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DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969  : Docteur Ahdelmalek FARAJ  

1969 – 1974  : Professeur Abdellatif BERBICH  

1974 – 1981  : Professeur Bachir LAZRAK  

1981 – 1989  : Professeur Taieb CHKILI  

1989 – 1997  : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI  

1997 – 2003  : Professeur Abdelmajid BELMAHI  
 

ADMINISTRATION : 
Doyen :   Professeur Najia HAJJAJ  

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et Estudiantines 

Professeur Mohammed JIDDANE 

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération 

Professeur Naima LAHBABI-AMRANI 

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie 

Professeur Yahia CHERRAH 

Secrétaire Général :  Monsieur Mohammed BENABDELLAH 

 

PROFESSEURS :  

Décembre 1967 
1. Pr. TOUNSI Abdelkader    Pathologie Chirurgicale 
 

Février, Septembre, Décembre 1973  
2. Pr. ARCHANE My Idriss*     Pathologie Médicale 

3. Pr. BENOMAR Mohammed     Cardiologie 

4. Pr. CHAOUI Abdellatif     Gynécologie Obstétrique 

5. Pr. CHKILI Taieb      Neuropsychiatrie 
 

Janvier et Décembre 1976  
6. Pr. HASSAR Mohamed     Pharmacologie Clinique 
 

Février 1977  
7. Pr. AGOUMI Abdelaziz     Parasitologie 

8. Pr. BENKIRANE ép. AGOUMI Najia    Hématologie 

9. Pr. EL BIED ép. IMANI Farida    Radiologie 
 

Février Mars et Novembre 1978  
10. Pr. ARHARBI Mohamed     Cardiologie 

11. Pr. SLAOUI Abdelmalek     Anesthésie Réanimation 
 

Mars 1979  
12. Pr. LAMDOUAR ép. BOUAZZAOUI Naima   Pédiatrie  
 

Mars, Avril et Septembre 1980  
13. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam    Neurochirurgie  

14. Pr. MESBAHI Redouane     Cardiologie  

 

 



Mai et Octobre 1981  
15. Pr. BENOMAR Said*     Anatomie Pathologique  

16. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid    Cardiologie  

17. Pr. EL MANOUAR Mohamed    Traumatologie-Orthopédie  

18. Pr. HAMMANI Ahmed*     Cardiologie  

19. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih    Chirurgie Cardio-Vasculaire  

20. Pr. SBIHI Ahmed      Anesthésie Réanimation  

21. Pr. TAOBANE Hamid*     Chirurgie Thoracique  

 

Mai et Novembre 1982  
22. Pr. ABROUQ Ali*      Oto-Rhino-Laryngologie  

23. Pr. BENOMAR M’hammed     Chirurgie-Cardio-Vasculaire  

24. Pr. BENSOUDA Mohamed     Anatomie  

25. Pr. BENOSMAN Abdellatif     Chirurgie Thoracique  

26. Pr. CHBICHEB Abdelkrim     Biophysique  

27. Pr. JIDAL Bouchaib*     Chirurgie Maxillo-faciale  

28. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naïma    Physiologie  

 

Novembre 1983  
29. Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*    Pneumo-phtisiologie  

30. Pr. BALAFREJ Amina     Pédiatrie  

31. Pr. BELLAKHDAR Fouad     Neurochirurgie  

32. Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia    Rhumatologie  

33. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine     Cardiologie  

 

Décembre 1984  
34. Pr. BOUCETTA Mohamed*     Neurochirurgie  

35. Pr. EL OUEDDARI Brahim El Khalil   Radiothérapie  

36. Pr. MAAOUNI Abdelaziz     Médecine Interne  

37. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi    Anesthésie -Réanimation  

38. Pr. NAJI M’Barek *      Immuno-Hématologie  

39. Pr. SETTAF Abdellatif     Chirurgie  

 

Novembre et Décembre 1985  
40. Pr. BENJELLOUN Halima     Cardiologie  

41. Pr. BENSAID Younes     Pathologie Chirurgicale  

42. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa   Neurologie  

43. Pr. IHRAI Hssain *      Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale  

44. Pr. IRAQI Ghali      Pneumo-phtisiologie  

45. Pr. KZADRI Mohamed     Oto-Rhino-laryngologie  

 

Janvier, Février et Décembre 1987  
46. Pr. AJANA Ali      Radiologie  

47. Pr. AMMAR Fanid      Pathologie Chirurgicale  

48. Pr. CHAHED OUAZZANI ép.TAOBANE Houria  Gastro-Entérologie  

49. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq   Pneumo-phtisiologie  

50. Pr. EL HAITEM Naïma     Cardiologie  

51. Pr. EL MANSOURI Abdellah*    Chimie-Toxicologie Expertise  

52. Pr. EL YAACOUBI Moradh     Traumatologie Orthopédie  

53. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah    Gastro-Entérologie  

54. Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne  

 

 



55. Pr. OHAYON Victor*     Médecine Interne  

56. Pr. YAHYAOUI Mohamed     Neurologie  

 

Décembre 1988  
57. Pr. BENHMAMOUCH Mohamed Najib   Chirurgie Pédiatrique  

58. Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie  

59. Pr. FAIK Mohamed      Urologie  

60. Pr. FIKRI BEN BRAHIM Noureddine   Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  

61. Pr. HERMAS Mohamed     Traumatologie Orthopédie  

62. Pr. TOULOUNE Farida*     Médecine Interne  

 

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990  
63. Pr. ABIR ép. KHALIL Saadia    Cardiologie  

64. Pr. ACHOUR Ahmed*     Chirurgicale  

65. Pr. ADNAOUI Mohamed     Médecine Interne  

66. Pr. AOUNI Mohamed     Médecine Interne  

67. Pr. AZENDOUR BENACEUR*    Oto-Rhino-Laryngologie  

68. Pr. BENAMEUR Mohamed*    Radiologie  

69. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali   Cardiologie  

70. Pr. CHAD Bouziane      Pathologie Chirurgicale  

71. Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale  

72. Pr. FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH  Pédiatrique  

73. Pr. HACHIM Mohammed*     Médecine-Interne  

74. Pr. HACHIMI Mohamed     Urologie  

75. Pr. KHARBACH Aîcha     Gynécologie -Obstétrique  

76. Pr. MANSOURI Fatima     Anatomie-Pathologique  

77. Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda   Neurologie  

78. Pr. SEDRATI Omar*     Dermatologie  

79. Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation  

80. Pr. TERHZAZ Abdellah*     Ophtalmologie  

 

Février Avril Juillet et Décembre 1991  
81. Pr. AL HAMANY Zaîtounia     Anatomie-Pathologique  

82. Pr. ATMANI Mohamed*     Anesthésie Réanimation  

83. Pr. AZZOUZI Abderrahim     Anesthésie Réanimation  

84. Pr. BAYAHIA ép. HASSAM Rabéa    Néphrologie  

85. Pr. BELKOUCHI Abdelkader    Chirurgie Générale  

86. Pr. BENABDELLAH Chahrazad    Hématologie  

87. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdelatif   Chirurgie Générale  

88. Pr. BENSOUDA Yahia     Pharmacie galénique  

89. Pr. BERRAHO Amina     Ophtalmologie  

90. Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique  

91. Pr. CHABRAOUI Layachi     Biochimie et Chimie  

92. Pr. CHANA El Houssaine*     Ophtalmologie  

93. Pr. CHERRAH Yahia     Pharmacologie  

94. Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie  

95. Pr. FAJRI Ahmed*      Psychiatrie  

96. Pr. JANATI Idrissi Mohamed*    Chirurgie Générale  

97. Pr. KHATTAB Mohamed     Pédiatrie  

98. Pr. NEJMI Maati      Anesthésie-Réanimation  

99. Pr. OUAALINE Mohammed*    Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  

 

 

100. Pr. SOULAYMANI ép.BENCHEIKH Rachida  Pharmacologie  



101. Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique  

 

Décembre 1992  
102. Pr. AHALLAT Mohamed     Chirurgie Générale  

103. Pr. BENOUDA Amina     Microbiologie  

104. Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation  

105. Pr. BOUJIDA Mohamed Najib    Radiologie  

106. Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza    Gastro-Entérologie  

107. Pr. CHAKIR Noureddine     Radiologie  

108. Pr. CHRAIBI Chafiq     Gynécologie Obstetrique  

109. Pr. DAOUDI Rajae      Ophtalmologie  

110. Pr. DEHAYNI Mohamed*     Gynécologie Obstétrique  

111. Pr. EL HADDOURY Mohamed    Anesthésie Réanimation  

112. Pr. EL OUAHABI Abdessamad    Neurochirurgie  

113. Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie  

114. Pr. GHAFIR Driss*     Médecine Interne  

115. Pr. JIDDANE Mohamed     Anatomie  

116. Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine   Gynécologie Obstétrique  

117. Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale  

118. Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie  

 

Mars 1994  
119. Pr. AGNAOU Lahcen     Ophtalmologie  

120. Pr. AL BAROUDI Saad     Chirurgie Générale  

121. Pr. ARJI Moha*      Anesthésie Réanimation  

122. Pr. BENCHERIFA Fatiha     Ophtalmologie  

123. Pr. BENJAAFAR Noureddine    Radiothérapie  

124. Pr. BENJELLOUN Samir     Chirurgie Générale  

125. Pr. BENRAIS Nozha     Biophysique  

126. Pr. BOUNASSE Mohammed*    Pédiatrie  

127. Pr. CAOUI Malika      Biophysique  

128. Pr. CHRAIBI Abdelmjid     Endocrinologie et Maladies Métabolique  

129. Pr. EL AMRANI ép. AHALLAT Sabah   Gynécologie Obstétrique  

130. Pr. EL AOUAD Rajae     Immunologie  

131. Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato Orthopédie  

132. Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie  

133. Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur   Médecine Interne  

134. Pr. EL KIRAT Abdelmajid*    Chirurgie Cardio- Vasculaire  

135. Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale  

136. Pr. ESSAKALI Malika     Immunologie  

137. Pr. ETTAYEBI Fouad     Chirurgie Pédiatrique  

138. Pr. HADRI Larbi*      Médecine Interne  

139. Pr. HDA Ali*      Médecine Interne  

140. Pr. HASSAM Badredine     Dermatologie  

141. Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale  

142. Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique  

143. Pr. MAHFOUD Mustapha     Traumatologie Orthopédie  

144. Pr. MOUDENE Ahmed*     Traumatologie Orthopédie  

145. Pr. MOSSEDDAQ Rachid*     Neurologie  

146. Pr. OULBACHA Said     Chirurgie Générale  

147. Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie Obstétrique  

 

 

148. Pr. SENOUCI ép. BELKHADIR Karima   Dermatologie  



149. Pr. SLAOUI Anas      Chirurgie Cardio-vasculaire  

 

Mars 1994  
150. Pr. ABBAR Mohamed*     Urologie  

151. Pr. ABDELHAK M’barek     Chirurgie - Pédiatrique  

152. Pr. BELAIDI Halima     Neurologie  

153. Pr. BARHMI Rida Slimane     Gynécologie Obstétrique  

154. Pr. BENTAHILA Abdelali     Pédiatrie  

155. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali    Gynécologie -Obstétrique  

156. Pr. BERRADA Mohamed Saleh    Traumatologie -Orthopédie  

157. Pr. CHAMI Ilham      Radiologie  

158. Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae    Ophtalmologie  

159. Pr. EL ABBADI Najia     Neurochirurgie  

160. Pr. HANINE Ahmed*     Radiologie  

161. Pr. JALIL Abdelouahed     Chirurgie Générale  

162. Pr. LAKHDAR Amina     Gynécologie Obstétrique  

163. Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie  

 

Mars 1995  
164. Pr. ABOUQUAL Redouane     Réanimation Médicale  

165. Pr. AMRAOUI Mohamed     Chirurgie Générale  

166. Pr. BAIDADA Abdelaziz     Gynécologie Obstétrique  

167. Pr. BARGACH Samir     Gynécologie Obstétrique  

168. Pr. BELLAHNECH Zakaria    Urologie  

169. Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*    Urologie  

170. Pr. BENAZZOUZ Mustapha    Gastro-Entérologie  

171. Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne  

172. Pr. DIMOU M'barek*     Anesthésie Réanimation  

173. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*   Anesthésie Réanimation  

174. Pr. EL MESNAOUI Abbes     Chirurgie Générale  

175. Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila    Oto-Rhino-Laryngologie  

176. Pr. FERHATI Driss     Gynécologie Obstétrique  

177. Pr. HASSOUNI Fadil     Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  

178. Pr. HDA Abdelhamid*     Cardiologie  

179. Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed   Urologie  

180. Pr. IBRAHIMY Wafaa     Ophtalmologie  

182. Pr. BENOMAR ALI     Neurologie 

183. Pr. BOUGTAB Abdesslam     Chirurgie Générale  

184. Pr. ER RIHANI Hassan     Oncologie Médicale  

185. Pr. EZZAITOUNI Fatima     Néphrologie  

186. Pr. KABBAJ  Najat     Radiologie 

187. Pr. LAZRAK Khalid (M)    Traumatologie Orthopédie 

188. Pr. OUTIFA Mohamed*    Gynécologie Obstétrique  

 

Décembre 1996  
189. Pr. AMIL Touriya*     Radiologie  

190. Pr. BELKACEM Rachid     Chirurgie Pédiatrie  

191. Pr. BELMAHI Amin     Chirurgie réparatrice et plastique  

192. Pr. BOULANOUAR Abdelkrim    Ophtalmologie  

193. Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan   Chirurgie Générale  

194. Pr. EL MELLOUKI Ouafae*    Parasitologie  

195. Pr. GAMRA Lamiae     Anatomie Pathologique  

196. Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie  

197. Pr. MAHFOUDI M’barek*     Radiologie  

198. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid    Chirurgie Générale  



199. Pr. MOHAMMADI Mohamed    Médecine Interne  

200. Pr. MOULINE Soumaya     Pneumo-phtisiologie  

201. Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie – Orthopédie   

202. Pr. OUZEDDOUN Naima     Néphrologie  

203. Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie  

 

Novembre 1997  
204. Pr. ALAMI Mohamed Hassan    Gynécologie – Obstétrique   

205. Pr. BEN AMAR Abdesselem    Chirurgie Générale  

206. Pr. BEN SLIMANE Lounis     Urologie  

207. Pr. BIROUK Nazha     Neurologie  

208. Pr. BOULAICH Mohamed     O.RL.  

209. Pr. CHAOUIR Souad*     Radiologie  

210. Pr. DERRAZ Said      Neurochirurgie  

211. Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie  

212. Pr. FELLAT Nadia      Cardiologie  

213. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra    Radiologie  

214. Pr. HAIMEUR Charki*     Anesthésie Réanimation  

215. Pr. KADDOURI Noureddine    Chirurgie – Pédiatrique   

216. Pr. KANOUNI NAWAL     Physiologie  

217. Pr. KOUTANI Abdellatif     Urologie  

218. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid    Chirurgie Générale  

219. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ     Pédiatrie  

220. Pr. NAZZI M’barek*     Cardiologie  

221. Pr. OUAHABI Hamid*     Neurologie  

222. Pr. SAFI Lahcen*      Anesthésie Réanimation  

223. Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie  

224. Pr. YOUSFI MALKI Mounia    Gynécologie Obstétrique  

 

Novembre 1998 
225. Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 

226. Pr. KHATOURI Ali*    Cardiologie 

227. Pr. LABRAIMI Ahmed*    Anatomie Pathologique 

 

Novembre 1998  
228. Pr. AFIFI RAJAA      Gastro - Entérologie   

229. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*   Pneumo-phtisiologie  

230. Pr. ALOUANE Mohammed*    Oto- Rhino- Laryngologie   

231. Pr. LACHKAR Azouz     Urologie 

232. Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie  

233. Pr. MAFTAH Mohamed*     Neurochirurgie  

234. Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 

235. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae    Pédiatrie 

236. Pr. MANSOURI Abdelaziz*    Neurochirurgie  

237. Pr. NASSIH Mohamed*     Stomatologie Et Chirurgie Maxillo Faciale  

238. Pr. RIMANI Mouna    Anatomie Pathologique 

239. Pr. ROUIMI Abdelhadi    Neurologie 

 

Janvier 2000  
240. Pr. ABID Ahmed*      Pneumo-phtisiologie  

241. Pr. AIT OUMAR Hassan     Pédiatrie  

242. Pr. BENCHERIF My Zahid    Ophtalmologie  

243. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd  Pédiatrie  

244. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine    Pneumo-phtisiologie  

245. Pr. CHAOUI Zineb     Ophtalmologie  



246. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer  Chirurgie Générale  

247. Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale  

248. Pr. EL FTOUH Mustapha     Pneumo-phtisiologie  

249. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*    Neurochirurgie  

250. Pr. EL OTMANYAzzedine     Chirurgie Générale  

251. Pr. GHANNAM Rachid     Cardiologie  

252. Pr. HAMMANI Lahcen     Radiologie  

253. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim    Anesthésie-Réanimation  

254. Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie  

255. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss    Gastro-Entérologie  

256. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation  

257. Pr. TACHINANTE Rajae     Anesthésie-Réanimation  

258. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne  

 

Novembre 2000  
259. Pr. AIDI Saadia      Neurologie  

260. Pr. AIT OURHROUIL Mohamed    Dermatologie  

261. Pr. AJANA Fatima Zohra     Gastro-Entérologie  

262. Pr. BENAMR Said      Chirurgie Générale  

263. Pr. BENCHEKROUN Nabiha    Ophtalmologie  

264. Pr. BOUSSELMANE Nabile*    Traumatologie Orthopédie  

265. Pr. BOUTALEB Najib*     Neurologie  

266. Pr. CHERTI Mohammed     Cardiologie  

267. Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma   Anesthésie-Réanimation  

268. Pr. EL HASSANI Amine     Pédiatrie  

269. Pr. EL IDGHIRI Hassan     Oto-Rhino-Laryngologie  

270. Pr. EL KHADER Khalid     Urologie  

271. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*    Rhumatologie  

272. Pr. GHARBI Mohamed El Hassan    Endocrinologie et Maladies Métaboliques  

273. Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation  

274. Pr. MANSOURI Aziz     Radiothérapie 

275. Pr. OUZZANI CHAHDI Bahia    Ophtalmologie  

276. Pr. RZIN Abdelkader*     Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  

277. Pr. SEFIANI Abdelaziz     Génétique  

278. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali   Réanimation Médicale 

 

PROFESSEURS AGREGES : 

Décembre 2001  
279. Pr. ABABOU Adil      Anesthésie-Réanimation  

280. Pr. AOUAD Aicha      Cardiologie  

281. Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation  

282. Pr. BELMEKKI Mohammed    Ophtalmologie  

283. Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie  

284. Pr. BENAMAR Loubna     Néphrologie  

285. Pr. BENAMOR Jouda     Pneumo-phtisiologie  

286. Pr. BENELBARHDADI Imane    Gastro-Entérologie  

287. Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie  

288. Pr. BENOUACHANE Thami    Pédiatrie  

289. Pr. BENYOUSSEF Khalil     Dermatologie  

290. Pr. BERRADA Rachid     Gynécologie Obstétrique  

291. Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie  

292. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi   Anatomie  

293. Pr. BOUHOUCH Rachida     Cardiologie  

294. Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie  

295. Pr. CHAT Latifa      Radiologie  



296. Pr. CHELLAOUI Mounia     Radiologie  

297. Pr. DAALI Mustapha*     Chirurgie Générale  

298. Pr. DRISSI Sidi Mourad*     Radiologie  

299. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira    Gynécologie Obstétrique  

300. Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation  

301. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid    Neuro-Chirurgie  

302. Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique  

303. Pr. EL MOUSSAIF Hamid     Ophtalmologie  

304. Pr. EL OUNANI Mohamed     Chirurgie Générale  

305. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil     Radiologie  

306. Pr. ETTAIR Said      Pédiatrie  

307. Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie  

308. Pr. GOURINDA Hassan     Chirurgie-Pédiatnique  

309. Pr. HRORA Abdelmalek     Chirurgie Générale  

310. Pr. KABBAJ Saad      Anesthésie-Réanimation  

311. Pr. KABIRI EL Hassane*     Chirurgie Thoracique  

312. Pr. LAMRANI Moulay Omar    Traumatologie Orthopédie  

313. Pr. LEKEHAL Brahim     Chirurgie Vasculaire Périphérique  

314. Pr. MAHASSIN Fattouma*     Médecine Interne  

315. Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale  

316. Pr. MIKDAME Mohammed*    Hématologie Clinique  

317. Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale  

318. Pr. NABIL Samira      Gynécologie Obstétrique  

319. Pr. NOUINI Yassine     Urologie  

320. Pr. OUALIM Zouhir*     Néphrologie  

321. Pr. SABBAH Farid      Chirurgie Générale  

322. Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique  

323. Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia   Pédiatrie  

324. Pr. TAZI MOUKHA Karim    Urologie  

 

Décembre 2002  
325. Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*    Anatomie Pathologique  

326. Pr. AMEUR Ahmed*     Urologie  

327. Pr. AMRI Rachida      Cardiologie  

328. Pr. AOURARH Aziz*     Gastro-Entérologie  

329. Pr. BAMOU Youssef *     Biochimie-Chimie  

330. Pr. BELGHITI Laila     Gynécologie Obstétrique  

331. Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*    Endocrinologie et Maladies Métaboliques  
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TKP                : Tumeurs kystiques du pancréas 

CS                  : Cystadénome séreux 

CM                : Cystadénome mucineux 

TIPMP             : Tumeurs intra canalaires papillaires et mucineux du pancréas. 

TPPS              : Tumeurs pseudo papillaire et solides 

TNE               : Tumeurs neuro endocrine 

CK                  : Cystadénocarcinome 

CKM              : Cystadénocarcinome mucineux 

LKP                : Lésion kystique du pancréas 

ACE               : Antigène carcino embryonnaire 

CA19_9        : Antigène carbohydrate19_9 

TPA              : Taux pancréatique d’amylase 

CPR              : Cholangio_pancréatographie rétrograde 

CPRM           : Cholangio_pancréatographie_IRM 

EE                 : Echo_endoscopie 

IRM              : Imagerie par résonnance magnétique 

TDM             : Tomodensitométrie 

DPC              : Duodénopancréatectomie céphalique 

PC                 : Pancréatectomie centrale 

SPG               : Splénopancréatectomie gauche 

PG                 : Pancréatectomie gauche 

EMA             : Epithélial Membranous Antigen 

VHL              : Von Hippel Lindau 

AFC              : association française de chirurgie. 
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     Les tumeurs kystiques du pancréas sont définies comme des lésions pancréatiques rares 

divisées en 3 sous groupes : 

_ Les tumeurs bénignes sans risque évolutif, essentiellement représentées par les 

cystadénomes séreux. 

_ Les tumeurs à risque de dégénérescence tel que les cystadénomes mucineux, les tumeurs 

pseudo papillaires et solides et les tumeurs intra papillaires et mucineuses. 

_ Les tumeurs malignes tel que les cystadénocarcinomes et les formes dégénérées des 

tumeurs intra papillaires et mucineuses. 

     En dépit de leur rareté puisqu’elles ne représentent que 5%des tumeurs pancréatiques 

et 10 à 15% des lésions kystiques du pancréas, elles occupent une place importante dans la 

pathologie pancréatique .Cette place est due d’une part à un diagnostic de plus en plus 

fréquent selon les avancées technologiques de ces dernières années, en rapport avec une 

meilleure connaissance de leur mode de présentation et aux progrès de l’imagerie 

médicale ; et d’autre part aux difficultés diagnostiques, pronostiques et thérapeutiques de 

ces tumeurs.   

     Le diagnostic précoce de ces tumeurs est important du fait de leur risque de 

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

     Le diagnostic de malignité est difficile à poser dans la phase préopératoire, et il est basé 

en plus de la clinique sur l’imagerie, l’endoscopie et la biologie. 

      Dans la phase post opératoire, l’étude anatomopathologique permet de définir le type 

de la tumeur. 

       Le traitement est essentiellement chirurgical allant de la simple exérèse tumorale à la 

pancréatectomie et concerne les tumeurs frontières ou malignes et les tumeurs bénignes 
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symptomatiques. La radiothérapie et la chimiothérapie sont réservées aux métastases, aux 

tumeurs irrésécables ou aux reliquats tumoraux. 

      Le pronostic après la chirurgie est en général bon, mais des cas de récidives peuvent 

être rapportés.   

      Notre travail basé sur 6 cas colligés en chirurgie B a pour objectif de faire une meilleure 

connaissance des caractéristiques cliniques, des aspects radiologiques, des possibilités 

thérapeutiques et pronostiques de ces tumeurs afin d’augmenter les chances d’arriver à un 

diagnostic exact pour sélectionner les malades ayant une lésion potentiellement maligne 

qui doit faire l’objet d’une résection chirurgicale, et d’éviter aux malades ayant une lésion 

bénigne sans potentiel évolutif, une intervention chirurgicale lourde et mutilante. 

         Dans notre travail, nous excluons les pseudokystes et les kystes hydatiques du 

pancréas.  
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cystadénocarcinomes du pancréas 
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-TUMEURS NEUROENDOCRINES A FORME KYSTIQUES : 

1965 J-H.WINSTON : 1er cas de tumeur neuroendocrine du pancréas à forme kystique 

1990 H.DAVTYAN : revue générale des tumeurs neuroendocrines du pancréas à forme 

kystique 

1994 R-W.SCHWARTZ : étude des tumeurs neuroendocrines non fonctionnelles à forme 
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1991 N.PH.NEUMANN : description des lésions pancréatiques de la maladie de Von Hippel-

Lindau 

1995 S.RICHARD : registre national de la maladie de Von Hippel-Lindau. 
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I_ OBSERVATION N° 1:                                     S N: 21051 

                                                                              N E: 776 C8 

 Il s’agit d’une femme de 60 ans, sans profession, originaire d’Algérie et habitant 

Oujda. Hospitalisée en chirurgie B le 4/03/1998. 

 Dans ses antécédents, on  retrouve une kystectomie ovarienne effectuée en 1986. 

Patiente ménopausée depuis 2ans. 

 L’histoire de sa maladie remontait à 3 mois par : 

    Douleurs de l’hypochondre droit, à type de pesanteur  irradiant vers l’épigastre, 

intermittentes, exagérées par les repas copieux et sans signes accompagnateurs. 

    Un mois plus tard : apparition d’un Ictère cutanéomuqueux franc de type 

rétentionnel avec prurit, selles décolorées, urines foncées et amaigrissement. 

Devant ce tableau, la patiente a été admise au service de médecine « C » pour 

exploration. 

 L’examen clinique : découvrait : 

Un Ictère conjonctival franc, des lésions de grattage avec hépato splénomégalie. 

L’Examen cardio- vasculaire trouvait un souffle systolique d’insuffisance mitrale ; le 

reste de l’examen somatique était sans particularité. 

 Des  examens paracliniques ont été pratiqués :  

- L’echo abdominale  a mis en évidence    

. Une dilation des VBIH et de la VBP 

 .Une image anéchogène bien limitée de la tête du pancréas. 

. Un kyste rénal droit  
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          - La TDM :  

          En faveur d’un processus expansif de la tête du pancréas entrainant une légère 

dilatation du système biliaire intrahépatique, sans écarter une pancréatite chronique avec 

stase biliaire en amont. 

 

 

Fig 1 : Observation N°1 : TDM pancréatique montrant le processus expansif de la tête du  

pancréas (adénocarcinome mucineux). 

 

     - Ponction pancréatique échoguidée : 

Remaniements fibro-inflammatoires non spécifiques avec absence d’éléments tumoraux. 

     -Biologie : objective une glycémie à 2,85g/l 

 Traitement : la patiente a été opérée. 
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      L’exploration chirurgicale a découvert une énorme masse tumorale de la tête du 

pancréas avec envahissement du pédicule hépatique jusqu’au hile du foie et des 

adénopathies, cette masse est adhérente au plan postérieur et inextirpable 

        * Réalisation d’une gastro-jejunostomie latéro-latérale 

        * Biopsie de la tumeur 

        * Drainage  

        * Fermeture de la paroi plan par plan 

 A l’examen anatomopathologique il s’agit d’un adénocarcinome mucineux bien 

différencié du pancréas. 

 Les suites immédiates ont été simples. 

  la patiente a été  revue 6mois après en consultation avec altération de l’état 

général, un ictère cutanéo-muqueux franc, des nodules de perméation au niveau de 

l’orifice de drainage et une énorme masse épigastrique. 
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II_ OBSERVATION N°2 :                    SN = 23953 

                                                              NE = 405760 GO 

                                                              

 Patiente de 53 ans, sans profession, originaire et habitant Kénitra. 

-Dans ces antécédents, on trouve un diabète depuis 9 ans, sous hypoglycémiants 

oraux. 

 L’histoire de la maladie : remontait à 1 mois par des douleurs abdominales, à type 

de pesanteur, irradiant vers le dos, cédant après prise d’antalgiques, constipation, 

amaigrissement chiffré à 2Kg en 1mois avec palpitation et sueurs. 

 L’examen clinique retrouvait : 

- Conjonctives légèrement décolorées avec une sensibilité à la palpation de 

l’hypochondre droit et de l’épigastre. 

 Les examens complémentaires pratiqués : 

- L’Echographie abdominale : masse tissulaire de 7 cm de grand axe, située dans la 

loge surrénalienne droite en faveur d’une masse surrénalienne droite. 

-  TDM : lésion de la région duodéno-pancréatique mesurant 71 x 54 mm  d’origine 

pancréatique céphalique, hypodense, rehaussée en périphérie en une coque fine 

avec petites cloisons, sans dilatation du Wirsung et compatible avec une lésion 

kystique de type cystadénomateux. 
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Fig 2: Observation N° 2 : TDM Abdominale : cystadénome mucineux 

 

 Echo_endoscopie : lésion hypoéchogène, avec petites cloisons et petits bourgeons 

échogènes. Elle semble au dépend de la tête du pancréas. 

 Traitement : la patiente a été opérée par laparotomie médiane sus ombilicale, 

l’exploration a trouvé une masse kystique de 6cm de diamètre, au niveau de la 

partie postérieure de la tête du pancréas, adhérente au foie et à la veine cave 

inférieure. L’examen extemporané était en faveur d’un faux kyste du pancréas. 

  Le traitement a consisté en une kystectomie partielle la plus large possible avec 

cholécystectomie et drainage sous hépatique. 

 L’examen anatomopathologique : Cystadénome mucineux : 

 Les suites ont été simples le contrôle clinique et échographique était normal. 
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III_ OBSERVATION N° 3                                N E: 3081 G1 

                                                                           S N: 25713 

 Madame E.F agée de 50 ans, sans profession, originaire d’Oujda ayant comme 

antécédent une cholécystectomie en 1998.   

  Le début de sa maladie remontait à 3 ans par : 

Des  épigastralgies à type de broiement irradiant vers la fosse iliaque droite, de 

forte intensité et rebelles aux traitements symptomatiques, Insomnie, 

vomissements bilieux, constipation et amaigrissement non chiffré. 

 L’examen clinique était normal à part la cicatrice de laparotomie sous costale 

droite. 

 Examens paracliniques :  

-  l’Echographie abdominale : image liquidienne de 16 mm au niveau de la  partie 

postérieure de la tête du pancréas évoquant un kyste pancréatique homogène. 

Fig 3 : Echographie abdominale montrant une image liquidienne de la partie post 

de la tête du pancréas évoquant un kyste pancréatique homogène. 
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-TDM : lésion kystique de la tête du pancréas 18 mm /16 mm, homogène, bien 

limitée sans retentissement sur la VBP. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig 4 : Observation N°3 TDM Abdominale  montrant la lésion kystique de la tête 

du pancréas. 

 

 Traitement : la malade a été opérée le 26/9/2001 par une laparotomie médiane sus 

ombilicale 

       _ L’exploration révélait la présence d’un kyste de 2cm de diamètre superficiel de la face 

antérieure du pancréas. 

       _ Résection et aspiration d’un liquide séreux avec biopsie de la coque et capitonnage 

par le vicyl 3/0. 

 Anapath : kyste pancréatique séreux sans signes de malignité : 
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 Suites et recul : 

- Revue 

  - Le 05/11/01 : bonne évolution  

-Et le 04/2/02 : malade se plaignait d’épigastralgies et de  douleurs de l’hypochondre 

droit, avec à l’examen un abdomen sensible sans masse palpable.L’échographie de 

contrôle était normale. Les suites furent simples avec un recul de 6 ans. 
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IV_ OBSERVATION N°4                                         NE : 2209 F5 

                                                                         SN : 30121 

 Femme de 71 ans, sans profession, originaire et habitant Salé, sans 

antécédents. 

 Le début de sa maladie remontait à 6 mois par des épigastralgies, 

vomissements alimentaires et amaigrissement non chiffré. 

 L’examen clinique trouvait une patiente en assez bon état général, avec un 

empattement épigastrique 

 Des examens paracliniques ont été faits : 

     - Echo : foie stéatosique avec au niveau isthmo – cephalique une 

formation kystique liquidienne multicloisonnée, à cloisons épaisses de 29/30 

mm réalisant une empreinte sur le  foie gauche évoquant un Kyste 

mucineux. 

      -TDM : lésion arrondie hypodense de 3 cm de diamètre intéressant la 

tête du pancréas évoquant un cystadénome séreux. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig 5 : TDM montrant une lésion arrondie hypodense de la tête du pancréas évoquant un 

CS (observation  4). 
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 Biologie : amylasémie à 84. 400ui/l N 

   Ionogramme : Glycémie à 1.20g/l 

 Traitement : La patiente a été abordée par une incision médiane sus 

ombilicale. A  l’exploration  

On a découvert au niveau de l’arrière cavité des épiploons une tumeur 

polykystique de 5 cm de diamètre au niveau de la région corporelle. 

    -  Enucléation de la masse kystique .  

    - Drainage par sonde gastrique et lame de Delbet. 

    -Fermeture de la paroi plan par plan. 

 A l’examen anatomo- pathologique : 

Cystadénome séreux pancréatique sans signes de malignité. 

 Suites et recul : 

Les suites ont été marquées par une fistule pancréatique externe tarie 

spontanément à j+12. 

2 ans après, la malade va bien à part une petite éventration. 
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V_ OBSERVATION N°5                                                               NE : 748 F6 

                                                                                                                     SN : 30849 

 Mademoiselle L.O âgée de 20 ans, étudiante, originaire de Figuig, habitant 

Kénitra. 

 L’histoire de sa maladie remontait à 15 jours par : 

  _ Des épigastralgies à type de crampes, rythmées par les repas avec des 

vomissements post prandiaux, précoces, alimentaires et bilieux. 

  _ Fièvre nocturne. 

  _ Asthénie, anorexie et amaigrissement chiffré à 7kg en un mois. 

 L’examen clinique était normal. 

 Les examens complémentaires : 

  _ L’échographie : dilatation du Wirsung en amont d’une lésion kystique de 

23x18mm à paroi épaisse, sans bourgeons intrakystiques : correspondant à 

un cystadénome mucineux de la tête du pancréas. 

 

 

 

Fig6 : Echographie abdominale montrant un Wirsung dilaté en amont 

d’une lésion kystique du pancréas de 23/18 mm (observation 5). 
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  _ TDM : dilatation du Wirsung dans sa totalité mesurant 8 mm avec 

dilatation du cholédoque et des canaux hépatiques droit et gauche  à 9 mm 

avec un parenchyme pancréatique sans anomalie et formation liquidienne 

bordée d’une fine paroi siégeant sur le sillon pancréatico_duodénal : 

diverticule ? 

  _ FOGD : Normale. 

  _ Sérologie hydatique négative, VS à 15 mm à la 1ère heure 

 Traitement : duodénopancréatectomie céphalique : la patiente a été opérée 

par Incision médiane à cheval sur l’ombilic, avec à l’exploration une tête du 

pancréas augmentée de taille avec masse palpable et VBP dilatée. 

  _ Ouverture de l’ACE, abaissement du mésocolon  transverse. 

  _ Décollement de Kocher. 

  _ Artère pylorique respectée. 

  _ Ligature section de l’artère gastro_duodénale. 

  _ Section duodénale en respectant le pylore. 

  _ Dissection du pédicule mésentérique supérieur. 

  _ Dissection de la lame rétroportale et section de celle-ci. 

  _ Section pancréatique au niveau de l’isthme. 

  _ Hémostase de la tranche pancréatique. 

  _ Cholécystectomie mettant en évidence la VBP qui est dilatée dans sa 

partie distale. 

  _ Duodénopancréatectomie céphalique après décroisement de l’angle de 

Treitz. 

  _ Rétablissement de la continuité selon Child. 

  _ Jéjunostomie d’alimentation. 

  _ Hémostase et toilette péritonéale . 

  _ Drainage  sous hépatique. 

  _ Fermeture de la paroi plan par plan 

  _ Anapath : cystadénome mucineux 
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  _ Suites et recul : suites immédiates simples, puis revue 3 mois plus tard 

en bon état général et local.     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

            Fig 7 : Pièce opératoire de DPC avec conservation du pylore (observation 5).  
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VI_ OBSERVATION N 6                                            NE 4806  F6 

                                                                                                     SN : 31392 

 Patiente de 28 ans, célibataire, sans profession, originaire et habitant 

Beleksiri. 

  Hospitalisée en chirurgie B du 12/10/06 au 26/10/06 pour des douleurs du 

flanc gauche. 

  Dans ses antécédents  on ne trouve rien de particulier. 

 Son histoire de maladie remontait à 8 mois par : 

             _  Douleurs de l’hypochondre et du flanc gauche à type de picotement. 

               _ Amaigrissement non chiffré. 

 L’examen clinique était normal. 

 Les examens complémentaires : 

                                 _ Echographie : volumineuse masse arrondie, bien limitée, hétérogène        

siégeant entre la rate et le rein gauche accolée à la queue du pancréas, mesure 

82 X70 X72 mm.    
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Fig 8 : Echographie abdominale montrant une masse hétérogène de la queue du 

pancréas (observation 6). 

                              _ TDM : faite le 28/09/06, montre un processus expansif volumineux 

évocateur d’une tumeur de la queue du pancréas infiltrant le hile splénique, 

l’espace inter spléno rénal et l’espace para rénal antérieur, à densité mixte, avec 

caractère multiloculaire au dôme, et présente un rehaussement pariétal 

objectivé par une paroi épaisse.  

 

 

 

 

 

 

  Fig 9 : TDM abdominale montrant une tumeur de la queue du pancréas (observation 6). 
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           _ Biologie : amylase à 61Ui / l (Normale). 

 Immunohistochimie : en faveur d’une tumeur pseudo papillaire et 

kystique avec anticorps anti CD10, anticorps anti NSE et anti récepteurs 

de progestérone +, avec marquage nucléaire. 

 

 Traitement : patiente opérée par laparotomie médiane sus ombilicale.  

L’exploration objective une tumeur  kystique d’allure bénigne aux dépens 

de la queue du pancréas, adhérente à la rate. Le traitement a consisté en 

une Splénopancréatectomie caudale.  

 Anatomopathologie : l’aspect histologique est en faveur d’une tumeur 

pseudo papillaire et kystique du pancréas. 

  Suites : 

Patiente revue le 06/12/07 :  

  _ Bon état général et local 

  _ TDM abdominale 

 Faite le 26/06/07 dans les limites de la normale 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig 10 : pièce opératoire de la SPC (observation 6) 
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        Classification de  KLOPPEL et al : 

       Pour l’AFC en 1997 (1) (130), Cette classification distingue les tumeurs épithéliales les 

plus fréquentes (92%) (tableau1), les tumeurs non épithéliales (4%), les pseudos tumeurs 

(3%), les tumeurs métastatiques (0,5%) et les tumeurs indéterminées. 

          L’intérêt de cette classification est de définir les tumeurs selon leur potentiel évolutif 

en 3 stades : tumeurs bénignes, borderlines et malignes. (2) 

       Classification de l’OMS 2000 : (tableau 2) 

       L’utilisation de cette classification permet selon les critères cliniques et 

anatomopathologiques simples, utilisables et adaptables aux pièces opératoires et aux 

prélèvements de biopsies, d’identifier et de classer les TKP épithéliales en 3 stades : 

bénignes, malignes ou borderlines permettant ainsi de mieux adapter le traitement (3).   
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 Fig 11 : Tableau 1 : classification des tumeurs épithéliales selon KLOPPEL et 

AL. 
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    Fig 12 : Tableau 2 : classification de l’OMS en 2000 :(4) 
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     Les tumeurs kystiques du pancréas sont des lésions rares qui représentent 5% des 

tumeurs pancréatiques. 

          I_Le cystadénome mucineux 

          Il est difficile de donner une incidence de CM bénin car les travaux de littérature ne 

différencient pas les CM bénins des CKM. 

            Les CM représentent 28% des TKP. 

            La prédominance féminine est encore plus marquée que pour les CS, elle varie de 77 

à 89% (5, 6, 7, 8, 9, 10, 11). L’âge moyen de survenue est moins élevé que pour les CS. Il se 

situe entre 42 et 59 ans pour les études occidentales (8, 7, 12) et de 47 ans dans les études 

japonaises. 

            La localisation préférentielle des CM bénins est corporéo caudale dans 80% des cas 

(49, 50) (5, 8, 11, 16).Ils sont en général uniques et  Leur taille est d’environ 5 à 10cm (7, 

12, 13) avec possibilité de dégénérescence. 

         II_ le cystadénome séreux 

           22% à 33% des TKP sont des CS (17). Leur incidence est croissante depuis 1978. La 

prédominance est féminine (65% à 78%) (18, 7, 13),  à un âge supérieur à 60 ans. Ils sont en 

général uniques ; les formes multiples doivent évoquer la maladie de VHL (19). Leur 

localisation est corporéocaudale dans 40% des cas (5 ; 20 ; 18 ; 6 ; 13) et leur taille est entre 

4 et 25 cm. Ils ne comportent pas de risque de dégénérescence.  
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         III_ les tumeurs intracanalaires papillaires et 

mucineuses 

            Elles représentent 45% des TKP. Ces tumeurs sont deux fois plus élevées chez 

l’homme (177H/82F) (21), avec un âge moyen de survenue à 65,5 ans. Leur localisation 

préférentielle est la tête du pancréas (22, 23), leur taille est variable, elles sont uniques ou 

multiples avec possibilité de dégénérescence. 

          IV_ Les tumeurs pseudo papillaires et solides 

            Tumeurs très rares (4,2% des TKP), observées surtout chez les jeunes femmes de 

race noire entre 20 et 30 ans,  de siège préférentiel au niveau de la tête du pancréas (24). 

Elles peuvent être uniques ou multiples avec une taille d’environ 9cm et un risque de 

dégénérescence diminué.  

          V_ les cystadénocarcinomes  

          Constitués surtout de cystadénocarcinomes mucineux. Les CKM représentent 0,5 à 

5,5% des tumeurs exocrines malignes du pancréas (16, 25, 26, 27) et 15% des TKP. La 

prédominance féminine est moins marquée pour les CK que pour les CM et elle est estimée 

à 61%, avec un âge moyen souvent entre 61 et 63 ans (8, 28, 13), et une localisation 

céphalique plus fréquente que pour les CM.  

          VI_ les tumeurs neuro endocrines à forme kystique 

Elles sont très rares. L’âge moyen de survenue est de 53 ans avec prédominance 

féminine et localisation préférentielle au niveau de la queue du pancréas (4 fois plus). Leur 

taille varie entre 1,2 et 20 cm(29). 
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Fig 13 : Tableau récapitulatif montrant les principaux aspects 

épidémiologiques des TKP. 

 

Dans notre étude, on note 2 cas de CM, 2cas de CS, 1cas de CKM et 1cas des tumeurs 

pseudo papillaires et kystiques, avec une prédominance féminine et un âge entre 20 et 

70ans. La  localisation préférentielle de ces tumeurs est la tête du pancréas (5 cas sur 6, 

avec 1 cas au niveau de la queue du pancréas). Elles sont toutes uniques et de taille 

inférieure à 7cm. 
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    I-Le cystadénome séreux 

   Ce sont des TKP d’origine épithéliale et de nature bénigne qui ont été individualisées 

sous terme de « glycogen rich cystdénoma » par Compagno et ORTEL en 1978 (30).  

       A) Macroscopie : 

       Il existe 2types de CS : 

          a)L’adénome microkystique qui est le plus fréquent (70% des cas), arrondi, bien 

limité  mesure en moyenne 10 cm. 

           Il est composé de multiples petits kystes de 1 à 2 cm séparés qui contiennent un 

liquide fluide et clair ou brun en cas d’hémorragie; séparés par des cloisons fines, non 

communicant avec une structure canalaire, irradiant vers la périphérie à partir d’un noyau 

central étoilé avec calcifications centrales pathognomoniques (31).  

              Il prend ainsi un aspect alvéolaire en « nid d’abeilles ».  

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

il n’existe toujours pas de capsule complète. 

           Histologiquement, l’architecture microkystique est caractéristique avec un 

revêtement épithélial uniforme.  

           b) L’adénome macrokystique est présent dans 10% des cas et pose un problème 

de diagnostic avec les TIPMP segmentaires du canal pancréatique ou macrokystique des 

canaux secondaires.  
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      B) Microscopie : 

       L’architecture est alvéolaire, les kystes sont tapissés de cellules épithéliales, cubiques 

ou aplaties, disposées en couche unique. Le cytoplasme dispose souvent de vacuoles de 

glycogène et il est rarement éosinophile. Ces kystes sont séparés par des cloisons 

conjonctives bien vascularisées. 

      Rarement on peut trouver des cellules endocrines dans le CS(32). 

       Il n’existe aucune activité mitotique ni d’anomalie cytonucléaire, ce qui rend compte de 

son caractère bénin.  

       C)  Immun histochimie : 

     Les cellules de CS se révèlent positives avec la cytokératine et l’EMA, mais négatives 

avec l’ACE et les marqueurs neuroendocrines.  

        La présence de glycogène dans les cellules est retrouvée par les colorations 

histochimiques (PAS positif). 

Fig14 : Photos montrant 

les aspects 

anatomopathologiques 

typiques et atypiques du 

CS. 

 

 



35 
 

Fig 15 : Image d’un CS montrant un aspect en rayon de miel sans communication avec le 

canal pancréatique principal d’aspect microkystique avec cicatrice centrale. 

 

 

  

 Fig16 : Image anatomopathologique typique 

d’un CS montrant des microkystes bordés par 

des cellules épithéliales à cytoplasme clair et 

noyau central régulier.  
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Fig 17 : Image d’un CS montrant une tumeur microkystique multiloculaire prenant un 

aspect en éponge ou en nid d’abeille. 

 

 

 

 

 

Fig 18 : Image anatomopathologique atypique d’un CS montrant des lésions macro et 

oligokystiques. 
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Fig 19 : Image d’une pièce opératoire montrant l’absence de communication du CS avec 

les canaux pancréatiques. 

   II- Tumeurs mucineuses : 

     Les CM sont des tumeurs épithéliales qui se développent probablement à partir de 

cellules tapissant les canaux pancréatiques. 

     En raison de leur potentialité maligne, il n’apparait pas justifier aujourd’hui de les 

différencier des cystadénocarcinomes. 

        A) Macroscopie : 

        Elles sont arrondies et bien limitées. 

        A la coupe, elles sont unies ou pauciloculaires avec surface interne lisse et contiennent 

du mucus, du sang ou des débris. On y trouve des formations kystiques dont la taille est 

supérieure à 2 cm dans 33 à 100% des cas dans la littérature(33) et dans moins de 20% des 
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cas dans un relevé récent (34).Mais elles peuvent prendre un aspect multikystique proche 

des adénomes microkystiques.  

        

 

B) Microscopie : 

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

CM bénin et CM avec dysplasie modérée ou borderline : c’est ce qu’on appelle CKM (35 ; 

36 ; 37 ; 38 ; 39 ; 40 ; 41). 

       Elles présentent un épithélium mucipare régulier avec parfois des papilles, des nodules 

dans la paroi et des végétations endokystiques. La paroi est épaisse, bien limitée, calcifiée 

en périphérie et le contenu échogène et liquidien peut être clair, mais en général filant et 

visqueux. Il n’ya pas de communication avec le canal de Wirsung (31). 

       Les cellules sont cylindriques, riches en mucus avec un noyau basal. Les cellules 

endocrines sont fréquemment observées (87% des cas). Parfois, on peut avoir un mélange 

de cellules mucineuses et séreuses. 

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

kyste est infecté. 

      Tous les aspects intermédiaires sont possibles entre l’assise cellulaire simple et 

l’adénocarcinome invasif.  

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

       C) Immunohistochimie : 

       Les colorations histochimiques mettent en évidence du mucus intra- et extracellulaire 

mais il n’y a pas de glycogène.les cellules de CM sont réactives avec l’ACE, le CA19_9, l’EMA 

et la kératine. Il existe une relation entre la distribution de l’ACE et le CA19_9 et le degré de 

différenciation tumorale, ainsi pour les CM bénins, cette réactivité sera située au niveau de 
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la portion apicale ou sous forme de granules cytoplasmiques, alors que dans le CKM, elle 

sera diffusée dans tout le cytoplasme voire même au niveau du stroma conjonctif.   

 

Fig 20 : Aspect macroscopique d’un CM avec 

cloisons et contenu mucoide sans communication 

avec les canaux pancréatiques.  

 

  

       

 

Fig 21 : Image anatomopathologique 

d’un CM montrant un revêtement de 

cellules épithéliales mucineuses avec  

degré de dysplasie variable.  

 

 

 

Fig 22 : Image montrant un épithélium 

mucipare régulier avec des végétations 

endokystiques, une paroi bien 

limitée,épaisse et calcifiée en périphérie et 

un contenu échogène. 
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III-les tumeurs intracanalaires papillaires et mucineuses  

   Elles contiennent des sécrétions mucoïdes et possèdent un épithélium d’architecture 

hyperplasique papillaire, micropapillaire ou plane avec dysplasie de la paroi canalaire par 

une muqueuse en prolifération adénomateuse ou adénocarcinomateuse de la lumière 

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

des canaux secondaires(42). 

   L’importance des atypies cyto_nucléaires et dans certains cas, les anomalies 

architecturales permettent de classer ces tumeurs en 3 types histologiques. On 

secontentera de 3 classifications : 

Fig 23 : Classification de l’OMS selon KLOPPEL et AL en 1996 montrant le grade 

histologique des TIPMP. 
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Fig 24 : Classifications de 

FURIKAWA et de KURODA.  

 

 

Fig 25 : Classification selon KURODA_KIMARA. 
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Fig 26 : Image d’une tranche de section pancréatique montrant une TIPMP du canal 

principale (stade1 de la classification de KURODA). 

 Fig 27 : Image microscopique montrant une prolifération anormale de l’épithélium 

canalaire avec architecture papillaire et une dilatation canalaire. 
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IV- les tumeurs pseudo_papillaires et solides 

     Ou tumeurs de «Frantz », se sont des tumeurs épithéliales à potentiel malin 

      A) Macroscopie : 

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

calcifiée. 

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

remplies d’un matériel nécrotique rouge brunâtre. (31). 

      B) Microscopie : 

        La tumeur prend des dispositifs variables plus ou moins intriqués 

           a) Dans les zones kystiques, les cellules sont plus ou moins adhérentes à des 

axes fibro_vasculaires très grêles réalisant un aspect pseudo papillaire. 

      _ Les cellules tumorales sont petites, polygonales ou cuboidales. 

      _ Le cytoplasme est acidophile clair ou finement granuleux, avec quelques granulations 

PAS+. 

      _ Les noyaux sont ronds à chromatine fine. 

      _ Les atypies cyto_nucléaires et les mitoses sont exceptionnelles. Le stroma peut être 

siège de remaniements mucoides mucipares. 

      _ L’ensemble est circonscrit d’une capsule fibreuse.   

            b) Dans les zones solides, les cellules se regroupent autour des vaisseaux 

tumoraux réalisant un aspect de pseudorosettes périvasculaires. Le dispositif est massif ou 

trabéculaire.    

     

       C) immunohistochimie : 

        Absence dans la majorité des cas d’expression des marqueurs neuro_endocrines (32). 

        Le diagnostic de ses tumeurs est histologique regroupant 3 principaux éléments : 

 _ Architecture papillaire avec prolifération cellulaire épithéliale monomorphe. 

 _  Atypies et mitoses peu nombreuses. 
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Fig 28 : Image microscopique d’une TPPS 

montrant une composante mixte kystique et 

pseudokystique ou solide. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig 29 : Image microscopique d’une TPPS montrant une architecture trabéculaire et 

papillaire. 
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V_ les cystadénocarcinomes 

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

d’étudier. 

                                                _ CK séreux 

                                                _ CK acineux 

    Le CKM correspond à la forme maligne du CM. C’est un carcinome à forme kystique 

développé aux dépens d’un revêtement épithélial cylindrique muco_sécretant. 

       A) Macroscopie : 

       L’aspect est uni ou multiloculaire, la surface interne est souvent irrégulière, nodulaire 

et papillaire et le contenu est mucoide parfois hémorragique. 

      B) Microscopie : 

        Les anomalies architecturales et cellulaires sont évidentes. Les formations papillaires 

sont très irrégulières et bourgeonnantes. La stratification cellulaire et les atypies nucléaires 

sont importantes avec de nombreuses mitoses (32). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig 30 :   Aspect anatomopathologique d’un CM  après transformation maligne.                                                               
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VI_ Les tumeurs neuroendocrines à forme kystique 

    Elles sont souvent bénignes, entrant dans le cadre d’une néoplasie endocrine multiple de 

type 1 ou NEM1 ; associant des tumeurs pancréatiques multiples, une hyperplasie 

parathyroïdienne et/ou un adénome hypophysaire (33 ; 34). Il s’agit surtout de tumeurs 

non sécrétantes. 

       A) Macroscopie : 

       La lumière du kyste est constituée par un liquide citrin, séreux, hématique ou 

nécrotique. 

      La périphérie est limitée par une coque blanchâtre, parfois doublée en dedans de 

bourgeons qui bombent dans la lumière du kyste. 

       B) Microscopie :  

        La coque est  constituée en dehors d’un tissu fibreux abondant, et en dedans d’une 

prolifération tumorale neuro_endocrinienne typique trabéculaire constituée de cellules 

monomorphes aux noyaux arrondis. 

       C) Immuno_histochimie : 

        Les tumeurs sont immunoréactives avec les marqueurs généraux des TNE (NSE, 

synaptophysine, chromogranine). 
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      Toute masse kystique du pancréas sans aucun antécédent clinique d’alcoolisme, de 

traumatisme abdominal ou de pancréatite aigue ou chronique, doit être considérée 

comme une TKP jusqu’à preuve du contraire.  

       Les tumeurs kystiques du pancréas sont souvent  découvertes fortuitement car 

caractérisées par une latence clinique, comme c’est le cas par exemple du cystadénome 

séreux qui est asymptomatique dans 1/3 des cas (45) et du cystadénome mucineux qui est 

asymptomatique dans 9 à 45% des cas (8 ; 16 ; 46 ; 47). 

       Les tumeurs kystiques du pancréas peuvent aussi se révéler par des symptomatologies 

qui sont non spécifiques,  dans 80% des cas dans le cystadénome mucineux (48 ; 49) et 

presque toujours dans le cystadénocarcinome (13 ; 8 ; 47 ; 50). La symptomatologie se 

traduit par : 

 I_ signes fonctionnels 

     Souvent discrets, dépendent du siège et de la taille de la lésion et ne permettent pas 

d’orienter vers le type de la tumeur. 

          A) La douleur  

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

cystadénome séreux. 

             Elle peut être d’installation brutale ou progressive, intermittente ou permanente, 

souvent mal systématisée, allant d’une simple gêne post prandiale (dans 5 à 40% des cas 

dans le CS (18 ; 6 ; 8 ; 51 ; 52 ; 53) ; épigastrique ou de l’hypochondre gauche ou droit à une 

douleur intense, en barre, irradiant d’un hypochondre à l’autre et vers le bas simulant une 

pancréatite ; rarement, elle peut être de type ulcéreux. 

            On peut aussi avoir des douleurs abdominales non spécifiques dans le CS. Ou des 

douleurs à irradiation dorsale évoluant depuis plusieurs années dans les 
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cystadénocarcinomes (16 ; 54). Dans le cystadénome mucineux, les douleurs abdominales 

sont d’intensité variable et leur début peut être ancien surtout dans les localisations 

caudales. 

             Dans notre étude, la douleur a été retrouvée chez tous les malades sous forme 

d’épigastralgies dans 50% des cas ; à type de pesanteur et rythmée par les repas dans 33% 

des cas ; d’irradiation et d’intensité différentes.        

           B) l’amaigrissement  

             Observé dans 23% des cas, et qui est récent, modéré et non chiffré dans le CM où il 

se voit dans 9 à 45% des cas, contrairement au CKM où il est plus  important. On le voit 

aussi dans les tumeurs intracanalaires papillaires et mucineuses (55 ; 16 ; 49 ; 47 ; 54 ; 56). 

             Dans notre étude l’amaigrissement est présent dans tous les cas et en général non 

chiffré. 

           C) signes en rapport avec la compression des organes de 

voisinage 

         _ Compression gastro_duodénale : nausées, éructation, troubles dyspepsiques 

vagues et les vomissements qui ont été retrouvés chez 50% de nos patients, alimentaires 

et/ou bilieux. 

         _  Compression de la voie biliaire principale : ictère cholestatique avec urines foncées 

et selles décolorées, se voit aussi après fistulisation kysto_biliaire avec bouchon muqueux 

intra_cholédocien ; dans 7% des cas dans le cystadénome séreux (57), dans 5 à 8% des cas 

dans le cystadénome mucineux (13 ; 7 ; 46) et dans 25 à 35% des cas dans le 

cystadénocarcinome. On le retrouve aussi dans les TIPMP. 

          _ Compression de la veine cave inférieure : œdème des membres inférieurs. 
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           D) la diarrhée 

        Retrouvée dans les TIPMP et les TNE ; avec ou sans stéatorrhée due à une pancréatite 

chronique. 

           E) La constipation 

           Retrouvée chez 2 cas de nos patients. 

II_ Signes généraux 

          A) Altération de l’état général 

             En cas de dégénérescence comme dans le CKM. 

           B) l’asthénie, l’anorexie 

            Retrouvées chez 2cas de nos patients. 

            E) la fièvre 

              En cas de suppuration surtout observée dans les TIPMP. Elle a été retrouvée chez 2 

cas de nos patients. 

 III_ Signes physiques 

          A) Masse abdominale 

           Une masse palpable qu’on retrouve dans le CS, dans le CM dans 9 à 45% des cas, 

dans le CKM dans 22 à 60% des cas et dans les tumeurs pseudo papillaires et solides. 



52 
 

             Il s’agit d’une masse de taille variable, d’apparition progressive, de l’épigastre ou de 

l’hypochondre gauche, arrondie ou bosselée, ferme, rénitente à la palpation, mate à la 

percussion, parfois pulsatile avec un souffle fonctionnel à l’auscultation(55). 

              Une masse épigastrique a été trouvée chez 50% de nos patients. 

            B) l’ictère cholestatique. 

           Qui a été retrouvé chez 2 cas de notre série, accompagné de prurit avec urines 

foncées et selles décolorées. 

 IV_ Complications 

            A) Une pancréatite aigue récurrente 

           Par compression du canal de Wirsung (20 ; 58 ; 59) ou par sécrétion du mucus dans 

le canal de Wirsung peut s’observer dans 5% des cas dans le cystadénome séreux (60), dans 

12 à 20% des cas dans le cystadénome mucineux (20 ; 7) et dans 8% des cas dans le CKM. 

           B) Une hémorragie digestive 

          D’origine gastrique ou canalaire. Les hémorragies gastriques s’observent surtout 

dans les cystadénocarcinomes, elles sont la conséquence d’une hypertension portale 

segmentaire avec rupture des varices gastriques ou d’un envahissement gastrique. 

           On peut aussi avoir une rectorragie massive par fistulisation kysto colique (61), ou 

encore une sténose duodénale par envahissement duodénal du cyctadénocarcinome.  

           C) Un hémopéritoine  

           Par rupture spontanée d’une tumeur hyper vascularisée, peut révéler un CS ou une 

TPPS (2 ; 62 ; 63). 
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         D) un diabète dans 28% des cas, notamment dans le CK . 

           E) Une wirsungorragie 

             Exceptionnelle, qu’on observe surtout dans le cystadénocarcinome (61 ; 64), et qui 

peut être suivie par une hémobilie (65). 

         

          F) Autres 

       _ Des signes pleuro pulmonaires par rupture dans la cavité pleurale gauche du CK. 

      _ Une insuffisance pancréatique exocrine ou endocrine. 

      _ Une pancréatite chronique et une lithiase vésiculaire, décrites avec les affections 

tumorales le plus souvent malignes. 

      A noter la fréquence élevée des CS dans le cadre de la maladie de Von Hippel Lindau qui 

est une affection autosomique dominante caractérisée par le développement de tumeurs 

diverses affectant le système nerveux central, la rétine, les reins, les surrénales et le 

pancréas (62 ; 66). 
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Fig 31 : Tableau récapitulatif montrant la fréquence des principaux symptômes des TKP. 
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I_ le cystadénome séreux 

        A) Echographie 

          Elle dépend de la taille des microkystes. Quand la lésion est inférieure à 2cm de 

diamètre comme c’est le cas chez nos malades, on visualise une lésion échogène, 

homogène et bien limitée. Les CS chez sont multicloisonnés avec des cloisons épaisses dans 

50% des cas. Quand les kystes sont plus volumineux, on met en évidence des lésions 

d’échostructure mixte contenant des zones arrondies anéchogènes de quelques mm à 

20mm de diamètre, séparées par des structures plus échogènes. Au sein de la lésion, on 

peut mettre en évidence des calcifications plutôt centrales apparaissant comme une image 

hyper échogène avec cône d’ombre dans 38% des cas. (22, 23, 24, 5, 25, 8). 

 L’échographie permet de poser le diagnostic correct dans 63% à 78% des cas (26_27). Elle 

permet aussi de rechercher des métastases hépatiques ou un épanchement péritonéal. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig32 : Echographie abdominale du CS montrant une cicatrice  centrale 
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Fig 33 : Echo doppler montrant une lésion hypoéchogène arrondie faite de multiples 

petits kystes 

         Fig 34 : Echographie abdominale montrant une absence de dilatation canalaire en 

amont d’un CS de la tête du pancréas. 



58 
 

         B) TDM 

         Les CS apparaissent comme des lésions bien limitées, arrondies et hypodenses par 

rapport à la glande pancréatique. Les CS peuvent aussi être ovales et isodenses. La TDM 

permet plus facilement que l’échographie de dépister des calcifications centrales sous 

formes d’hyperdensités. Après injections intraveineuse de produit de contraste en bolus 

chez nos patients, il existe un rehaussement homogène des lésions kystiques vu leur petite 

taille. On peut avoir dans d’autres cas un rehaussement des travées fibreuses séparant  des 

zones arrondies hypodenses correspondant à des microkystes. On peut observer des kystes 

mesurant plus de 2cm de diamètre en périphérie des CS. (20, 24, 66, 67, 71, 72, 73, 74, 75, 

76). 

 

 

 

Fig 35 

 

 

 

 

 

Fig 36 
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         C) Echo endoscopie 

          Elle a intérêt surtout dans la localisation céphalique des CS, et permet aussi une 

ponction pour des études plus précises de la lésion. 

           L’aspect typique du CS en écho endoscopie est celui d’une lésion d’aspect 

« feuilleté » en raison des interfaces échographiques des travées fibreuses. Lorsque les 

kystes sont plus volumineux, ils sont visibles en écho endoscopie comme de multiples 

zones anéchogènes. (52, 77). 

          Fig 37 

          Cet examen permet le diagnostique dans 82 à 93% des cas (69, 70), d’où sont intérêt 

dans les années à venir pour éviter une intervention lourde et mutilante en cas de CS 

asymptomatique découvert fortuitement et confirmé par les moyens d’exploration.         

          

           



60 
 

         D) IRM 

          Le CS apparait hypo intense sur les séquences pondérées en T1 et fortement hyper 

intense sur les séquences pondérées en T2 en raison de multiples compartiments liquidiens 

qui le composent (78). Les calcifications centrales sont peu visibles et peuvent apparaitre 

comme des zones particulièrement hypo intenses sur les séquences pondérées en T1. 

           L’avantage de l‘IRM c’est quelle permet la réalisation de coupes dans les 3 plans de 

l’espace et une bonne appréciation des rapports, en particulier vasculaires de la lésion (42). 

 

Fig 38 

 

 

 

 

 

 

 

Fig 39 : TDM abdominale montrant un CS prenant une forme multikystique avec 

multitude de logettes infra centimétriques.  
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          E) Ponction écho guidée 

           Indiquée en cas de macrokyste ou doute en diagnostique. Elle permet une étude 

biochimique et histologique du liquide intra kystique. Le CS se caractérise par : de faibles 

taux d’enzymes pancréatiques (Amylase<5000u /ml ; Lipase<2000u/ml) (79), l’absence de 

leucocytes estérase (alors qu’elles sont élevées dans plus de 60% des pseudos kystes), le 

faible taux des marqueurs tumoraux intra kystiques (ACE<5ng/ml ; CA 19_9<50u/ml ; CA 

72_4<4u/ml). Le dosage des mucines M1 est négatif. La cytologie montre dans les formes 

typiques, des cellules cuboïdes riches en glycogène, PAS + et mucicarmin . Les cellules ont 

un cytoplasme clair, un noyau régulier, leur caractère épithélial est affirmé par 

l’immunomarquage (KL1). 

        F) Artériographie 

          N’est plus utilisée comme méthode de diagnostique, elle peut cependant démontrer 

une hyper vascularisation dans les travées fibreuses (67). 

         G) Endoscopie 

           D’indication rare et risque d’être remplacée par la CPR et IRM qui permet une 

parfaite analyse sur  le plan canalaire. 

          H) Biologie 

            Les enzymes pancréatiques et les marqueurs tumoraux sériques (ACE, CA 19_9) sont 

souvent normaux. 
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Fig 40 : Imagerie du CS montrant son aspect typique et atypique. 

   II_ Les cystadénomes mucineux 

          A) Echographie 

           Les CM se présentent comme des lésions anéchogènes, bien limitées et entourées 

d’une paroi. Elles peuvent êtres uni ou multiloculaires et contenir des cloisons internes (20, 

33, 66, 71, 75, 80). On peut aussi observer des micros kystes ainsi que des nodules ou 

excroissances développées à partir de la paroi. Les calcifications sont beaucoup plus rares 

que dans les CS (10 à 16% des cas), de siège périphérique et de type curviligne (53, 81). 
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        Dans notre étude l’échographie montre dans un cas parmi les 2 cas atteints de CM une 

tumeur à paroi épaisse sans bourgeons intrakystiques avec une dilatation du Wirsung en 

amont de la tumeur. 

Fig 41 : Image échographique abdominale montrant un CM. 

          B) TDM 

           Avant l’injection de produit de contraste,  les CM sont arrondis, bien limités et 

hypodenses. Après injection intraveineuse du produit de contraste, il existe  un 

rehaussement de la paroi kystique qui est fine et qui contraste avec le contenu hypodense 

de la lésion. Les cloisons existent chez 1cas parmi les 2 cas atteints de CM, et se rehaussent 

également après injection intraveineuse du produit de contraste. 

        Cette injection permet facilement d’identifier l’existence d’un épaississement 

nodulaire ou micros kystes au sein de la paroi observés également chez 1 cas parmi les 2 

cas atteints de CM. 
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         Dans 50% des malades atteints de CM on note une dilatation du Wirsung dans sa 

totalité, du cholédoque et des canaux hépatiques droits et gauches. 

Fig 42 : TDM abdominale montrant un aspect évoquant un CM. 

         C) Echo endoscopie 

          Elle n’a pas d’indication en cas d’imagerie radiologique typique.      

          Elle a été effectuée chez un cas de notre étude (correspondant à 50% des malades 

atteints de CM), et a montré  un macro kyste hypoéchogène contenant des petites cloisons 

intra kystiques et des petits bourgeons échogènes dans la paroi. 

          L’écho endoscopie montre en générale une paroi épaisse est très bien identifiée. Un 

matériel hypoéchogène est présent à l’intérieur du kyste et correspond à la présence du 
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mucus (46, 66, 67). Il n’ya pas de communication avec le canal de Wirsung contrairement 

aux TIPMP (85). 

       D) IRM 

         Sur les séquences pondérées en T1, les lésions peuvent êtres hypo ou hyper intenses 

par l’existence du mucus. Sur les séquences pondérée en T2, les lésions sont fortement 

hyper intenses (86). 

 

 

 

 

 

 

 

Fig43 : IRM abdominale  montrant un CM et son rapport avec le canal de Wirsung. 

          E) Ponction écho guidée 

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

L’aspect du liquide peut être évocateur par son caractère filant voir franchement visqueux. 

           Le dosage des marqueurs intra kystiques est souvent élevé (ACE>400ng/ml ; 

CA19_9>50.000u/ml ; CA72_4>40u/ml). Ces données ne permettent pas de présumer de la 

nature bénigne ou maligne de la tumeur kystique mucineuse. 
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           Le dosage des mucines gastriques de type M1 dans le liquide intra kystique est 

théoriquement élevé. 

           L’examen cytologique du liquide de ponction peut révéler la présence de cellules 

épithéliales mucicarmin+. L’absence de cellules malignes à la cytologie ne permet pas 

d’affirmer la bénignité de la tumeur, en effet, la concordance entre la cytologie et le 

diagnostique de la tumeur kystique est de 40 à 90% des cas (29, 87, 88, 89). 

         F) Artériographie 

          Les CM sont discrètement hyper vascularisés en périphérie et hypo vascularisés au 

centre (33, 53, 67, 89). 

         G) Cholangio pancréatographie rétrograde 

         Ne se fait pas usuellement, sauf en cas de doute entre un pseudo kyste et une tumeur 

mucineuse. Le plus souvent, on note un refoulement des canaux pancréatiques (91), mais 

une communication entre la lésion kystique et les canaux pancréatiques peut s’observer 

(82).  

          H) Biologie 

          Elle est habituellement normale en dehors d’une compression canalaire, biliaire, ou 

wirsungienne. Cependant, quelques observations on noté une augmentation du CA19_9 

sérique (92). 
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III_ Les tumeurs intracanalaires papillaires et mucineuses 

du pancréas 

        A) Echographie 

          L’échographie montre une dilatation du canal de Wirsung ou des canaux secondaires 

sans obstacle pancréatique ou ampullaire identifiable en aval de la dilatation. Les images 

kystiques prennent l’aspect en « grappe de raisin ». Le contenu mucoide des lésions est 

liquide et homogène, soit discrètement hétérogène, avec parfois un aspect finement 

granité. Les parois kystiques sont en générale fines quand elles sont présentes. Les 

végétations tumorales prennent l’aspect d’images endokystiques échogènes à 

l’échographie. Le parenchyme pancréatique est souvent atrophique. Les calcifications et la 

dilatation des voies biliaires sont inhabituelles. 

         B) TDM 

         La TDM montre les mêmes aspects qu’en échographie, sauf que les images sont 

hyperdenses en TDM, se rehaussant après opacification intraveineuse. 

         La TDM permet un bilan d’extension locorégional (31). 
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Fig 44 : TDM montrant une dilatation du Wirsung par une TIPMP avec dilatation 

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

       C) Echo endoscopie 

         Sa fiabilité est de 80 à 94%. Elle précise le contenu du canal principal et des petits 

canaux (tumoral ou mucoide), visualise les nodules muraux, met en évidence la 

communication entre la dilatation kystique et le canal principal et affine le bilan 

d’extension loco régional. Elle donne une cartographie incomplète si la tumeur est localisée 

dans la portion caudale(31). 

       D) IRM 

         Montre les mêmes aspects que l’échographie et la TDM 
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Fig 45 : IRM coupe épaisse montrant de multiples kystes dont certains sont branchés 

d’une TIPMP des canaux secondaires. 

          L’IRM et wirsungoIRM montre la présence de substance mucoide qui apparait en 

hyper signal en séquence T2, confirme la communication entre la dilatation kystique et le 

canal pancréatique, visualise avec précision l’architecture tumorale et donne une 

cartographie complète de l’ensemble des canaux. . 

         La CPRM tend à remplacer la CPRE (31). C’est une technique sensible permettant de 

dépister de manière non invasive la taille et l’étendue des lésions(42). 

          

         E) Ponction écho guidée 

         Son expérience est très limitée car le contenu en marqueurs tumoraux varie 

fortement d’un malade à l’autre et d’une lésion à l’autre. 
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        Cependant, la recherche de la mutation de l’oncogène Ki_ras semble spécifique et 

sensible pour la quantification du potentiel dégénératif des TIPMP(32). 

            

         F) Endoscopie 

          On observe dans 80% des cas une dilatation de l’orifice papillaire avec écoulement du 

mucus (42). 

            La triade d’Ohashi (93) : _ aspect protubérant de l’ampoule de water 

                                                    _ Issue de mucus trans papillaire 

                                                    _ Dilatation du canal de wirsung. 

                      (93) 

 

 

 

 

 

 

 

Fig 46 : Image endoscopique du pancréas montrant une TIPMP avec un aspect  

protubérant du canal de Vater avec issue du mucus transpapillaire. 
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Fig 47 : Image endoscopique du pancréas montrant une dilatation du canal de Wirsung 

par une TIPMP. 

         G) Cholangio pancréatographie rétrograde endoscopique 

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

montrer : 

_ La béance de l’ampoule de water qui est un signe caractéristique présent dans 38 à 55% 

des cas. 

_ L’issue du mucus pathognomonique dans 18 à 30% des. 

_  Une opacification diffuse montrant une dilatation diffuse et /ou segmentaire du canal 

pancréatique sans obstacle canalaire et des kystes uniques ou multiples en grappe de raisin 

communicant avec le canal pancréatique. 

         La CPRE est insuffisante pour établir la cartographie des formes atteignant les canaux 

secondaires car il ya une progression limitée du produit de contraste. Elle n’est plus 
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indiquée en 1ère intention sauf en cas de diagnostique différentiel difficile avec une 

pancréatite chronique ou doute sur l’existence d’une communication entre le canal 

pancréatique et le kyste(31).  

Fig 48 : CPRE  montrant un caractère communicant d’une TIPMP. 

       H) Wirsungoscopie 

         Elle permet de mettre en évidence des dilatations kystiques en « grappe de raisin » 

d’une branche du canal pancréatique(42). 

         I) Echo endocanalaire 

         Estime l’extension tumorale et la malignité des lésions, et a comme intérêt 

l’exploration préopératoire, car dans 30% des cas, les explorations conventionnelles sous 

estiment l’extension(31). 
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         J) Biologie 

          L’augmentation de l’ACE est dans 25% des cas et celle du CA19_9 dans 46% dans cas 

(21). 

          

      Au total, il est nécessaire de combiner les examens. Le diagnostic est suspecté par la 

TDM, l’écho endoscopie et la CPRE dans respectivement 55%, 78%, 92%, et l’association 

des 3 dans 100% des cas. 

      La place de la CPRM, de l’écho endocanalaire et de la pancréatoscopie reste à 

définir(31). 

       K) Pancréatoscopie : en cours d’évaluation(31) dans les TIPMP. 

       IV_ Les tumeurs pseudo papillaires et solides 

          A) Echographie 

         Un cas de ces tumeur a été rapporté dans notre étude avec une échographie 

montrant une masse volumineuse, arrondie, bien limitée et hétérogène siégeant entre la 

rate et le rein gauche, accolée à la queue du pancréas. 
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        B) TDM 

 

Fig 49 : TDM abdominale 

montrant une masse de grande 

taille avec capsule bien limitée ne 

se  rehaussant pas après injection 

du produit de contraste. 

 

 

       Chez notre malade, avant injection du produit de contraste, La tumeur apparait 

volumineuse, bien limitée par une capsule, à densité mixte avec un caractère multiloculaire 

au dôme. Après injection du produit de contraste, il ya un rehaussement pariétal et 

objectivé par une paroi épaisse. 

         La masse peut contenir des zones hyper denses correspondant aux foyers 

hémorragiques. Des calcifications peuvent se voire dans la capsule dans environs 30% (25). 

Après injection du produit de contraste, il existe rehaussement des zones kystiques. Des 

niveaux liquides sont identifiés en TDM dans 20% des cas. 

       C) IRM 

         Les lésions sont bien limitées avec des zones hyper intenses sur les séquences 

pondérées en T1, qui correspondent à des foyers hémorragiques. Sur les séquences 

Pondérées en T2, les lésions sont habituellement hétérogènes, avec des zones en hyper 

signal et d’autres en hypo ou iso signal. La capsule est bien identifiée, sous forme d’un 
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liseré hypo intense sur les séquences pondérées en T1. Des niveaux liquides sont identifiés 

en TDM et/ou en IRM dans 20% des cas (25). 

         D) Ponction écho guidée 

         Se fait en préopératoire sous contrôle échographique ou tomodensitométrique (14, 

95). Elle met en évidence des prélèvements riches en cellules épithéliales tumorales qui 

s’organisent en structures pseudo papillaires constituées d’axes fibro vasculaires grêles (95, 

96, 97, 98, 99, 100,). Mais cet aspect n’est pas toujours typique.              

         E) Artériographie 

          La tumeur est faiblement vascularisée. Examen rarement utilisé 

   V_ les cystadénocarcinomes 

       A) Echographie 

Fig 50 : Echographie abdominale: Masse kystique liquidienne multiloculaire. 
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          Le CK se présente comme un macrokyste à paroi épaisse et à contenu partiellement 

solide. On peut avoir une composante tissulaire dans 88% des cas (13). Des calcifications 

sont présentes dans 8 à 38% des cas (13, 20). 

         On a rapporté un cas de CKM dans notre étude avec une échographie montrant une 

dilatation des VBIH et VBP. 

         En échographie, le diagnostic est facile devant la complexité des structures internes, 

des signes d’extension tumorale telle que les métastases ganglionnaires, hépatiques ou 

vasculaires, et l’association de la lésion kystique à une composante charnue. En revanche, il 

est difficile d’affirmer la malignité devant  un simple épaississement pariétal ou l’existence 

de nodules tumoraux. 

         B) TDM 

 

 

 

 

 

 

 

Fig 51 : TDM abdominale montrant un aspect évocateur d’un cystadénocarcinome 

mucineux. 
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           La TDM montre les mêmes aspects que l’échographie. 

         En TDM, le diagnostique est facile en cas d’extension tumorale, et difficile devant un 

épaississement pariétal irrégulier. La TDM hélicoïdale permet actuellement d’obtenir de 

façon non invasive des informations très précises sur le plan vasculaire. 

       C) Echo endoscopie 

         Les signes les plus fréquents sont un contingent tissulaire intra kystique, 

l’envahissement duodénal et /ou vasculaire, et l’alternance de zones anéchogènes et de 

cloisons échogènes (83, 103). La présence de nodules intra muraux serait constante (104). 

       D) Ponction écho guidée : 

         Chez notre malade on note l’existence de remaniements fibro inflammatoires non 

spécifiques avec absence d’éléments tumoraux.  

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

cela soit spécifique des CKM. Le TPA est très élevé avec un taux> 100.000u/ml (105), ainsi 

que le CA 425 (106). Récemment, le caractère positif de l’oncogène Ki_ras intra kystique 

serait très en faveur d’une tumeur maligne (11). 

          La cytologie permet de différencier un CK d’un ADK canalaire nécrotique qui présente 

un taux abondant des mucines au niveau des cellules tumorales (56). 

         E) Artériographie 

         N’est plus réalisée, elle montre une hyper vascularisation du CKM dans 28 à 55% des 

cas (13, 90). 

         F) Cholangio pancréatographie rétrograde 

         Non faite également. Elle est presque toujours pathologique avec un stop complet (40 

à 66% des cas) ou une communication kysto canalaire dans 33 à 50% des cas (45, 107). 
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         G) Biologie 

          L’augmentation des enzymes sériques (Amylases et Lipases) témoigne d’une 

 Obstruction canalaire (47) ou une communication kysto canalaire (108). L’augmentation 

de CA 19_9 et l’augmentation de l’ACE est dans 50% (109) 

     VI_ les tumeurs neuro endocrines à forme kystique 

         Echo endoscopie : La lésion kystique peut se caractériser par un 

épaississement pariétal suspect. 
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STRATEGIE DIAGNOSTIQUE : 
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I) AU STADE CLINIQUE : 

              A) Formes douloureuses : 

              Peuvent faire évoquer une pathologie biliaire ou gastro_duodénale, le recours à 

l’échographie et à l’endoscopie permet de poser le diagnostic. 

           B) Formes ictériques : 

               Peuvent évoquer une pathologie hépato_biliaire, une tumeur de la tête du 

pancréas, un ampullome watérien. La biologie, l’imagerie et la fibroscopie redressent le 

diagnostic. 

           C) Formes tumorales : 

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

tumeur hépatique, un kyste hydatique… 

II) AU STADE RADIOLOGIQUE : 

            _ Le pseudokyste du pancréas : le diagnostic est facilité dans ce cas par le contexte 

clinique (antécédent d’alcoolisme, de traumatisme abdominal ou de pancréatite). 

            A noter que le CS peut se manifester par des poussées de pancréatite à répétition. Si 

les signes de pancréatite sont localisées uniquement en amont de la lésion kystique, le 

diagnostic de TKP doit être évoqué en priorité, mais si la pancréatite est diffuse, 

l’hypothèse d’un pseudokyste est plus probable. A noter qu’un pseudokyste remanié 

peut présenter des signes échographiques évoquant un CM avec un contenu 

inhomogène et une paroi épaisse.  

        _ Kyste hydatique du pancréas : diagnostic difficile en dehors d’un contexte évocateur, 

en raison de la rareté du kyste hydatique du pancréas. 
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        _ Kyste mésentérique. 

        _ Kyste de la surrénale. 

        _ Tumeur à cellule acineuse du pancréas 

        _ Dilatation kystique du Wirsung. 

         Fig 52 : Image peropératoire montrant une  dilatation kystique du Wirsung opérée 

en chirurgie B. 
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 I_ objectifs du traitement 

 Traiter une lésion dégénérée 

 Eviter la dégénérescence (T borderline)  

 Prévenir les complications (pancréatite aiguë) 

    II_ Moyens 

          A) Chirirgicaux 

               a) Voie d’abord 

 Laparotomie 

 Laparoscopie 

    b) Exploration 

 Manuelle 

 Cavité péritonéale 

 Foie 

 Site ganglionnaires 

 

 Radiologique 

 Echographie per opératoire 

 Echolaparoscopie 

 Examen extemporané 

_ Tranche pancréatique et ganglions 

_ Nodules 

             c) Méthodes chirurgicales : 

                     1) Enucléation ou tumorectomie(110) :   (observation 4) 
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                     Consiste à extirper la tumeur et concerne les tumeurs bénignes, uni ou 

bifocales, de taille inférieure à 4cm et à distance du canal principal. 

                      Depuis 1992, les énucléations pancréatiques ont été réalisées par 

laparoscopie. Cette attitude avait pour but de réduire les insuffisances pancréatiques 

endocrines et exocrines secondaires aux résections pancréatiques tout en réduisant le 

risque traumatique par un abord mini invasif. Ce choix thérapeutique est mis en balance 

avec le risque de résection insuffisante et celui d’une augmentation du taux de fistules. 

                      Quand l’extemporané est positive (9% des cas), l’énucléation est alors 

convertie en résection limitée (pancréatectomie centrale et pancréatectomie céphalique 

inférieure). 

         14% des laparoscopies sont converties en laparotomie : 

                            _ Par impossibilité de trouver précisément la tumeur 

                            _  Par la situation céphalique gauche postérieure non prévue  

                            _  Par la découverte de métastases hépatique. 

                             2) Pancréatectomies gauches 

                      A la différence de la duodénopancréatectomie céphalique, la pancréatectomie 

gauche est une technique d’exérèse pure évitant un temps de reconstruction par 

anastomose. Elle est réalisée pour les tumeurs de la queue du pancréas. 

                     Les techniques de résection du pancréas gauche se subdivisent en 

splénopancréatectomie gauche, le plus souvent pour une lésion maligne, pancréatectomie 

gauche avec conservation splénique et pancréatectomie centrale ou isthmique. Ces deux 

premières modalités étaient plutôt réservées aux lésions bénignes (111). 

          _ Techniques chirurgicales : (112)  
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 La splénopancréatectomie gauche : 

Le but de l’intervention est l’exérèse en « bloc » de la portion corporéo_caudale du 

pancréas et de la rate, indiquée surtout en cas de tumeur maligne.  
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Fig 53, 54, 55 : Images de la pièce de résection d’une tumeur pseudo papillaire et 

solidedu pancréas après splénopancréatectomie ( observation 6). 
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Fig 56 : 
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Fig 57 :                                                                   Fig 58 :                                                                                                                                                                                        
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                                                                                                        Fig 59 : 

 

                                                                                                                 

                                                                     

     Fig 60 : 
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    Fig 61 
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   Fig 62 

 

 Pancréatectomie avec conservation de la rate : 

Réalisée pour les tumeurs bénignes du corps ou de la queue du pancréas. 

 

 

 

 

 

 

Fig 63 : Photo d’une exploration préopératoire d’un kyste séreux de la queue du 

pancréas (nos observations) 
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Fig 64: Photo d’une exploration préopératoire d’un kyste séreux de la queue du   

pancréas en sablier (nos observations). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig 65 : Suture de la tranche pancréatique après résection de la tumeur (nos 

observations). 
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Fig 66 : Pièce opératoire réséquée (nos observations). 
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Fig 67:                                                                           Fig 68: 
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                                                                                       Fig 69: 

                                                                                      

                                                                       Fig 70: 
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                                                                         Fig 71  

 La pancréatectomie centrale (120) : 

Décrite en 1988, son but est de préserver suffisamment de tissu pancréatique pour 

réduire le risque d’une insuffisance pancréatique exocrine ou endocrine. Elle a des 

indications limitées pour les tumeurs bénignes ou à malignité réduite, prenant 

naissance à la jonction corporéo_isthmique du pancréas et dont l’énucléation est 

impossible. Les premiers temps (abord, exposition, ouverture de l’arrière cavité des 

épiploons par décollement colo_épiploique) sont superposables à ceux des 

pancréatectomies gauches. 
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Fig 72 
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 Fig 73 : 

  

 

                                                                                   

                                                                  Fig 74 : 
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                     3) Duodénopancréatectomies céphaliques :  

 Sans conservation pylorique : 

       Elle concerne les tumeurs malignes ou à potentiel malin et les tumeurs bénignes non 

énucléables de la tête et de l’isthme du pancréas. 

        Elle comporte dans sa réalisation la plus habituelle qui dérive de la technique de 

Whipple(1935), une exérèse monobloc de la tête du pancréas, de l’antre gastrique, du 

duodénum, de la première anse jéjunale, de la vésicule biliaire et de la voie biliaire 

principale distale. De très nombreux procédés ont été décrits pour rétablir la continuité 

digestive. Le plus commun est celui de Child(1943) où sont successivement mis en circuit 

sur l’anse jéjunale, le pancréas, la voie biliaire et l’estomac (114,115). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig 75 : pièce opératoire de résection après DPC sans conservation pylorique. 
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_ Techniques chirurgicales : (116) 

 

  Fig 76:                                                                     

 

   Fig 78: 

 

Fig77: 
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Fig 79: 

 

 

Fig 80: 
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    Fig 81 :                                                         Fig 82 : 
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 Fig 83 : 
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    Fig 84 : 
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 Fig 85 :                                                           Fig 86 : 
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 Avec conservation pylorique  

          Procédé de choix dans les tumeurs bénignes ou à malignité atténuée et dans les rares 

indications d’exérèse céphalique pour pancréatite chronique (117). 

 

 

 

 

 

 

 

Fig 88 : Aspect après rétablissement de la continuité type Child (observation 5). 

Fig 87 : Aspect péropératoire après DPC avec conservation pylorique et avant 

rétablissement de la continuité (observation 5)   
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Fig 89, Fig 90 : Images de la pièce ouverte après DPC pour tumeur kystique 

(observation 5) 
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   _ Technique chirurgicale (118) : 

 

Fig 91:                                                               Fig 92: 
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Fig 93:                                                           Fig 94: 

                                                                Fig 95: 
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    Fig 96:                                                           Fig 97: 
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 Fig 98:                                                  Fig 99: 
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    Fig 101:                                                       Fig 102: 
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Fig 103: 
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 Fig 104:                                                         Fig 105: 
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                   4) Exérèses  élargies : 

                            Concerne les organes de voisinage qui peuvent être touchés par contigüité et 

dont les principaux sont : 

                     La veine porte, le segment terminal de la veine mésentérique supérieure, 

l’estomac, le mésocolon et le colon transverse, l’angle duodéno-jéjunal, la rate et le lobe 

gauche du foie. 

                     5) Les gestes palliatifs : (observations 1, 2, 3). 

                    _ Tel que les dérivations bilio-digestives et / ou gastro-jéjunales et l’alcoolisation 

du plexus cœliaque.  Réservés au CK inextirpable et les cancers canalaires du pancréas. La 

réalisation de ces gestes est gênée par l’importance de la masse tumorale et l’existence 

d’une hypertension portale segmentaire (119). 

          _ Sphinctérotomie endoscopique : Permet la désobstruction du canal de 

Wirsung, et est utile dans les tumeurs muci sécrétante obstructives. C’est un 

traitement à visée symptomatique en cas de contre indication à la chirurgie d’exérèse 

ou en attente de celle-ci(120). 

 

         B) Médicaux : (chimiothérapie ou radio_chimiothérapie). 

            En cas de tumeurs dégénérées de mauvais pronostic (tumeur à ADN     aneuploïde, 

Envahissement tumoral de la tranche pancréatique restante, métastase ganglionnaire, 

reliquat     tumoral et tumeurs irrecevables) (121), ou en complément des traitements 

symptomatiques (chirurgie de dérivation, nutrition, traitements antalgiques, soutien 

psychologique). Les produits utilisés sont le 5-FU, le cisplatine, la gemcitabine et 

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

gemcitabine et la combinaison 5-FU et cisplatine. En situation adjuvante, c’est-à-dire 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Cisplatine
http://fr.wikipedia.org/wiki/Gemcitabine
http://fr.wikipedia.org/wiki/Oxaliplatine
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après une chirurgie à visée curative, la chimiothérapie permet de déduire le risque de 

récidive ou de retarder celle-ci 

            Les protocoles de chimiothérapie (122) : 

 Gemcitabine  

o Gemcitabine 1000 mg/m² hebdomadaire 7 semaines sur 8 puis 3 semaines 

sur 4  

 Cisplatine - LV5FU2 simplifié  

o Cisplatine 50 mg/m²  

o Acide Folinique 400 mg/m²  

o 5FU 400 mg/m² à J1  

o 5FU 2400 mg/m² pendant 44 heures  

 GEMCIS  

o Gemcitabine [/b]1000 mg/m²  

o Cisplatine [/b]25 mg/m²  

o J1, J8, J15 reprise à J28  

 GEMOX  

o Gemcitabine 1000 mg/ m² à J1  

o Oxaliplatine 100 mg/ m² à J2  

o J1 = J14  

 

 

 

 



119 
 

III_ Indications thérapeutiques 

     A) Les cystadénomes mucineux 

            Une exérèse complète de la tumeur kystique au prix d’une résection pancréatique 

s’impose, vu le risque indiscutable de transformation maligne. Cette exérèse réglée est 

peut être difficile, notamment dans les localisations céphaliques et chez les malades à haut 

risque. Une tumorectomie complète sans sacrifice parenchymateux est possible en cas de 

développement extra parenchymateux de la tumeur. 

              

            B) Les Cystadénomes séreux 

             La conduite thérapeutique repose sur 2principes : 

                     a) L’abstention thérapeutique pour un CS asymptomatique  

                 Ce principe est relativement récent, il implique une réponse adaptée à 2 

questions : 

                  _ Le degrés de certitude de diagnostic : 

                Dans le cas typique, l’aspect TDM en « nid d’abeille » après injection, la présence 

de calcifications centrales, l’existence de cavités millimétriques en écho endoscopie 

constituent des éléments suffisants pour  affirmer le diagnostique du CS. 

                  _ Le retentissement clinique 

                Celui-ci est directement dépendant du volume de la tumeur (<5cm) et de son 

siège (les localisations céphaliques sont souvent symptomatiques). Le retentissement est 

apprécié sur l’intensité des douleurs et le degré d’amaigrissement. Le  retentissement 

biliaire est  évalué par la biologie et la morphologie. Le retentissement canalaire est décelé 
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sur l’imagerie qui précise l’existence ou non d’une compression de la veine splénique ou de 

l’axe mésentérico_porte. 

                     b) L’intervention chirurgicale 

                 Pour les tumeurs symptomatiques et /ou s’accompagnant d’une cholestase 

biologique, d’un retentissement  canalaire pancréatique  ou d’un retentissement 

vasculaire. 

                  Il peut s’agir d’une pancréatectomie gauche avec ou sans conservation splénique 

pour les localisations caudales, d’une résection isthmique segmentaire pour les 

localisations corporéo_isthmiques ou d’une duodéno_pancréatectomie céphalique avec ou 

sans conservation pylorique pour les localisations céphaliques. L’indication d’une 

duodéno_pancréatectomie totale est exceptionnelle, elle concerne les formes globales ou 

les volumineuses tumeurs malignes. 

                 Les autres gestes chirurgicaux relèvent soit d’une exérèse à minima soit d’une 

dérivation biliaire. L’exérèse complète ou partielle sous contrôle coelioscopique a été 

proposée récemment. (123, 124, 125, 126). 

    C) Les tumeurs intracanalaires papillaires et mucineuses du 

pancréas (TIPMP) : 

          Ce fait par l’exérèse chirurgicale qui est  fonction de la localisation et de l’étendue de 

la tumeur, d’où l’importance de la pancréatoscopie per opératoire exploratrice (127) et des 

examens extemporanés des adénopathies satellites de la tranche de section pancréatique 

(44). 

           

 



121 
 

        D) Les tumeurs pseudo papillaires et solides 

            Une exérèse pancréatique réglée est nécessaire du fait du caractère potentiellement 

malin du TPPS. Une simple exérèse tumorale expose au risque de récidive car la capsule qui 

limite en périphérie la tumeur peut être infiltrée. Une exérèse élargie aux organes de 

voisinage peut être nécessaire. En cas de récidive locorégionale, une exérèse curative serait 

possible dans 80% des cas (128). 

           E) Les tumeurs neuro endocrines à forme kystique 

         Le traitement repose sur l’exérèse pancréatique réglée : une duodéno 

pancréatectomie céphalique, ou une pancréatectomie gauche avec ou sans splénectomie 

(129). Quelques cas d’énucléation et/ou de tumorectomie ont été rapportés. (130, 131).  

         F) Les cystadénocarcinomes 

           Le traitement impose une résection pancréatique réglée avec curage ganglionnaire 

et extension de l’exérèse aux organes de voisinage (104). Une résection partielle ou 

complète de la veine mésentérique supérieure est possible en cas d’atteinte vasculaire, ou 

duodéno pancréatectomie totale en cas de tumeur volumineuse intéressant deux 

segments pancréatiques. En cas d’exérèse pancréatique réglée et segmentaire, il faut 

effectuer un examen extemporané de la tranche du pancréas restant pour vérifier son 

intégrité. Dans tous les cas, il faut éviter la rupture du kyste lors de la mobilisation de la 

tumeur compte tenu du risque de dissémination péritonéale. Si la tumeur est 

apparemment non résécable, ou en cas d’envahissement tumoral du reste du pancréas ou 

de métastases ganglionnaires ou reliquat tumoral, un traitement néo adjuvant associant 

radio et chimiothérapie est possible (132, 133). Dans ce schéma thérapeutique, un ictère 

d’origine tumorale impose une dérivation ou la mise en place d’une endoprothèse biliaire 

per endoscopie. (1 ; 73). 
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 IV_ Résultats : 

           A) Résultats à courts terme 

           Sont ceux des exérèses pancréatiques réglées : 

                 _ Les complications intra-abdominales se voient dans 6 à 52% des cas et sont 

dominées par la fistule pancréatique. 

                 _ La morbidité est supérieure à 50% des cas suite à des résections limitées ou 

atypiques tel que l’isthmectomie, l’exérèse du crochet, l’énucléation. 

           B) Résultats à long terme : 

           La chirurgie peut avoir des résultats à long terme sur les fonctions exocrines et 

endocrines du pancréas. 

   _ L’énucléation : La morbidité globale est de 57% des cas et se manifeste par 

une hémorragie postopératoire, une fistule pancréatique ou biliaire, une collection 

asymptomatique ou un épanchement pleural. Les hémorragies sont réopérées et 

les autres complications sont traitées médicalement. 

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

de 1an, sans diabète apparu de novo. 

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

              _ La DPC : donnerait à long terme une insuffisance pancréatique exocrine 

nécessitant la prise des extraits pancréatiques dans 60% des cas (33), et un diabète avec 

une fréquence variant de 0 à 7% des cas (37). 
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               _ La pancréatectomie gauche : entrainerait plus de diabète (10% des cas) 

(134) à long terme par rapport à la DPC, mais elle n’entrainerait pas d’insuffisance du 

pancréas exocrine (27). 

              _ La pancréatectomie centrale : n’entraine pas d’insuffisance pancréatique 

exocrine ou endocrine (30, 121). Le taux de récidives est de 2% des cas et est plus élevé 

dans les TIPMP.  

               _ La pancréatectomie totale : entraine, par contre, de façon systématique une 

insuffisance pancréatique : exocrine et endocrine plus ou moins bien tolérée à long 

terme(69). 

 V_ surveillance : 

     Les recommandations de la surveillance post-opératoire des tumeurs kystiques du 

pancréas ne sont pas consensuelles. Elles peuvent se faire par une échographie et /ou une 

TDM annuelles, associées à un dosage des marqueurs tumoraux sériques, s’ils étaient 

élevés en préopératoire.  

     Dans le CM,La surveillance post thérapeutique concerne le carcinome invasif et se fait 

par la clinique, la biologie et la radiologie avec TDM tous les 6 mois. Il n’ya pas de 

surveillance systématique si l’exérèse est complète dans le cystadénome bénin et 

carcinome non invasif. 

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

associées ou de refus de chirurgie. En cas de contre indication chirurgicale ou en attente de 

celle-ci, la sphinctérotomie endoscopique peut soulager les symptômes et prévenir les 

crises de pancréatite subaigüe récidivante en levant l’obstruction canalaire constituée par 

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

potentiel élevé de dégénérescence de la TIPMP. La surveillance post-opératoire est 
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systématique et se fait tous les 6mois dans les tumeurs malignes et tous les 12mois par la 

pancréato_IRM dans les tumeurs bénignes.  
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       Le pronostic des tumeurs kystiques du pancréas est en général meilleur que celui des 

adénocarcinomes pancréatiques et diffère selon le type de la tumeur. 

      I_ les cystadénomes séreux 

      L’évolution est bénigne avec un risque de dégénérescence rare (31) mais lente sans 

tendance à la régression. 

        Des complications ont été rapportées à type de compression biliaire, d’érosion 

duodénale, d’hémopéritoine, d’hémorragie gastrique, de pancréatite chronique et d’http 

par thrombose de la veine splénique (135). 

        Dans notre étude, 1 cas parmi les 2 atteints du CS a eu une évolution bénigne à court 

terme avec une fistule pancréatique et une petite éventration 2ans après. 

      II_Les cystadénomes mucineux  

       Marquée par un risque de dégénérescence et une récidive sous forme d’un 

cystadénocarcinome avec métastases en cas d’exérèse incomplète (19, 58), ou de sous 

estimation du grade histologique de la lésion réséquée. Cala impose une exérèse 

chirurgicale, un suivi échographique annuel pendant les 5 années suivant l’exérèse, et une 

surveillance biologique portant sur le CA19_9 sérique en cas d’augmentation préopératoire 

du marqueur tumoral. 

        Les survies  à 5 et 10 ans sont respectivement de 93% et 83%, et pour le cancer invasif 

la survie à 5 ans est de 57% (Rapport AFC). 

        Dans notre série, tous les malades on bien évolué sans dégénérescence. 
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     III_Les tumeurs intracanalaires papillaires et mucineuses 

du pancréas 

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

fait au stade de bénignité. 40% des formes atteignent le canal principal et 15% atteignent 

les canaux secondaires (31). L’évolution métastatique est rare (136). 

      Les Récidives sur moignon pancréatique se font dans 7% des cas. Dans 60% des cas pour 

le carcinome invasif et dans 8% des cas dans le carcinome non invasif, et aucune récidive 

ne se voit en cas de pancréatectomie totale. 

       La survie à 5 ans est de 90% pour les tumeurs bénignes et les carcinomes in situ, et de 

36 à 60% dans les carcinomes invasifs  

      Le pronostique après pancréatectomie des formes dégénérées est nettement meilleure 

que celui de l’ADK canalair du pancréas (137). 

       Les facteurs de mauvais pronostic sont : 

 _ Taille supérieure à 6. 

 _ Adénopathie métastatique. 

 _ Sous type 3 de la classification de FURUKAWA . 

            Plusieurs travaux ont montré que les TIPMP localisées uniquement sur les canaux 

pancréatiques secondaires seraient de meilleur pronostic que celles localisées sur le canal 

de Wirsung, car il s’agirait de stades plus précoces comportant peu de foyers dysplasiques.        
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     IV_ Les tumeurs pseudo papillaires et solides 

      Classiquement de bon pronostic du fait de leur malignité atténuée et  leur évolution 

lente (42). La fréquence de l’envahissement locorégional est de 16%.  

      La guérison se fait dans 85% des cas, la mortalité imputable à la tumeur est de 10% des 

cas et 10 cas de récidives ont été rapportés dans la littérature. 

       Dans notre étude la malade atteinte de la TPPS a été revue un an plus tard avec un bon 

état général et local et une TDM à la limite de la normale.  

     V_ les cystadénocarcinomes 

     Sont de très mauvais pronostic. La chance de survie à 5 ans est de 1 à 4%. 20% des 

patients opérés de façon complète sont vivants à 5 ans. En revanche, pour les patients non 

opérables  et métastatiques, la survie médiane est de 6mois et la survie à 5 ans est nulle. 

(138).  

     Chez la malade atteinte de CKM dans notre série, on note une persistance de l’ictère au-

delà de 6mois, avec une masse épigastrique volumineuse. 

     VI_ les tumeurs neuroendocrines à forme kystique 

      Après traitement chirurgical, il n’ya pratiquement pas de complications post 

opératoires précoces. L’évolution après un an est simple, sans signe de morbidité. Il existe 

un risque de métastases hépatiques qui peut être cause de décès quelque mois après 

l’intervention. En cas de tumeur bénigne, les risques de récidive et de mortalité sont nuls 

(1). 
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      Les tumeurs kystiques du pancréas sont des lésions rares, leur diagnostic doit être 

précoce du fait de leur risque de dégénérescence. 

      Le premier temps de la prise en charge de ces tumeurs est de les distinguer des lésions 

kystiques du pancréas les plus fréquentes qui sont les pseudokystes et les kystes 

hydatiques du pancréas. 

       Le 2ème temps est d’éliminer le diagnostique du cystadénome séreux. 

       En cas de doute diagnostic qui est une situation fréquente, il est préférable de réséquer 

la tumeur. Donc, il faut proposer la résection de toutes les TKP à l’exception du 

cystadénome séreux asymptomatique, du fait du risque évolutif de la maladie.    
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Résumé 

Titre : Les tumeurs kystiques du pancréas 
Rapporteur :  Jalil MEDAGHRI 
Auteur : TAGHY AMAL 

Mots clés : Tumeurs_ kystique_ pancréas_ diagnostic_ traitement 
        Les tumeurs kystiques du pancréas sont des lésions rares divisées en 3groupes : 
bénignes, malignes ou borderline. Parmi les tumeurs les plus importantes : 
     _ Le cystadénome séreux : Ce sont les tumeurs les plus fréquentes, bénignes sans risque 
de dégénérescence qu’on découvre surtout de façon fortuite chez la femme de plus 60 ans. 
L’aspect typique en TDM est celui des CS en rayon de miel et feuilleté avec des formations 
microkystiques en échoendoscopie.les enzymes sériques ( ACE, CA19_9) sont en général 
normaux. Elles prennent un aspect alvéolaire en nid d’abeilles avec un revêtement 
épithélial uniforme sans communication avec le canal pancréatique principale, fait de 
cellules cuboïdes riches en glycogène, PAS positif et mucicarmin négatif. Le traitement 
repose sur  l’abstention thérapeutique avec surveillence dans les cas asymptomatiques. 
     _ Le cystadénome mucineux : Tumeurs à potentiel malin.Le  tableau typique est celui 
d’une femme entre 50 et 60 ans, sans antécédents pancréatiques ni traumatiques, 
consultant pour des douleurs abdominales variables récentes ou anciennes. Les enzymes 
sériques sont en générale normaux. Ces tumeurs sont en générale macrokystiques avec 
épithélium mucipare sans communication avec le canal de Wirsung et contient des cellules 
cylindriques riche en mucus mucicarmin positif. Les marqueurs tumoraux et les mucines 
M1 sont élevés et il n’ya pas d’altérations génétiques. Le traitement repose sur l’exérèse 
chirurgicale avec surveillance post opératoire. 
    _  Les tumeurs intracanalaire papillaires et mucineuses : Ce sont des tumeurs avec 
risque de dégénérescence entrainant une dilatation du canal de Wirsung et/ou des canaux 
secondaires qui surviennent le plus souvent chez l’homme de 65 ans. L’échographie 
montre un aspect en grappe de raisin et la biologie montre une élévation de l’ACE et/ou 
CA19_9 avec mutation du gène Ki_ras. L’épithélium est hyperplasiques avec des cellules 
mucoides. La pancréatoscopie per opératoire permet de définir la localisation et l’étendue 
de la tumeur et orienter ainsi l’exérèse chirurgicale, et la surveillance post opératoire est 
systématique. 
   _ Les tumeurs pseudo papillaire et solides : Elles sont très rares, se voient surtout chez 
les femmes de race noire entre 20 et 30 ans et à risque de dégénérescence diminué. Elles 
sont en générale de découverte fortuite lors de la palpation abdominale. Les enzymes 
sériques sont normaux et il n’ya pas de mutation des gènes P53 et Ki_ras. Le traitement 
repose sur l’exérèse pancréatique réglée avec exérèse des organes de voisinage du fait du 
caractère potentiellement malin de ces tumeurs. Le pronostic est en général bon. 
    _ Les cystadénocarcinomes mucineux : Souvent symptomatiques avec  complications 
fréquentes. Le taux d’ACE, de CA19_9, des mucines M1 et de Ki_ras est très élevé avec 
mutation du gène P53. Le traitement repose sur  l’exérèse pancréatique réglée avec curage 
ganglionnaire et l’exérèse des organes de voisinage. Le pronostic de ces tumeurs est très 
mauvais. 
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        The cystic pancreatic tumors are rare lesions 3groupes divided into: benign, 
malignant or  borderline. Among the tumors most important: 
       _ The serous cystadenoma: The tumors are the most frequent benign without 
risk of degeneration is discovered incidentally especially in women over 60 years. 
The typical CT appearance is that of CS honeycomb and laminated with microcystic 
formations in échoendoscopie.les serum enzyme (ACE CA19_9) are usually 
normal. They take on a cellular honeycomb with a uniform epithelial lining without 
communication with the main pancreatic duct, made of cuboidal cells rich in 
glycogen, PAS positive and negative Mucicarmine. The treatment is based on no 
drug therapy with monitoring networks in asymptomatic cases. 
       _ The mucinous cystadenoma: Malignant potential malin.Le typical picture is 
that of a woman between 50 and 60 years, without history or pancreatic trauma 
consultant for abdominal pain variables recent or old. The serum enzymes are 
usually normal. These tumors are generally macrocystic mucous epithelium with no 
communication with the duct and contain columnar cells rich in mucus Mucicarmine 
positive. The tumor markers and M1 mucins are high and there are no genetic 
alterations. Treatment is surgical excision with postoperative monitoring.  
       _ Tumors and intraductal papillary mucinous: These are tumors with risk of 
degeneration resulting in dilatation of the pancreatic duct and / or secondary 
channels that occur most often in men 65. Ultrasound shows an aspect in grapes 
and biology shows an elevation of CEA and / or CA19_9 with mutation Ki_ras. The 
epithelium is hyperplastic with mucoid cells. The pancréatoscopie Intraoperative 
sets the location and extent of the tumor and thus guide the surgical excision and 
postoperative surveillance is systematic.  
      _ Pseudo papillary tumors and solid: They are very rare, are mainly among 
black women between 20 and 30 years and decreased risk of degeneration. They 
are generally discovered incidentally during abdominal palpation. The serum 
enzymes are normal and no mutation of P53 gene and Ki_ras. Treatment depends 
on the regulated pancreatic resection with resection of adjacent organs because of 
the nature of these potentially malignant tumors. The prognosis is generally good. 
       _ The mucinous cystadenocarcinomas: Often symptomatic with frequent 
complications. The rate of ACE, CA19_9, mucin M1 and Ki_ras is very high with 
p53 gene mutation. Treatment depends on the regulated pancreatic resection with 
lymph node dissection and resection of adjacent organs. The prognosis of these 
tumors is very bad. 
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AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  

mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  

ssoonntt  dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  

nnoobblleess  ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  

mmoonn  ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  

dd''uunnee  ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  
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