes de voisinage. Le pronostic de ces tumeurs est trés mauvais.

IV_ Les tumeurs intracanalaire papillaires et mucineuses : surtout
chez ’homme superieur a65 ans Ce sont des tumeurs avec risque de
dégénérescence entrainant une dilatation du canal de Wirsung et/ou des
canaux secondaires . L’échographie montre un aspect en grappe de raisin et
la biologie montre une élévation de I’ACE et/ou CA19_9 avec mutation du gene
Ki_ras. L’épithélium est hyperplasiques avec des cellules mucoides. La
pancréatoscopie per opératoire permet de définir la localisation et I’étendue de
la tumeur et orienter ainsi I’exérése chirurgicale, et la surveillance post
opératoire est systématique.

V_ Les tumeurs pseudo papillaire et solides : surviennent surtout chez la
femme de race noire entre 20 et 30 ans, de decouverte fortuite Elles sont tres
rares, et a risque de dégénérescence diminué. Les enzymes sériques sont
normaux et il n’ya pas de mutation des genes P53 et Ki_ras. Le traitement
repose sur |’exérése pancréatique réglée avec exérese des organes de
voisinage du fait du caractere potentiellement malin de ces tumeurs. Le
pronostic est en général bon est necessitent une surveillance post opératoire
d’au moins 10 ans

IV - Les tumeurs neuroendocrines : sont des tumeurs rares incidieuses,
leurs evolutions est souvent moins rapide que la majorité des cancers du

pancreas, leurs diagnostiques est réalisé a un stade avancé et dont les tableaux
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anatomocliniques sont variés, de plus leurs prise en charge therapeutique est
pluridéciplinaires (NEM1), la chirurgie est le seule traitement curatif dans les

formes localisées.
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