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ABREVIATIONS 

 

AGD : Artère Gastroduodénale 

AGED : Artère Gastro-Epiploïque Droite 

AGG : Artère Gastrique Gauche 

AHC : Artère Hépatique Commune 

AHP  : Artère Hépatique Propre 

AMI : Artère Mésentérique Inférieure 

AMS  : Artère mésentérique supérieure 

APC  : Artère Pancréatique Caudale 

APD  : Artère Pancréatique Dorsale 

APDI  : Artère Pancréatico-Duodénale Inférieure 

APDIA  : Artère Pancréatico-Duodénale Inférieure Et Antérieure 

APDIP  : Artère Pancréatico-Duodénale Inférieure Et Postérieure 

APDM  : Arcade Pancréatico-Duodénale Moyenne 

APDS : Artère Pancréatico-Duodénale Supérieure 

APDSA : Artère Pancréatico-Duodénale Supérieure Et Antérieure 

APDSP : Artère Pancréatico-Duodénale Supérieure Et Postérieure 

APT : Artère Pancréatique Transverse 

ASD : Artère Supra-Duodénale 

CCK  : Cholécystokinine 

CT : Computed Tomography (Scanner) 

DPC : Duodénopancréatectomie céphalique 

EUS : Echographie Endoscopique (Endoscopic Ultrasounds) 

FB : Fistule biliaire 

FDG : Fluorodésoxyglucose 
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FP : Fistule pancréatique 

FPPO : Fistule pancréatique postopératoire 

GAP : Grande Artère Pancréatique 

GEM : Gemcitabine 

PET :Tomographie Par Emission De Positrons (Positron Emission   

Tomography) 

PG : Pancréatico-gastrique 

PJ : Pancréatico-jéjunale 

PPPD  : Panctéaticoduodénectomie avec préservation du pylore 

TC : Tronc cœliaque 

TDM  : Tomodensitométrie 

TGC : Tronc Gastro-Colique 

US : Echographie Trans-Abdominale (Ultrasonography) 

VBP : Voie biliaire principale 

VCI  : Veine Cave Inférieure 

VMI : Veine Mésentérique Inférieure 

VMS  : Veine mésentérique supérieure 

VP  : Veine porte 

VPDIA : Veines Pancréatico-Duodénales Inférieure Et Antérieure 

VPDIP : Veines Pancréatico-Duodénales Inférieure Et Postérieure 

VPDSA  : Veines Pancréatico-Duodénales Supérieure Et Antérieure 

VPDSP : Veines Pancréatico-Duodénales Supérieure Et Postérieure 

VPN : Valeur Prédictive Négative 

VPP : Valeur Prédictive Positive 

VS : Veine Splénique 
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Le cancer du pancréas est un cancer digestif hautement agressif. A l‘heure 

actuelle, son incidence est de neuf à dix cas pour 100 000 habitants. Il est considéré 

comme le plus létal des cancers avec un pronostic ne dépassant pas 3,5 % de survie à 

5 ans. Il représente actuellement la 4ème cause de décès par cancer en Europe et aux 

États-Unis. Ce pronostic sombre est lié à un diagnostic tardif de la maladie souvent à 

un stade métastatique [61,62]. En Europe, le nombre annuel moyen de décès varie 

actuellement entre cinq et dix par 100 000 habitants. Il semble avoir augmenté dans 

tous les pays depuis les années 1950 jusqu’à la fin des années 1980 pour les hommes, 

et des années 1990 pour les femmes [64]. Cette stabilisation est mise en rapport avec 

la maîtrise des facteurs carcinogènes connus, au premier rang desquels le tabagisme 

[64]. 

Les tumeurs du pancréas exocrine sont souvent létales. Sur le plan histologique, 

l’adénocarcinome canalaire en est le type le plus fréquent. [63] 

La recherche des signes cliniques liés aux cancers du pancréas, ainsi que le 

dosage biologique des enzymes pancréatiques et de l’antigène CA19-9, n’ont pas la 

spécificité nécessaire, et sont donc de peu d’utilité préventive. Ils gardent cependant 

toute leur utilité dans l’algorithme diagnostique chez des patients symptomatiques et 

suspects. 

Malgré une avancée technologique sans cesse croissante de l’imagerie, aucun 

effet bénéfique direct n’a été démontré jusqu’alors sur la survie des patients. Ce 

bénéfice potentiel peut cependant être anticipé, dans la mesure où les méthodes 

actuelles d’imagerie permettent de détecter des tumeurs de petite taille (moins de 2 

cm) dont le pronostic est meilleur que celui des tumeurs classiquement découvertes 

à un stade avancé [65]. 
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Le diagnostic de certitude est histologique et il est obtenu par l‘examen 

anatomo-pathologique de la pièce d‘exérèse ou de prélèvements réalisés sur la 

tumeur primitive ou un site métastatique. 

Les patients ayant des tumeurs métastatiques ont recours seulement à des 

traitements palliatifs visant à soulager leurs symptômes et à améliorer leur qualité de 

vie de façon considérable. 

L’objectif de notre travail est d’étudier les aspects épidémiologiques, cliniques, 

paracliniques, thérapeutiques et évolutifs du cancer du pancréas exocrine 

métastatique à travers une étude rétrospective menée au sein du service d’oncologie 

médicale de l’hôpital militaire Moulay Ismail de Meknès sur une période allant du 

janvier 2015 au décembre 2019. 
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I. Rappels anatomiques 

A. Anatomie descriptive : :(1) (2) 

Le pancréas est une glande à la fois exocrine et endocrine situé en position rétro 

péritonéale dans la partie supérieure de l’abdomen en regard de L1 et L2 du rachis, à 

cheval sur les étages sus et sous méso colique , d’aspect compact et lobuleux, très 

voisin de celui des glandes salivaires, richement vascularisée, de consistance ferme 

mais friable , enveloppée d’une capsule bien individualisée, de forme généralement 

triangulaire à base droite et à sommet gauche, allongée transversalement dans 

l’abdomen en avant des gros vaisseaux pré vertébraux et du rein gauche, aplati 

d’avant en arrière . On lui distingue classiquement quatre parties qui sont, de droite 

à gauche, la tête, le col, le corps et la queue. 

La tête ou l’extrémité droite de la glande (caput pancréas) ; partie la plus 

volumineuse revêt une forme quadrilatère, aplatie dans le sens antéropostérieur. Elle 

encastre dans la concavité de l’axe duodénale. Son bord supérieur présente une 

échancrure : c’est l’échancrure duodénale bordée de deux tubercules l’un rétro 

duodénal ou tubercule omental ; l’autre pré duodénal situe à droite, en avant et en 

bas de premier duodénum. A sa partie inférieure et gauche, la tête de pancréas émet 

un prolongement plus ou moins volumineux qui s’engage en arrière des vaisseaux 

mésentériques : c’est le processus uncinatus (petit pancréas de Winslow ou crochet) 

L’isthme ou col du pancréas, segment rétréci située immédiatement en avant 

des vaisseaux mésentériques relie la tête au corps. 

Le corps, situé plus à gauche, en avant de la colonne vertébral, est un segment 

allongé, aplati dans le sens antéropostérieur 

La queue ou extrémité gauche revêt une forme variable, tantôt aplatie et mince, 

tantôt au contraire arrondie et renflée. 
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Figure 1 : Image illustrant la configuration externe du pancréas (57) 

 

 

1. Dimensions : 

Le pancréas a environ 18 à 20 cm de long pour une hauteur de 4 à 5 cm au 

niveau de la tête, 3 à 4cm au niveau de corps, et une épaisseur d’environ 2 cm. Son 

poids est d’environ 80 grammes. 

2. Structure : 

Le pancréas est constitué d’une trame conjonctive entourant un parenchyme 

exocrine organisé de façon très semblable à celui des glandes  salivaires et formé 

d’acini qui se groupent en lobules pancréatiques.  

Le parenchyme endocrine est réparti de façon irrégulière á l’intérieure de la 

glande sous forme d’ilots qui semblent plus abondants dans la partie gauche que 

dans la partie droite de la glande.  



Cancer du pancréas exocrine métastatique    Thèse N°151/20 

M. SITEL Salaheddine        17 

Les voies excrétrices du parenchyme exocrine sont constituées par les canaux 

intra lobulaires se jetant eux même dans les canalicules venant se déverser dans les 

deux canaux excréteurs principaux : 

 Le canal de Wirsung : parcourt toute la longueur du pancréas. Placé dans l’axe 

de la glande, plus près de sa face postérieure que de sa face antérieure, son 

calibre augmente régulièrement de gauche à droite pour atteindre environ 3 à 

4 mm avant sa terminaison ou il se rétrécit légèrement. Au niveau de la tête, il 

décrit une courbe sinueuse, devenant presque vertical pour s’accoler d’abord 

a la partie terminale du cholédoque et s’ouvrir avec lui dans l’ampoule de Vater 

au niveau de la paroi interne du deuxième duodénum. Sa terminaison est 

entouré par le sphincter d’oddi qui comprend un sphincter commun, un 

sphincter propre au cholédoque et un sphincter propre de Wirsung. 

 Le canal de Santorini : de siège uniquement céphalique se détache du Wirsung 

dont il semble prolongé la direction initiale ou il décrit son coude. Traversant 

presque horizontalement la tête, il vient s’ouvrir à la face interne du deuxième 

duodénum au-dessus de l’ampoule de Vater, son orifice étant repéré par la 

petite caroncule duodénale 
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Figure 2 : Vue schématique des canaux pancréatiques. (58) 

 

Figure 3 : Vue schématique montrant l’abouchement des canaux pancréatiques au 

niveau du deuxième duodénum. (58) 
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B. Anatomie topographique 

1. Situation générale et moyens de fixité : (3) 

Le pancréas est couché transversalement en avant des gros vaisseaux pré 

vertébraux et du rein gauche, depuis la deuxième portion du duodénum jusqu’à la 

rate, entre la douzième vertèbre thoracique et la troisième lombaire. Le pancréas est 

solidement maintenu dans cette situation par le duodénum auquel il est uni, par les 

vaisseaux qu’il reçoit et qu’il émet, enfin et surtout par le péritoine qui l’applique sur 

sa paroi abdominale postérieure à la suite de l’accolement de son revêtement séreux 

postérieur pariétal du péritoine. 

 

 

Figure 4 : vue antérieure montrant la situation générale et du pancréas. (58) 
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Figure 5 : coupe transversal montrant la situation générale et moyens de fixité du 

pancréas. (58) 
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2. Rapports : 

Vu les rapports intimes de la tête du pancréas avec le cadre duodénal, nous 

allons étudier séparément les rapports du duodéno-pancréas d’une part, et ceux du 

pancréas gauche d’autre part. 

Cette division correspond non seulement à une réalité anatomique mais à une 

réalité pathologique et surtout chirurgicale. 

 

Figure 6 : vue antérieure montrant les rapports du pancréas. (58) 

 

a) Rapports du duodéno-pancrés (4) 

Le duodéno-pancréas est situé dans une loge péritonéale limitée : 

 En arrière par le fascia de TREITZ qui l’accole au plan postérieur mais 

que l’on peut chirurgicalement décoller en incisant le péritoine pariétal 

postérieur le long du deuxième duodénum rendant ainsi au duodéno-

pancréas sa mobilité primitive ce qui permet d’explorer la face 

postérieure de la tête pancréatique et le cholédoque terminal. 
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 En avant par le péritoine pariétal postérieur définitif qui donne naissance 

sur la face antérieure du duodéno-pancréas à 3 éléments : 

 La racine du méso-côlon transverse qui croise horizontalement la face 

antérieure du deuxième duodénum puis de la tête pancréatique avant 

de rejoindre le bord inférieur de l’isthme. 

 L’extrémité droite du ligament gastro-colique tendu verticalement du 

bord inférieur du premier duodénum à la racine du méso-côlon 

transverse. 

 Enfin, la racine du mésentère qui naît de l’angle duodéno-jéjunal, 

descend obliquement en bas et à droite longeant la face antérieure du 

quatrième duodénum puis croise la face antérieure du processus 

uncinatus et à la face antérieure du troisième duodénum. 

Ainsi, le duodéno-pancréas est : 

 Sous méso-colique dans son tiers inférieur, la partie inférieure de la tête, le 

deuxième duodénum et la moitié du troisième duodénum étant en outre 

tapissés en avant par le méso-côlon droit accolé. 

 Sus méso-colique dans ses deux tiers supérieurs, la partie droite de la tête, le 

premier duodénum accolé, le génus supérius et la partie supérieure du 

deuxième duodénum répondant à la grande cavité péritonéale tandis que la 

partie gauche et l’isthme pancréatique situé à gauche du ligament gastro-

colique répondent en avant, à l’arrière cavité des épiploons. 

A l’intérieur de la loge péritonéale, le duodénum contracte des rapports intimes 

et importants avec :  

 Le cholédoque : qui après avoir croisé la face postérieure du premier duodénum 

et celle de la tête pancréatique, vient se terminer avec le canal de Wirsung au 

niveau de l’ampoule de Water au niveau du deuxième duodénum. 
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 L’origine de la veine porte : plaquée à la face postérieure du pancréas. 

 Les vaisseaux mésentériques 

 Les arcades vasculaires pancréatico-duodénales. 

 Ceci rend la chirurgie du duodéno-pancréas vraisemblablement difficile et toute 

exérèse de la glande elle-même ou celle d’un processus qui s’y  implante 

notamment un cancer du pancréas nécessite une  parfaite connaissance de ses 

rapports notamment avec des éléments nobles surtout vasculaires et biliaires. 

b) Rapports du pancrés gauche (3) 

Le pancréas gauche est entièrement sus-mésocolique comprenant le corps et 

la queue du pancréas, il est presque entièrement contenu dans une loge péritonéale 

formée par: 

 En arrière par le mésogastre postérieur qui le fixe au plan postérieur. 

 En avant par le péritoine pariétal postérieur définitif de l’arrière cavité des 

Épiploons. 

Le pancréas gauche est en outre longé sur son bord inférieur par la racine du 

méso côlon transverse. 

Son extrémité gauche, au niveau de la queue ; le pancréas pénètre entre les 

deux feuillets antérieurs de l’épiploon pancréatico-splénique reliant le bord 

postérieur de la rate au plan postérieur et formant la moitié postérieure de la paroi 

gauche de l’ACE. 

 Les rapports à l’intérieur de la loge péritonéale : 

A l’intérieur de la loge péritonéale, le pancréas gauche entre essentiellement en 

rapport avec les vaisseaux spléniques : 

 L’artère splénique : Née du tronc cœliaque, descend d’abord obliquement en 

bas et à gauche dans la région cœliaque de Luschka pour rejoindre le bord 

supérieur du corps du pancréas. Elle chemine ensuite transversalement de 

dedans en dehors, en arrière du corps et de la queue du pancréas. Elle donne 
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en cours de route un nombre variable de grêles collatérales au pancréas gauche, 

puis au niveau de la queue du pancréas, elle croise à nouveau le bord supérieur, 

passe à la face antérieure de la queue pénétrant avec elle dans l’épiploon 

pancréatico-splénique pour gagner le hile de la rate. 

 La veine splénique : Née dans le hile de la rate, chemine entièrement à la face 

postérieure du pancréas dont elle suit la direction jusqu’au niveau de l’isthme. 

En cours de route, elle reçoit un nombre variable de petits collatéraux nés 

directement du parenchyme pancréatique dont elle est ainsi étroitement 

solidaire.  

  La veine mésentérique inférieure : N’a qu’un court trajet dans la loge 

pancréatique gauche. Elle forme avec l’artère colique supérieure gauche l’arc 

vasculaire de TREITZ. Elle croise ensuite un peu au-dessus et à gauche de l’angle 

duodéno-jéjunal le bord inférieur du corps du pancréas pour passer à sa face 

postérieure et venir se réunir à la veine splénique pour former le tronc spléno-

mésaraique. 

 Les rapports à l’extérieur de la loge péritonéale : 

A l’extérieur de la loge péritonéale, le pancréas gauche répond : 

 En avant à l’ACE dont le péritoine pré-pancréatique forme la paroi postérieure 

et par l’intermédiaire de l’arrière cavité au petit épiploon et au corps de 

l’estomac.  

 En arrière, par l’intermédiaire du mésogastre accolé, le pancréas gauche 

répond près de la ligne médiane à l’aorte abdominale donnant naissance à 

l’artère mésentérique supérieure et sur son bord droit à l’artère rénale droite. 

Le pancréas gauche est séparé de ces éléments par la veine rénale gauche. En 

dehors les rapports s’effectuent avec le pédicule rénal, la face antérieure du 

rein gauche et à la surrénale gauche. 
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 Enfin, tout en dehors, la queue du pancréas répond, dans l’épiploon 

pancréaticosplénique au versant postérieur, rétro-hilaire de la face interne de la rate. 

 

 Il faut souligner l’importance des rapports entre le pancréas gauche et la rate 

qui chirurgicalement apparaissent souvent comme étroitement solidaire si bien que 

l’exérèse du pancréas gauche oblige généralement à une splénectomie associée. 

AU TOTAL : 

 La glande pancréatique peut être divisée en 2 segments anatomochirurgicaux, 

droit (cervicocéphalique) et gauche (corporéocaudal). La limite entre les segments 

pancréatiques droit et gauche est représentée par une zone transitionnelle 

paucivasculaire, située entre le col et le corps du pancréas en regard et allant jusqu'à 

2 cm à gauche des vaisseaux mésentériques supérieurs (angle ou pince 

aorticomésentérique). Dans cette aire pauci vasculaire inter segmentaire, on trouve 

de très fines anastomoses artérielles, le canal pancréatique, et souvent une artère de 

1 à 2 mm de diamètre qui est une branche de l'artère gastroduodénale ou de l'artère 

pancréatique dorsale ou de l'artère gastroépiploïque (gastromentale). Les 2 segments 

pancréatiques droit et gauche sont suffisamment vascularisés pour permettre une 

transplantation pancréatique segmentaire. 
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C.VASCULARISATION ET INNERVATION DU PANCREAS : 

1. Vascularisation artérielle : (3) 

 

Figure 7 : vue antérieure montrant la vascularisation artérielle du pancréas du 

pancréas. (58) 

 

a) Le duodéno-pancrés : 

Sa vascularisation est assurée par les deux arcades pancréatico-duodénales, 

branches de l’artère gastroduodénale et de l’artère mésentérique supérieure. 
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 L’arcade pancréatico-duodénales supérieure (ou postérieure) : 

Elle est formée par l’anastomose de l’artère pancréatico-duodénales supérieure 

droite, branche de la gastroduodénale et de la pancréaticoduodénales supérieure 

gauche, branche de la mésentérique supérieure. Cette arcade, décrivant une courbe à 

concavité gauche, passe en avant du cholédoque puis reste en arrière de la tête du 

pancréas. 

 L’arcade pancréatico-duodénales inférieure (ou antérieure) : 

Elle est formée par l’anastomose de la pancréatico-duodénales inférieure(PDI) 

droite et de la PDI gauche. La vascularisation du duodéno-pancréas est complétée 

accessoirement par l’artère pancréatique dorsale qui naît de l’origine de la splénique 

ou parfois de l’hépatique commune ou du tronc coeliaque, descend verticalement vers 

le bord supérieur du pancréas et se divise habituellement en 2 branches : l’une droite 

qui vascularise la tête du pancréas et s’anastomose avec la PDS, et une branche gauche 

qui vascularise le pancréas gauche. 
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Figure 8 : vue postérieure montrant la vascularisation artérielle du duodéno-

pancréas pancréas. (58) 

 

b) Le pancréas gauche : 

Sa vascularisation artérielle est essentiellement tributaire de l’artère splénique. 

Dans ¼ des cas, l’artère splénique assure à elle seule la vascularisation du corps et de 

la queue du pancréas. Le plus souvent cette vascularisation d’origine splénique est 

complétée par l’artère pancréatique transverse, branche de la pancréatique dorsale 

qui peut naître, soit de la splénique elle-même (cas le plus fréquent) soit de 

l’hépatique ou du tronc cœliaque. Parfois, cette pancréatique transverse assure à elle 

seule la vascularisation de la totalité du corps et de la queue du pancréas à laquelle la 

splénique ne prend aucune part. 
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2. VASCULARISATION VEINEUSE : (4) 

Elle est également différente pour le duodéno-pancréas et le pancréas gauche. 

 

 

Figure 9 : vue antérieure montrant la vascularisation veineuse du pancréas. 

(58) 
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a) Le duodéno-pancréas : 

Sa vascularisation veineuse est assurée surtout par les 2 arcades veineuses 

pancréatico-duodénales homologues aux arcades artérielles. 

L’arcade veineuse PDS (postérieure) : 

Elle a un trajet qui suit celui de l’arcade artérielle, la veine passant cependant 

en arrière du cholédoque et formant avec l’artère homologue une pince vasculaire au 

cholédoque. Cette arcade anastomose la veine PDS droite, affluent de la veine porte, 

à la veine PDS gauche, affluent de la mésentérique supérieure à sa terminaison. 

L’arcade veineuse PDI (antérieure) : 

elle est formée par l’anastomose de la PDI droite qui chemine à la face 

postérieure et de la veine PDI gauche également affluent de la mésentérique 

supérieure mais qui chemine à la face antérieure de la tête du pancréas et qui se réunit 

peu avant sa terminaison à la veine gastro-épiploique droite et à la veine colique 

supérieure droite pour former le tronc gastro-colique de Henlé. 

Accessoirement, la vascularisation veineuse du duodéno-pancréas est assurée 

par quelques grêles rameaux qui naissent de la face postérieure de la tête du pancréas 

et se jette directement dans le confluent portal. 

b) Le pancréas gauche : 

Elle est tributaire de la veine splénique qui reçoit de nombreux petits rameaux 

amarrant la veine à la face postérieure de la glande. 
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3. LES LYMPHATIQUES PANCREATIQUES ET DUODENAUX : (4) 

Les lymphatiques du pancréas et du duodénum se groupent en 4 courants 

principaux : 

 Un courant supérieur : qui se rend aux ganglions de la chaine splénique  

 Un courant inférieur : qui se jette dans les ganglions situés à l’origine des 

vaisseaux mésentériques ;  

 Un courant postérieur droit qui se jette dans les ganglions pancréatico-

duodénaux situés le long des arcades artérielles de la tête du pancréas.  

 Un courant postérieur gauche qui se dirige vers le hile de la rate. 

 

La connaissance de l’anatomie des courants lymphatiques est primordiale notamment 

dans les exérèses chirurgicales (pancréatectomie réglée). 
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Figure 10 : vue antérieure et postérieure  montrant les lymphatiques du pancréas. 

(58) 
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4. L’INNERVATION DU DUODENO-PANCREAS : 

Les nerfs destinés au duodéno-pancréas proviennent du plexus solaire et du 

plexus mésentérique supérieur. Les filets nerveux gagnent le duodéno-pancréas soit 

en suivant les différents vaisseaux (artère splénique, artère hépatique et gastro-

duodénale, artère mésentérique supérieure) soit directement en formant une lame 

nerveuse plus ou moins individualisée qui aborde le pancréas par sa face postérieure 

au niveau de l’isthme et du processus uncinatus. 

Les fibres sympathiques véhiculent la sensibilité douloureuse. 

Les douleurs pancréatiques sont tellement intenses qu‘elles entrainent une 

position antalgique caractéristique en chien de fusil. 

 

Figure 11 : vue antérieure montrant l’innervation de pancréas. (58) 
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II. Rappels embryologiques et histologique : 

A.EMBRYOLOGIE DU PANCREAS : 

Le développement embryologique du pancréas parcourt quatre étapes : 

 Bourgeonnement 

 Développement  

 Migration  

 Fusion 

1. Bourgeonnement : 

Le pancréas se développe à partir de deux bourgeons entoblastiques, l’un 

ventral et l’autre dorsal, à partir de l’anse intestinale primitive. Ce bourgeonnement 

survient au 30ème jour de la vie embryonnaire. 

 Une des ébauches dénommée pancréas dorsal, se forme à la face postérieure 

de l’intestin primitif et prolifère dans le mésentère postérieur (mésoduodénum et 

mésogastre postérieurs). 

 L’autre ébauche dite ventrale, antérieure, apparaît plus tardivement et se 

développe au-dessous du diverticule biliohépatique. Certains auteurs ont décrit 

l’existence d’une ébauche ventrale droite et gauche qui fusionne par la suite. Cette 

théorie est reprise plus récemment pour expliquer les variations de types des 

pancréas annulaires. 

2. Développement : 

Chacune des ébauches se développe dans un plan différent, cette évolution est 

concomitante à la formation des 2 canaux ventral et dorsal : 

L’ébauche dorsale se développe transversalement, orientée dans l’ensemble de 

gauche à droite et d’arrière en avant et prend un aspect allongé, tubulaire. Le canal 

dorsal se forme à ce stade ; les structures glandulaires apparaissent et forment par 

confluence les canaux de drainage. 
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L’ébauche ventrale au contraire de la précédente, se développe dans toutes les 

directions de l’espace mais de façon moins importante, avec apparition du canal 

pancréatique ventral s’abouchant dans le diverticule hépatique, par les mêmes 

mécanismes que le canal dorsal. 

3. Migration : 

Avec la rotation sus jacente de l’estomac, le bourgeon ventral rejoint le 

bourgeon pancréatique dorsal. 

Ce processus est achevé autour de la 6éme semaine de développement. Et ainsi 

le pancréas ventral se place en position postérieure, au-dessous et un peu en arrière 

du bourgeon dorsal entraînant avec elle le cholédoque. 

4. Fusion : 

Les deux bourgeons finissent par se disposer en position latérodorsale au 

niveau du futur cadre duodénal et ceci au cours de la 7éme semaine de 

développement. 

Avec la fusion du parenchyme survient également la fusion des canaux 

pancréatiques. Classiquement, le canal formé par la fusion du canal ventral avec la 

partie proximale du canal dorsal (segments corporéal et caudal) constitue le canal 

pancréatique principal (ou canal de Wirsung) s’abouchant dans la grande caroncule 

généralement accompagnée du cholédoque par un canal commun muni d’un système 

sphinctérien (sphincter d’Oddi). La partie distale, céphalique du canal pancréatique 

dorsal poursuivant la direction du canal dorsal, correspond au canal pancréatique 

accessoire ou canal de Santorini. 
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Figure 12 : Pancréas- coupes schématiques vers la 6ème semaine. (59) 

 

                                                   

B. HISTOLOGIE DU PANCRÉAS : 

Le pancréas humain composé à 99 % par le tissu exocrine et à 1 % du tissu 

endocrine ; est une glande à la fois exocrine et endocrine. Le pancréas est formé  par 

un parenchyme de consistance ferme, blanc jaunâtre dont la surface est irrégulière; il 

est entouré par une mince bande de collagène qui forme sa capsule. 

Le pancréas exocrine est constitué essentiellement de deux types de cellules: 

les cellules acineuses et les cellules ductales, et adopte une structure en grappe de 

raisin. Les cellules acineuses sont plus nombreuses. Leur volume étant plus important 

que celui des cellules ductales, elles représentent 96 % de la masse cellulaire globale. 

Six à huit cellules acineuses sont regroupées pour former une entité fonctionnelle 

appelée acinus. De chaque acinus émerge un petit canal ou canal intercalaire. 

Plusieurs acini ; avec leurs canaux intercalaires, constituent un lobule. A l'intérieur du 

lobule, les canaux intercalaires se jettent dans les canaux intra lobulaires. Ceux–ci se 

rejoignent pour former à l'extérieur du lobule un canal inter lobulaire qui s'ouvre dans 

le canal principal. 
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Les cellules acineuses sécrètent les enzymes pancréatiques et une fraction de 

la sécrétion hydro électrolytique, ce sont des cellules polarisées. Les régions basales 

et para nucléaires du cytoplasme sont occupés par le réticulum endoplasmique 

rugueux (RER) alors que l'appareil de golgi et les granules de zymogènes matures sont 

localisés au pôle apical. 

L'étude au microscope de force atomique a montré l'existence sur les 

membranes apicales et basolatéral de puits de 500 à 2000 mm contenant des 

dépressions de 100 à 1000 nm. Ces zones sont impliquées dans les processus 

sécrétoires. 

Entre les cellules adjacentes, un certain nombre de jonctions communicantes, 

d'environ 2 nm, font communiquer les cellules entre elles. Ces jonctions contiennent 

des particules  intra  membranaires,  formant  une  structure  poreuse  et  comportant 

des canaux permettant l'échange de petites molécules entre cytoplasmes voisins. Des 

complexes jonctionnels assurant la cohésion des cellules acineuses entre elle, 

séparant le compartiment luminal du compartiment basolatéral. Ce sont les jonctions 

serrées, les zones adhérentes et les desmosomes. 

Les canaux intercalaires sont composés de cellules cuboïdes encore appelées 

cellules centro–acineuses lorsqu'elles tapissent la lumière acineuse. 

Les cellules intercalaires du pancréas sont particulièrement riches en anhydrase 

carbonique. Les cellules des canaux inter lobulaires sont de forme pyramidale et 

contiennent des granules sécrétoires au pole apicale. Ces granules sont formés de 

sialoglycoproteines, riches en cystéine et en tryptophane. La surface des canaux est 

recouverte par ces mucoproteines auxquelles un rôle de barrière muqueuse a été 

attribué. 

Les cellules du canal pancréatique principal sont identiques à celles des canaux 

inter lobulaires. L'une de leur caractéristique est la présence d'un haut degré 

d'exfoliation et de renouvellement cellulaire les cellules exfoliées sont remplacées par 

de nouvelles cellules qui apparaissent dans la région basale de l'épithélium. 
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Le pancréas endocrine est composé de quatre types cellulaires. Les cellules 

alpha sécrétrices du glucagon représentants 15 à 20% de la population endocrine 

totale sont situées en périphérie de l'îlot de Langerhans. Les cellules bêta formant la 

masse de l'îlot représentant 60 à 80 % de la population endocrine et sécrétant 

l'insuline. Les cellules gamma dites à somatostatine représentent 5 %. Le dernier type 

cellulaire, les cellules pp peu nombreuses sécrètent le polypeptide pancréatique. 

L'ensemble de ces cellules endocrines entretient des contacts directs avec les cellules 

environnantes. 

 

 

Figure 13 : Histologie du pancréas. 
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Figure 14 : aspects histologiques du pancréas. 

 

 

III. Rappels physiologique du pancréas exocrine: 

A.Sécrétions pancréatiques : (5) (6) 

Le pancréas humain sécrète une quantité impressionnante de protéines 

enzymatiques, la plus importante par gramme de tissu de tout l'organisme, soit 

environ 2 à 20 grammes d'enzymes de la digestion par jour dans un volume de 2,5 

litres. 

1. Sécrétions de bicarbonates: 

Le pancréas sécrète un suc isotonique au plasma; à raison de 1500 à 3000 ml 

par jour. Ce suc a un pH variant entre 8,0 et 8,5 et il contient des enzymes pour la 

dégradation des lipides; des sucres; des protéines, de l'eau et des électrolytes. La 

concentration des cations est relativement constante: Na+= 154mM, k+=4,8mM, 

Ca²+=1,7mM, Mg2+=0,3 mM, alors que celle des anions (COH– et CL–) est variante 

mais leur somme est constante et égale à 160 Mm. 
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2. Sécrétions enzymatiques: 

Quatre types d'enzymes sont sécrétées par le pancréas; il s'agit d'enzyme 

protéolytiques; lipolytique et nucleolytique. 

La trypsine et la chymotrypsine, sont deux enzymes protéolytiques sécrétées 

sous forme de zymogène. Le trypsinogène et le chemotrypsinogène sont tous les deux 

activées par les entérokinases sécrétées par la muqueuse du segment proximal de 

l'intestin. Une fois que le trypsinogène est transformé en trypsine, celle–ci peut à son 

tour activer les zymogènes. 

La trypsine et la chymotrypsine sont des endopeptidases, elles agissent en 

scindant les liaisons peptidiques des protéines alimentaires. Produisant ainsi des 

oligopeptides et des acides aminés. Les autres enzymes comprenant les 

carboxypeptidases A et B; et l'elastase. 

Les enzymes lipotytiques sont sécrétées sous forme active, la principale est la 

lipase qui hydrolyse les triglycérides en diglycerides; en mono glycérides et en acide 

gras. La colipase cofacteur de faible poids moléculaire ; est sécrétée par le pancréas. 

Elle se combine avec la lipase pour éviter que cette dernière soit inhibée et enlevée de 

l'interface huile–eau par les sels biliaires. 

L'amylase hydrolyse l'amidon pour former le maltose, les maltotorioses et les 

dextrines. Le quatrième type d'enzyme est les nucleolytique qui hydrolyse les ponts 

phosphodiester qui unissent les nucléotides de l'acide nucléique. 
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B. Régulation de la sécrétion pancréatique: (6) 

Il y a deux types de sécrétion pancréatiques: 

 sécrétion basale: toutes les 60 à 120 minutes des sécrétions d'enzymes et de 

bicarbonate qui durent 10 à 15 minutes. 

 la sécrétion post prandial, est divisée en trois phases : 

 la phase céphalique déclenchée par la vue ou le goût des aliments, la 

stimulation des fibres nerveuses cholinergiques entraîne la production 

d'enzymes et de bicarbonate. 

 la phase gastrique provoquée par la distension de l'estomac, laquelle 

stimule la libération de gastrine qui favorise la sécrétion enzymatique par 

le pancréas. 

 la phase intestinale, la plus importante, est amorcée par l'entrée d'acide 

dans le duodénum. La présence des acides gras, des oligopeptides et des 

acides aminés provoque la libération de la cholécystokinine (cck) qui 

stimule la sécrétion d'enzymes pancréatiques (19). D'autres hormones 

comme la somatostatine, le polypeptide pancréatique PP et le peptide YY, 

inhibent les sécrétions pancréatiques. 

La stimulation du nerf vague déclenche la sécrétion de bicarbonate par l'intermédiaire 

du peptide intestinal vaso actif (VIP : vaso actif intestinal peptide). 
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I. Type d’étude  

Il s’agit d’une étude épidémiologique observationnelle rétrospective ; portant 

sur 20 dossiers de patients traités pour un cancer du pancréas exocrine métastatique 

au sein du service d’oncologie de l’hôpital militaire Moulay Ismail de Meknès s’étalant 

de janvier 2015 à décembre 2019. 

 

II. Critères d’inclusion  

Tous les patients suivis pour cancer du pancréas exocrine métastatique 

confirmé histologiquement, traités au service d’Oncologie de l’Hôpital Militaire 

Moulay Ismail de Meknès et ayant un dossier médicale exploitable. 

 

III. Critères d’exclusion  

Ont été exclus de l’étude les patients présentant : 

 Un dossier inexploitable ou contenant des données incomplètes. 

 Tout patient présentant un cancer du pancréas exocrine non 

métastatique. 

 

IV. Recueil des données  

Le recueil des données a été fait par une recherche exhaustive dans les dossiers 

médicaux, les comptes rendus radiologiques, opératoires et anatomopathologiques. 

Une fiche de renseignements (Annexe I) a été éditée afin de recueillir l’ensemble 

des informations nécessaires à exploiter pour répondre aux objectifs de notre étude.  

Cette dernière nous a permis de faire une analyse descriptive de chaque 

variable. 
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V. Saisie et analyse des données : 

La saisie des données, ainsi que l’analyse ont été réalisées à l’aide du logiciel 

Microsoft office 2016. 

L’analyse des données a fait appel à une analyse descriptive qui a consisté à  

calculer des pourcentages pour les variables qualitatives et des mesures de tendance 

centrale (moyenne, médiane) pour les variables quantitatives. 

 

VI. Considérations éthiques : 

L’étude était conforme aux recommandations éthiques de la déclaration 

d’Helsinki. Les données ont été recueillies de façon anonyme. 
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RESULTATS  
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I. Données épidémiologiques : 

A.Nombre total des patients : 

Nous avons colligé 20 patients présentant un cancer métastatique du pancréas 

exocrine durant une période d’étude de 5 ans, au sein du service d’oncologie de 

l’hôpital militaire Moulay Ismail de Meknès. 

 

B. Incidence des cas selon les années : 

Cette étude a inclus 20 patients atteints du cancer du pancréas métastatique. 

La répartition selon les années est illustrée par le graphique (1) : 

 

 

Figure 15 : Incidence des cas selon les années 
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C.Répartition selon le sexe : 

Notre étude a inclus 12 hommes et 8 femmes  avec un sexe ratio de 1.5 

 

 

Figure 16: Répartition des cas selon le sexe 
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D. Répartition selon l’âge : 

            La moyenne d’âge des patients de cette étude était de 62.5 ans avec des 

extrêmes de 40 et de 85 ans. La majeure partie des malades appartenait à la tranche 

d’âge de  plus de 60 ans soit 65% des malades. 

 

 

Figure 17: Répartition des cas selon l’âge 
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E. Répartition selon la couverture sanitaire : 

80% des patients (n=16) avaient une couverture sanitaire type : Mutuelle des 

Forces armées royales ; tandis que 15 % étaient couvert par la CNOPS (Caisse nationale 

des organismes de prévoyances sociales) et 5 % par la CNSS (Caisse nationale de 

sécurité sociale). 

 

Figure 18 : Répartition selon la couverture sanitaire  

 

F. Répartition selon le terrain : 

Le diabète et le tabac étaient les facteurs les  plus fréquemment rencontrés chez 

les patients  ayant un cancer  du pancréas exocrine métastatique, suivis de la 

cholécystectomie, l’HTA et l’exposition à l’alcool.  

Seulement 2 malades (10%) avaient des antécédents familiaux.  

Enfin aucun des facteurs de risque connus ou cités n’a été retrouvé chez 7 

patients (35%). 

Les antécédents personnels et familiaux retrouvés dans notre série se 

répartissent comme le montre le tableau suivant :  

16

3

1

0 2 4 6 8 10 12 14 16 18

mutuelle des FAR

CNOPS

CNSS

RÉPARTITION SELON LA COUVERTURE 
SANITAIRE

Répartition selon la couverture sanitaire
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Tableau 1 : Répartition des patients selon les antécédents  

 

ATCDs pathologiques Effectifs Pourcentage 

ATCDs personnels : 

 Cholécystectomie 

 Cancer 

 Ulcère gastro duodénal 

 Pancréatite chronique 

 

3 

0 

1 

0 

 

15% 

0% 

5% 

0% 

Comorbidités : 

 Diabète 

 HTA 

 Cardiopathies 

 Hypothyroïdie 

 Asthme 

 TBK 

 Obésité 

8 

3 

1 

1 

0 

0 

1 

40% 

15% 

5% 

5% 

0% 

0% 

5% 

ATCDs familiaux : 

 Diabète 

 Cancer 

2 

0 

10% 

0% 

Toxiques : 

 Tabac 

 Alcool 

7 

3 

35% 

15% 

Sans antécédents particuliers 7 35% 
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II. Données cliniques : 

A.Délai  de consultation : 

Le délai entre les premières manifestations cliniques et la découverte du cancer 

est variable. Dans notre série, nous avons constaté que seulement 4 malades ont 

consulté dans un délai supérieur à 6 mois alors que le délai diagnostique chez la 

majorité de nos patients était inférieur ou égale à 6 mois. 

Le délai moyen était de 8.8 mois (avec un maximum de 30 mois et un minimum 

de 15 jours).  

 

 

Figure 19 : Délai entre le début des symptômes et la découverte de la maladie  

  

>6mois (20%)

<ou=6mois (80%)
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B. Signes fonctionnels : 

Les symptômes cliniques étaient multiples mais dominés par l’amaigrissement 

chez 15 malades (75%), l’AEG chez 13 (65%), les épigastralgies chez 12 (60%) ou 

encore l’ictère chez 14 (70%),  les nausées et vomissements chez 6 (30%), le prurit 

chez 4(20%).  

 

 

Figure 20 : Les symptômes les plus rapportés par les malades 

 

Tableau 2 : Les symptômes les moins fréquents rapportés par nos malades : 

 

Symptômes Fréquence 

Distension abdominale 15% 

Douleur osseuse 5% 

Fièvre 5% 

Signes respiratoires (Dyspnée, 

Hémoptysie, Toux) 
5% 

0

2

4

6

8

10

12

14

16

 les symptômes les plus rapportés par les malades.



Cancer du pancréas exocrine métastatique    Thèse N°151/20 

M. SITEL Salaheddine        53 

C.L’examen clinique : 

9 malades (45 %) avaient un bon état  général  avec un OMS de (0,1 et 2)  alors 

que 11 malades (55 %) avaient un mauvais état général (un OMS >ou=3) (les grades 

OMS de l’état général). [Annexes II] 

 

 

Figure 21 : Distribution des patients selon OMS 

 

Figure 22 : Les principaux signes physiques retrouvés chez les patients 

*ADP : adénopathie.  
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*autres : œdème des membres inférieurs, hémiparésie droite, douleur à la palpation 

du rachis lombaire  

 

III. Données paracliniques : 

A.Bilan biologique : 

La majorité de nos patients ont bénéficié d’un bilan biologique de base, 

comprenant Une bilirubinémie, une NFS, une glycémie à jeun, un bilan inflammatoire 

et une protidémie (Albuminémie), dont les résultats sont schématisés. 

 

 

Figure 23 : Bilan biologique de base réalisé chez nos malades 

 

NFS : Numération formule sanguine 

CRP : protéine C réactive 
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Dans notre étude 14 malades soit 70% étaient anémiques, et 11 (55%) ont 

présenté Une hyper-bilirubinémie. Les différents grades d’anémie et d’hyper-

bilirubinémie sont présenté  En bas. 

 

 

Figure 24 : Répartition des cas selon le degré d’anémie 

 

 

Figure 25 : Répartition des malades selon le grade de l’hyper bilirubinémie 

0

1

2

3

4

5

6

7

8

>10 (8-10) <8

Répartition des cas selon le degré d’anémie

>10 (8-10) <8

0

1

2

3

4

5

6

7

<1,5 fois la N 1.5 - 3 fois la N > 3 fois la N

Répartition des malades selon le grade de l’hyper-
bilirubinémie.

<1,5 fois la N 1.5 - 3 fois la N > 3 fois la N



Cancer du pancréas exocrine métastatique    Thèse N°151/20 

M. SITEL Salaheddine        56 

 

 

Figure 26 : Les différents examens biologiques réalisés et leurs taux d’altération 

 

Par ailleurs les marqueurs tumoraux n’ont pas été réalisés systématiquement. 

13 patients ont bénéficié d’un dosage du CA 19.9 qui était augmenté chez 11 Malades.  

L’ACE, réalisé chez 8 malades, était élevé chez 5 malades. 

 

 

Figure 27 : Distribution des cas selon le grade CA19.9. 
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B. Bilan radiologique : 

1. Echographie abdominal : 

Elle a été réalisée chez 16 malades (80 %) et a décrit une lésion tumorale en 

faveur de la Malignité chez 14 patients (60 %). 

Chez 10 patients l’échographie a permis de mettre en évidence une dilatation 

des voies biliaires intra et ou extra hépatiques. 

 Egalement l’échographie abdominale a permis de détecter : chez 20% des cas 

des métastases hépatiques et dans 5% des cas une ascite. 

2. TDM thoraco-abdomino-pelvienne : 

Tous nos patients (n=20) ont bénéficié d’un examen tomodensitométrique 

thoraco-abdomino-pelvien chez qui il a confirmé la présence de tumeur pancréatique. 

 Elle a permis de préciser la taille, le siège, les rapports de la tumeur et la 

présence ou non de métastases. 

Chez 20 patients, le siège de la tumeur était dans 60% au niveau de la tête 

(n=12), 20% au niveau du corps (n=4), 10% au niveau de l’isthme (n=2) et 10% au 

niveau de la queue (n=2). 

 

Figure 28 : Répartition des cas selon le siège de la tumeur 
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3. IRM abdominale : 

Elle a été réalisée chez 6 patients (30%) et a décrit une masse tumorale suspecte 

de malignité chez 5 malades (25%). 

4. Echo-endoscopie : 

Elle a été réalisé chez 4 malades de la série soit 20% des cas, elle a permis 

d’individualiser la tumeur au niveau de la tête du pancréas avec une taille moyenne 

de 4 cm et de détecter une dilatation des voies biliaire. 

5. Tomodensitométrie par émission de positons au FDG (PET scan) : 

Réalisé chez un seul patient (5%) il a montré un hyper métabolisme pathologique 

de la queue de pancréas suspect d’un primitif à ce niveau, un épanchement 

péritonéale avec des nodules de carcinose également, présence d’adénopathies sus 

claviculaires et médiatisnaux, et des lésions osseuses hyper métaboliques d’origine 

secondaire. 

6. Angio-scanner : 

Fait chez un seul malade (5%), objectivant une atteinte vasculaire de la veine 

porte, du tronc Veineux spléno-mésaraique et de l’artère hépatique. 

 

C.Anatomo- pathologique : 

1. Méthodes de prélèvement : 

L’examen histologique était réalisé dans la majorité des cas à la suite d’une 

biopsie. Les biopsies réalisées étaient en majeure partie d’origine pancréatique 50%. 

Les métastases hépatiques biopsiées (radioguidé ou non) étaient à l’origine 

De 30% du matériel prélevé. Les adénopathies profondes 5% et les nodules de 

carcinose 5%. 
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2. Les types histologiques : 

Les tumeurs du pancréas retrouvées dans cette étude étaient dans 95% des 

adénocarcinomes et dans 5% un cystadénocarcinome. 

Ces adénocarcinomes étaient répartis en adénocarcinomes bien Différenciés 

(60%), Adénocarcinomes moyennement différenciés (30%), adénocarcinomes peu 

différenciés (10%). 

 

D. La stadification : 

Dans notre étude Les tumeurs retrouvées chez les malades étaient tous des 

stades IV. 

 

E. Métastases : 

Les localisations métastatiques du cancer du pancréas chez nos malades étaient 

Principalement hépatique 60%, ganglionnaire 35%, carcinose péritonéale 15%, 

pulmonaire et osseuse avec 10% chacun. 

 

Tableau 3 : Représentation des différents sites métastatiques. 

Site métastatique Nombre de patients Pourcentage % 
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Figure 29 : Répartition des malades selon le site métastatique 

 

IV. TRAITEMENTS : 

A.Chirurgie : 

Dans notre série aucun malade n’a bénéficié d’un traitement chirurgical vu que 

tous nos patients avaient des tumeurs métastatiques. 

 

B. traitement palliatif : 

1. endoscopique : 

 drainage biliaire : 

Un drainage biliaire endoscopique par pose de prothèse a été réalisé chez 6 

malades ayant un ictère cholestatique symptomatique. L’évolution a été marquée par 

une amélioration clinique chez tous les malades. 

 Traitement de la sténose duodénale : 
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C’est un traitement réservé pour des patients présentant une sténose duodénale 

et qui sont inopérables. Dans notre étude, seulement un malade a reçu un traitement 

de la sténose duodénale de l’ensemble de tous les patients soit 5%. 

2. Chimiothérapie : 

70% de nos patients (n=14) ont reçu une chimiothérapie palliative  pour 

améliorer la qualité de vie et allonger la survie. Cette chimiothérapie est dite de 

première ligne (n’ayant pas été précédée par un autre traitement). 

Les patients traités par une chimiothérapie palliative de première ligne et 

présentant toujours une progression tumorale et un état général conservé ont 

bénéficié d’une chimiothérapie palliative dite de deuxième ligne. 

Aucun patient n’a pu bénéficier d’un traitement au-delà de la 2ème ligne. 

 

a) Chimiothérapie palliative de première ligne : 

 

 

Figure 30 : différents protocoles utilisés en chimiothérapie palliative de première 

ligne  

Gemox* : Gemcitabine-Oxaliplatine 
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Tableau 4 : toxicité rapportés par les patients traités par chimiothérapie palliative de 

première ligne. 

Toxicité GEMOX Gemcitabine 

Digestive 3 1 

Hématologique 1 2 

neurologique - 3 

   

 

b) chimiothérapie palliative de deuxième ligne : 

Seulement 5 patients ont bénéficié d’un protocole de chimiothérapie de 

deuxième ligne.  

Le protocole utilisé était à base de FOLFIRI chez 3 patients  tandis que les deux 

autres patients  ont bénéficié d’un protocole à base LV5FU2. 

3. Soins de support : 

(30%) de notre série  (n=6) ont reçu uniquement les meilleurs soins de support 

du fait de leur état général altéré. 

a. les supplémentations : 

L’anémie ferriprive est pratiquement la seule maladie carentielle pour laquelle 

nos malades ont été traités. 70% est le pourcentage des malades anémiques, mais 

n’ayant pas tous reçus un traitement carentiel car seulement 40% des patients l’ont 

reçus vu que l’anémie n’était pas toujours d’allure carentielle. Dans 25% des cas 

l’anémie était d’origine inflammatoire. 

b. Traitement de la douleur : 

La majorité des patients étaient mis sous antalgiques en particulier des dérivés 

morphiniques (85% des cas). La corticothérapie à forte dose était administrée chez 

10% des malades. 
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c. Traitement prophylactique : 

30% de nos malades ont bénéficié d’un traitement protecteur contre l’ulcère 

gastrique à base d’IPP. 

La plupart de nos malades ont bénéficié d’un traitement prophylactique contre 

les maladies thromboemboliques. 

 

V. Survie  

L’évaluation de ce paramètre n’a pu être effectuée que chez les malades que 

nous avons surveillé jusqu’à leur dernier rendez-vous de consultation ou après leur 

décès confirmé par leurs proches lorsque ces derniers ont été joignables. 

Le taux de survie de nos patients porteurs de cancer du pancréas exocrine 

métastatique à un an était de 0%.  

La survie globale médiane des patients était de 4 mois en moyenne avec des 

extrêmes d’une semaine et de 9 mois. 

 

 

Figure 31 : Distribution des malades selon la survie globale 
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DISCUSSION  
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 A la lumière de cette étude concernant 20 cas de cancer du pancréas exocrine 

métastatique nous constatons des particularités dans notre série aussi bien sur le plan 

épidémiologique, clinique, paraclinique que thérapeutique. 

 

I. Données épidémiologiques : 

A. L’incidence : 

Le cancer du pancréas, 12ème cancer classé au monde, se place au cinquième 

rang des cancers digestifs. Son incidence varie d'une région à l'autre et selon les 

populations. 

En 2018, 458 918 nouveaux cas de cancer du pancréas ont été enregistrés dans 

le monde entier, représentant 2,5 % de tous les cancers. 243.033 sont des hommes 

et 215. 885 sont des femmes. 

L’incidence la plus élevée était en Europe (7,7 pour 100 000 habitants) et en 

Amérique du Nord (7,6 pour 100 000 habitants), suivie de l'Océanie (6,4 pour 100 

000 habitants).  

Le taux le plus bas a été observé en Afrique avec une incidence estimée à 2,2 

pour 100 000 habitants. 

Le taux le plus élevé est noté en (Hongrie : 10,8), et le taux le plus bas en 

(Guinée : 0,35) [11]. 
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Figure 32: nombre estimé d’incidents de cancer dans le monde 

 

Au Maroc (selon les registres des cancers), à Rabat le cancer du pancréas se 

place au Troisième rang des cancers digestifs [12], alors qu’à Casablanca il se place 

au 4ème rang des Cancers digestifs avec une incidence de 1.26% chez l’homme et 

0,94% chez la femme [13]. 

L’incidence du cancer du pancréas au Maroc reste plus faible que celle des pays 

développés, et Se rapproche de celle des pays du Maghreb. 

 

Tableau 5 : Cancer du pancréas : Comparaison avec d’autres registres [14] [15]. 

Pays Incidence 

Algérie, Alger (2015) 2.4% 

Maroc, Rabat (2005) 2.3% 

Tunisie, Nord (2004-2006) - 

Maroc, Casablanca (2008-2012) 1.08% 
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Notre série comporte 20 patients atteints de cancer du pancréas avec une 

moyenne de 5 malades par an et des extrêmes de 3 et 6 malades par an. 

 

B. Le sexe : 

En Europe, on estime qu’un homme sur 100 et une femme sur 150 développent 

un cancer du pancréas à un moment donné de leur vie (16). 

En France, la prédominance masculine est noté par tous les auteurs, ce cancer 

est plus fréquent chez l’homme avec un sexe ratio de 1,6 (17). Le taux d’incidence en 

2005 était de 7,7 pour 100 000 habitants chez l’homme et 4,7 pour 100 000 Chez la 

femme. L’incidence a augmenté ces dernières années particulièrement chez La femme 

(18). 

Notre série comporte 12 hommes et 8 femmes avec un sexe ratio 1.5, ce chiffre 

se rapproche avec les données des pays occidentaux et ceux des registres nationaux 

qui notent une nette prédominance masculine.  

 

C. Âge : 

Le cancer du pancréas est typiquement une maladie des personnes âgées. Il est 

extrêmement rare avant l'âge de 30 ans, et 90 % des patients nouvellement 

diagnostiqués sont âgés de plus de 55 ans, la majorité d'entre eux étant âgés de plus 

de 70 et 80 ans. 

L'âge varie d'un pays à l'autre. En Inde, par exemple, il y a un pic d'incidence 

pendant la 6ème décennie alors qu'aux États-Unis, le pic est pendant la septième 

décennie [19,20]. 

Dans notre étude, l’âge est présenté probablement comme un facteur de risque 

du cancer du pancréas vu que l’âge moyen était de 62.5 ans ainsi que la majeure 

partie des malades appartenait à la tranche d’âge de  plus de 60 ans soit 65% des 

malades. 
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D. Le terrain : 

 Tabac : 

La consommation du tabac et du tabac sans fumée est classée par l’IARC 

(International Agency For Research On Cancer) comme élément causal du cancer 

pancréatique (relation cause effets par une étude cohorte). On estime que 29% des 

cancers du pancréas au Royaume-Uni sont lié au tabac et au tabagisme(21). 

Le tabac parait un facteur de risque important dans le développement du cancer 

du pancréas selon notre étude, 35% des patients étaient tabagiques, c’est un facteur 

de risque proprement lié au sexe masculin vu la culture et les traditions relatives au 

Maroc. 

 Diabète 

Le risque du cancer du pancréas est environ deux fois plus élevé chez les 

diabétiques par rapport aux non-diabétiques, les méta-analyses ont montré que le 

diabète peut être une cause ou une manifestation précoce du cancer du pancréas et 

ce risque varie en fonction du traitement retenu chez le patient (traitement et la gravité 

du diabète) [22]. Le risque du cancer du pancréas peut être inférieur chez les 

utilisateurs de metformine versus non utilisateurs. Une méta-analyse a montré que le 

risque du cancer du pancréas peut être inférieur chez les utilisateurs d'insuline par 

rapport aux non-utilisateurs .Le risque du cancer de pancréas à court terme est plus 

élevé chez les patients traités par les sulfonylurés et aucun risque n’a été lié à l’usage 

thiazolidinediones. Le risque de cancer du pancréas est 58% plus élevé chez les 

femmes présentant un syndrome métabolique (caractérisé par la surcharge pondérale 

/ obésité, l'utilisation d'insuline inefficace (résistance à l’insuline), le diabète et 

l'hypertension), par rapport à la population générale, le risque du cancer du pancréas 

n’augmente pas à l’association du diabète au syndrome métabolique chez le sexe 

masculin [22]. 
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Dans notre étude le diabète était présent chez 40% des malades, trois cas 

étaient sous ADO et les autres sous insuline. 

 Alcool : 

Le risque du cancer du pancréas est 22% plus élevé chez les personnes qui 

consomment trois boissons alcoolisées ou plus par jour, et 60% plus élevé chez les 

personnes qui consomment cinq boissons alcoolisées ou plus par jour, par rapport à 

ceux qui consomment moins d’une boisson alcoolisée par jour. L'association a peu 

varié selon le sexe [21].  

Dans notre étude, la consommation de l’alcool a été rapportée chez 15% des 

patients, de même que le tabac et la consommation de l’alcool étaient proprement 

liés à l’homme dans cette étude. La consommation de l’alcool dans cette étude n’a 

pas été quantifiée chez les patients consommateurs. 

 Pancréatite : 

Le risque du cancer du pancréas est presque trois fois plus élevé chez les 

personnes atteintes de pancréatite chronique, par rapport à des témoins sains, une 

analyse a montré que le risque du cancer du pancréas est plus élevé après le 

diagnostic de la pancréatite, ceci peut probablement en raison de l'intensification des 

activités d'enquête dans cette période et / ou erreur de diagnostic initiale prenant la 

pancréatite pour cancer du pancréas. Le risque du cancer du pancréas est augmenté 

de plus de 50 fois chez les personnes atteintes de pancréatite héréditaire. Cette 

maladie rare, différente des pancréatites communes, est caractérisée par le 

développement d'épisodes récurrents de pancréatite chronique grave commençant 

dès la jeunesse. La pancréatite héréditaire est due à une mutation affectant le gène 

du trypsinogène PRSS1 [22]. 

Quand à notre étude, la pancréatite n’a été retrouvée chez aucun malade, ce qui 

est discordant avec les données cites ci-dessus. 
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 Les cholécystectomisés : 

Dans notre étude représentaient 15% de l’ensemble des cas étudiés et les 

malades de sexe féminin ayant eu une cholécystectomie représentaient 100% de 

l’ensemble de ces malades. 

 Le surpoids et l'obésité: 

L’obésité en particulier l’obésité androïde ou abdominale est considérée par 

l’IARC comme cause très probable de ce cancer .On estime que 12% des cancers du 

pancréas au Royaume-Uni sont liés au surpoids et à l’obésité. 

Le risque du cancer augmente de 10% par 5 unités d’augmentation de l’IMC, 

une méta-analyse a montré que le risque du cancer du pancréas augmente de 11% 

avec l’augmentation du tour de taille par 10cm, et augmente de 19% pour 0,1 unité 

de taille-hanches. Les estimations montrent qu'environ 19% des cas de cancer du 

pancréas aux Etats-Unis peut être évité en ayant un poids et un IMC correctes [22]. 

Dans notre étude l’obésité était présente chez 5% des malades porteurs d’un 

cancer du pancréas soit une seul femme. 

 

II. Données cliniques : 

A. Délai  de consultation : 

C’est le délai écoulé entre les premières manifestations cliniques et le diagnostic 

du cancer, il est différent d’une série à une autre. Ce délai est allongé car la maladie 

évolue en silence, la plupart des patients ne présentant aucun symptôme qu’aux 

stades plus avancés. 

Dans notre étude, le délai moyen était de 8.8 mois, ce retard de consultation 

peut être expliqué par l’évolution discrète de la maladie au stade précoce, 

l’automédication, la difficulté d’accès aux structures médicales spécialisées et aux 

examens radiologiques et endoscopiques. 
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B. Signes fonctionnels : 

Le cancer du pancréas est souvent de diagnostic tardif : les symptômes 

n'apparaissent généralement que lorsque la tumeur a dépassé le pancréas ou est 

devenue métastatique. 

 Amaigrissement : 

Notre série se caractérise aussi par le taux élevé d'amaigrissement, il a été 

retrouvé chez 75 % des patients, toutefois il n'était pas chiffré dans tous les cas. Le 

stade tardif et évolué de la maladie de nos patients pourrait expliquer la présence de 

cette perte de poids. Cet amaigrissement a été retrouvé dans une étude de l'équipe 

de l'hôpital de Tenon comme facteur pronostic quand il est supérieur à 10 kg. (23) 

 L’ictère : 

Sur le pan clinique, notre série se caractérise par le taux élevé d'ictère, présent 

chez 70% des malades. Il présente le premier motif de consultation chez 60% de nos 

malades. 

Il est lié à l'obstruction de la voie biliaire principale. Il associe à la coloration 

jaune des téguments, des urines foncées, des selles décolorées et un prurit. 

 Les épigastralgies : 

Elles irradient fréquemment dans le dos, sont majorées par l'alimentation et la 

position allongée et soulagées par la position penché en avant. Elles sont dues à 

l'envahissement par la tumeur du plexus nerveux cœliaque. 

Dans notre série elle était présente chez 60% des malades, et représentait le 

deuxième motif de consultation dans notre étude (30 %), résultats discordant avec la 

littérature qui retrouve un taux de 75 à 90%. (24) 

Dans l'étude de Baumel et Huguier on retrouve la douleur comme facteur 

pronostic des cancers du pancréas avancés, elle était associée à un plus mauvais 

pronostic de survie. L'équipe du Mémorial Sloan Hôpital à New York, a retrouvé que la 

présence de douleur abdominale était en rapport avec un mauvais pronostic même en 
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présence d'une tumeur résecable, et que les patients « douloureux » avaient un plus 

grand risque de récidive que ceux qui ne sont pas algiques. (23) 

 

C. L’examen clinique : 

L’examen clinique recherche un Ictère, une masse abdominale, une grosse 

vésicule palpable, une lésion de grattage, une altération d’état générale (AEG), des 

signes en faveur d’extension tumorale (hépatomégalie, ascite), et des signes en faveur 

d’hypertension portale. Parfois l’examen clinique peut être normal. 

Nous avons retrouvé à l’examen clinique une masse abdominale chez 15% des 

malades, une AEG chez 55% des malades, une HMG chez 60% des malades, une ascite 

chez 20% des malades et une grosse vésicule palpable chez 1% des malades. 

 

III. Données paracliniques : 

A.Bilan biologique : 

1. Exploration biologique standard : 

Sur le plan biologique, un syndrome inflammatoire Pouvait être présent. Dans 

les formes ictériques on peut retrouver une cholestase, une cytolyse et une baisse du 

taux de prothrombine (TP) [25]. 

Il peut exister une anémie, soit de type inflammatoire, soit par carence martiale 

en cas de l’envahissement duodénal. 

Une hyperglycémie est fréquente, Une hypercalcémie par lyse osseuse 

secondaire à des mécanismes paranéoplasiques peut se rencontrer ainsi que des 

sécrétions hormonales ectopiques notamment GH (Grouwth hormone) et ACTH 

(Adenocortitrophic hormone). (26.27.28) 

Dans notre étude 14 malades soit 70% étaient anémiques, et 11 (55%) ont 

présenté Une hyper-bilirubinémie. 
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2. Marqueurs biologiques tumoraux : 

Aucun marqueur tumoral ne s’est imposé dans le diagnostic des cancers du 

pancréas. 

 CA 19-9 : 

Le CA 19-9 peut affiner le diagnostic mais il reste de faible spécificité et 

sensibilité. [28,29] Ce dernier était au-dessus des valeurs normales chez 55% de nos 

malades (n=11). Il semblerait que la valeur sérique du CA 19-9 serait proportionnelle 

à la masse tumorale. Cependant dans notre étude nous n’avons pas retrouvé de 

corrélation entre la taille de la tumeur et la valeur du CA 19-9 : Une tumeur de 4 cm 

avait un taux de CA 19-9 à 2131 fois la normale et paradoxalement une tumeur à 10 

cm avait un taux de CA 19-9 normal. 

 ACE : 

La sensibilité de l’antigène carcino- embryonnaire (ACE) est de 25 à 60% mais 

sa spécificité est très faible. (30) 

Dans notre série 40% des cas (n=8) ont bénéficié d’un dosage de l’ACE qui était 

augmenté chez 62.5%(n=5) des cas. 

 

B. Bilan radiologique : 

1. Echographie abdominale : 

L’échographie reste l’examen d’imagerie de première intention dans le bilan 

d’un ictère ou d’une douleur abdominale mais en matière de cancer du pancréas elle 

reste une technique de débrouillage devant conduire à la réalisation d’un examen 

TDM. Sa sensibilité pour le diagnostic de cancer du pancréas est en effet insuffisante, 

variant entre 55 et 90% selon les auteurs [31,32). Ses principales limites sont les 

tumeurs de petite taille <2cm, les tumeurs du pancréas gauche et les limites 

classiques de l’échographie (obésité, interpositions digestives). Elle peut montrer des 

signes directs : une masse hypoéchogène, à contours flous, déformant ou non les 

contours de la glande. 
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Dans notre série  nous avons retrouvé une lésion en faveur de malignité  dans 

60% des cas (n=14). Ce résultat est proche de celui de Landi T et al [33] qui avait 

retrouvé une tumeur du pancréas dans 70% des cas et de celui de Bengue et al [33] 

dans 68,8% des cas. Cependant les signes indirectes ont été retrouvé chez 50% de nos 

malades (n=10) ce qui est discordant avec les données de la littérature (20%) [34]. Il 

faudra donc s’efforcer de rechercher: Une dilatation du canal de Wirsung (> 3mm) en 

amont de la lésion, une dilatation de la voie biliaire principale associée à une dilatation 

des voies biliaires intra-hépatiques en cas de tumeur céphalique une atrophie 

parenchymateuse d’amont. 

Elle participe aussi au bilan d’extension locorégional. Parfois (cancer localement 

très avancé, métastases hépatiques), elle permet de détecter les métastases 

hépatiques et les adénopathies coeliomésenteriques lorsque la taille de ces dernières 

dépasse 10mm (28). Dans notre série elle a permis de détecter dans 20% des cas des 

métastases hépatiques et 5% une ascite. 

2. TDM thoraco-abdomino-pelvienne : 

La TDM est l’examen fondamental pour le diagnostic et le bilan d’extension du 

cancer du pancréas. (35-36-37-38) 

Les signes directs à rechercher sont un syndrome de masse focale tissulaire, 

hypo dense ou parfois iso dense spontanément avec déformation des contours de la 

glande et classiquement moins rehaussée par le contraste que le parenchyme sain 

adjacent. Les signes indirects sont représentés par une dilatation bicanalaire signe 

évocateur du diagnostic d'adénocarcinome du pancréas, une atrophie 

parenchymateuse en amont de l’obstacle tumoral, une Infiltration de la graisse péri-

pancréatique à proximité de la tumeur. Il peut s’y associer des images kystiques liées 

à une pancréatite d’amont(28). 
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La TDM permet de mieux explorer la totalité de l’abdomen (en particulier le foie 

à la recherche de métastases) et diagnostiqué L’envahissement artériel et veineux avec 

une sensibilité et une spécificité respectivement de 80 à 91 % et de 89 à 100 %.(39) 

Cependant il n’est pas suffisamment sensible pour diagnostiquer les tumeurs de 

moins de 12mm. 

Dans notre étude, tous nos patients ont bénéficié d’un examen tomodensitométrique 

thoraco-abdomino-pelvien qui a confirmé la présence de tumeur pancréatique. 

 

 

Figure 33 : tomodensitométrie bi phasique (A, B) d’un adénocarcinome canalaire de 

la queue du pancréas (astérisque) 

 

 

Figure 34 : tomodensitométrie a la phase hépatique d’un adénocarcinome de la tête 

du pancréas 
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3. Echo-endoscopie : 

L’écho endoscopie a longtemps été considéré comme l’examen d’imagerie le 

plus précis pour établir le diagnostic et évaluer la résécabilité d’un cancer du pancréas 

(41-42-43-44). 

Elle permet aussi un bilan d’extension locorégionale et plus précisément les 

rapports avec les vaisseaux mésentériques supérieurs, la veine porte et le tronc 

cœliaque. 

Sa sensibilité, supérieure à 95 %, est indépendante de la taille de la tumeur 

[43,45]. Elle s’avère particulièrement performante dans le dépistage des petites 

tumeurs de  <2cm et permet la réalisation de biopsies écho guidées. 

L’aspect écho endoscopique typique d’un adénocarcinome du pancréas est celui 

d’une formation hypoéchogène, à limites irrégulières et d’écho structure grossière. 

Elle a été réalisé chez 4 malades de la série soit 20% des cas, elle a permis 

d’individualiser la tumeur au niveau de la tête du pancréas avec une taille moyenne 

de 4 cm et de détecter une dilatation des voies biliaire. 

4. IRM abdominale : 

L’IRM  ne fait pas partie du bilan systématique de diagnostic, d’extension et 

d’opérabilité des malades atteints de cancer du pancréas. Elle est réservée aux 

patients ayant une contre-indication à l’examen tomodensitométrique. 

Elle a été réalisée chez 6 patients (30%) et a  permis de visualiser la tumeur non 

vue à l’échographie et à la TDM abdominale chez un seul malade, chez qui la tumeur 

était inférieure à 2cm. 
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Figure 35 : Petit adénocarcinome canalaire du pancréas 

 

 

Figure 36 : Tomodensitométrie monophasique, imagerie par résonance magnétique 

et échoendoscopie démontrant une tumeur du corps du pancréas. 
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Figure 37 : La cholangiopancréatographie en projection (A) et en coupes (B) par 

imagerie par résonance magnétique démontre une dilatation des voies biliaires 

intra- et extrahépatiques. 

 

 

 

5. PET-scan : 

Elle visualise les tumeurs de plus de 10 mm de diamètre. 

Sa spécificité pour différencier une tumeur d’un foyer inflammatoire de 

pancréatite chronique est très variable suivant les études (53 % à 93 %) [46].  

Sa sensibilité est insuffisante pour le diagnostic de carcinose péritonéale (ce qui 

est discordant avec les résultats retrouvé dans notre étude) ou de petites métastases 

[47]. 
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Réalisé chez un seul patient (5%) il a montré un hyper métabolisme pathologique 

de la queue de pancréas suspect d’un primitif à ce niveau, un épanchement 

péritonéale avec des nodules de carcinose également, présence d’adénopathies sus 

claviculaires et médiatisnaux, et des lésions osseuses hyper métaboliques d’origine 

secondaire. 

 

 

Figure 38 : Tomographie à émission de positrons (TEP) en projection du maximum 

d’intensité (A) chez un patient porteur d’une tumeur bronchique du lobe inférieur 

droit en dissémination diffuse. Les coupes tomodensitométriques (TDM) en 

contraste spontané (B) et la fusion TDM-TEP (C) démontrent une masse 

hypermétabolique de la queue du pancréas (astérisque), représentant une métastase 

intrapancréatique. 
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Tableau 6 : Intervalles de confiance à 95 % des valeurs diagnostiques des principaux 

examens d’imagerie dans la détection des tumeurs pancréatiques [66, 67, 68]. 

 

 Sensibilité (%) Spécificité (%) 

IRM 84 (78–89) 82 (67–92) 

TDM 91 (86–94) 85 (76–91) 

Échographie  76 (69–82) 75 (51–89) 

Echographie avec contraste  87 (Ind) 94 (Ind) 

échoendoscopie 77 (71–81) 92 (86–95) 

TEP 90 (86–93) 76 (69–82) 

TEP/TDM 90 (87–93) 76 (66–84) 

 

IRM* : imagerie par résonance magnétique 

TDM* : tomodensitométrie  

TEP* : Tomographie par émission de positrons  

Ind* : indéterminé. 
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Tableau 7 : Propriétés tissulaires des principaux composants des tumeurs 

pancréatiques par rapport au tissu sain en imagerie. 

 TDMa IRMa   Échographiea TEPa 

T1 T2 Coefficient 

de diffusion 

Tissu 

tumoral 

=/- - + - - +++ 

Calcifications +++ Variable +++ 

Ombre 

acoustique 

=   

Mucus - - - +++ ++ - - -

renforcement 

acoustique 

- 

Sangb ++ +++ +/- ++ + - 

Nécrose - - ++ ++ - - - 

renforcement 

acoustique 

- 

Pancréatite - - + - +/- + 

Fibrose = =/- - = = - 

 

TDM : tomodensitométrie ; IRM : imagerie par résonance magnétique ; TEP : 

tomographie par émission de positrons. 

– : structure en contraste négatif par rapport au tissu sain. 

= : contraste tissulaire inchangé. 

+ à +++ : structure de contraste positif d’intensité croissante par rapport au tissu 

sain. 

a En TDM, le contraste tissulaire s’exprime en termes de densité, en IRM en termes 

d’intensité de signal, en échographie en termes de réflectivité et en TEP en termes de 

métabolisme. 

b Se rapporte à un dépôt hémorragique subaigu. 
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6. Laparoscopie 

La laparoscopie permet de détecter et de biopsier de petites métastases 

péritonéales et/ou hépatiques et de modifier la stratégie thérapeutique chez un 

nombre limité de patients avec tumeur supposée résécable à l’issue d’un bilan 

d’imagerie moderne et rigoureusement interprété (69). 

Si elle n’est pas systématique, elle peut être discutée dans les cas suivants : 

 avant la résection d’une volumineuse tumeur du corps ou de la queue, 

 et/ou en cas de taux élevé de CA 19-9 (seuil > 130 à 400 U/mL), 

 ou lorsqu'un traitement néoadjuvant ou d’induction est envisagé (70). 

 

C. Diagnostic histologique : 

Un diagnostic histologique doit être obtenu lorsqu’un traitement non chirurgical 

est envisagé, car 10 % des tumeurs malignes du pancréas ne sont pas exocrines et 

toutes les tumeurs du pancréas ne sont pas malignes. 

Une biopsie négative n’élimine pas le diagnostic de cancer et une 2ème tentative 

de biopsie doit être proposée avant d’envisager une surveillance.  

Pour les cancers exocrines, les adénocarcinomes représentent 85 % des cas [48]. 

D’autres cancers sont moins fréquents : les cystadénocarcinomes, les TIPMP 

dégénérées et les lymphomes.  

Dans notre série, tous nos patients avaient un adénocarcinome. 
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Figure 39 : aspects m acroscopique des adénocarcinomes du pancréas 

 

 

 

Figure 40 : aspects microscopique de différentes pathologies pancréatiques pouvant 

s’intégrer dans le diagnostic différentiel de l’adénocarcinome canalaire du pancréas 
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Tableau 8 : Types histologiques et fréquence relative des principales tumeurs du 

pancréas exocrine [71]. 

Tumeurs  pourcentage 

Tumeurs d’origine canalaire 80% 

Adénocarcinome canalaire 6% 

Variantes de l’adénocarcinome canalaire  

Carcinome anaplasique 

Non différencié 

À grandes cellules pléiomorphes 

À cellules géantes de type ostéoclaste 

 

Adénocarcinome à cellules en bague à chaton 1% 

Carcinome adénosquameux 4% 

Carcinome mixte canalaire et endocrine 1% 

Adénocarcinome microkystique 1% 

Tumeur mucineuse kystique 

Tumeur papillaire mucineuse intracanalaire 

1% 

+/-3% 

Tumeurs d’origine acinaire  

Adénocarcinome acinaire +/1% 

Cystadénocarcinome papillaire 

Tumeurs d’histogenèse incertaine 

Pancréatoblastome 

Tumeur pseudopapillaire 

 

 

<1% 

2% 
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D. Stadification : 

La principale classification du cancer du pancréas repose sur la classification 

TNM AJCC 2017 (8ème version). Il s’agit d’une classification internationale permettant 

de proposer une prise en charge adaptée et reproductible à chaque stade de la 

maladie, et de définir un pronostic [49,50]. 
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Tableau 9 - La classification TNM AJCC 2017 (8ème version) 

Catégorie T 
Taille de la tumeur, mesurée dans sa 

plus  grande dimension 

Modifications par rapport à la 

7ème   classification* 

T1 

Tumeur ≤ 2 cm 

T1a     Tumeur ≤ 0,5 cm 

T1b     Tumeur > 0,5 cm et < 1 cm 

T1c     Tumeur > 1 cm et ≤ 2 cm 

 

T2 Tumeur > 2 et ≤ 4 cm Basée sur la taille et non pas sur 

l’invasion extra-pancréatique 

(avantage : plus objective, 

meilleure corrélation avec la 

survie) 

T3 Tumeur > 4 cm 

T4 

Tumeur envahissant l’axe cœliaque 

l’artère mésentérique supérieure 

et/ou à l’artère hépatique commune 

 

Basée sur l’envahissement des 

artères et non pas la notion de 

résécabilité 

Catégorie N 

Adénopathies 

régionales  (subdivision dans la 

nouvelle classification) 

 

N0 
Pas de métastase ganglionnaire 

régionale 
 

N1 
1 à 3 ganglions régionaux 

métastatiques 
Distinction N1/N2. 

N2 
≥ 4 ganglions régionaux 

métastatiques 

Catégorie M 
Métastases à distance (pas de 

changement) 
 

M0 Pas de métastase à distance  

M1 Présence de métastase(s) à distance  

 

*En italique : les modifications par rapport à l’édition précédente. 
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Tableau 10 - Synthèse des stades pTNM : La classification TNM AJCC 2017 (8ème 

version) 

Stade IA T1 N0 M0 

Stade IB     T2 N0 M0 

Stade IIA    T3 N0 M0 

Stade IIB    T1-T3 N1 M0 

Stade III    Tout T 

T4 

N2 

Tout N 

M0 

M0 

Stage IV      Tout T Tout N M1 

 

Dans notre étude Les tumeurs retrouvées chez les malades étaient toutes des stades 

IV. 

 

E. Métastases : 

L’adénocarcinome possède un tropisme important pour les gaines nerveuses au 

sein et au-delà de la glande, expliquant le fréquent envahissement de la graisse 

péripancréatique au stade de découverte. L’atteinte ganglionnaire à proximité ou à 

distance du pancréas est également précoce [51]. 

Les métastases extra-lymphatiques les plus fréquentes concernent le foie et le 

péritoine, le poumon étant l’organe extra-abdominal le plus souvent atteint [51] 

Par ordre de fréquence, l’extension vasculaire arrive en tête (environ 40 %), 

suivie des métastases hépatiques (35 %) et péritonéales (15 %). [52,53] 

L’extension locorégionale se fait au niveau de la voie biliaire principale, du tronc 

porte, de l’estomac, du duodénum, du mésocolon. 

L’extension lymphatique se réalise d’abord au niveau péripancréatique puis le 

pédicule hépatique mésentérique supérieur et enfin cœliaque. 

Les métastases viscérales touchent fréquemment le foie, le péritoine, les 

poumons et l’os. [54] 

Les localisations métastatiques du cancer du pancréas chez nos malades étaient 

Principalement hépatique 60%, ganglionnaire 35%, carcinose péritonéale 15%, 

pulmonaire et osseuse avec 10% chacun. 
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F. Stadification pronostique 

L'évaluation du patient (performance status [PS], état nutritionnel, comorbidités) 

est déterminante pour les possibilités thérapeutiques. 

Les facteurs liés au patient et au volume tumoral métastatique jouent un rôle 

pronostique majeur. 

L’altération de l'état général (PS ECOG ≥ 2), un âge > 65 ans, une albuminémie 

< 35 g/L, une qualité de vie altérée, la présence de métastases synchrones et leur 

localisation hépatique, le nombre de sites métastatiques et un taux sérique élevé de 

CA 19-9 sont associés négativement à la survie (72). 

 

IV. Prise en charge : 

Les armes majeures du traitement des cancers utilisées contre le cancer du 

pancréas sont la chirurgie, la chimiothérapie et la radiothérapie. En complément de 

ces traitements, il faut ajouter les techniques d’endoscopie digestive qui permettent 

de poser des prothèses. 

Le but du traitement du cancer du pancréas est d’obtenir la guérison. Si la guérison 

n’est pas possible, le traitement cherche à arrêter l’évolution le plus longtemps 

possible pour permettre au malade de mener une vie aussi proche de la normale que 

possible en atténuant les symptômes de la maladie. 

La prise en charge thérapeutique des cancers du pancréas dépend du caractère 

résecable ou non de la tumeur. Les cancers résécables représentent seulement 10à 

20% des cancers du pancréas [55], alors que les cancers non résécables regroupant 

les cancers localement avancés (non métastatiques, mais non résécables) et les 

cancers métastasés, représentent 35% et 50% des cancers du pancréas 

respectivement. 

https://www.snfge.org/lexique#Hpatique
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Selon de nombreuses études, en présence d’un cancer du 

pancréas métastatique, on peut avoir recours aux options de traitement suivantes : 

A. Chimiothérapie :  

1. Chimiothérapie de première ligne 

 La chimiothérapie par gemcitabine a été établie comme référence dans le 

traitement de l’adénocarcinome du pancréas métastatique en 1997, sur la base 

d’une étude de phase II randomisée ayant montré sa supériorité par rapport 

au 5-FU en termes de bénéfice clinique (74) 

 Ensuite, de multiples études de phase II et III ont tenté d’améliorer les résultats 

de la gemcitabine, soit par modulation de sa pharmacocinétique, soit par 

association avec d’autres agents. Cependant, ni la perfusion de gemcitabine à 

un débit optimisé (fixed dose rate, FDR) (73), ni le CO-101, sa forme conjuguée 

à un lipide (75), n’ont montré de supériorité. Parallèlement, l’association à 

d’autres molécules de chimiothérapie ou de thérapies dites ciblées a aussi été 

décevante. Les résultats des méta-analyses regroupant ces essais ont montré 

que le bénéfice des doublets de chimiothérapie (en particulier, gemcitabine 

avec dérivés de platine ou capécitabine) était restreint aux patients en bon état 

général (PS 0-1) (76.77. 78.79.80). Les thérapies ciblées (notamment les anti-

angiogéniques, les agents ciblant le récepteur de l’EGF, de l’IGF, les voies de 

Hedgehog et des MAP kinases) n’ont apporté aucun bénéfice de SG en 

associationavec la gemcitabine versus gemcitabine seule, excepté pour 

l’association gemcitabine plus erlotinib, qui procurait un gain de SG 

statistiquement significatif mais cliniquement très modeste (< 1 mois) 

(81.82.83.84.85.86.87.88.89.90) 
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 L'inefficacité de l'erlotinib chez les patients ayant un adénocarcinome du 

pancréas localement avancé dans l'essai LAP07 est un argument 

supplémentaire contre son utilisation dans cette indication (91) 

 En 2011, l’étude de phase III PRODIGE-4/ACCORD-11 a démontré la 

supériorité du schéma FOLFIRINOX par rapport à la gemcitabine (SG médiane : 

11,1 contre 6,8 mois, p<0,001) chez des patients âgés de moins de 75 ans 

avec PS 0-1 et taux de bilirubine < 1,5 fois la limite supérieure de la normale 

(LSN) (92). Une plus grande fréquence d’événements indésirables a été 

observée dans le groupe FOLFIRINOX, dont 5,4% de patients ayant eu une 

neutropénie avec fièvre. Le FOLFIRINOX modifié (sans bolus de 5-FU +/- 

diminution de la dose d’irinotécan à 150 mg/m2) semble avoir un meilleur 

profil de tolérance et une efficacité maintenue au vu des études rétrospectives 

ultérieures (93). La place des stratégies de maintenance (allègement du 

FOLFIRINOX) après une période de contrôle tumoral, reste à préciser ; les 

résultats de l’étude de phase II randomisée PANOPTIMOX présentés à l’ASCO 

2018 suggèrent que la maintenance par LV5FU2 après 4 mois de 

chimiothérapie d’induction par FOLFIRINOX pourrait être une option (94). 

 En 2013, l’association de la gemcitabine au nab-paclitaxel a aussi montré une 

augmentation significative de la SG (médiane : 8,5 contre 6,7 mois, p<0,001) 

en comparaison avec la gemcitabine seule dans l’étude de phase III MPACT 

(95). 

 Il n’existe pas d’étude comparant directement ces deux associations ni de 

marqueur prédictif de réponse validé pour l’un ou l’autre de ces schémas. 
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2. Chimiothérapie de deuxième ligne 

o Après progression sous une première ligne de chimiothérapie, la moitié environ 

des patients atteints d’adénocarcinome du pancréas métastatique sont en 

mesure de recevoir une ou plusieurs ligne(s) ultérieure(s) (96). Seuls les patients 

restant dans un bon état général (PS ECOG 0-1) semblent en tirer un bénéfice. 

o Après progression sous gemcitabine, les associations de 5-FU avec un platine 

(oxaliplatine ou cisplatine) ou l’irinotécan (forme standard ou nanoliposomale) 

ont été principalement étudiées (97. 98.99.100.101.102.103.104). 

o L’association du nal-IRI (MM-398), avec le 5-FU et l’AF a montré une 

amélioration de la SG (médiane : 6,1 contre 4,2 mois, p=0,012) par rapport au 

5-FU/AF seul dans une étude de phase III (NAPOLI-1) (102). 

o Les données concernant l’association 5-FU et platine en deuxième ligne sont 

plus controversées : un essai de phase III randomisé (CONKO-003) avait montré 

une amélioration significative de la SG (médiane : 5,9 contre 3,3 mois, p=0,010) 

avec le schéma OFF (oxaliplatine, 5-FU, AF) par rapport au même schéma sans 

oxaliplatine (FF) (101). Ce bénéfice n’a pas été retrouvé avec le schéma FOLFOX6 

modifié (mFOLFOX6) en comparaison avec le 5-FU/AF dans un autre essai de 

phase III (PANCREOX) (99). Cette absence de bénéfice pourrait s’expliquer par 

une toxicité plus marquée dans le bras mFOLFOX6 avec un plus grand nombre 

de patients sortis de l'étude en raison d'événements indésirables, et le recours 

plus fréquent à des lignes de traitement ultérieures après progression dans le 

bras 5-FU/AF. 

o Les données concernant les traitements de deuxième ligne chez les patients 

atteints d’adénocarcinome du pancréas métastatique progressant sous 

FOLFIRINOX ou gemcitabine plus nab-paclitaxel sont limitées à des études 

rétrospectives (105; 106; 107). 
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Figure 41 : Algorithme du Traitement pour adénocarcinome du pancréas métastatique 

 

B. Traitement chirurgical et endoscopique : 

 La chirurgie de dérivation n’a pas de place chez un patient asymptomatique. 

 Un traitement endoscopique (prothèse biliaire et/ou duodénale) est à préférer 

chez les patients symptomatiques. 

 En cas de découverte per-opératoire d’une contre-indication à un geste 

chirurgical curatif, il est licite, chez un patient ayant une sténose biliaire 

justifiant un drainage, de réaliser une anastomose cholédoco-duodénale, plus 

simple à réaliser et aussi efficace que l'anastomose cholédoco-jéjunale. 

 La réalisation d’une gastro-jéjunostomie prophylactique pour mettre à l’abri 

des conséquences d’une sténose duodénale ne semble pas justifiée. 

https://www.snfge.org/lexique#Prothse
https://www.snfge.org/lexique#Stnose
https://www.snfge.org/lexique#Stnose
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 En cas d’obstruction digestive haute chez un patient non candidat à un geste 

chirurgical potentiellement curatif, un traitement endoscopique est à préférer 

en première intention (108). 

C. Soins de support : 

Les soins de support occupent une place centrale dans la prise en charge. Ils 

ont pour but d’améliorer la qualité de vie et la tolérance, et l’adhérence aux 

traitements anti-tumoraux. 

Ils comprennent le traitement (109; 110): 

 des obstructions biliaire et/ou digestive, 

 de la douleur, 

 des troubles anxieux et dépressifs, 

 de la dénutrition et de la sarcopénie  

 des complications thromboemboliques.  

Une prévention primaire des complications thromboemboliques peut être 

indiquée chez les patients à haut risque selon le score de Khorana (111.112.113). 

Par ailleurs, une irradiation hypofractionnée à visée antalgique ou hémostatique 

peut être envisagée en situation palliative. 

Le bloc du plexus cœliaque guidé sous EE chez les patients atteints de douleur 

liée au cancer du pancréas non résécable peut être discuté en cas de douleurs 

réfractaires ou mal contrôlées par les traitements antalgiques standard en alternative 

à la radiothérapie à visée antalgique. 

Dans notre série aucun malade n’a bénéficié d’un traitement chirurgical vu que 

tous nos patients avaient des tumeurs métastatiques. 

Un drainage biliaire endoscopique par pose de prothèse a été réalisé chez 6 

malades ayant un ictère cholestatique symptomatique. L’évolution a été marquée par 

une amélioration clinique chez tous les malades. 
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70% de nos patients (n=14) ont reçu une chimiothérapie palliative à base de 

gemcitabine pour améliorer la qualité de vie et allonger la survie. 

25% de nos patients ont reçu une chimiothérapie de 2eme ligne. 

(30%) de notre série  (n=6) ont reçu uniquement les meilleurs soins de support 

du fait de leur état général altéré. 

 

V. Survie : 

Le pronostic est mauvais; le plus souvent le cancer est diagnostiqué au stade 

de métastases ou à un stade localement évolué. Sur l’ensemble des cancers du 

pancréas, la survie à 5 ans est inférieure à 3,5 %. 

La médiane de survie des patients qui ont un cancer du pancréas métastatique 

est seulement de 4 mois [56]. Ces données de la littérature concordent avec les 

résultats de notre série. En effet, Le taux de survie à un an dans notre étude était de 

zéro avec une moyenne de survie de 4 mois. 
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CONCLUSION 
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A ce jour, le cancer du pancréas reste de pronostic très sombre malgré les 

progrès des traitements médicaux et chirurgicaux. Moins de 5% des patients porteurs 

d’un cancer du pancréas peuvent espérer une survie à 5 ans. Dans la plupart des cas 

il reste silencieux même à un stade avancé ou métastatique. 

Dans le bilan initial, l’imagerie tient une place prépondérante et est surtout 

basée sur la TDM. 

Le traitement ne s’est pas sensiblement amélioré au cours des dernières 

décennies et reste peu efficace sur la propagation de la tumeur et sur la durée de 

survie. 

Pour les patients ayant un cancer du pancréas métastatique, la chimiothérapie, 

bien que modérément efficace, a démontré un effet palliatif. 

La révolution de l’immunothérapie ne s’est malheureusement pas produite dans 

les tumeurs du pancréas, ceci probablement en raison d’une abondance de cellules 

immunitaires inhibitrices dans son stroma. L’intérêt d’explorer des alternatives 

thérapeutiques persiste, en particulier pour les patients atteints d’adénocarcinome du 

pancréas non résecable ou métastatique. Une approche multimodale pourrait être 

envisagée en vue d’améliorer le pronostic de ces patients. Des progrès dans la 

recherche fondamentale et clinique ouvrent la possibilité à de nouvelles modalités 

diagnostiques et thérapeutiques. 

Les cellules adénocarcinomateuses du pancréas surexpriment les récepteurs de 

la neurotensine, qui pourraient être des cibles intéressantes en 

radiopharmaceutique. Des études à base d’analogues de la neurotensine ont été 

effectuées et ont démontré une efficacité sur des modèles murins. Une étude récente 

utilisant un antagoniste du récepteur de la neurotensine couplé à du 177-Lutécium a 

démontré une faisabilité et une réponse partielle chez des patients atteints de cancer 

du pancréas métastatique. 
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Le traitement de l’adénocarcinome du pancréas reste un défi et nécessite une 

approche multimodale et pluridisciplinaire. De nouvelles thérapies prometteuses sont 

explorées, mais des études prospectives sont encore nécessaires. 
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RESUME 
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Le Cancer du pancréas est une des tumeurs solides très agressive souvent 

découverte à un stade localement avancé ou métastatique, l’adénocarcinome est le 

type histologique le plus fréquent avec environ 90% des cas d’atteinte maligne du 

pancréas. 

Le cancer du pancréas représente 3% de tous les cancers et 10% des cancers 

digestifs et se caractérise par une gravité particulière et un pronostic extrêmement 

péjoratif. Dans la littérature, les taux de survie à 1 an et à 5 ans sont respectivement 

de 20% et moins de 5%, tandis que la médiane de survie des patients qui ont un cancer 

du pancréas métastatique est seulement de 4 mois. Il représente donc l'une des 

principales causes de décès liés au cancer dans les pays industrialisés, malgré les 

progrès de la thérapie médicale et des techniques chirurgicales. 

L’objectif de ce travail est d’étudier les facteurs de risque, les démarches 

diagnostiques et thérapeutiques ainsi que le pronostic du cancer du pancréas exocrine 

métastatique. 

Nous avons mené une étude rétrospective portant sur 20 cas de cancer du 

pancréas exocrine métastatique, colligés au sein du service d’oncologie médicale de 

l’hôpital militaire Moulay Ismail de Meknès sur une période de cinq ans allant du 1er 

janvier 2015 au 31 décembre 2019. 

Les principaux facteurs de risque retenu dans notre étude étaient le tabac, 

l’alcool. Les principaux motifs de consultation étaient l’altération de l’état général, les 

épigastralgies et l’ictère. 

L’examen clinique était généralement pauvre. Les signes biologiques sont 

souvent non spécifiques en dehors d’une choléstase biologique. 

L’examen histologique était réalisé dans la majorité des cas à la suite d’une 

biopsie. Les biopsies réalisées étaient en majeure partie d’origine pancréatique 50%. 

Par ailleurs, Les métastases hépatiques biopsiées (radioguidé ou non) étaient à 

l’origine de 30% du matériel prélevé, les adénopathies profondes 5% et les nodules de 

carcinose 5%. 
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Les localisations métastatiques du cancer du pancréas chez nos malades étaient 

principalement hépatique 60%, ganglionnaire 35%, carcinose péritonéale 15%, 

pulmonaire et osseuse avec 10% chacun. 

70% de nos patients ont reçu une chimiothérapie palliative pour améliorer la 

qualité de vie et allonger la survie. 

Le taux de survie à un an dans notre étude était de zéro avec une moyenne de 

survie de 4 mois. 
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Abstract  

 

Pancreatic cancer is one of the most aggressive solid tumors often discovered 

at a locally advanced or metastatic stage. Adenocarcinoma is the most common 

histological type with approximately 90% of cases of malignant pancreatic disease. 

Pancreatic cancer represents 3% of all cancers and 10% of digestive cancers and 

is characterized by its particular severity and extremely poor prognosis. In the 

literature, the 1-year and 5-year survival rates are 20% and less than 5% respectively, 

while the median survival rate for patients with metastatic pancreatic cancer is only 4 

months. It therefore represents one of the leading causes of cancer-related deaths in 

industrialized countries, despite advances in medical therapy and surgical techniques. 

The objective of this work is to study the risk factors, diagnostic and therapeutic 

approaches and prognosis of metastatic exocrine pancreatic cancer. 

We have conducted a retrospective study of 20 cases of metastatic exocrine 

pancreatic cancer collected in the Medical Oncology Department of the Moulay Ismail 

Military Hospital in Meknes over a five-year period from January 1, 2015 to December 

31, 2019. 

The main risk factors in our study were tobacco and alcohol. The main reasons 

for consultation were altered general condition, epigastralgia and jaundice. 

The clinical examination was generally poor. The biological signs are often non-

specific apart from biological cholestasis. 

Histological examination was performed in the majority of cases following a 

biopsy. The biopsies performed were mostly of pancreatic origin 50%. In addition, 

biopsied liver metastases (radio-guided or not) accounted for 30% of the material 

collected, deep adenopathies 5% and carcinosis nodules 5%. 

The metastatic localizations of pancreatic cancer in our patients were mainly 

hepatic 60%, lymph node 35%, peritoneal carcinosis 15%, pulmonary and bone 

carcinosis with 10% each. 
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70% of our patients received palliative chemotherapy to improve quality of life 

and prolong survival. 

The one-year survival rate in our study was zero with an average survival of 4 

months. 
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 ملخص : 

 

 الغدي والسرطان ، نقيليًا أو محليًا متقدمة مرحلة في غالبًا توجد التي العدوانية الشديدة الصلبة الأورام أحد هو البنكرياس سرطان

 .الخبيث البنكرياس تورط حالات من ٪ 90 حوالي مع شيوعًا الأكثر النسيجي النوع هو

 والتشخيص الخاصة بشدته ويتميز الهضمي الجهاز سرطانات من ٪10 و السرطان أنواع جميع من ٪3 البنكرياس سرطان يمثل

 أن حين في ، التوالي على ٪5 من وأقل ٪20 هي سنوات 5 و عام لمدة الحياة قيد على البقاء معدلات ، الأدبيات في. للغاية السيئ

 المرتبطة للوفيات الرئيسية الأسباب أحد فهو لذلك. فقط أشهر 4 هو النقيلي البنكرياس بسرطان المصابين المرضى بقاء متوسط

 .الجراحية والتقنيات الطبي العلاج في التقدم من الرغم على ، الصناعية البلدان في بالسرطان

 خارجيال البنكرياس سرطان تشخيص إلى بالإضافة والعلاجية التشخيصية والأساليب الخطر عوامل دراسة هو العمل هذا من الهدف

 المنتشر

 الطبية الأورام خدمة في جمعها تم والتي ، النقيلي الخارجي البنكرياس سرطان حالات من حالة 20 لـ رجعي بأثر دراسة أجرينا

  2019 ديسمبر 31 إلى 2015 يناير 1 من سنوات خمس مدى على مكناس في العسكري إسماعيل مولاي مستشفى في

 تدهور هي للاستشارة الرئيسية الأسباب كانت. والكحول التبغ هي دراستنا في بها الاحتفاظ تم التي الرئيسية الخطر عوامل كانت

 .واليرقان شرسوفي وألم العامة الحالة

 ويالصفرا الركود عن النظر بصرف محددة غير المختبرية العلامات تكون ما غالبًا. عام بشكل ضعيفًا السريري الفحص كان

 .البيولوجي

. البنكرياس من ٪ 50 أصل من إجراؤها تم التي الخزعات معظم كانت. الخزعة بعد الحالات معظم في النسيجي الفحص إجراء تم

 جمعها تم التي المواد من ٪ 30 عن مسؤولة) لا أم بالأشعة الموجهة( الخزعة من المأخوذة الكبدية النقائل كانت ، ذلك على علاوة

 .٪ 5 السرطانية والعقيدات ٪ 5 العميقة اللمفية العقد واعتلال ،

 الصفاق سرطان ، ٪35 الليمفاوية العقدة ، ٪60 الكبد رئيسي بشكل هي مرضانا في البنكرياس لسرطان المنتشرة المواقع كانت

 .منهما لكل ٪10 بنسبة والعظام الرئة سرطان ، 15٪

 .الحياة قيد على البقاء فترة وإطالة الحياة نوعية لتحسين الملطف الكيميائي العلاج مرضانا من ٪70 تلقى

 أشهر 4 لمدة بقاء بمتوسط صفرًا دراستنا في واحد عام لمدة الحياة قيد على البقاء معدل كان
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ANNEXES I : Fiche d’exploitation 

Identité : 

N° dossier : 

N° téléphone : 

Sexe : M         F 

Age : 

Profession : 

Origine : 

Couverture médicale : Mutuelle des FAR    CNOPS     CNSS    Autres  

Antécédents Personnels : 

 Médicaux : 

Diabète                HTA  

Obésité                Pancréatite chronique  

Cancers                Allergie  

 Toxique : 

Alcool                   Tabac  

 Chirurgicaux : 

Cholécystectomie   

Autres 

Antécédents Familiaux : 

Diabète        Cancer       Autres 

La symptomatologie : 

 Le début : 

Ictère       Epigastralgie       AEG      Amaigrissement  

Dépression       TVP        Dlr osseuse  

Vomissement         troubles du transit      ballonement abdominal  

Hemorragie digestive       autres  

 Délai (symptômes –diagnostic) : 

Bilan : 

 Clinique : 

Poids                Taille                IMC 

Examen abdominopelvien : Normal      Anormal  
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Examen ganglionaire : gg de troisier    Oui     Non  

TR :   Carcinose peritoneale       Oui      Non  

OMI :   oui    non  

Autres : 

 Radiologique : 

Echographie                                           

TDM thoraco-abdomino-pelvienne   

Echo-endoscopie                                   

IRM                                                          

Angio IRM                                                   

Laparoscopie                                               

PET-Scan                                                  

Autres  :  

 Biologique : 

Bilan hépatique                                      

Bilirubinémie                                          

Ionogramme                                           

NFS                                                           

Glycémie                                                 

Syndrome inflammatoire                     

Albumine                                                 

ACE                                                            

CA 19-9                                                    

Autres :   

Preuve histologique : 

 Biopsie : 

 Date :                

 Origine du prélèvement : 

Ganglion                          

Nodule de carcinose     

Métastase hépatique    

Pancréatique                  

 Résultat : 

 Pièce chirurgicale : 

Date : 

Type d’intervention : 
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Résultat : 

Traitement : 

 Stade de la tumeur : 

o Stade de la tumeur : 

 0                 

 IA               

 IB               

 IIA              

 IIB              

 III               

 IV               

 Métastases : 

 

 La résécabilité :     oui             non   

 Traitement néo-adjuvant :   Chimiothérapie/Radiothérapie néo-adjuvantes 

o Protocole  

o Nombre de cures     

o Réponse :   

 Régression         

 Stabilisation       

 Progression        

 Effets indésirables 

 Chirurgie : 

o Curative       palliative          

o Geste :           

o Date :    

 Traitement adjuvant :   Chimiothérapie/Radiothérapie : 

o Protocoles     

o Nombre de cures                       

o Effets indésirables 

 Traitement palliatif : 

o Chimiothérapie palliative : 

 Chimiothérapie de 1ère ligne 

 Protocole :   

 Nombre de cure : 

 Réponse :    Régression complète  Partielle  Progression  Stabilisation Clinique                      

                                                              
Radiologique                                                                           

Biologique                                                                                

 Effets indésirables : 

 Chimiothérapie de 2ère ligne 

 Protocole     

 Nombre de cure 

 Réponse :   Régression complète   Partielle  Progression  Stabilisation Clinique                         

                                                            
Radiologique                                                                            

Biologique                                                                                 

 Effets indésirables :                
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o TTT  Médical : 

 Antalgiques (paracétamol, AINS)    

 Dérivés morphiniques                     

 Corticothérapie                                     

 Fer                                                       

 Magnésium                                           

 Antiémétiques                                       

 Antidépresseurs                                   

 Anticoagulants                                      

 Autres: 

Surveillance : 

 Rhythme : 

 Moyens : 

Evolution : 

 Date du diagnostic: 

 Date du décès ou des dernières nouvelles : 

Survie globale en mois : 

 

ANNEXES II : échelle de l'OMS 
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ANNEXES III : PROTOCOLES THERAPEUTIQUES 

. 

FOLFIRINOX 

Oxaliplatine 85 mg/m2 en 2 h dans 250 ml de G5%, 

puis acide folinique 400 mg/m2 (ou l-folinique 200 mg/m2) en 2 h dans 250 ml G5%, 

puis après 30 min démarrer en Y irinotécan 180 mg/m2en 90 minutes, 

puis 5-FU bolus 400 mg/m2 

puis 5-FU 2400 mg/m2 en perfusion continue de 46 h dans du G5% par infuseur 

portable, pompe ou pousse seringue portable. 

Traitement répété tous les 14 jours. 

FOLFIRINOX modifié (mFOLFIRINOX) 

Oxaliplatine 85 mg/m2 en 2 h dans 250 ml de G5%, 

puis acide folinique 400 mg/m2 (ou l-folinique 200 mg/m2) en 2 h dans 250 ml G5%, 

puis après 30 min démarrer en Y irinotécan 150 mg/m2 en 90 minutes, 

puis 5-FU 2400 mg/m2 en perfusion continue de 46 h dans du G5% par infuseur 

portable, pompe ou pousse seringue portable. 

Traitement répété tous les 14 jours. 

Gemcitabine plus nab-paclitaxel 

nab-paclitaxel 125 mg/m2en perfusion de 30-40 min à J1, 

puis gemcitabine 1000 mg/m2 en perfusion de 30 min à J1. 

Traitement répété toutes les semaines 3 semaines/4 (J1, J8 et J15, 1 cycle = 4 

semaines). 

Gemcitabine (formes avancées) 

1000 mg/m2 en perfusion de 30 min à J1. 

Traitement répété toutes les semaines (7 semaines/8 pour le premier cycle puis 3 

semaines/4. 

Gemcitabine FDR (formes avancées) 
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1500 mg/m2 en perfusion de 150 min à J1. 

Traitement répété tous les 14 jours. 

Gemcitabine plus paclitaxel 

paclitaxel 80 mg/m2en perfusion de 1 heure à J1, 

puis gemcitabine 1000 mg/m2 en perfusion de 30 min à J1. 

Traitement répété toutes les semaines 3 semaines/4 (J1, J8 et J15, 1 cycle = 4 

semaines). 

LV5-FU2 simplifié (formes avancées) 

Identique à l’adjuvant 

FOLFOX 4 simplifié (USA=FOLFOX 6 modifié) 

Oxaliplatine + LV5-FU2 simplifié = 

Oxaliplatine 85 mg/m2 en 2 h dans 250 ml de G5% 

en Y de l’acide folinique au J1 du LV5-FU2 simplifié. 

Traitement répété tous les 14 jours. 

LV5-FU2 simplifié plus nal-IRI 

Irinotécan nanoliposomal (nal-IRI) 80 mg/m2 en perfusion de 90 minutes, 

suivi de acide folinique 400 mg/m2 (ou l-folinique 200 mg/m2) en 2 h dans 250 ml 

G5 

%, rincer puis 5-FU 400 mg/m2 en 10 min dans 100 ml de G5 %, 

puis 5-FU 2400 mg/m2 en perfusion continue de 46 h dans du G5% par infuseur 

portable (QSP 230 ml, 5 ml/h), pompe ou pousse seringue portable. 

Traitement répété tous les 14 jours. 

FOLFIRI 

Irinotécan (Campto®) + LV5-FU2 simplifié = 

Irinotécan 180 mg/m2 en perfusion de 90 min dans 250 ml de G5% 

en Y de l'acide folinique au J1 du LV5-FU2 simplifié. 

Traitement répété tous les 14 jours. 
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