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Le PD est une anomalie congénitale des canaux pancréatiques caractérisée par l'absence de 

fusion des ébauches pancréatiques ventrale et dorsale au cours des premières semaines de 

l’embryogenèse. Le canal dorsal est dominant et draine la majeure partie des secrétions 

pancréatiques au travers d'une papille duodénale mineure non adaptée. Seule la sécrétion 

exocrine du pancréas ventral est drainée par la papille duodénale majeure. 

Outre l'intérêt de la connaissance de l'anomalie canalaire pancréatique, le PD suscite à 

l'heure actuelle des polémiques quant à sa responsabilité en pathologie.Il est incriminé 

essentiellement dans la genèse de pancréatites aiguës récidivantes (PAR), de douleurs 

abdominales chroniques et de pancréatites chroniques (PC). En effet, la prévalence élevée 

du PD chez les patients présentant des PAR, des PC obstructives et les résultats des 

traitements ciblés sur la papille accessoire sont les arguments plaidant pour le caractère 

pathogène du PD.  

La CPRE a été longtemps l’examen de choix pour le diagnostic positif du PD, elle est 

actuellement supplantée par l’IRM ; examen non invasif qui permet d’obtenir une 

cartographie fine de l’arbre biliaire et des canaux pancréatiques.Ainsi, les indications de la 

CPRE initialement diagnostiques, sont maintenant essentiellement thérapeutiques en 

raison de l’apparition des méthodes d’imagerie moins invasives. 

Le traitement ne s’adresse qu’aux patients symptomatiques ; il est endoscopique et/ou 

chirurgical. 

Notre travail repose sur l’étude d’un cas de PD chez une patiente souffrant d’épisodes de 

PAR dont l’enquête étiologique n’a retrouvé aucune des causes habituelles possibles. A 

travers cette étude, nous allons essayer de mettre le focus sur les difficultés diagnostiques 

posées par le PD, et de montrer l’intérêt de la CPRE dans le diagnostic et le traitement de 

cette anomalie canalaire pancréatique, avec une revue de la littérature. 
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Malgré les études et les travaux conduits par les esprits brillants des générations successives 

des meilleurs médecins et scientifiques de l’histoire, le pancréas continue de représenter 

une énigme remarquable. Organe dont la position anatomique représente un challenge 

d’accès qui ne facilite pas son étude, et dont la fonction cellulaire a exaspéré les biochimistes 

et les physiologistes, il n’a pas manqué de frustrer les chirurgiens et les cliniciens.  

Enveloppé dans une pénombre d'inaccessibilité et doté d’une fonction qui était presque 

incompréhensible, le pancréas avait semblé à l’époque pour les scientifiques et les médecins 

comme étantune « terra incognita ». 

Ainsi, entouré d’un nuage de physiologie complexe et mal élucidée, de pathologies mal 

comprises, de chirurgies compliquées ainsi que de thérapies douteuses, le pancréas a 

pendant des siècles durant,rôdé dans son antre retropéritonéal … tentant les 

« cognoscenti »et « iatros » qui osent l’affronter !  

1. PANCREAS[1, 2] 

Herophilus de Chalcédoine(336 avant JC), anatomiste et chirurgien grec, fut apparemment le 

premier à décrire le pancréas.Après lui, Galien (129-199) a offert une première description 

rudimentaire de l’organe.  Cependant, ce fut  André Vésale (1514-1564), qui a fourni la 

première topographie définitive de la glande humaine(Plaque 1). 

Le nom «pancréas» a été donné par Ruphos (100 après JC), anatomiste et chirurgien grec 

d'Éphèse. Le mot « pancréas » provient des termes grecs : « pan » signifiant « tout » et 

« kreas » qui signifie « chair » ou « viande » : « Tout en chair » ou « Tout en viande ». 

Probablement nommé ainsi en raison de l'absence d'os ou de cartilage. 
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Plaque 1. André Vesalius (1514-1564) (en haut à gauche), de Padoue et B. Eustachio (1520 – 1574) de 

Rome (en bas à droite) ont été parmi les premiers à définir l'anatomie du pancréas. Cependant, c'est 

A. Vesalius qui a fourni la première représentation anatomique définitive du pancréas humain 

(Centre) dans son De Humani Corporis Fabrica (frontispice en arrière-plan à gauche) datant de 1543, 

mais celui-ci a erronément considéré que sa fonction consistait en un simple « amortisseur » pour 

l’estomac et de « valve » de fermeture pour le pylore [1]. 
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2. CANAUX PANCREATIQUES [1] 

Les premières descriptions concernant les canaux pancréatiques remontent à André Vesalius, 

à qui on a attribué la découverte de son abouchement dans le deuxième duodénum[3]. 

Cependant, c’est Johann Georg Wirsung (1642- 1643), anatomiste allemand, qui a 

découvert le canal pancréatique (canal de Wirsung) au cours de la dissection d'un homme 

qui venait d’être pendu pour meurtre(Plaque 2). Seulement, il n’est jamais arrivé à élucider 

la fonction de ce conduit. 

Ce dernier a été assassiné en 1643 suite à un argument concernant le vrai auteur de 

l’identification du conduit [2]. 

Presque un siècle plus tard, Giovanni Domenico Santorini(1681-1737) décrit le canal 

pancréatique accessoire[3].Il avait entrepris plusieurs centaines de dissections 

duodenopancréatiques, qu'il avait étudié minutieusement à l'aide d'une loupe. Toutes les 

illustrations de ses travaux ont été dessinées et établies à l'échelle, permettant ainsi une 

visibilité facile et une estimation réelle de la taille et des rapports entre les différentes 

structures. Particulièrement intéressant est le fait quedans la description de l’une des 

plaques les plus exquises du pancréas, Santorini a indiqué que la présence d’un second 

conduit était une constatation normale et, en effet, la règle et non l'exception. . Une lecture 

attentive de son texte et du dessin annexé indique qu'en dehors de son identification du 

deuxième canal, Santorini pourrait sans doute être également crédité de la découverte de 

l'ampoule de "Vater"[4]. 

Abraham Vater (1684-1751) a obtenu son doctorat en médecine à l'Université de Leipzig en 

1720 [5].Professeur d'anatomie à Wittenberg, il a décrit la terminaison commune du canal 

de Wirsung et du cholédoque, sans cependant faire mention de l’ampoule qui porte 

aujourd’hui son nom. 

Au XIXème siècle, tandis que Claude Bernard publie ses travaux sur le pancréas, Ruggero 

Oddi (1866–1913) met en évidence et décrit le sphincter cholédocien situé au niveau de la 

papille majeure alors qu’il était encore étudiant en médecine âgé de 23 ans, pendant sa 

quatrième année de sa formation. Par la suite, il entreprend une série d'enquêtes 
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importantes, tout d'abord concernant la structure de la voie biliaire principale, puis la 

fonction du sphincter. Malheureusement, sa brillante carrière a pris fin dans l'ignominie : 

toxicomanie, médecine itinérante et remèdes fantaisistes de cancer ont abouti à son 

exclusion de la « French Foreign Legion » [4]. 

Ultérieurement, avec ses travaux de dissection, Opie E.L (1873- 1971)débute une longue 

série d’études anatomico-cliniques du pancréas. 

Actuellement, comprendre le pancréas, sa morphologie et ses fonctions normales et 

anormales, ainsi que ses aspects pathologiques est devenu un focus international des 

scientifiques et des chercheurs les plus renommés. 
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Plaque 2. Une plaque en cuivre gravée (Centre) faite par J. Wirsung (1589-1643), illustrant son 

identification initiale du pancréas humain en 1642 dans la salle de dissection de Padoue (en bas à 

gauche). Malheureusement son blason (en haut à droite) reste la seule image restant de Wirsung 

tragiquement assassiné par un étudiant. Le petit dessin oblong du pancréas distingue clairement 21 

branches du canal pancréatique ainsi que le conduit biliaire, le duodénum et la rate. Les 

« cognoscenti » en médecine de l'époque étaient incapables d'expliquer la fonction du conduit[1]. 

  



9 

 

3. PANCREAS DIVISUM 

Bien que l'identification d'un PD est parfois attribuée à J. Hyrtl (1810-1894) ; un des 

contributeurs à la renaissance médicale de Vienne qui, en 1866, a écrit « il y avait, dans la 

paroi postérieure de la bourse épiploïque, un pancréas accessoire, de la taille et la forme 

d'une amande». Ilréférait plus probablement à un pancréas accessoire[1] ;il semble que la 

première description des canaux excréteurs séparés du pancréas ait été faite en 1671 par 

Régnier de Graaf(1641-1673)[6]. 

 

En 1812, Johann F. Meckel (1781-1833), également crédité de la découverte du diverticule 

de Meckel, a développé et édité une explication embryologique de la présence du canal 

pancréatique accessoire (Santorini), et a décrit la façon dont un PD peut se produire. Cette 

brillante déduction et proposition est née à la suite de ses études documentant que le 

pancréas est né de la fusion des primordia dorsale et ventrale de l'embryon [1]. 

En 1852, D. Moyse à Paris a dépeint deux conduits et a également fourni la première 

description histologique du pancréas [1]. 

Claude Bernard(1813-1878), dans son mémoire sur le pancréas, souligne les variations 

anatomiques possibles des canaux pancréatiques [7]. 

Adrien Charpy(1848-1911)fournit la première observation bien documentée de PD[8]. 

Le terme de « pancréas divisum » a été créé parOpieen 1910 [9]. 

Ultérieurement, les travaux radio-anatomiques ont précisé l'anatomie des canaux 

pancréatiques, et ont ainsi permis une meilleure description des anomalies canalaires 

pancréatiques. En effet, depuis l'introduction de la CPRE en 1970, on connaît la relative 

fréquence du PD[10]. 
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1. RAPPEL EMBRYOLOGIQUE 

La connaissance de l’embryologie du pancréas et de ses canaux est nécessaire pour la 

compréhension de certaines variantes anatomiques, mais également des processus 

pathologiques qui peuvent prendre une distribution systématisée selon les ébauches 

embryologiques[24].  

D’autre part, une bonne compréhension de l’anatomie du pancréas, de ses canaux et deses 

variantes anatomiques et physiologiques impose uneconnaissance de l’embryologie du 

pancréas[25].  

1. Développement du tube digestif 

A la fin de la troisième semaine de développement (SD), les trois feuillets embryonnaires 

(endoblaste, ectoblaste, mésoblaste) sont définis, et l’embryon va commencer sa 

délimitation. Les organes gastro-intestinaux, y compris le pancréas, sont issus de la couche 

endodermique. Au cours de la quatrième semaine, la tubularisation de l’endoblaste 

permettra la mise en place de l’intestin primitif, qui consiste en un intestin antérieur, moyen 

et postérieur.  A ce stade apparaissent les premières ébauches de nombreux organes 

[15](Figure 1). 

A la cinquième semaine, la portion abdominale de l'intestin antérieur est déjà divisée de 

manière bien apparente en œsophage, estomac, et partie proximale du duodénum. Les 

diverticules hépatique, cystique, pancréatiques dorsal et ventral apparaitront au niveau de la 

partie proximale du duodénum pour s'insinuer dans le mésogastre et donner, 

respectivement, le foie, la vésicule biliaire avec le conduit cystique et le pancréas(Figure 2). 

Ainsi, l’embryogénèse pancréatique démarre dès la fin de la quatrième SD[16]. 

 

 



12 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

Figure 1. Structure du tube digestif à 30 jours. [19]. 
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Figure 2. Développement du foie, de la vésicule biliaire, du pancréas et de leurs systèmes de conduits 

à partir de diverticules endodermiques du duodénum [16]. 

 

 

  



14 

 

 

2. Développement du pancréas et de ses canaux 

L'embryogenèse du pancréas et de ses canaux est plus compliquée que celle de la plupart 

des autres tissus. Son origine embryologique révèle deux bourgeons : un bourgeon 

dorsal,décrit en 1885 puis cité par Odgers [17] et un bourgeon ventral décrit par Phisalix en 

1888 [18]. 

En effet, au 26ème jour, un bourgeon commence à grandir à partir d'une première 

évagination endodermique, apparaissant dans une région prédéfinie de la partie caudale de 

l'intestin primitif antérieur, à l'opposé du diverticule hépatique : Il s’agit du bourgeon 

pancréatique dorsal. Au court des quelques jours qui suivent, et pendant que s'allonge ce 

premier bourgeon dorsal, une deuxième évagination se développe en situation ventrale 

cette fois, tout juste caudalement à la vésicule biliaire en formationet dans l'angle formé 

entre le conduit cholédoque et le duodénum : il s’agit du bourgeon pancréatique ventral. 

Ces bourgeons épithéliaux vont proliférer au sein du mésenchyme environnant 

(respectivement mésenchyme dorsal et ventral)[15]. 

A noter qu’au jour 32, le conduit principal du bourgeon pancréatique ventral s'unit à 

l'extrémité proximale du conduit cholédoque [16]. 

Vers la sixième semaine de gestation s’amorce le processus de rotationtube digestif selon 

l’axe vertical : Le lobe droit du pancréas ventral subit ainsi une rotation dans le sens des 

aiguilles d'une montre autour du duodénum et vient se positionner sous le pancréas dorsal. 

Les bourgeons pancréatiques dorsal et ventral se trouvent ainsi l'un à côté de l'autre, dans le 

plan du mésentère dorsal, et fusionnent pour constituer la glande pancréatique définitive, 

enchâssée dans le cadre duodénal et entourée d'un tissu mésenchymateux dense(Figure 3). 

L'ébauche dorsale, la plus large, est à l’origine de la partie principale de la glande : La partie 

supérieure et antérieure de la tête, le corps et la queue. L'ébauche ventrale, quant à elle, 

fournit le reste de la tête (partie inférieure et postérieure) et le processus uncinatus ou 

crochet du pancréas[15, 20]. 
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Figure 3. Schéma montrant le développement du pancréas chez l’embryon[26]. 

Lorsque les deux bourgeons pancréatiques s'unissent, leurs systèmes de canalicules et de 

conduits s'anastomosent également dans la région de l’isthme[16](Figure 4). 
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Le canal du pancréas dorsal, à gauche du siège de la fusion, devient la partie 

corporéocaudale du canal pancréatique principal (canal de Wirsung anatomique). À droite 

du siège de la fusion, il devient le canal pancréatique accessoire (canal de Santorini 

anatomique) qui se draine dans le duodénum au niveau de la papille duodénale mineure. Le 

canal du pancréas ventral devient la partie céphalique du canal pancréatique principal.  

Uni au cholédoque, ils se jettent dans le duodénum au niveau de la papille duodénale 

majeure. 

En définitif, à l’état normal, le canal pancréatique principal est en fait constitué dans ses 2/3 

gauches par le canal pancréatique dorsal et dans son 1/3 droit par le canal pancréatique 

ventral [21]. 

Pour éviter des confusions dans la terminologie. Il est souhaitable, comme le propose 

Schulte 

[22],de réserver le terme de canal pancréatique principal à la partie corporéo-caudale du 

canal de Wirsung tandis que les dénominations du canal de Wirsung et canal de Santorini 

devraient être réservées aux structures canalaires situées à droite du site de fusion.  

Lors des phases ultérieures du développement, le mésogastre dorsal s'accole au péritoine 

pariétal postérieur au niveau du fascia de Treitz, qui transforme le bloc duodéno-

pancréatique en un organe rétro péritonéal situé dans l'espace para rénal antérieur. Seule la 

queue du pancréas échappe à cet accolement et reste dans l’épiploon pancréatico-splénique 

qui la rattache à la rate. 

Après cette phase d'embryogenèse d'environ 8 semaines, on entre dans une phase de 

croissance et de maturation organique dont les processus vont se poursuivre pendant toute 

la durée de la vie fœtale. 
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Figure 4. Fusion des canaux dorsal et ventral pancréatiques [27]. 

DP=Pancréas dorsal ; VP=Pancréas ventral. 
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3. Argumentaire[23] 

Au-delà de l'intérêt cognitif de la démarche, la connaissance des mécanismes qui régissent le 

développement pancréatique est utile pour la compréhension de certaines variantes 

anatomiques, et reste la clé pour décrypter les acteurs physiopathologiques des maladies du 

pancréas, et pour développer des approches thérapeutiques innovantes. 

A cet effet, une étude a été entamée en 2009 dans le cadre d’une description plus précise de 

certaines variantes du développement du pancréas et d’une meilleure compréhension de 

certaines pathologies congénitales ; dont l’objectif était de réaliser une reconstitution en 

trois dimensions (3D) des bourgeons pancréatiques dorsal et ventral, dans des embryons 

humains, aux stades du système Carnegie 15 à 23.  

L’étude du développement précoce du pancréas était basée sur l'observation des tissus et de 

leur reconstruction par une méthode assistée par ordinateur, en utilisant des séries 

consécutives (de coupes sagittales) de dix embryons humains allant des stades de Carnegie 

15 à 23. 

Les deux bourgeons ont été clairement identifiés au stade 15, avec un bourgeon du pancréas 

dorsal plus grand que le bourgeon du pancréas ventral. Leurs conduits respectifs (principal et 

accessoire) étaient clairement visibles.Au stade 23, la morphologie du pancréas a été 

définitive. 

Ainsi, la reconstitution 3D assistée par ordinateur du pancréas humain a permis de mettre 

en évidence les relations entre les deux bourgeons pancréatiques, ce qui explique la 

disposition et les modalités de la fusion de ces deux composants.  

Une meilleure connaissance du développement embryonnaire du pancréas est donc 

fondamentale pour une meilleure compréhension deses anomalies congénitales.  
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Figure 5.(a) Une section sagittale d'un embryon humain au 17ème stade embryonnaire ; les pancréas 

dorsal et ventral fusionnent. 

(b) Reconstruction 3D, stade 23. Vue antérieure de l'embryon humain. 

(c) Reconstruction 3D, stade 23. Vue droite antérieure : Conduits dorsal et ventral, s’abouchant sur le 

côté latéral gauche du duodénum, a pu être visible par transparence. 

(d) Reconstruction 3D, stade 23. Vue postérieure de l'embryon humain. 

La limite entre les bourgeons dorsal et ventral, marquée par la veine porte et la veine mésentérique 

supérieure. CD=conduit cholédoque, D=duodénum, DD=conduit dorsal (canal pancréatique 

accessoire), DP=pancréas dorsal, PV=veine porte, SMV=veine mésentérique supérieure, ST= estomac, 

VD=conduit ventral (canal pancréatique principal), VP=pancréas ventral.[23]. 
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II. RAPPEL ANATOMIQUE 

Carrefour des voies biliaires et pancréatiques, le pancréas est une glande digestive 

accessoire, large et allongée, qui est située dans la partie postérieure de la cavité 

abdominale, devant le rachis et les organes rétro péritonéaux. En majeure partie fixe, il est 

accolé en arrière par des fascias.  

Le pancréas n’est pas un organe encapsulé, seul une mince couche de tissu conjonctif le 

recouvre, ce qui explique l’extension rapide de la nécrose aux organes avoisinants dans le 

cas des pancréatites aigues[28]. 

 

1. LA GLANDE PANCREATIQUE(Figure 6) 
 

1.1- FORME ET STRUCTURE[2,26,29, 30] 
 

"Organe caché" de l'abdomen, le pancréas est profondément situé : Dans le rétropéritoine, 

au niveau de l'espace para rénal antérieur, se trouvant dans une position oblique derrière 

l'estomac.  

Il traverse transversalement la paroi abdominale postérieure et s’étend de la concavité du 

duodénum du côté droit, jusqu’au hile splénique du côté gauche, en regard de T12/L1–L3. 

De forme grossièrement triangulaire à base droite, son grand axe est oblique vers le haut et 

la gauche. Le pancréas adulte pèse en moyenne 60 – 120 g et mesure 15 à 20 cm de 

longueur.  

A noter que les dimensions du pancréas varient d'un patient à l'autre selon l'âge et les 

habitudes. 
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Figure 6. Illustration de la 

situation du pancréas et de 

ses canaux. (Foie omis)[19]. 
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Pour les besoins de la description, la glande pancréatique est subdivisée en quatre régions 

anatomiques(Figure 7), ce qui permet d’individualiser : 

- La tête du pancréas : De forme quadrilatère, allongée de haut en bas et aplatie 

d'avant en arrière, se localise en position verticale à droite de l’aorte et de la colonne 

vertébrale. Elle est moulée par le cadre formé par les quatre segments du 

duodénum, auquel elle adhère par les papilles majeure et mineure qui s’ouvrent au 

bord gauche du deuxième duodénum ou D2.  

Au niveau de sa partie inférieure droite, elle émet un prolongement incurvé : Le 

processus uncinatus, de forme triangulaire et de taille variable, dont la concavité 

antérieure épouse les vaisseaux mésentériques supérieurs. Elle contient la partie 

terminale des canaux pancréatiques et du conduit cholédoque. 

- Le cou ou isthme du pancréas : Jonction arbitraire entre la tête et le corps (1.5 à 2 

cm), son existence est la conséquence d'un étranglement du pancréas, entre le 

premier duodénum en haut et les vaisseaux mésentériques supérieurs en bas. 

- Le corps du pancréas : Fait suite à la tête dont il est séparé par l’isthme pancréatique, 

et repose sur le corps de L1. Il est médian et oblique vers le haut à gauche des 

vaisseaux mésentériques supérieurs. 

- La queue du pancréas : Plus effilée, et dont le bout est émoussé et recourbé vers le 

haut, se situe à gauche du rachis au niveau de Th11-Th12.Elle est complétement 

entourée de péritoine ; les feuillets antérieur et postérieur qui la recouvrent 

s'étendent jusqu'au hile de la rate en formant l'épiploon pancréatico-splénique qui 

contient les vaisseaux splénique. 

 

La portion antérieure du pancréas est recouverte du péritoine postérieur, et est séparée de 

la paroi postérieure de l’estomac par la petite cavité des épiploons formée par des replis du 

péritoine(Figure 8). La position rétro-péritonéale du pancréas explique l’irradiation dorsale 

des douleurs provoquées par une lésion pancréatique.  



23 
 

 

 

 

 

 

Figure 7.(a)Illustration de la division anatomique du pancréas.(b) spécimen brut du pancréas 
cadavérique. Reconstructions 3D en vue coronale(c)et axiale(d) montrant lasubdivision du 
pancréas :H(head)=Tête ;UP=Processus uncinatus [(a, b) : flèches incurvées, (c, d) : flèches] ; 

N(neck)=Cou ; B(body)= Corps ; T(tail)=Queue[2]. 
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Figure 8. Vue de profil du pancréas où on voit le pancréas derrière le péritoine et séparé de l'estomac 

en avant par l'arrière-cavité des épiploons [26]. 
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1.2- FIXITE ET RAPPORTS [28] 
 

Le rapport principal du pancréas est le duodénum qui l’entoure sur ses bords supérieur, 

droit et inférieur au niveau de la tête et auquel il est étroitement lié(Figure 9). 

La racine du mésentère, oblique de droite à gauche et de bas en haut, barre la face 

antérieure de la tête, puis s’insère sur le bord inférieur de l’isthme, du corps et de la queue. 

Seule la partie inférieure de la tête est sous-mésocolique. 

La tête du pancréas, enchâssée dans le cadre duodénal de D1 à D3 comme une « jante» pour 

son pneu- est croisée en arrière, de haut en bas, par le conduit biliaire principal 

(cholédoque), qui va la pénétrer pour rejoindre l’ampoule biliopancréatique sur la face 

interne de D2. En arrière du fascia d’accolement se trouvent, de dehors en dedans, le 

pédicule rénal droit, le bassinet droit et la veine cave inférieure. 

L’isthme pancréatique est en avant de la veine mésentérique supérieure et de la veine porte, 

de l’origine de l’artère mésentérique supérieure, et de l’aorte. Sa face antérieure est en 

arrière du pylore. 

Le corps du pancréas est en arrière de la face postérieure de l’antre gastrique, par 

l’intermédiaire de la bourse omentale. Il est en avant de la veine splénique, et, par 

l’intermédiaire du fascia rétropancréatique, du rein gauche et de son pédicule (artère, veine, 

uretère). L’artère splénique chemine à son bord supérieur. L’angle duodénojéjunal est en 

dessous du bord inférieur du corps(Figure10). 

La queue du pancréas plus ou moins mobile, est située entre les deux feuillets du ligament 

pancréato-splénique. En avant se trouvent les vaisseaux spléniques,à gauche le hile de la 

rate et les branches de division des vaisseaux spléniques, et en avant et en bas l’angle 

colique gauche. 
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Figure 9. Rapports anatomiques du pancréas (P) avec les organes environnants sur TDM, après 
reconstruction 3D coronale : 

1=veine splénique, 2=rein gauche, 3=veine mésentérique supérieure, 4=artère mésentérique 
supérieure, 5=aorte, 6= jonction de la veine mésentérique supérieure avec la veine splénique, 7=rein 

droit, 8=duodénum, 9=foie, 10=vésicule biliaire, 11=artère splénique, 12=estomac et 13=rate[2]. 
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Figure 10. Rapports anatomiques du pancréas (P) avec les organes environnants sur TDM après 
reconstitution 3D axiale : 

1=la veine splénique, 2=rate, 3=rein gauche, 4=glande surrénale gauche, 5=veine mésentérique 
supérieure, 6=artère mésentérique supérieure, 7=aorte, 8=artère rénale droite, 9=veine cave 

inférieure, 10=rein droit, 11=côlon ascendant, 12=conduit hépatique commun, 13=jonction de la 
veine mésentérique supérieure et la veine splénique, 14=vésicule biliaire, 15=duodénum, 16=lobe 

gauche du foie, 17=antre de l'estomac, 18=bourse omentale, 19=estomac[2]. 
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2. ARBORISATION CANALAIRE PANCREATIQUE NORMALE 

 

1.1 Description [3, 29, 2, 30] 

Le pancréas possède deux conduits excréteurs, un principal :Le canal de Wirsung, l'autre 

accessoire :Le canal de Santorini. Ces canaux permettent de drainer vers le duodénum, le suc 

pancréatique contenant des enzymes digestives. 

Le canal pancréatique principal (canal de Wirsung) (Figure 11)commence dans la queue du 

pancréas et chemine au sein du parenchyme glandulaire jusqu'à la tête : à ce niveau, il 

s'infléchit vers le bas et entre en relation avec le conduit cholédoque. 

Ce dernier reçoit 20 – 35 affluents le long de son trajet. Son diamètre normal est de 3 – 4 

mm pour la tête, 2 – 3 mm pour le corps, et 1 – 2 mm pour la queue. Cependant, ce 

diamètre augmente avec l'âge et en cas de maladie pancréatique.  

Le conduit pancréatique et conduit cholédoque s'unissent à l'intérieur de la paroi duodénale 

pour former l'ampoule hépato pancréatique (ampoule de Vater) ; celle-ci s'ouvre dans la 

partie descendante du duodénum au sommet de la papille duodénale majeure, qui peut 

êtresitué dans le tiers médian de la deuxième portion du duodénum (75%), ou dans la 

troisième portion du duodénum (25%). Dans au moins 25 % des cas, ces conduits s'ouvrent 

dans le duodénum séparément.  

La terminaison au niveau de la paroi duodénale est entourée par le sphincter d'Oddi, muscle 

lisse qui régule le passage de la bile et du suc pancréatique dans le duodénum, maintient la 

stérilité du fluide et empêche le reflux du contenu gastroduodénal(Figure 13). 

Le canal pancréatique accessoire (canal de Santorini) draine une petite portion de la face 

antéro-supérieure de la tête du pancréas. Il se déverse dans la papille mineure, supéro-

mediale à 2cm de la papille duodénale majeure(Figure 12). 
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Figure 11. Canal pancréatique principal (Wirsung). Illustration (a), spécimen d'un pancréas 

cadavérique (b), échographie conventionnelle balayage transversal (c), scanner (d), (e) image IRM 

axiale en T2 ,(f) CPRM et (g) une CPRE montrant le conduit pancréatique principal et ses branches 

(flèches)[2]. 
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Habituellement (60% des cas), le conduit pancréatique accessoire communique avec le 

conduit pancréatique principal. Dans certains cas, ce dernier peut être plus petit que le 

conduit accessoire et les deux conduits peuvent ne pas être connectés.Chez ces personnes, 

le conduit pancréatique accessoire recueille la plus grande partie du suc pancréatique. Ces 

variations s'expliquent par la fusion incomplète ou l'absence de fusion des conduits au cours 

du développement embryonnaire du pancréas. 

1.2 Classification[3,31] 

L'étude des canaux pancréatiques a suscité l’intérêt de nombreux auteurs qui ont tenté de 

leur établir une classification morphologique, en se basant à la fois sur les relations existant 

entre canal principal et accessoire et sur la jonction bilio-pancréatique, ce, en faisant appel à 

diverses méthodes, notamment à des dissections fines ; très astreignants lorsqu'il s'agit de 

l'étude des canaux secondaires ; et à des pancréatographies sur pièces anatomiques.  

Ces deux dernières méthodes ont permis de préciser l'anatomie des canaux excréteurs et 

ont donné lieu à l’établissement de plusieurs classifications.Deux de ces classifications sont 

les plus reconnues et utilisées : Celle de Langman et Dawson[14]et celle de Milbourn[32]. 

La classification la plus fréquemment utilisée dans la littérature est celle décrite par 

Millbourn en 1950 d’après une série autopsique de 200 sujets : Il y fait part de trois types de 

disposition canalaire. Les types I et II reprennent la disposition typique des canaux de 

Wirsung et Santorini, avec un abouchement commun du Wirsung et du cholédoque dans 

l’ampoule hépato-pancréatique dans le type I (un canal commun long au-dessus de 1,5 cm 

est impliqué dans la survenue de pathologies diverses : kyste cholédocien, pancréatites [11-

13]) ; et des orifices séparés de ces 2 canaux au niveau de la papille duodénale majeure dans 

le type II. Dans le type III au contraire, le conduit pancréatique principal (i.e. qui draine la 

queue et le corps du pancréas) s’abouche au niveau de la papille duodénale mineure (Figure 

14). 
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Figure 12.Canal pancréatique accessoire (Santorini). (a)Illustration montrant le conduit accessoire qui 
s'écoule dans la papille mineure. (d) Une CPRM montrant le conduit accessoire se terminant par la 

papille mineure (flèche)[2]. 
 

 

 

 

Figure 13. Canaux pancréatiques (gauche) et ampoule de Vater (droite)[26]. 
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Dawson quant à lui propose une classification en quatre types de canaux, basée sur une 

série de 120 autopsies : 

- Le type I montre une disposition canalaire embryonnaire. 

- Le type II présente la disposition « classique ». 

- Le type III dénommé ansa pancréatica forme une boucle reliant le canal de Wirsung à 

la papille mineure. 

- Le type IV retrouve un canal accessoire oblitéré soit au niveau de la papille mineure, 

soit à la jonction avec le canal pancréatique principal (Figure 15). 

En somme, plusieurs variantes anatomiques des canaux pancréatiques ont été décrites. Sont 

considérées pathologiques celles qui peuvent engendrer des manifestations cliniques. 
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Figure14. Classification de Milbourn[31]. 
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Figure 15. Classification de Dawson et Langman[31]. 
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1.3 Argumentaire 

Avant de pouvoir reconnaitre et décrire précisément une anomalie congénitale des canaux 

du pancréas, il importe de connaitre leur état normal. En fait, la définition de la normalité 

des canaux pancréatiques n’est pas aisée. Les premières bases dont on dispose sont 

constituées par les études autopsiques[33]. Ultérieurement, l’avènement de l’imagerie 

médicale, puis de l’endoscopie a ouvert de nouvelles perspectives, en permettant de 

visualiser les canaux pancréatiques sur le vivant, et de mettre ainsi en évidence des liens de 

causalité entre pathologies et variations ou anomalies canalaires, et en donnant parfois les 

moyens de les traiter. 

Une étude remontant à 1984 réalisée par E. Darnis et al. [34]a confronté les différentes 

classifications de l'arborisation canalaire de la littérature, avec des pancréatographies in vivo 

(60 cas). Cette comparaison des diverses classifications publiées établies sur pièces 

cadavériques, avec les images obtenues in vivo, n’a pas décelé de différences significatives. 

Ce travail a également permis  de prouver que la  pancréatographie représente un bon 

moyen d'apprécier le type de ramescence de l'arborisation canalaire pancréatique. 

Plus récemment, afin de préciser les caractéristiques anatomiques des canaux 

pancréatiques, de les corréler aux données de l’imagerie médicale, ainsi que d’étudier les 

conséquences cliniques de leurs variations ; une étude a été effectuée par Françoise 

SCHMITT et al.[35].Elle s’est basée sur la dissection d’un pancréas in situ et de trois pièces de 

duodéno-pancréactectomie totale avec splénectomie, après injection caudale des canaux à 

la gélatine, couplée ensuite à une étude de l’imagerie médicale normale et pathologique 

(CPRE et IRM).  

Il a été ainsi mis en évidence que le canal pancréatique principal parcourrait la portion 

corporéo-caudale et la partie postéro-inférieure de la tête du pancréas, reflétant en cela sa 

double origine embryonnaire ; il se jetait ensuite dans le duodénum au niveau de la papille 

duodénale majeure après une portion commune plus ou moins longue avec le cholédoque. 
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La partie antéro-supérieure du pancréas était drainée par le canal pancréatique accessoire 

qui s’étendait du Wirsung à la papille mineure. 

Aussi, la pancréatographie représente un bon moyen d’apprécier le type de ramescence de 

l’arborisation canalaire pancréatique. 

On peut ainsi affirmer que les progrès récents de l’endoscopie et de l’imagerie médicale  

permettent à l’heure actuelle de faire un diagnostic morphologique précis des canaux 

pancréatiques, et en particulier de mettre en évidence des dispositions anatomiques 

potentiellement pathogènes, en l’occurrence, le PD ou le pancréas annulaire(Figure 16). 
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Figure16. Différentes anomalies canalaires : (a)PD, (b) Pancréas annulaire,(c) Cholédoque 

anormalement implanté[26]. 
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Observation 
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Notre observation porte sur le cas d’une jeune patiente âgée de 13ans, admise à l’hôpital 

d’enfants pour une poussée de PA. 

Ses antécédents étaient marqués par la survenue de poussées de PAR depuis l’âge de 12 

ans. Par ailleurs, l’interrogatoire ne retrouvait pas de notion de prise médicamenteuse ni de 

cas similaire dans la famille.L’examen à son admission retrouvait une sensibilité 

épigastrique.  

Le bilan biologique a montré une lipasémie à 4 fois la normale.Le scanner abdominal était en 

faveur d’une pancréatite stade C de Balthazar. Un bilan métabolique réalisén’a révélé 

aucune anomalie. 

La patiente a été mise sous diète avec réhydratation et équilibration hydro-électrolytique. 

L’évolution était marquée par une amélioration clinique et biologique (disparition de la 

douleur et normalisation de la lipasémie). 

La cholangiopancréato-IRM réalisée dans le cadre du bilan étiologique a révélé un aspect 

dilaté du canal accessoire avec doute sur son abouchement au niveau de la papille 

duodénale principale (Figure 17). Le reste du bilan étiologique était sans particularités.  

La patiente a été par la suite adressée à notre formation pour complément de bilan. Devant 

le doute diagnostique constaté sur la cholangiopancréato-IRM, une CPRE a été réalisée. 

Celle-ci a montré après opacification par la papille principale, un canal de Wirsung 

céphalique de calibre normal avec absence d’opacification du canal de Santorini et du reste 

du canal pancréatique principal. Ceci a permis d’écarter l’hypothèse de l’abouchement du 

canal de Santorini dans la papille principale (suspecté à l’IRM). L’opacification par la papille 

accessoirea objectivé un canal de Santorini très dilaté faisant suite au canal pancréatique 

principal qui est également très dilaté (Figure 18). 

Devant cet aspect (canal dorsal dominant et drainant la majeure partie du pancréas vers la 

paille accessoire), le diagnostic de PD a été retenu. 
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Une sphinctérotomie de la papille accessoire a été réalisée avec une bonne évolution 

(absence de récidive de PA avec un recul de deux ans et demi). 
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Figure 17 : Cholangio-pancréato IRM montrant un aspect dilaté et sinueux du canal pancréatique 
dorsal. 
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Figure 18 : Pancréatographie par la papille accessoire avec visualisation d’un canal de Santorini dilaté 
faisant suite au canal pancréatique principal. 

(Service de gastro-entérologie II de l’hôpital militaire d’instruction Mohammed V de Rabat (HMIMV)). 
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I. GENERALITES 

Le PD est la variation congénitale la plus courante de l'anatomie canalaire pancréatique 

(Figures 19 et 20). Elle est secondaire à une anomalie survenant précocement lors de 

l’embryogénèse, et correspond à un défaut de fusion desébauches ventrale et dorsale du 

pancréas, ainsi que de leurs canaux, à la septième semaine de développement embryonnaire 

[36, 37, 102]. 

Une anatomie canalaire pancréatique « normale » est présente chez environ 80% des 

individus, chez qui les sécrétions d'enzymes pancréatiques atteignent le duodénum par 

l'intermédiaire de l'ampoule de Vater ou papille duodénale majeure. Cependant, les 

personnes atteintes de PD ont un système canalaire qui n’est pas apte de drainer 

adéquatement les sécrétions de la glande dans le duodénum.  

Le PD appartient au même titre que d’autres variations anatomiques des canaux excréteurs 

pancréatiques, au syndrome du canal pancréatique dorsal dominant (dominant dorsal duct 

syndrome) dans lequel ce canal dorsal draine la majeure partie des sécrétions exocrines du 

pancréas, croise la voie biliaire, pour s’aboucher dans la papille duodénale mineure [38].De 

ce fait,les sécrétions de la tête, cou, corps et queue ; qui se développent à partir du 

bourgeon dorsal ; sont drainées par le canal de Santorini à travers la papille duodénale 

mineure inadaptée, alors que seul le processus unciné, dérivé du bourgeon ventral, draine 

via le canal de Wirsung dans la papille duodénale majeure où il s’abouche avec le canal 

cholédoque[2, 39]. 

Bien que généralement inclus dans le contexte de pancréatite, le PD n'est pas une maladie. Il 

n’est considéré pathologique que s’il génère des symptômes. 

Cette anomalie canalaire est habituellement asymptomatique. Toutefois, chez une minorité 

de patients, le PD peut conduire à des épisodes récurrents de pancréatite aiguë ou 

chronique, ou à desdouleurs abdominales chroniques, qui affectent sérieusement la qualité 

de vie des patients[40,43]. 
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Le PD suscite des polémiques quant à sa responsabilité en pathologie. En effet, la possibilité 

que le PD ait des conséquences physiopathologiques relatives à la pancréatite idiopathique 

(PI : pancréatites dont le bilan étiologique exhaustif est négatif[86]), a émergé dans les 

années 1970, quand les endoscopistes sont parvenus à identifier le PD au moyen de la 

CPRE[37]chez les patients présentant des PAR ou PCsans étiologie évidente. 

De plus, la prévalence élevée du PD chez les patients présentant des PAR, la présence de 

pancréatite obstructive siégeant électivement sur le canal pancréatique dorsal et les 

résultats des traitements ciblés sur la papille accessoire sont les arguments plaidant pour le 

caractère pathogène du PD[41]. 

Actuellement, la controverse persiste toujours quant à l’implicationdu PD dans la survenue 

des PI[82]. Certains auteurs admettent que cette malformation peut être la cause de 

douleurs pancréatiques ou de pancréatites, alors que d’autres n'ont retrouvé pas de 

corrélation significative entre PD et pancréatite[83]. 

La confirmation diagnostique du PD repose sur la visualisation de l’anomalie canalaire en 

cholangiowirsungo-IRM ou en CPRE, qui sont les examens de référence. La CPRM est 

actuellement préférée à la CPRE du fait de son caractère non invasif et non irradiant, et de 

l’excellente visualisation de l’arbre bilio-pancréatique dans les différents plans de l’espace. 

La CPRE est ainsi réservée davantage au volet thérapeutique.   
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Figure 19.A gauche : Anatomie canalaire normale (flèches : Canal de Wirsung faisant suite au canal 
pancréatique principal drainant dans la papille majeure). A droite : Illustration du PD mettant en 

évidence des conduits dorsal (flèches) et ventral (pointe de flèches) drainant séparément[2]. 
 

 

 

 
 

Figure 20.  Modèles humains provenant du « VH Dissector Pro » montrant : À gauche le duodénum 
et l'anatomie canalaire pancréatique normale. Le canal de Wirsung et Santorini sont visibles. À droite 

unPD[44].  
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II. CLASSIFICATION[41, 45] 

Plusieurs variantes anatomiques du PD ont été décrites. 

Pour Sugawa[61], le PD peut être complet (75 %) ou incomplet (25 %). 

Pour Warshaw, [46]seuls trois types sont considérés comme potentiellement à l’origine de 

manifestations cliniques  :dans ces trois formes(Figure 21), le canal pancréatique dorsal se 

draine de façon dominante ou exclusive par la papille duodénale mineure : 

• Le PD complet(Type I) : Il s’agit de la forme typique de PD et la plus fréquemment 

retrouvée (70 %). La fusion entre le canal pancréatique dorsal et ventral est 

totalement absente ; 

• Le PD dominant [36]ou canal dorsal isolé(Type II) (20-25 %) : Le canal dorsal draine 

l’ensemble du parenchyme pancréatique, car même s’il y a eu fusion entre les deux 

canaux, le canal pancréatiqueventral ne présente aucun abouchement dans le 

duodénum, oupeut même être totalement absent ; 

• Le PD incomplet (Type III) (5-6 %) : La fusion entre les deux canaux est incomplète ou 

rudimentaire, c’est à- dire que l’union entre les deux canaux s’effectue par une fine 

branche filamenteuse peu fonctionnelle. 

Les autres anomalies embryologiques de fusion des canaux pancréatiques qui n’ont pas été 

incluses dans cette classification et qui n’ont pas d’expression clinique sont : 

- Le PD « inversé »: Le canal pancréatique accessoire ne se connecte pas avec le genu 

du canal pancréatique principal(Figure 21). Cette variante devient cliniquement 

significative, dans un premier cas, si un calcul biliaire s'enclave dans la papille 

majeure : Le manque de drainage compensatoire par la papille mineure peut 

entraîner une pancréatite plus sévère. Deuxièmement, au cours de la CPRE, la non 

visualisation du canal de Santorini (canal dorsal) exclut l'évaluation de cette région, 

et il y a donc possibilité de manquer un diagnostic. De ce fait, cette anomalie mérite 

d'être classée comme type 4[45]. 
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- Le canal ventral isolé : Dans cette forme le canalpancréatique accessoire ne 

s’abouche pas dans le duodénum. 

Chez notre patiente, il s’agit d’un PD complet. L’opacification de la papille principale a 

objectivé un canal pancréatique ventral isolé (pas d’opacification du canal dorsal), et 

l’opacification de la papille accessoire a mis en évidence un canal de Santorini dilaté faisant 

suite au canal pancréatique principal (canal dorsal). 
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Figure. 21. Les différents types de PD. En haut. PD considérés comme potentiellement pathogènes (le 
canal pancréatique dorsal se draine de façon dominante ou exclusive par la papille accessoire) : Le PD 
complet (Type I) ; le canal dorsal isolé (Type II) ; le PD incomplet (Type III). En bas. Autres anomalies 
embryologiques de fusion des canaux pancréatiques sans expression clinique (le canal pancréatique 

dorsal se draine par la papille principale) : Le PD « inversé » (à gauche) et le canal ventral isolé (à 
droite)[41]. 
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III. EPIDEMIOLOGIE[21] 

Le PD,dont la prévalence est estimée de 2,7 % à 22 %, est la plus fréquente des 

malformations congénitales du pancréas[40](Tableau I). Il peut survenir chez l’enfant 

comme chez l’adulte. 

Prévalence 

Il existe une variabilité de la prévalence estimée en fonction du moyen utilisée pour la mise 

en évidence de l’anomalie canalaire pancréatique. 

Au XXe siècle, les études autopsiques réalisées trouvèrent une fréquence du PD dans la 

population normale variant de 0,7 % à 18 % [49]. 

L’avènement de la CPRE dans les années 1970 a renouvelé l’intérêt de l’étude des canaux 

pancréatiques, et l’incidence du PD, sur un total de près de 20 000 CPRE, a été estimée à 

4,9%, avec des chiffres variant selon les études : de 1,3 à 10,7% [50–52]. 

Une revue récente de la littérature évalue la fréquence du PD en CPRE à 2,9 % (899/31.413), 

avec un taux significativement plus élevé aux États-Unis (5,8 %) et en Europe (6 %) qu’en 

Asie (1,5 %) (p < 0,001) [53].Cette fréquence est sous-estimée en raison de la sélection des 

malades soumis à un cathétérisme pancréatique. 

Dans les séries de CPRM, l’incidence rapportée du PD atteint 9.3 à 10.8%[45]. 

Age et Sexe 

Dans la série de Shukri [48], une incidence croissante de cette anomalie a été remarquée 

dans le groupe d’âge pédiatrique. Sur Sept cas de PD diagnostiqués en 20 ans, six étaient de 

sexe féminin, avec un âge moyen de 8 ans. 

Selon les observations de Nils et al. [90], le taux de PD chez le groupe de patients de jeune 

âge était étonnamment élevé (Tableau II). 

Dans la plupart des séries, la majorité des patients atteints de PD sont des femmes (sex-ratio 

femme/homme de 3),avec une moyenne d'âge de 34 ans au moment du diagnostic [47]. 
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Symptômes 

La majorité des études entreprises à ce sujet portent à croire que seulement 10 % des 

patients atteints de la PD développent des symptômes[54]. 

Dans l’étude de Siegel [156] portant sur 65 patients chez qui le PD a été mis en évidence par 

CPRE, 20 sujets non traités sont restés asymptomatiques au cours d’un suivi de 2 à 4 ans. 

Sugawa [61] a montré que 80 % des PD étaient détectés chez des sujets asymptomatiques. 

Farkas explique que certains PD restent asymptomatiques en raison d’un rameau 

communicant entre les conduits pancréatiques dorsal et ventral (PD incomplet). 

 

Des données épidémiologiques plus récentes ont été fournies par une nouvelle étude 

publiée en 2016[55] ; dont l’objectif était d’évaluer les performances de la CPRE dans le PD. 

En effet, sur 3600 patients ayant bénéficié de 4500 CPRE, le PD a été trouvé chez 17 patients 

(0,47 %). Seize (94,1 %) avaient un PD complet et seul un patient (5,9 %) présentait un PD 

incomplet.Le sexe ratio a été de 1/1.83 avec un âge moyen de 26,3 ans et une durée 

moyenne des symptômes atteignant 11 mois. 
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Tableau I : Prévalence du PD dans les séries endoscopiques de la littérature [10]. 

 

 

  

AUTEURS CPRE (N) PD (%) 

Oi (1972) 360 0,3 

PHILIPS et al. (1974) 813 2,0 

ROSH et al.  (1976) 1850 3,4 

GREGG (1977) 1100 3,0 

MITCHELL et al. (1979) 449 4,6 

COTLON (1980) 810 5,8 

TULASSAY et PAPP (1980) 2410 1,3 

RICHTER (1981) 519 5,0 

THOMPSON et al. (1981) 850 1,3 

CASPERMAN & AL (1982) 314 6,7 

SAHEL et al. (1982) 812 5,0 

BRITT (1983) 152 6,0 

LIGUORY et al. (1985) 1721 4,8 

DELHAYE et al. (1985) 6003 5,9 

SUGAWA et al. (1987) 1529 2,7 

BERNARD et al. (1990) 1825 7,5 

BURTIN et al. (1992) 1049 5,9 
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Tableau II.  Nombre de patients classés ayant un PD selon différents groupes d’âge[90]. 

 

  

  Total des 
cas  

Cas < 30 ans  Cas < 40 ans  Cas < 50 ans  

Pancreas divisum  11 2 4 5 

Total  183 8 22 45 

% des cas où le Pancréas 
divisum a été retrouvé  

6.0% 25.0% 18.20% 11.10% 
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IV. PHYSIOPATHOLOGIE[20, 33,41] 

Le rôle du PD dans la genèse de symptômes cliniques n’est pas bien établi. L’argument 

principal est la disproportion entre le calibre de la papille duodénale mineure ; plus étroit 

que celui de la papille duodénale majeure ; et le débit d’évacuation du suc pancréatique 

réalisant une sténose fonctionnelle.  

En effet, c’est Cotton et Kizu [57]et Gregg [58] quiont postulé en 1977l’hypothèse qu’en cas 

de PD,les douleurs pancréatiques ou les épisodes de pancréatite aiguë étaient secondaires à 

l’étroitesse de la papille accessoire, responsable d’une gêne passagère ou permanente à 

l’écoulement de la quasi-totalité des sécrétions pancréatiques.Les arguments objectifs 

susceptibles de valider cette hypothèse sont rares : Certes, quand des signes patents de 

pancréatite obstructive existent de façon sélective sur le pancréas dorsal, alors que le 

pancréas ventral est morphologiquement normal, la responsabilité d’un obstacle au niveau 

de la papille mineure peut être retenue. De plus, les explorations chirurgicales ont 

effectivement montré que la papille accessoire était le plus souvent de très petit calibre et 

que sa section libérait un flot de suc pancréatique[56]. 

Les études manométriques au niveau de la papille accessoire ou du canal pancréatique 

dorsal sont rares, toutefois, Staritz et al. [59]ont montré une élévation anormale de la 

pression intracanalaire chez les patients ayant un PD symptomatique (23,7 mmHg contre 

10,3 mmHg chez des patients sans PD).  

Les études peropératoires de Warshaw et al. [46]avaient noté ; sur une série portant sur 88 

patients ayant un PD symptomatique ; 75% de cas de sténose exclusivement muqueuse de la 

papille mineure mesurant moins de 0,75 mm (qui correspond à la taille minimale de l’orifice 

de la papille mineure selon les mêmes auteurs), objectivées lors du calibrage de la papille 

par des sondes lacrymales. 

Les résultats de la sphinctérotomie endoscopique (SE) ou de la sphinctéroplastie chirurgicale 

de la papille accessoire militent également en faveur d’un obstacle papillaire : dans 70 % à  
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80 % des cas, on observe la disparition des troubles après ce type de traitement, de même 

que leur réapparition après récidive de la sténose[60]. 

Chez notre patiente, la sphinctérotomie endoscopique de la papille accessoire a permis la 

disparition des récidives de PA. 

Tous ces arguments,mêmes’ils sont imparfaits, indiquent que le PD peut être responsable 

des manifestations cliniques retrouvées. Cependant, les opinions concernant le rôle 

pathogène du PD divergent, et ces résultats sont discutés par d’autres équipes qui ont 

constatés une pression canalaire normale chez les patients ayant un PD symptomatique 

[61,62]. Un autre élément contre le caractère pathogène du PD est la faible fréquence de la 

dilatation canalaire, retrouvée chez 30% à 40% des patients[63,64]. 

Delhaye et Cremer [65]soutiennent que dans toutes les séries publiées sur ce sujet, le 

diagnostic de PD reposait sur les données de la CPRE et/ou sur les données de l’autopsie, ce 

qui introduisait un biais de sélection des patients. Ils citent également des observations 

supplémentaires comme preuve contre l'hypothèse obstructive, notamment l'absence de 

dilatation canalaire chez la plupart des patients et les résultats mitigés de séries chirurgicales 

et endoscopiques[66]. 

Chez notre patiente, il y avait une dilatation manifeste du canal dorsal en amont de la papille 

accessoire. Ceci soutient l’hypothèse du caractère obstructif de la papille duodénale 

mineure. 

Pour résoudre la controverse quant à la responsabilité du PD en pathologie, Gonoi et al. 

(2011) [84] ainsi que Bertin et al. (2012) [85]ont mené leurs études en se basant sur la CPRM 

qui permet de fournir des résultats plus fiables et moins fallacieux [83]. Gonoi et al. 

ontévalué dans un large échantillon de la population générale, la prévalence du PD (proche 

de 3%) (Tableau III)et de ses sous-types, ainsi que leur association avec la PI, au moyen de la 

pancréato-IRM, et non par CPRE comme dans les séries précédentes, et ce, dans le but 

d’obtenir des résultats non biaisés. Ils ont rapporté un ratio de 23 (P < 0,0001) précisant que 

le PD augmente significativement le risque de pancréatite de plus de 20 fois. 
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Tableau III : Fréquence du PD et association à la survenue de pancréatites selon l’étude de 
Gonoi et al. [36, 84] 

 

 

 

 

  

 Pancréas divisium Pas de pancréas 

divisium 

p 

Groupe 1 :  

Echantillon de population générale 
13 491  

Groupe 2 :  

Patients ayant une PI 
16 30 �0.0001 

Aigue 1 7 NS 

Chronique 10 13 �0.0001 

Récidivente 5 10 �0.0001 
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V. DIAGNOSTIC POSITIF 

1. MANIFESTATIONS CLINIQUES[33,36,41,45,56] 

Pour plus de 150 ans, les anatomistes et plus tard les cliniciens ont utilisés différentes 

méthodes pour décrire le PD, notamment l'autopsie, la chirurgie,la CPRE, puis laCPRM avec 

et sans stimulation par sécrétine. L'objectif de plus de 90 % des études d'autopsie était de 

classer les variantes normales des canaux pancréatiques, alors que les études CPRE visaient à 

déterminer la relation entre le PD et la survenue des symptômes notés dans certains cas[37]. 

Le PD n’est pas une entité pathologique en soi. Plus de 90 % des patients porteurs d'un PD 

ne présentent aucun trouble particulier et restent asymptomatiques tout au long de leur vie, 

et la mise en évidence du PD, si elle a lieu, n’est que fortuite. 

Cependant des arguments épidémiologiques et physiopathologiques (comme mentionné 

précédemment) ont conduit Gregg et Cotton [57,58],puis d'autres auteurs à suspecter 

unerelation de cause à effet entre l'anomalie canalaire et certaines manifestations 

pathologiques, en particuliercertaines formes de pancréatite (Tableau IV). 

Les présentations cliniques habituelles chez les personnes symptomatiques comprennent les 

pancréatites aiguës récurrentes, qui constituent la manifestation la plus retrouvée, les 

pancréatites chroniques et les douleurs abdominales chroniques. 

1.1- PD et Pancréatites aigues récidivantes PAR  

Le PD peut être responsable de PAR révélées dans le cas typique par une douleur 

abdominale aiguëévocatrice, associée à une élévation de la lipasémie qui est supérieure ou 

égale à 3 fois la limite supérieure de la valeur la normale dans les 48 premières heures 

suivant le début des symptômes,et dont l’enquête étiologique ne révèle ; en dehors de 

l’anomalie canalaire ;aucun des critères étiologiques retrouvés habituellement (pas 

d'alcoolisme, pas de lithiase biliaire). 
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Un PD est retrouvé chez 11 % à 25 % des patients présentant des PAR inexpliquées [60,67-

70]. 

Dans la série de Liguory et al. [63], la fréquence des PA était significativement plus élevée 

(19,6 %) dans le groupe des patients présentant un PD que dans le groupe de patients qui 

n’avaient pas de PD (4,3 %). Dans la même série, le PD est retrouvé comme étant un facteur 

étiologique des pancréatites récidivantes dites idiopathiques (PAIR). 

Des résultats similaires ont été rapportés plus tard par Bernard JP et al. [71]quiont trouvés 

une fréquence élevée de PD chez les patients atteints de pancréatites récurrentes par 

rapport à la population générale.  

Pour ce qui est de notre patiente, le PD a été découvert suite à/s’est manifesté par des 

poussées de PAR. 

Ces poussées de pancréatites aiguës peuvent être sévères [73–76].Le caractère complet ou 

incomplet du PD ne semble pas influencer l’incidence des PA[72]. 

1.2- PD et douleurs abdominales chroniques 

Il a été remarqué que les patients porteurs d'un PD et chez qui une pancréatite ne pouvait 

être formellement affirmée, présentaient fréquemment des crises douloureuses 

épigastriques à irradiation postérieure de type pancréatique, dont l'étiologie restait 

indéterminée malgré de multiples investigations. Autrement dit, il s’agit de douleurs 

abdominales aiguës, isolées ou récidivantes, ayant les caractères de crises pancréatiques, 

sans évidence biologique ou échographique de pancréatite aiguë lors de l'exploration des 

malades. 

Ces crises douloureuses pourraient être attribuées à la mise en tension canalaire en amont 

de la sténose relative de la papille mineure. En fait, une douleur chronique transfixiante sans 

augmentation significative des enzymes pancréatiques et sans modification morphologique 

du pancréas était également un mode de révélation du PD chez 51 % des patients de la série 

de Warshaw et al. [46].Ce sous-groupe de patients est celui qui répond le moins bien à la 

sphinctéroplastie.  
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1.3- PD et Pancréatite chronique PC 

La prévalence du PD est habituellement faible chez les patients porteurs de PC. Cependant, 

certaines séries font état d'une forte proportion de PC associée à l’anomalie canalaire. 

Des modifications de type PCdu canal dorsal sont trouvées chez 25 % des patients 

symptomatiques ayant un PD [69, 77].La pancréatite chronique prend alors l’aspect d’une 

pancréatite obstructive [63], alors qu’un aspect de pancréatite chronique calcifiante est 

possible mais avec la même prévalence et la même présentation que dans la population 

générale[78,79].  

En 2014, Sabite et al.[80]ont publié les résultats d’un suivi à long terme (1996-2014) porté 

sur 400 patients atteints de pancréatite chronique,dans le but de préciser ceux d’entre eux 

atteints de PD. Il en a été conclu que le PD est l'un des facteurs de risque des PC.  

Enfin, quelques observations privilégiées [80]ont conduit certains à suggérer que la 

pancréatite chronique pourrait constituer un stade tardif de la mise en tension prolongée du 

suc pancréatique en amont de la sténose papillaire. Les lésions de pancréatite chronique 

sont alors typiquement localisées sur la région du pancréas correspondant à l'ébauche 

dorsale, la partie inférieure de la tête restant normale.  

Dans le même cadre, à l’hôpital universitaire de Madrid, une collection de données 

transversales rétrospectives de patients atteints de PAR et de PC ; a été réalisée entre 2009 

et 2014 [81]. Le PD semblait être répandu chez les patients atteints de maladies du 

pancréas, et pourrait prédisposer aux PAIR, qui peuvent évoluer vers les pancréatites 

chroniques. 

Fait intéressant, il a été mentionné que le PD pourrait avoir un effet protecteur contre 

lapancréatite induite biliaire, car dans ce cas, les calculs de la voie biliairecontournent et 

donc n’affectent pas le canal (dorsal) pancréatique principal[47]. 
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En somme, le PD devrait toujours être gardé à l'esprit comme cause plausible de PAR ou PC. 

Ceci est particulièrement important chez les jeunes adultes, puisque la fréquence du PD 

dans le cadre de pancréatite récidivante chronique ou aiguëspécialement dans ce groupe, 

est étonnamment élevée, du moins dans les observations de Nils Ewald et al. [90](Tableau 

II). 

Le PD est donc un facteur sous-estimé prédisposant aux PI, même chez les jeunes adultes et 

doncla recherche de cette malformation doit faire partie du bilan étiologique d’une PI. 
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Tableau IV : Prévalence des pancréatites chez les patients porteurs d'un PD et chez les patients à 
anatomie canalaire normale dans les séries endoscopiques de la littérature. 

 

 

  

AUTEURS CPRE (N) Pancréatites (N) P associées à PD (%) Significativité 

Mitchellet al. 449 120 4     (3,3) NS 

Cotton 810 177 21 (11,8) S 

Richter et al. 519 125 17 (13,6) S 

Sahel et al. 812 
PA =   39 
PC = 163 

8   (20,5) 
3     (1,8) 

S 
S 

Liguory et al. 1721 
PA =   91 
PC = 156 

17 (18,7) 
12   (7,7) 

S 
NS 

Delhaye et al. 6003 
PA = 390 
PC = 473 

31   (7,9) 
35   (7,4) 

NS 
NS 

Sugawa et al. 1529 PA idiopathique = 82 2     (2,4) NS 

Bernard et al. 1825 
PA (toutes causes) = 162 

PA idiopathique = 56 
PC = 303 

45 (27,8) 
28    (50) 
15   (4,9) 

S 
S 
S 

Brenner et al. 336 PA = 86 11 (12,8) S 

Burtin et al. 1049 
PA = 143 

PA idiopathique = 25 
PC = 149 

9     (6,3) 
3   (12,0) 
11   (7,4) 

NS 
 

NS 
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2. INVESTIGATIONS PARACLINIQUES 

 

Pour que la pancréatite soit imputable au PD, il est nécessaire de réaliser un bilan 

étiologique exhaustif et répété de PA, comme il a été suggéré par le texte de la conférence 

de consensus qui s’est tenue en 2001 [94],et d’avoir éliminé d’éventuels troubles 

fonctionnels intestinaux ou une dyspepsie. En cas de négativité de ce bilan, la recherche 

d’anomalies canalaires est justifiée et la présence d’un PD est alors à considérer comme 

pathogène[20]. 

Le pancréas étant extérieurement normal, le diagnostic du PD nécessite des techniques 

d’imagerie des canaux pancréatiques. D’une autre part, en biologie, aucun profil spécifique 

d’élévation des enzymes pancréatiques n’a été décrit au cours du PD, mis à part une 

élévation de la lipasémie isolée[94], comme ce fut le cas chez notre patiente.  

Certes, le diagnostic peut être évoqué par l’échographie, le scanner ou l’écho-endoscopie en 

montrant une dilatation du canal dorsal alors que le canal ventral est fin ; mais la 

confirmation du diagnostic de PD nécessite une étude fine des canaux pancréatiques : la 

pancréatographie constitue donc la meilleure méthode pour déterminer la présence de PD 

[95]. La CPREest considérée comme le gold-standard pour le diagnostic duPD, mais elle a été 

supplantée par la CPRM qui a été signaléeétantaussi précise, seulement non-invasive, dans 

la mise en évidence de cette anomalie(Tableau V). 

 

2.1 ECHOGRAPHIE ABDOMINALE[10, 41] 

Au cours d'une PA, les signes échographiques habituels peuvent être observés.Seulement, 

dans le cas de PD, l’échographie reste un examen peu performant pour poser le diagnostic. 

Toutefois, Piétri et al. [96] ont décrit en cas de PD, des signes échographiques qui seraient 

propres à cette anomalie canalaire : notamment une cloison séparant les ébauches ventrale 
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et dorsale, ou une visibilité anormalement nette du segment pancréatique situé en arrière 

de la veine mésentérique supérieure.  

Warshaw et al. [97, 46]ont proposé d'utiliser l'échographie pour dépister, avant une 

intervention chirurgicale, une sténose de la papille accessoire : l'injection intraveineuse de 

sécrétine, à la dose d'une unité par kg, provoque une augmentation de calibre du canal 

pancréatique principal dans 79% des cas de PD avec sténose de la papille accessoire. Il y 

aurait seulement 3% de faux positifs. Ce test aurait une excellente valeur prédictive des 

chances de succès après traitement par sphinctéroplastie de la papille accessoire.  

Des résultats voisins ont été rapportés par Tulassay et al. [98].  

Pour Warshaw et al. [34], les résultats seraient bons dans 92% des cas si le test est positif et 

seulement dans 40% des cas si le test est négatif. 

 

2.2 TDM[45, 41,38] 

La scanographie trouve des signes d’une valeur limitée en faveur d’un PD. Les résultats chez 

les patients atteints de PD sont clairsemés, peu spécifiques, et associés généralement à la 

pancréatite, si présente. 

Néanmoins, Seto et al. [99]ont pu reconnaître un PD au cours d'une TDM qui a montré une 

cloison graisseuse séparant le pancréas ventral et le pancréas dorsal. 

Elle peut mettre en évidence parfois une languette de tissu pancréatique rétromésentérique 

séparant les ébauches ventrale et dorsale[102]. 

Dans certains cas, on peut trouver des signes directs de PD : un canalpancréatique dorsal 

très dilaté préconisant la voie biliaireprincipale avec laquelle il a un abouchement distinct, et 

un canal ventral à peine visible (Figure 22, 23,24) 

Asayma et al.[100]ont montré que la TDM peut détecter de manière fiable le PD chez les 

patients atteints de pancréatite aiguë au stade A du score de BALTHAZAR.  

La TDM chez notre patiente, réalisée devant le tableau de pancréatite qu’elle a présenté, a 

été en faveur d’une pancréatite au stade C de BALTHAZAR sans pouvoir mettre en évidence 

le PD. 
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La TDM à multi detécteur (contrast enhanced multi-detector row computed 

tomography :MDR CT)est un moyen récent et efficace pour évaluer le parenchyme 

pancréatique et l’anatomie canalaire. Elle peut être utilisée pour identifier un PD, sauf que le 

diagnostic n’est possible que lorsquele canal pancréatique est visible : effectivement, cet 

examen a été signalé ayant une sensibilitéet une spécificité élevée (jusqu'à 90 % et 98 % 

respectivement) pour le diagnostic du PD lorsque le canal pancréatique est visualisé[101]. 
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Figure 22. Scannographie avec injection de produit de contraste et reconstruction le long du canal 
pancréatique dorsal (en bas à droite) (coupe passant par le pancréas au niveau de L1–L2). Le canal 

pancréatique dorsal est en avant de la voie biliaire principale et s’abouche de façon distincte du 
cholédoque dans la papille mineure[41]. 
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Figure 23.  (A)TDM axiale contraste accentué montrant le canal pancréatique principal (flèche 
blanche), croisant en avant le conduit cholédoque, qui contient un stent (flèche noire). (B)Patient 
atteint de pancréatite chronique, avec dilatation du canal pancréatique principal (flèche blanche) 
passant en avant du canal cholédoque (flèche noire).  Présence d’une aérobilie secondaire à une  

sphinctérotomie antérieure[103]. 
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Figure 24. TDM du pancréas : Reconstitution canalaire d'un PD. 
 

(A) Reconstitution axiale curviligne le long du canal pancréatique principal (pointes de flèches). 
Son trajet est antérieur et précroise le cholédoque (flèche). 1. Duodénum. 
 

(B)  Reconstitution coronale minimum intensity projection (MinIP) passant pat la tête du 
pancréas : le trajet du canal principal (pointes de flèches) est horizontal, en direction de la 
papille mineure, et croise celui du cholédoque (flèche). 1. Duodénum[104]. 
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2.3 CPRM[109,104,45,83] 

La CPRM est une technique qui permet d’explorer les voies bilio-pancréatiques en réalisant 

des images similaires à celles obtenues par les cholangiographies directes percutanées ou 

endoscopiques. Il s’agit d’une technique récente, dont la première publication date de 1991 

[110].Le radiologue est donc désormais confronté à une technique aujourd’hui validée, 

permettant d’étudier des pathologies auparavant hors du champ de l’imagerie non invasive : 

elle représente l’examen non invasif non irradiant le plus performant pour visualiser l’arbre 

bilio-pancréatique dans les différents plans de l’espace[111]. 

Cette technique supplante actuellement la CPRE dans l’analyse des canaux pancréatiques 

dont elle est devenue l’examen de première intention : elle permet d’obtenir une précision 

anatomique comparable et visualise en outre les canaux en amont d’un obstacle, ce qui 

permet d’effectuer un meilleur diagnostic différentiel entre variation anatomique et 

pathologie obstructive (tumorale ou lithiasique) [3]. 

La CPRM est en effet une alternative qui a gagné en popularité dans le diagnostic du PD, et 

dont la technique a été continuellement améliorée ces dernières années.  

Une étude [42] combinée avec une large étude récente de la population du Japon [84] chez 

les patients avec PD sans pancréatite a montré une prévalence plus élevée de PD 

diagnostiquée par CPRM que celle des études antérieures de CPRE chez le même type de 

patients (6 % contre 3 %) [42,53].D’autres études [83]ont rapporté une sensibilité et une 

spécificité de la CPRM pour détecter le PD atteignant les 100 % (entre 36 et 100 %). 

Cet examen montre en cas de PD« le signe du croisement »(Figure 26) très évocateur[87, 

88],qui correspond à l’abouchement du canal pancréatique dorsal dans la papille accessoire, 

pré-croisé par et au-dessus de l’abouchement du cholédoque et du canal pancréatique 

ventral dans le duodénum au niveau de la papille majeure :c’est à dire que le canal dorsal 

croise le cholédoque et s’abouche indépendamment dans le duodénum. Cet aspect 

correspond au trajet embryologique du conduit pancréatique dorsal [102]. Le canal 

pancréatique dorsal paraît en continuité avec le canal de Santorini, et aucune connexion 

n’est visualisée avec le canal de Wirsung. Toutefois, ce conduit n’est pas toujours identifié 
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par cet examen. Un santorinocèle ; ou dilatation focale de la portion distale du conduit 

dorsal ; peut être présent et est censé être dû à une obstruction de la papille mineure et à 

une faiblesse relative associée de la paroi duodénale [103]. Autrement dit, le caractère 

obstructif de la papille mineure sur le canal pancréatique principal peut être étayé dans 

certains cas par la visualisation d'une dilatation focalisée du canal pancréatique distal : il 

s’agit d’un santorinocèle (Figure 27). 

D’autres signes peuvent être retenus en faveur d’un PD (en plus du signe de croisement ou 

de la mise en évidence d’un santorinocèle, très évocateurs), notamment : 

� un abouchement distinct de la VBP et du CPP 

� un canal ventral à peine visible 

� un canal pancréatique dorsal dilaté 

� en cas de PD incomplet, ou canal de Santorini prédominant, la bili-IRM visualise 

une petite branche accessoire reliant les canaux dorsal et ventral. 

En termes de performance, Bret et al. [113] n’ont observé ni faux-positifs ni faux-négatifs 

pour le diagnostic du PD en cholangio-wirsungo-IRM par rapport à la CPRE,et ont indiqué 

qu’il s’agissait d’un examen performant et précis car elle est non invasive et permet la 

détection du PD avec la même sensibilité que la méthode endoscopique.  

L’imagerie des canaux pancréatiquesa spécialement progressé après l'introduction de La 

cholangio-wirsungo-IRM dynamique avec injection de sécrétine, augmentant ainsi la 

sensibilité de l’examen pour le diagnostic du PD. La sécrétine augmente la sécrétion 

pancréatique d'eau et de bicarbonate, ce qui rend le canal pancréatique plus 

proéminent(Figure 25), et la diminution du passage duodénal du suc pancréatique peut être 

estimée de façon semi-quantitative. Une dilatation persistante après stimulation à la 

sécrétine, signant un dysfonctionnement ampullaire, peut être montrée par CPRM effectuée 

avant et après injectionde sécrétine[112]. La sensibilisation de la CPRM (par injection de 

sécrétine) facilite ainsi la détection des anomalies morphologiques canalaires et augmente la 

sensibilité diagnostique de cette méthode[89, 148] 
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D’ailleurs, la majorité des études récentes ont montré une précision diagnostique 

importante de la CPRM quand elle est couplée à la stimulation par la sécrétine. Ueno et al. 

[114] ont réalisés des CPRM et des CPRE chez 93 patients. La CPRM effectuée sans sécrétine 

n’a identifié que 4/9 cas de PD. De même, Kim et al. [115] ont comparé les résultats de 

CPRM avec et sans injection de sécrétine chez 47 patients atteints de maladies du pancréas, 

avec 11 d’entre eux préalablement connus atteints de PD. La CPRM sans sécrétine n’a 

identifié que 4/11 cas de PD alors que celle réalisée après stimulation a identifié la totalité 

des cas (11/11). 

Néanmoins, les performances de cet examen ont été remises en questions et réévaluées 

dans plusieurs études. Notamment, selon l’étude de Patrick Mosler et al. (2012) [109] qui 

ont cherché à évaluer la précision diagnostique de la CPRM dans la détection du PD. Cet 

examen n’a pas permis de confirmer le diagnostic dans une proportionde patients 

significativement importante. La CPRM-S a identifié 14/19 patients avec PD avec 3 cas de 

faux positifs.Elle a montré une spécificité satisfaisante pour la détection de cette anomalie 

canalaire ; cependant, la sensibilité était modeste à 73,3 %. Ils ont également rapportés un 

pourcentage élevé de faux négatifs et faux positifs chez les patients atteints de PC.  

La sensibilité de l’IRM est plus faible chez les patients atteints de pancréatite chronique [95, 

109], ce qui rend le diagnostic de PD difficile par CPRM chez ces patients.  

Autre point rapporté est la difficulté de différencier un PD complet d'un PD incomplet par 

CPRM en raison d'une résolution spatiale limitée[102]. 

La CPRM de notre patiente a révélé un aspect dilaté du canal accessoire avec suspicion de 

son abouchement au niveau de la papille principale. En effet l’aspect sinueux et en crochet 

de la partie terminale du canal dorsal a rendu difficile la mise en évidence du signe de 

croisement, et donc a empêché la confirmation du diagnostic de PD. 

Pour résumer, la cholangiographie par IRM est une technique non invasive permettant une 

étude fine des canaux pancréatiques. Grâce à sa sensibilisation par stimulation à la 

sécrétine, les résultats de la CPRM sont similaires à ceux obtenus en cholangiographie 
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directe. Il s’agit donc d’un examen préliminaire qui permet de diagnostiquer le PD par 

visualisation canalaire non interventionnelle, en objectivant le trajet horizontal du canal 

pancréatique principal qui précroise le cholédoque.  

Seulement, dans certains cas, la mise en évidence de l’anomalie canalaire s’avère délicate, 

en l’occurrence chez notre patiente chez qui le diagnostic était difficile ; ou en cas de PC et 

dans certains sous-types de PD : les résultats de la CPRM sont alors peu concluants.  

Dans ce cas, le recours à une méthode plus invasive est justifié et légitime : la CPRE permet 

de vérifier l’état de l’anatomie des canaux pancréatique, et d’objectiver éventuellement la 

présence d’un PD, et offre la possibilité d’enchainer par un geste thérapeutique si 

nécessaire. 
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Figure 30. CPRM montrant un PD. 
(a) vue coronale et (b) axiale, affichant un canal dorsal proéminant drainant via la papille mineure 
(flèches) et un canal ventral plus petit drainant via la papille majeure (pointes de flèches)[2]. 

 
 
 
 

 
 

Figure 26. PD en IRM. 
(A) Croisement du canal cholédoque par le canal pancréatique principal, qui se jette dans le 
duodénum au-dessus du cholédoque. 
(B) Coupe axiale montrant la situation antérieure du canal pancréatique principal (pointe de flèche) 
par rapport au cholédoque (flèche) [104]. 
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Figure 27. PD avec santorinocèle. 
(A) Renflement sacciforme de l'extrémité du canal pancréatique principal (pointe de flèche). 

(B) La représentation volumique de l'acquisition 3D en coupes fines matérialise le précroisement du 
cholédoque par le canal pancréatique. 
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2.4 ECHOENDOSCOPIE[44,105,45] 

Il s’agit d’un examen peu invasif de première intention pour l’évaluation de l'état de la 

majorité des patients avec PAR. 

Elle peut être utilisée pour détecter un PD. Dans une étude de Bhutani et al. [67] sur six 

patients ayant un PD, l’échoendoscopie a détecté ce dernier dans deux cas (33 %). 

Pareillement, plusieurs études ont été menées dans le but de préciser la valeur diagnostic de 

l’échoendoscopie dans la détection du PD. En effet, une méta-analyse récente[105], la 

première en son genre,a rassemblé toutes les preuves disponibles concernant la 

performance diagnostique de l’échoendoscopie dans la mise en évidence du PD(Figure 

28). Cette étude suggère que celle-ci est hautement spécifique pour le diagnostic de 

l’anomalie canalaire, et que l’échoendoscopie linéaire améliore nettement le diagnostic du 

PD, et peut être ainsi considérée comme test diagnostique de choix du PD sans avoir à 

exposer les patients aux risques associées à une CPRE. 

Certaines constatations de l’échoendoscopie permettent de suggérer ou infirmer la présence 

d’un PD. Une dilatation du canal pancréatique dorsal devrait faire suspecter le diagnostic. 

Classiquement, l'absence d’un « stack sign », visible normalement à partir du duodénum, a 

été décrite en cas de PD : dans ce cas, le canal cholédoque distal, le canal pancréatique 

ventral et la veine porte sont visibles et leurs trajets sont parallèles, avec une voie biliaire 

principale étant la plus proche de la sonde(Figure 29). 

La mise en évidence d’une insertion duodénale du canal pancréatique séparée et plus 

proximale à l'insertion de la voie biliaire principale, est une autre constatation de 

l’échoendoscopique suggérant un PD. Occasionnellement, celle-ci pourrait retrouver un « 

signe de croisement » au niveau la tête du pancréas. Dans ce scénario, le canal pancréatique 

dorsal croise le canal cholédoque distal ; se rapprochant ainsi de la sonde ; avant de se 

terminer au niveau de son insertion duodénale(Figure 30). 

 



75 
 

 

 

 

Figure 28.Graphique « en forêt »illustrant la sensibilité et la spécificité de l’échoendoscopie dans le 
diagnostic du PD [105]. 
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En somme, le diagnostic dePDpeut donc être suggéré par échoendoscopie devant les signes 

suivants : (1) absence du « stack sign » et la présence de signe conduit croisés ; et (2) 

l’incapacité de suivre le trajet du canal pancréatique de la papille majeure parcourant le 

corps du pancréas. 

L’échoendoscopie a ainsi pu montrer des résultats prometteurs, avec une sensibilité de 95 % 

pour la détection de PD, mais cela ne pouvait pas être confirmé par d’autres études[106]. 

En revanche, Catalano et al.[107], à l'aide de l’échoendoscopie dynamique avec stimulation 

par sécrétine, ont été en mesure d'identifier des patients atteints de PD symptomatique, qui 

ont bénéficiés par la suite de la mise en place d’endoprothèse. La réponse anormale à cette 

stimulation par sécrétine a été considérée comme marqueur de substitution de la sténose 

de la papille mineure. Dans leur analyse de sous-groupes, l’échoendoscopie a permis de 

prédire la réponse au traitement qui a été estimée à 100 %, 100 % et 80 % chez les patients 

atteints de PAR, de PC et de douleurs abdominales chroniques respectivement.  Mariani et 

al. [108]ont comparé les performances après stimulation par sécrétine de l’échoendoscopie 

et de la CPRM : les rendements diagnostiques de l’échoendoscopie après stimulation se sont 

avérés plus élevés (108). Ces résultats sont assez impressionnants.  

Compte tenu du potentiel d'amélioration de la visualisation du canal pancréatique après 

stimulation par sécrétine au cours de l’échoendoscopie, cette technique devrait être 

davantage comparée à la CPRM [109],et a besoin d'études complémentaires pour valider 

son utilisation en routine. 
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Figure 29.  Échoendoscopie montrant le « stack sign » dans lequel la veine porte, le canal 
pancréatique et le canal cholédoque sont tous visibles sur la même image.  

 
 
 
 

 
 

Figure 30. Échoendoscopie montrant un canal accessoire élargi : un "signe de croisement" peut être 
vu[44]. 
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2.5 CPRE[41,116, 154] 

La CPRE est une technique invasive non chirurgicale d’opacification des voies bilio-

pancréatiques, principalement par un abord direct de l’ampoule de Vater. Elle est dite 

rétrograde car elle s’effectue à contre-courant du flux biliaire. Selon Croizet[117], malgré le 

développement de l’échographie et de la tomodensitométrie, la CPRE est la technique de 

référence utilisée pour l’exploration et le diagnostic des affections bilio-pancréatiques. Mais 

le perfectionnement d’autres méthodes moins invasives telles l’écho endoscopie et la CPRM 

tendent à limiter le nombre de CPRE à visée diagnostique [118]. 

Il s’agit en effet d’une méthode combinée endoscopique - radiographique, qui nécessite un 

équipement très important (radioscopie digitalisée, vidéo endoscopie, équipement 

endoscopique spécifique). L’examen se fait habituellement sous sédation et requiert 

absolument la surveillance des signes vitaux (tension artérielle, pouls, oxymétrie). Par 

rapport aux autres méthodes endoscopiques, la réalisation de la CPRE implique une exigence 

technique plus importante, un entrainement spécial ainsi qu'une excellente habileté 

manuelle. Tous les hôpitaux n'offrent pas nuit et jour un accès à la CPRE.  

Indiscutablement plus précise dans l'imagerie du canal de Wirsung et de ses branches 

accessoires, la CPRE présente toutefois deux désavantages : 

1. La méthode requiert une compétence à la fois technique et manuelle ; 

2. Une pancréatite (ainsi que d’autres complications) peut résulter des manipulations liées à 

la technique.  

Les indications de la CPRE et des techniques interventionnelles associées ont été bien 

définies et à présent sont standardisées (du moins dans les services importants de gastro-

entérologie). Seulement (comme susmentionné) , depuis l'introduction de la résonance 

magnétique, et plus particulièrement de la CPRM capable de fournir des images du système 

canalaire semblables à la CPRE après usage de sécrétine, il existe enfin une méthode 

concurrente de la CPRE. 

Les indications d'une approche endoscopique des voies canalaires doivent donc tenir 

compte de ses performances. 
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Les avantages de la combinaison endoscopie - radiologie dépendent des qualités optiques et 

radiographiques. L'inspection visuelle du duodénum et de la papille permet certains 

diagnostics qui auraient été méconnus par d'autres méthodes. Le remplissage prudent et 

complet du système canalaire pancréatique est d'une précision incomparable dans le 

diagnostic des altérations morphologiques des voies pancréatiques excrétrices. La définition 

précise de l'anatomie canalaire est un prérequis des interventions ultérieures telles la 

sphinctérotomie, la mise en place de prothèses, ou le drainage naso-pancréatique. 

La CPRE est le gold standard pour le diagnostic du PD, cependant, à cause de son caractère 

invasif, elle est actuellement surtout utilisée à visée thérapeutique. 

En cas de PD complet, la pancréatographie par canulation de l’ampoule deVater au niveau 

de la papille majeure ne montrequ’un segment canalaire ventral court (2 à 3 cm) et de petit 

calibre(Figure 31). La partie proximale du canal pancréatique ventral est rarement abrupte, 

elleest faite le plus souvent de fines arborisations effilées et mousses, avec absence 

d’opacification du corps et de la queue du pancréas.  

En cas de canal dorsal isolé, l’endoscopiste identifie la papille majeureoù s’abouche le 

cholédoque mais ne peut opacifier le canalpancréatique ventral ; l’opacification 

pancréatique doit obligatoirementemprunter la papille mineure. L’étude du système 

canalaire pancréatique doit donc, pour être complète, comporter une opacification du canal 

dorsal via la papille mineure(Figure 32). Elle permet de distinguer un PD d’une obstruction 

canalaire acquise du canal pancréatique principal, comme dans la PC ou le cancer de la tête 

du pancréas dans laquelle le canal deWirsung ne s’opacifie que de quelques centimètres, 

donnant ainsi l’illusion d’un PD [119].Cette opacification de la papille accessoire, de 

réalisation technique plus difficile, mais qui peut être réalisé actuellement dans presque 90 

% des cas [64,120]nécessite parfois l’injection de sécrétine pour faciliter son repérage 

[64,121].Elle permet de vérifier la présence d’un canal dorsal drainant le corps et la queue 

du pancréas, d’éliminer une obstruction du canal pancréatique principalet, dans certains cas, 

de recueillir des signes de PC localisés au canal pancréatique dorsal.  



80 
 

En cas de PD incomplet, la CPRE montre une fine opacification du canal pancréatique ventral 

lors de l’injection de produit de contraste par la papille mineure sous des pressions 

anormalement élevées. Il reste cependant difficile d’évaluer la taille fonctionnelle de la 

papille mineure en endoscopie. On réalise, dans ce but, un test à la sécrétine [64, 120].Celle-

ci provoque une brève contraction des sphincters des deux papilles et stimule la sécrétion 

exocrine pancréatique pendant plusieurs minutes, entraînant une dilatation canalaire de une 

à trois minutes lorsqu’il n’existe pas d’obstacle à l’écoulement canalaire. En cas de PD 

symptomatique cette dilatation est prolongée. Pour Warshaw et al. [46]une dilatation 

canalaire prolongée de 15 à 30 minutes (l’évaluation de la dilatation canalaire était faite par 

échographie) a une valeur prédictive positive de 92 % pour le succès de la chirurgie si elle est 

indiquée pour prévenir des récidives de PA ou contrôler des douleurs chroniques. Ce résultat 

n’est pas retrouvé dans toutes les études [64,122]. 

Les performances de la CPRE par rapport à la CPRM ont été évaluées dans une série d'Ueno 

et al.[102]qui a mis en évidence quatre cas de PD en CPRM sur huit détectés en CPRE. 

Chez notre patiente, devant les résultats non concluantsfournis par la CPRM ; notamment 

l’absence du signe de croisement ; une CPRE a été réalisée : l’opacification par la papille 

principale a montré un canal de Wirsung céphalique court, avec absence d’opacification du 

canal pancréatique principal et du canal de Santorini. L’opacification par la papille 

accessoirea objectivé un canal de Santorini très dilaté, faisant suite à un canal dorsal dilaté 

aussi, ce qui a permis de poser le diagnostic de PD. 

La CPRE a longtempsété l’examen de choix pour le diagnostic positif du PD, mais elle reste 

un examen invasif, supplantéeactuellement par de nouvelles techniques, qui sontd'efficacité 

équivalente et dépourvues de complications, comme la CPRM. 

Toutefois, elle garde sa place dans le diagnostic du PD dans le cas difficiles ou en cas de 

doute diagnostique, tout comme le soutiennent Al-Haddad et al.[123]et comme ce fut le cas 

chez notre patiente.  
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Figure 31. CPRE montrant un PD. Injection de produit de contraste dans le canal pancréatique 
principal montre son opacification qui s’arrête à sa portion proximale (flèches). Le canal cholédoque 

est également identifié (flèches incurvées)[2]. 
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Figure 32.PD à la CPRE. 
(A) Injection de contraste par la papille majeure, le canal de Wirsung (W) et le conduit cholédoque 
(CDB) sont opacifiés, mais pas le canal pancréatique principal.  
(B) L'injection de contraste par la papille mineure opacifie le canal pancréatique principal (MPD) sans 
aucune communication avec le canal de Wirsung[104]. 
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Tableau V : Comparaison des techniques d’imagerie dans la prise en charge du PD[125]. 

Technique Avantages Limites 

Echographie • Généralement pas très utile 

pour poser le diagnostic. 

• Peut être utile pour évaluer 

l’anatomie glandulaire 

pancréatique et les autres 

causes éventuelles de 

pancréatite. 

• L'efficacité est limitée par 

la masse graisseuse chez 

certains patients, le 

positionnement et 

l'emplacement de 

l’intestin du patient. 

TDM • Utile pour évaluer l’anatomie 

glandulaire pancréatique et les 

autres causes éventuelles de 

pancréatite. 

• Peut permettre la visualisation 

de l’anatomie canalaire. 

• Expose le patient aux 

irradiations. 

CPRM • Permet un diagnostic non 

invasif de la pathologie. 

• Coût et disponibilité. 

• Limitations non 

spécifiques : obésité 

morbide, claustrophobie 

et présence de corps 

étrangers métalliques. 

• Expose le patient aux 

irradiations. 

• La CPRE reste requise 

pour le traitement. 

Echoendoscopie • Permet une enquête 

endoscopique de 

l'anatomie du pancréas par 

l'utilisation d'une sonde à 

ultrasons. 

• L’irritation du pancréas 

lors de l’endoscopie peut 

engendrer une 

pancréatite. 

•  

CPRE • Permet le diagnostic et le 

traitement de la pathologie en 

même temps. 

• L’irritation du pancréas 

lors de l’endoscopie peut 

engendrer une 

pancréatite. 

• Contrindications relatives 

incluant coagulopathies 

et traitement 

anticoagulant. 

• Expose le patient aux 

irradiations. 
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VI. DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS 

Le diagnostic différentiel se pose habituellement devant des atteintes liées à l'obstruction du 

canal pancréatique principal[2] : 

- Adénocarcinome du pancréas ; 

- Tumeurs neuro-endocrines ; 

- Pancréas annulaire ; 

- Pancréatite chronique ; 

- Traumatisme avec fracture du col du pancréas. 

Mais en général, le contexte clinique et l’apport des examens morphologiques (CPRM, TDM, 

echoendoscopie) permettent de redresser le diagnostic et de résoudre le problème. 

D’autre part, devant un tableau de PI où aucune étiologie évidente ne se dessine après 

réalisation d’un bilan initial, il convient ; avant de pense au PD ; de ne pas méconnaître une 

cause génétique ou métabolique, une pancréatite chronique débutante, une obstruction 

canalaire par une tumeur et bien sûr une microlithiase biliaire. Cette dernière serait 

responsable en fait de près de 60 % des PA dites «idiopathiques ». 

 Dans tous les cas, il convient de pratiquer un bilan clinique et paraclinique complet à 

distance de la pancréatite aiguë (2 à 3 mois) (biologie, tomodensitométrie, échoendoscopie 

voire CPRE).  

Néanmoins, 5 à 10% des pancréatites aiguës restent inexpliquées chez l’adulte. 
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VII. EVOLUTIONS ET COMPLICATIONS 

Les poussées de pancréatite sont presque toujours bénignes. Les complications de la PA, 

telles que la nécrose et les pseudokystes, sont extrêmement rares. De même, la progression 

d’un diabète et d’une insuffisance exocrine n'a pas été démontrée et ne devrait pas servir à 

justifier un traitement préventif [47]. 

En plus des tableaux cliniques pouvant être engendrés par le PD, certaines complications 

exceptionnelles du PD ont été décrites, notamment :  

-Des calculs [150] ; 

-Des abcès pancréatiques [151] ; 

-Des pseudokystes [149] ; 

-Et enfin de rares cas d’hémorragie canalaire provenant du canal de Santorini [152]. 

Benage et al. [77]ont observé des anomalies canalaires au niveau de la pancréatographie du 

canal dorsal chez 36 de leurs 120 malades (30 % des cas) : PC dans 23 cas, calculs 

pancréatiques dans dix cas, pseudokyste dans quatre cas, une sténose canalaire dans sept 

cas, un cancer du pancréas dans trois cas et une atrophie dans un cas [33]. 

Le cancer du pancréas n'est pas plus fréquent chez les sujets porteurs d'un PD [60]. La 

coexistence n'est cependant pas exceptionnelle. Dans ce cas, le cancer, sauf s'il siège à la 

partie inférieure de la tête, échappe à la wirsungographie rétrograde et sa mise en évidence 

nécessite une opacification du grand canal dorsal. 

Une étude rétrospective menée par Takuma et al. [92],atrouvé que parmi les 54 patients 

avec un PD complet, 6 patients (11,10 %) ont montré des tumeurs du pancréas et que toutes 

ces tumeurs étaient développées au dépend du pancréas dorsal. Ils ont en déduit qu’en cas 

de PD complet, le canal pancréatique dorsal pourrait être un facteur qui favorise 

l'oncogenèse. Coïncidence ou pas, de nouvelles études devraient être menées afin de 

clarifier la situation[55]. 

Récemment, Takeshi N. et al. [93]ont rapporté les résultats d’une étude portée sur le cas 

d’une patiente chez qui une tumeur intracanalaire papillaire mucineuse du pancréas a été 
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objectivée, associée à un PD, avec une revue de littérature : un total de 15 cas de tumeurs 

intracanalaires papillaires mucineuses du pancréas associées à un PD a été identifié par ces 

mêmes auteurs dans la littérature anglaise. Ils ont en conclut que la pancréatite obstructive 

chronique du pancréas dorsal secondaire à une obstruction empêchant le drainage du suc 

pancréatique à travers la papille duodénale mineure inadéquate, pourrait être un facteur de 

risque de cancer du pancréas se développement dans le pancréas dorsal chez les patients 

avec le PD. 

Somme toute, l’association cancer - PD est une question d’intérêt majeure qui justifie la 

réalisation, à l'avenir, d’enquêtes plus approfondies sur des échantillons de population plus 

larges. 
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VIII. TRAITEMENT 

1- BUTS ET PRINCIPES 

Le traitement des patients atteints de pancréatite dépend de l'étiologie identifiée 

responsable de l’épisode, puis de l’intervention ciblée visant l’agent étiologique retrouvé. Si 

le PD est la cause probable du tableau clinique imminent, deux options de traitementsont 

possibles : endoscopique etchirurgical[38]. 

En effet, le traitement du PD repose sur l’hypothèse ; mentionnée au préalable ; d’une 

sténose de la papille accessoire permanente ou transitoire, bloquant l’écoulement des 

sécrétions pancréatiques du pancréas dorsal de façon passagère ou permanente, et ainsi 

responsable de la symptomatologie de PA, des douleurs abdominales continues ou, à plus 

long terme, de la symptomatologie de PCobstructive[102]. 

Ainsi, dans la mesure où la symptomatologie pancréatique présentée paraissait pouvoir être 

attribuée à une sténose relative de la papille duodénale mineure, il est apparu rapidement 

logique de proposer une section chirurgicale ou endoscopique de cette papille[56]. 

Le traitement du PD ne s’adresse donc qu’aux patients symptomatiques, et vise à lever 

l’obstacle au niveau de la papille mineure et à faciliter le drainage du suc pancréatique le 

long du canal pancréatique dorsal,de sorte à diminuer l’hyper pression pancréatique[40]. 

2- MOYENS THERAPEUTIQUES ET RESULTATS 

Il n’y a pas de traitement médical spécifique pour le PD « pathologique ». Il est 

endoscopique et/ou chirurgical. On ne peut pas affirmer la supériorité d’une technique sur 

l’autre, en sachant qu’actuellement le traitement endoscopique représente le traitement de 

première intention. Les chances de succès du traitement dépendent du mode de 

présentation clinique : l’efficacité du traitement, qu’il soit chirurgical ou endoscopique, 

semble meilleure en cas de poussées itératives de PA que des douleurs chroniques de type 

PC[125]. 
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2.1- Traitement endoscopique[20,33,40,124] 

Le traitement du PD demeure controversé, mais avec les progrès techniques de la CPRE, 

cette procédure se présente non seulement comme le gold standard pour le diagnostic du 

PD, mais exerceson pouvoir dans son traitement, visant à soulager la douleur et à ralentir la 

progression de la PC.  Néanmoins, les articles pertinents dans la littérature sont rares et la 

taille des échantillons des essais est petite et les détails de la CPRE n'ont pas été 

suffisamment signalés. 

L'endothérapie vise à élargir l'orifice de la papille mineure à travers une papillotomie ou la 

pose d'un stent pour libérer l'obstruction présumée du flux exocrine pancréatique. 

Plusieurs séries rétrospectives ont rapporté différentes modalités de traitement 

endoscopique. 

La simple dilatation endoscopique au ballon n’est plus recommandée en raison d’un 

risqueélevé de traumatisme du pancréas (rupture canalaire et PA) [126,127]. 

La sphinctérotomie endoscopique de la papille accessoire (SPA) a été décrite pour la 

première fois par Cotton [128]il y a plus de 30 ans. Les résultats des séries initiales ont été 

souvent décevants, seulement, des précisions d'ordre techniques ont permis de renouveler 

l’enthousiasme quant au traitement endoscopique des anomalies pancréatiques[129,130]. 

La SE, qui est le traitement endoscopique de choix, consiste en un cathétérisme de la papille 

mineure et une CPRE suivis de la mise en place d’une prothèse pancréatique de 4 à 5 cm de 

long dans le canal dorsal. Le geste se termine par une incision de la papille accessoire, 

réalisée à l’aide d’un bistouri diathermique qui coupe la papille prothèse en place. Si les 

conditions le permettent, la SPAest plus simplement réalisée à l’aide d’un sphinctérotome à 

bout effilé monté sur guide comme ce fut le cas chez notre patiente. La prothèse est 

changée tous les trois à quatre mois durant une année. Au retrait définitif de cette dernière, 

un drain nasopancréatique est mis en place pour effectuer des lavages des canaux 

pancréatiques pendant 24 heures.  
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Le protocole du traitement endoscopique et ses résultats ont été bien détaillés dans la série 

de Heyries et al. [131].Lors de la CPRE, le cathétérisme de la papille accessoire nécessitait 

parfois l’injection de sécrétine pour faciliter son repérage [121,131],et l’utilisation d’un 

cathéter aiguille de 23 Gauge ou d’un cathéter à bout effilé de cinq French monté sur un 

guide hydrophile. En cas d’échec d’opacification, une résection de la papille accessoire à 

l’anse diathermique en utilisant un courant de section pure était réalisée. Après avoir 

obtenu une pancréatographie, une prothèse pancréatique de 5 French et de 4 à 5 cm de 

longueur utile était mise en place (Figure 33). Une incision de la papille accessoire au 

bistouri, sur la prothèse en place était secondairement faite. La prothèse était changée tous 

les quatre mois durant une période d’un an si possible. Au retrait définitif de la prothèse, un 

drain nasopancréatique était mis en place pour effectuer des lavages doux des canaux 

pancréatiques pendant 24 heures. Les patients étaient gardés en observation pendant au 

moins 48 heures après chaque CPRE. Les résultats de cette étude ; combinés avec ceux d’une 

seconde étude réalisée par ces même auteurs ; ont permis d’objectiver une diminution 

significative de la fréquence des PA après sphinctérotomie et mise en place de prothèse 

(8%de nouveaux épisodes post-endoscopies), notant une efficacité moindre dans le sous-

groupe de patients souffrant de douleurs chroniques (29%de douleurs résiduelles post-

endoscopie) [64]. 

Une des études originales est celle de Lans et al. [132]qui ont réalisé un essai randomisé 

chez 20 patients présentant des PAR. Après un suivi de 12 mois, les dix patients traités par 

intubation pancréatique étaient moins souvent hospitalisés et présentaient moins de PA que 

les témoins non traités (p < 0,05). Les patients traités étaient plus souvent améliorés (90 % 

des cas) que les témoins (11 %) (p< 0,05). 

Dès lors, plusieurs études plus larges ont été menées avec des résultats prometteurs pour la 

prise en charge des PAR, mais moins avantageux quant au traitement des douleurs et des 

PC.  
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Lehman et al. [133] ont rapporté une série plus importante de 52 patients ayant un PD 

pathologique responsable de PAR, de douleurs abdominales chroniques et de PC. Ils ont 

analysé rétrospectivement les résultats de la SE sur endoprothèse au niveau du canal dorsal 

pratiquée chez ces patients. Après un suivi de 20 mois : la guérison a été observée chez 76 % 

des patients ayant une PAIR, 26 % des patients ayant des douleurs abdominales chroniques 

et chez 27 % ayant une PC. Un cas de décès imputé à la technique a été rapporté. La 

resténose de la papille mineure a été observée chez 10 patients. Ces résultats sont similaires 

à ceux d’autres séries avec un taux desuccès global du traitement endoscopique compris 

entre 43 % et 62 % des cas et avec de meilleurs résultats obtenus chez les patients ayant une 

PAIR [134,63]. 

Wehrmann et al. [135]ont utilisé l’injection de toxine botulique au niveau de la papille 

mineure chez 5 patients ayant un PD avec PAIR, dans l’objectif d’identifier les patients 

candidats à une sphinctérotomie. La disparition des symptômes a été notée chez 3 patients 

ayant eu une SE avec mise en place d’une endoprothèse pour une courte durée. Ils n’ont pas 

rapporté de récidive de la pancréatite durant le suivi (9 à 22 mois).  

Pour les patients ayant des douleurs abdominales chroniques sans pancréatite objectivée, la 

réponse au traitement est variable. Selon l’étude de Heyries et al. détaillée en haut, les 

résultats de la SE dans l’amélioration des douleurs abdominales chroniques étaient moins 

satisfaisants. Tout comme Sherman et al. [136],qui ; dans une série prospective randomisée 

contrôlée colligeant 33 patients ayant un PD avec douleurs abdominales chroniques ; ont 

comparé la SPA chez 16 patients versus placebo chez 17 patients. Tous les patients ont eu 

une CPRE première avant la randomisation. La médiane du suivi était de 25 mois dans le 

groupe sphinctérotomie et de 14 mois dans le groupe témoin. Aucune complication n’a été 

rapportée. La disparition des douleurs a été notée chez 43,8%des patients ayant eu une 

SEversus 23,5 % dans le groupe témoin. La différence fut non significative. 

Les résultats de l'endothérapie chez les patients avec PD et PC prouvée semblent moins 

prometteurs. Dans une étude rétrospective de 113 patients ayant bénéficié d’une 

endothérapie pour PD, une amélioration clinique ou carrément une guérison ont été notées 
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chez 53,2 % des patients avec PAR, mais seulement chez 18,2 % des patients avec PC. Selon 

une analyse multivariée, le jeune âge (46,5 vs 58 ; P <. 0001) et la PCreprésentaient des 

prédicteurs indépendants d’échec de l’endothérapie[137]. 

L'étude la plus intéressante et la plus récente (2016) que nous rapportons et celle de YI Lu et 

al.[40](Figure 33). Il s’agissait d’un suivi à long terme dont l'objectif a été d'évaluer 

l'efficacité et les risques de la CPRE dans le traitement du PD symptomatique. Le point 

intéressant qui distingue cette étude et qui la valorise par rapport à d’autres travaux, est le 

fait qu’elle discute des particularités de cette technique chez les patients de jeune âge. 

Les 82 patients inclus ont été répartis en deux groupes : le premier faits de 17 jeunes enfants 

(âge ≤17 ans) et le deuxième de 65 adultes (âge ≥18ans). 

La CPRE a été indiquée chez les patients avec PD devant des douleurs abdominales (32/82, 

39.02 %), PA (10/82, 12.20 %), PAR (30/82, 36,59 %) et autres symptômes (10/82, 12.20 %), 

sans différences entre les deux groupes. 

Après un suivi médian de 41 mois, le taux de réponse global a été 62,32 %. Il n’y avait pas de 

différence statistiquement significative entre les deux groupes (mineur et adulte) 

concernant le taux de succès, les complications et les résultats du suivi à long terme. 
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Figure 33.  (A)  CPRE montrant un petit canal pancréatique ventral et un large canal pancréatique 
dorsal qui paraît dilaté après injection de contraste. (B) Vue endoscopique d’une sphinctérotomie 

pancréatique à travers la papille mineure. (C) Vue fluoroscopique du drainage pancréatique 
rétrograde endoscopique. (D) Vue endoscopique montrant qu'un stent pancréatique a été placé à 

travers la papille mineure[40]. 
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En somme, le bénéfice à long terme de l'endothérapie a fait l’objet de nombreux 

travaux(Tableau VI); dont nous avons rapportés quelques-uns des plus importants.Ces essais 

ont évalué l'efficacité de l'endothérapie dans PD, et la plupart d'entre eux ont divisé les 

patients en différents groupes selon l’indication au traitement: PAR, PC et douleurs 

abdominales chroniques. 

Une revue de la littérature réalisée en 2008 a colligé 15 séries endoscopiques, publiés entre 

1950 et mai 2008, totalisant 520 patients traités pour un PD symptomatique : le taux de 

succès global de l’endothérapie s’élevait à 69 % (361/ 520), avec des taux respectifs pour la 

PAR, PC et les douleurs type PD étaient 81,2 %, 68,8 % et 53,1 %, respectivement [53]. 

Une méta-analyse récente (2014)[91], plus approfondie et plus précise, a inclus 838 

patientsà partir de 22 études. Les patients atteints de PAR avaient un taux de réponse allant 

de 43 % à 100 % (médiane de 76 %). Les taux de réponse étaient plus faibles chez les 

patients atteints de PC(21 % à 80 % avec une médiane de 42 %) ou de douleurs abdominales 

chroniques (11 à 55 % avec une médiane de 33 %).  

Compte tenu de ces données, nous pouvons tirer la conclusion quele résultat du traitement 

endoscopique en cas de PD dépend du mode de présentation clinique. Le taux global de 

réponse à l’endothérapie étant influencé par la proportion de chaque catégorie de 

patients (75 % des patients présentant des PAR ont des résultats satisfaisants contre moins 

de la moitié des patients ayant une PC ou des douleurs pancréatiques chroniques). 

Au terme de ces constatations, la CPRE est un traitement fiable et efficace du PD 

symptomatique. Elle ne présente pas de différences chez les enfants et les adultes. 

Cependant, il est important de mentionner qu’étant une méthode invasive, la CPRE peut 

engendrer certaines complications, principalement la pancréatite (on parle de pancréatite 

post endoscopique PPE, de loin la plus fréquente), les perforations, l’hémorragieou le sepsis 

[153]. 
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Tableau VI. Taux de succès et complications liées à l’endothérapie dans le traitement du PD rapporté 

dans la littérature [91]. 

 

 

  

Auteur 
Endo-

thérapie 
Succès 

Aigue Chronique 

Pancreatite Hemorragie 
resténose 

papillaire 

Obstruction 

du stent 

La définition de la réponse à l’endothérapie inclue au moins un critère objectif de pancréatite 

McCarthy et al.  22 86% 5 0 0 10 
Satterfield et al.  10 ND 0 0 0 1 
Lehman et al.  52 ND 8 1 10 18 
Chacko et al. 48 86% 11 0 0 0 
Lans et al.  10 ND 0 0 0 0 
Catalano et al.  31 ND 3 e 3 e 
Di Leo et al. 20 70% e e e e 
Kwan et al.  21 ND 2 0 2 0 
Ertan et al.  25 ND 0 0 0 22 
Jacob et al.  18 17% 1 0 0 9 
La réponse à l’endothérapie est définie par la non nécessité d’un traitement ou intervention 
supplémentaire 
 

Vitale et al.  24 ND 4 0 0 0 
Attwell et al.  184 ND 12 2 41 e 

La définition de la réponse à l’endothérapie repose sur la perception du patient de la douleur et / ou 
l'efficacité du traitement 

Borak et al.  113 ND 12 2 e e 
Gerke et al.  53 ND 10 e e 1 
Heyries et al.  24 ND 3 1 4 0 
Boerma et al.  16 ND 1 0 0 0 
Kozarek et al.  39 ND 8 0 3 4 
Cohen et al.  18 ND 6 0 0 0 
Coleman et al.  34 ND 20 1 0 2 
Siegel et al.  31 ND 31 0 0 17 

La définition de la réponse à l’endothérapie est non précisée 

Rustagi et al.  33 ND 7 3 e e 
Yamamoto et al.  12 ND 4 0 3 4 
Total 838 85/117 (73%) 148/818 

(18%) 

10/734 
(1%) 

66/619 
(11%) 

88/457 

(19%) 
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Les données disponibles concernant la fréquence de ces complications post-CPRE chez les 

patients avec PD sont limitées, et on ne sait pas si les facteurs de risque usuels de la 

pancréatite post-CPRE (PPE) sont les mêmes. 

Dans le but de de décrire le taux de complications de la CPRE chez les patients atteints de PD 

et d’évaluer les facteurs de risque relatifs à la PPE, une étude rétrospective a été effectuée 

en 2011[155] : un total de 2753 CPREa été réalisé chez 1476 patients atteints de PD de 1997 

à 2010. Des complications précoces sont survenues dans 7,8 % de CPRE pratiquées. Elles 

sontreprésentées par la PPE, hémorragie, perforation, cholécystite et complications 

cardiorespiratoires à des taux de 6,8 %, 0,7 %, 0,2 %, 0,1 % et 0,1 % respectivement(Tableau 

VI).  

Les patients atteints de la PD courent un risque élevé de complications post-CPRE si une 

tentative est faite pour cathétériser la papille mineure. En comparaison, les patients avec PD 

subissant une CPRE sans cathétérisme de la papille mineure courent un risque relativement 

faible de survenue complications. 

Ces risques sont à considérer avant toute intervention chez les patients avec PD 

« pathologique », et les gestes thérapeutiques devraient être réservés à ceux qui ont le 

meilleur potentiel de bénéfice à long terme. 
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Tableau VII : Complications de la CPRE chez les patients atteints de PD[155]. 

 

      

 PPE hémorragie Perforation Cholécystite CR 

Total des cas : 

nombre et % 
187 (6.8) 19 (0.7) 5 (0.2) 2 (0.1) 2 (0.1) 

DH en cas 

d’épisode 

léger 

63-2 (2-3) 15-2 (1-4) 4-3 (2-4) 0 1-2 (2) 

DH en cas 

d’épisode 

modéré 

118-6 (4-10) 4-6 (5-10) 1-7 (7) 2-6 (5-7) 1-7 (7) 

DH en cas 

d’épisode 

sévère 

6-17 (11-29) 0 0 0 0 

Intervention 

chirurgicale 
2 0 0 2 0 

Décès 0 0 0 0 0 

CR: complications cardio-respiratoire; DH: durée d’hospitalisation en intervalle de jours. 

 

  



97 
 

2.2- Traitement chirurgical[20,33] 

La sphinctéroplastie transduodénale de la papille mineure est la technique de référence et la 

plus fréquemment utilisée(Figure 34). Après avoir réalisé une duodénotomie, la petite 

caroncule est intubée par une sonde lacrymale et dilatée progressivement. Une 

pancréatographie est réalisée pour éliminer un éventuel obstacle canalaire. La section de la 

papille est réalisée de façon large avant de réaffrontermicrochirurgicalement les bords du 

canal pancréatique dorsal à la muqueuse duodénale. Un stent est souvent laissé en place les 

2 à 3 premières semaines afin d’éviter une sténose postopératoire par œdème ou fibrose 

précoce [46,63,138](Figure 35). Une cholécystectomie doit compléter le geste chirurgical 

lorsqu’elle n’a pas été réalisée auparavant afin de chercher une micro lithiase. 

Brenner et al. [139]ont traité par sphinctérotomie chirurgicale dix malades ayant une PAR et 

trois malades ayant des douleurs, avec une amélioration dans respectivement sept et zéro 

cas.  

L’une des séries chirurgicales les mieux documentée est celle de Warshaw et al. [46]qui 

concerne 88 patients ayant un PD symptomatique (exclues les PC), et qui ont bénéficiéd’une 

sphinctéroplastie chirurgicale. Le suivi médian était de 53 mois. La mortalité était nulle. Les 

complications postopératoires étaient représentées par la resténose de la papille nécessitant 

la réintervention chirurgicale dans tous les cas. Aucun patient n’a présenté de PA 

postopératoire. L’échec du traitement défini par la récidive de la PA et/ou la persistance des 

douleurs était observé dans 23 % des cas. Les résultats de la chirurgie étaient meilleurs en 

cas de PAIR qu’en cas de douleurs abdominales chroniques (disparition des symptômes dans 

74 % des cas versus 38 % respectivement). 

Au total, étaient prédictifs de bons résultats sur la douleur : 

� Le mode de présentation (PA versus douleur chronique, 74 vs 38 % de bons 

résultats); 

� La présence d’une sténose de la papille accessoire (85 vs 27 % de bons résultats) ; 
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� Et un test à la sécrétine positif (92 vs 40 % de bons résultats). Le type de PD, 

l’association d’un geste sur la papille majeure n’influençaient pas les résultats 

fonctionnels. Sept (8%) patients ont présenté une récidive douloureuse en rapport 

avec une resténose de la papille : quatre ont eu une nouvelle sphinctérotomie (3 

succès, 1 échec), et quatre ont eu une duodénopancréatectomie céphalique 

d’emblée (4 échecs). 

Dans la série de Bradley et al. [140],37 patients ayant un PD responsable de PAIR ont eu une 

sphinctéroplastie chirurgicale. Le suivi médian était de 5 ans. La mortalité était nulle et 

aucune récidive de la pancréatite n’a été notée chez 83,3 % des patients. Deux cas de 

resténose de la papille ont été notés. Des taux similaires de succès de la sphinctéroplastie 

chirurgicale ont été rapportés dans d’autres séries (53 % à 86 %) avec les meilleurs résultats 

obtenus pour les patients ayant initialement une PAIR [63,141–143].De même, Lutz 

Schneider et al.  [145] rapportent les résultats d’un suivi réalisé chez 28 patients ayant été 

opéré pour PD symptomatique : Ils ont trouvé que l’approche chirurgicale chez les patients 

avec PD symptomatique permet d'obtenir une réduction significative de la douleur (96% des 

patients étaient asymptomatiques au cours du suivi). 

Certaines séries rapportent l’utilisation d’autres méthodes chirurgicales. Une anastomose 

pancréaticojéjunale [41]drainant le canal pancréatique dorsal a été réalisée en cas 

d’obstruction canalaire associée, le plus souvent lors de PC avec dilatation canalaire 

marquée Ces anastomoses ont l’avantage de permettre une exposition large du canal 

pancréatique sans exérèse splénopancréatique et de pratiquer une anastomose longue en 

prévention de sténoses [94].La pancréatectomie gauche avec anastomose 

pancréaticojéjunale ainsi que la duodénopancréatectomie céphalique ont été également 

utilisées [46,144]. 

Afin de regrouper les résultats fournis par différentes études, une revue récente de la 

littérature a colligé 13 séries chirurgicales totalisant 271 patients traités pour un PD 

symptomatique : le succès global de 74,9 % (203/271) était proche du succès obtenu par le 
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traitement endoscopique [53].L’analyse de sous-groupe retrouvait une meilleure 

amélioration de la douleur en cas de PAR (81 %) qu’en cas de PC (68 %) ou de douleur 

continue (55 %) (p < 0,05).  
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Figure 34. Sphinctéroplastie chirurgicale. 

Sphinctéroplastie transduodénale de la 

papille accessoire : Après abord par 

duodénotomie sur le bord externe 

dudeuxième duodénum (maintenue 

ouverte par 2 écarteurs), la papille 

accessoire est ouverte largement sur une 

sonde (secondairement la muqueuse du 

canal pancréatique est suturée à la 

muqueuse duodénale). La papille 

principale est visible à la partie basse de 

l’incision duodénale [41]. 
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Figure 35. Sphinctérotomie du conduit dorsal. (A) Illustration anatomique montrant l’ampoule et la 
papille accessoire en rapport avec le pancréas et le duodénum. (B)Duodénotomie longitudinale 

exposant la papille accessoire ; (C) le conduit dorsal est canulé avec une fine sonde lacrymale et la 
papille est incisée ; et (D) et (E), sutures (5-0) résorbables sont placés de façon interrompue, 

rapprochant la muqueuse du canal à celle du duodénum. 
(Cameron JL, Sandone C : Atlas de chirurgie gastro-intestinale, éd 2, vol 2, Shelton, Cann, 2012, 

PMPH-Etats-Unis.) 
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3- INDICATIONS[20,40,41] 

Comme nous venons de voir, les gestes endoscopiques ou chirurgicaux ne sont pas simples à 

réaliser. Ils exposent à des taux non négligeables d’échec et de complications, et suscitent un 

long suivi. Ceci dit, porter une indication d’un geste thérapeutique doit être bien mesurée. 

En effet, le PD ne doit être traité de façon spécifique que lorsqu’il est directement 

responsable de symptômes cliniques (douleurs chroniques gênantes) ou de complications 

(pancréatites). Ainsi, cette décision « d’intervenir » ne doit se concevoir qu’après avoir 

réalisé un bilan minutieux exhaustif et répété (clinique, endoscopique et radiologique) 

éliminant tout autre cause responsable des manifestations cliniques [63,94]. 

L’interprétation statistique des résultats obtenus par les séries endoscopiques et 

chirurgicales reste controversée car les différentes études rapportées sont pour la plupart 

rétrospectives, et concernent des effectifs de patients réduits. On ne dispose d’aucune 

étude prospective randomisée comparant le traitement endoscopique et le traitement 

chirurgical.  

En 2009, Liao et al. [53]ont mené une revue systématique visant à comparer l'efficacité de 

l'endothérapie et de la chirurgie pour le traitement du PD, et ils ont conclu que les taux de 

réponse ne permettait pas d’orienter le choix vers une méthode ou une autre. Ils en ont 

déduit qu’à l'heure actuelle, l’endothérapie constitue une première étape raisonnable dans 

le traitement du PD [146]. 

La chirurgie est indiquée en cas d’échec ou de complications après traitement 

endoscopique(Figure 35). Toutefois, en cas de douleurs ou de PC, la sphinctérotomie 

chirurgicale donne de meilleurs résultats (40 à 60 % de bons résultats) [46,140, 147]que la 

SE (25 % de bons résultats) [133,140],ce qui peut inciter à choisir dans ces cas le traitement 

chirurgical en première intention. Dans tous les cas, le geste chirurgical est la 

sphinctéroplastie transduodénale de la papille accessoire.  
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Les indications de la dérivation chirurgicale du canal pancréatique dorsal ou de la résection 

sont exceptionnelles et se discutent au cas par cas, essentiellement lors de PC sur PD après 

échec de la SE et chirurgicale.  

Pour ce qui est de notre patiente, elle a bénéficié d’un traitement endoscopique. L’aspect 

sinueux et en crochet de la partie terminale du canal dorsal a rendu difficile la mise en place 

d’une prothèse pancréatique, une simple SPA a permis une bonne évolution clinique et 

biologique. 

Pour résumer, le traitement de première intention du PD est endoscopique. La chirurgie 

n’est indiquée qu’en cas d’échec ou de complications post thérapeutiques.Mais malgré tout, 

en cas de douleurs ou de PC,l’indication au traitement endoscopique ou chirurgical devrait 

être discutée au cas par cas.  
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Figure 35. Arbre décisionnel. Conduite à tenir face à la découverte d’un PD[33]. 
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CONCLUSION 
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Le pancréas divisumest la malformation congénitale du pancréas la plus fréquente. Elle 

résulte d’une anomalie de fusion embryologique des bourgeons pancréatiques dorsal et 

ventral au cours des premières semainesde la vie embryonnaire. 

Le PDest incriminé essentiellement dans la genèse de pancréatites aiguës récidivantes, de 

douleurs abdominales chroniques et de pancréatites chroniques. Mail il reste un diagnostic 

d’élimination après avoir écarté les autres causes établies de la pancréatite. 

Devant les progrès des méthodes d’imagerie non invasives, notamment de l’IRM, le 

diagnostic de PD repose actuellement sur la CPRM. Toutefois, dans les cas difficiles ; en 

l’occurrence celui de notre patiente chez qui la cholangio-pancréato-IRM n’a pas permis de 

confirmer le diagnostic de PD ; la CPRE reste l’examen de référence pour objectiver 

l’anomalie canalaire, avec l’avantage de pouvoir enchaîner sur un geste thérapeutique : 

cette procédure a donc un double rôle, diagnostique et thérapeutique. 

Le traitement ne s’adresse qu’aux patients porteurs de PDsymptomatique. Il est 

endoscopique et/ou chirurgical. 

La sphinctérotomie endoscopique est le traitement de première intention. Ses résultats sont 

favorables chez la majorité des patientsayant des pancréatites aiguës récidivantes. 

La sphinctéroplastie chirurgicale est proposée en cas d’échec du traitement endoscopique. 

La réponse au traitement dépend du mode de présentation clinique. 
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RESUME 

Titre : L’intérêt de la cholangio-pancréatographie rétrograde dans le diagnostic et le 
traitement du pancréas divisum. (À propos d’un cas). 

Auteur :  EL MORABIT Kaoutar 

Mots clés : Pancréas divisum, cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique, 
cholangio-pancréatographie par résonance magnétique. 

Introduction 

Le pancréas divisum est la malformation congénitale du pancréas la plus fréquente. Son 
diagnostic repose actuellement sur la cholangiopancréato-IRM montrant dans les cas 
typiques un croisement entre les canaux pancréatiques et la voie biliaire principale.Cet 
examen a supplanté la cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique (CPRE)  qui est 
actuellement surtout à visée thérapeutique. La CPRE garde cependant sa place dans le 
diagnostique des cas difficiles. A travers un cas de pancréas divisum, les auteurs discuteront 
les difficultés diagnostiques rencontrées dans cette pathologie et le rôle que peut jouer la 
CPRE à la fois dans le diagnostic des cas difficiles et le traitement du pancréas divisum 
symptomatique. 

Observation 

 Il s’agit d’une enfant âgée de 13ans, admise pour poussée de pancréatites aigues 
récidivantes. La cholangio-pancréato-IRM a révélé un aspect dilaté du canal accessoire avec 
suspicion de son abouchement au niveau de la papille principale sans signe de croisement 
entre les canaux pancréatiques et la voie biliaire principale. Une CPRE avec opacification par 
la papille principale a montré un canal de Wirsung court avec absence d’opacification du 
reste du canal pancréatique principal. L’opacification par la papille accessoirea objectivé un 
canal de Santorini très dilaté faisant suite au canal  pancréatique principal dilaté. Le 
diagnostic de pancréas divisum a été donc retenu. Une sphinctérotomie de la papille 
accessoire a été réalisée avec une bonne évolution clinique et biologique. 
 
Conclusion  
 
Le pancréas divisum est une malformation congénitale qui peut être responsable de 
pancréatites aigues récidivantes. L’IRM abdominale est l’examen non invasif  pour 
confirmer  le diagnostic, néanmoins, la CPRE reste l’examen de référence, surtout dans les 
cas difficiles où elle peut être à la fois à visée diagnostique et thérapeutique. 
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ABSTRACT 

Title : The interest of the endoscopic retrograde cholangiopancreatography in the diagnosis 
and treatment of pancreas divisum. (Regarding one case). 

Author:  Kaoutar EL MORABIT  

Keywords: Pancreas divisum, endoscopic retrograde cholangiopancreatography, magnetic 
resonance cholangiopancreatography. 

Introduction 

Pancreas divisum is the most frequent congenital malformation of the pancreas. Its diagnosis 
relies currently on cholangiopancreato-MRI, showing in typical cases a cross sign between 
the pancreatic ducts and the common bile duct. This examination has supplanted endoscopic 
retrograde cholangiopancreatography (ERCP), which is now mainly used for therapeutic 
purposes. ERCP however, keeps its place in the diagnosis of difficult cases. Through a case 
of pancreas divisum, the authors discuss the difficulties encountered in the diagnosis of this 
disease, and the potential role of ERCP in both the diagnosis of delicate cases and treatment 
of symptomatic pancreas divisum. 

Observation 

The case concerns a 13 years old child, admitted for recurrent acute pancreatitis thrusts. The 
cholangiopancreato-MRI revealed a dilated appearance of the accessory duct with suspicion 
of its ending at the major papilla without evidence of a cross sign between the pancreatic and 
bile ducts. An ERCP with opacification through the major papilla showed a short Wirsung 
channel with no clouding of the rest of the main pancreatic duct. The opacification through 
the minor papilla showed a dilated duct of Santorini following a dilated main pancreatic duct. 
The diagnosis of pancreas divisum was therefore retained. Sphincterotomy of the minor 
papilla was performed with good clinical and biological progress. 
 
Conclusion  
 
Pancreas divisum is a congenital abnormality that can be responsible for recurrent acute 
pancreatitis. Abdominal MRI is a non-invasive examination that allows diagnosis 
confirmation, however, ERCP remains the reference examination, especially in difficult cases 
where it can provide both diagnosis and treatment. 
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� Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l'honneur et les nobles 

traditions de la profession médicale. 

� Les médecins seront mes frères. 

� Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune 

considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et mon 

patient. 

� Je maintiendrai le respect de la vie humaine dès la conception. 

� Même sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales d'une 

façon contraire aux lois de l'humanité. 

� Je m'y engage librement et sur mon honneur. 

 

Serment d’Hippocrate 
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  فائدة تصوير البنكرياس الرجعي 

  في تشخيص وعلاج البنكرياس المنقسم

  -بصدد حالة واحدة-  

�:أطروحة �

����م�	���و���������...................................................� �

 من طرف

  المرابط كوثر: الآنسة 

  بمكناس 1990نونبر  06المزدادة في 
  

  ا����ـ�ـ�ـ� �ـ�ـ�دة ا�ـ�آـ	ـ�را� �ــ� 
ا	������س ا	����� ، 
���� ا	������س ا	���� ��	����� ا	�����، 
���� ا	������س :  ا��
	�ت ا������

� ا	�����������	��.  
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�	ان:  ا������ �
  ر���               أ�

  طب الجهاز الهضميفي  أستاذ
  ��	ف               ��� ����: ا���� 

  طب الجهاز الهضميفي مبرز   أستاذ
                إآ	ام ا�	ا�� :  ةا����

  أستاذة في طب الجهاز الهضمي
  !%� ا�
�$# أ�" ! �:  ا����

   في جراحة الأحشاء أستاذ

 أ!)'ء


