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A mon cher pére :

Aucune dédicace ne serait assez élégante pour exprimer mes sentiments et ma profonde

gratitude envers un étre trés cher.

Tu as toujours été pour moi le meilleur exemple a suivre durant toute ma carriére. Tes
conseils et tes encouragements étaient ma source de motivation, et tes sacrifices ainsi que
les énormes services que tu as pu me rendre autant sur le plan professionnel que personnel

m’ont permit de donner le meilleur de moi-méme.

Ce travail n'est que le fruit de tous les efforts que tu n’as cessé de consentir pour moi. Je te

le dédie en témoignage de ma fierté de t'avoir comme pere.
J'implore dieu tout puissant de te prodiguer santé, longue vie et bonheur.

A ma chére meére :

Toutes les expressions du monde ne seraient dignes d exprimer mon profond amour envers la
plus tendre et la plus affectueuse des méres, la bougie qui se briile a chaque instant pour

tlluminer ma vie et éclairer mon chemin.

Celle qui a oublié le confort pour que j'oublie les souffrances, et qui a oublié le bonheur

pour que j'oublie les peines.
Celle qui m’a toujours tout donné sans limites et sans échanges.

Celle qui a toujours été présente pour moi dans toutes les étapes de ma vie, dans le meilleur

comme dans le pire, et sur laquelle j'ai toujours pu compter dans tous les domaines.

Celle qui ne vit que pour nous et a travers nous, celle qui tous simplement résume si bien le

mot « mere ».

J'implore dieu tout puissant de te prodiguer santé, longue vie et bonheur.



A mon cher frere OTHMANE, :

Qui a été pour moi le meilleur compagnon d enfance.

Tu t’es toujours soucié de mon bien étre plus que tout, tu as toujours espéré le meilleur

. ) 3 . Yo \ .y . . .
pour moi, tu m’as toujours soutenu et tu as toujours été la quand j'avais besoin de toi dans
les joies comme dans les peines. Tu as simplement été le symbole du frére idéal. Aujourd’ hui,
méme si tu es loin de nous et que ta présence nous manque énormément, tu resteras toujours

dans nos coeurs.
Puisse ce travail te témoigner de tout [amour et ['estime que je te porte.

Je te souhaite tout le succés et le bonheur que tu mérites autant sur le plan personnel que

professionnel.

A mon petit frére adoré, SOUFIANE :

Qui est la joie et la gaité de la maison avec toute [innocence, la naiveté et [a spontanéité

des enfants.

Je te souhaite tout le bonheur dans ta vie future et le courage dans tes études.



A mon adorable mari NABIL :

Je remercie le destin d’avoir mis sur mon chemin un étre si pur, gentil, généreux, serviable,

attentionné, affectueux, qui a su donner sens d ma vie, qui essaie de me faire plaisir par
tous les moyens, qui a toujours été la pour moi, pour me consoler, me soutenir et

m'encourager et dont la bonté et le grand ceeur font de moi [épouse la plus gdtée.

Je te remercie pour ton dévouement, pour ton aide et pour tes sacrifices qui m’ont beaucoup
aidé a mener ce travail a terme et pour le bonheur dont tu me comble a chaque instant passé

aupres de toi.
En témoignage de mon grand amour, je te dédie ce travail.

Que dieu te préserve pour moi éternellement.

A [a mémoire de mes grand péres paternel et maternel et ma grand-mére

paternelle :

Que dieu garde leurs dmes en paix et en sa sainte miséricorde.

A ma grand-mére maternelle :

Aucune dédicace ne saurait exprimer mon profond amour envers toi.

Tu as toujours été pour moi plus qu’une simple grand-mere. Tu t’es occupée de moi depuis
ma tendre enfance, tu t'es toujours souciée de mon bien étre plus que je m’en souciais moi-

méme et tu m’as toujours comblé d’amour et de tendresse.

Tes conseils, tes moralités et ta sagesse m’ont beaucoup servis dans la vie.



Je te dédie ce travail qui est le fruit de ta bénédiction en témoignage de ma gratitude et
mon attachement. Puisse dieu tout puissant te préserver pour moi et t 'accorder longue vie,

bonne santé et prospérité.

A mes beaux parents :

A qui je voue un respect et un amour sans limites.

A mon oncle maternel 4217, et son épouse AMAL :

Qui m’a beaucoup gaté durant mon enfance.

Que ce travail soit le témoignage de mon estime, mon respect et mes sentiments les plus
profonds.

A mes tantes maternelles TOURIA, RADIA, RABIA et leur époux
SIMMOHAMMED, KHALIL et ABDELILAH :

Vous étes pour moi plus que de simples tantes. Vous vous étes toujours occupées de moi

depuis que j'étais petite, et vous m'avez toujours comblé d’affection de tendresse et

d’amour.

Je vous dédie ce travail en témoignage de mon amour et de ma plus profonde gratitude.

A mon oncle paternel SMAHI et son épouse LATIFA :

Je vous dédie ce travail en témoignage de mon estime et de mon respect.



A mes tantes paternelles HAFIDA, ZOUBIDA et leurs époux AL I et
ABDERRAHIM et mes tantes AMINA et MALIKA :

A vous tout mon amour et mon respect familiales et surtout a ma tante HAFIDA quim’a

beaucoup soutenu et réconforté et qui a été pour moi la confidente idéale.

A tous les cousins et cousines :

Les plus proches de moi qui m’ont toujours soutenu et qui ont toujours été présents pour

mo1i se reconnaitront.

A mes adorables belles sceurs SANAE, LAMIAE et RAJAE, leur époux et

leurs enfants :

Que j'aime et que j'estime beaucoup pour leur amabilité et leur grand ceeur.

A mon adorable petit beau frére OMAR :

A qui je souhaite tout le succés dans ces études et tout le bonheur dans sa vie personnelle.

A ma fidele amie HANANGE :

Tu as été pour moi la confidente qui a toujours souhaité mon bonheur et qui m’a toujours
donné les bons conseils. Durant toutes ces années, on a partagé des moments inoubliables et

surmonté ensemble les épreuves les plus difficiles.



A ma fidele amie ZINEB :

Ma vielle copine et ma confidente qui me remonte toujours le moral et avec laquelle j'ai

passé les plus beaux moments de ma vie.

A mes amis :

KENZA, HAMZA, WAFAE, GHIZLANE, SIHAM, ROUA, IBTISSAM, SIHAM. ..

A tous ceux que j'ai omis de citer et qui me sont trés chers.

A tous ceux qui ont partagé avec moi le meilleur et le pire en souvenir des moments

agréables passés ensemble et en reconnaissance des liens de solidarité qui nous unissent.






A notre Maitre et Président de these
Monsieur le professeur CHAD. B

Professeur de chirurgie générale

Pour ["honneur que vous faites aujourd hui de bien vouloir accepter de

présider notre jury de thése.

Vos qualités humaines et professionnelles sont pour nous un exemple a

Sutyre.

Permettez-nous, cher maitre de vous exprimer nos respects et nos

considérations les plus distinguées.



A notre Maitre et Rapporteur
Monsieur le professeur MEDARHRI. J

Professeur de chirurgie générale

Pour ["intérét que vous avez donné a notre travail, pour le meilleur
accueil que vous nous avez réservé malgré vos obligations, pour votre

amabilité et votre gentillesse qui méritent toute admiration.

Veuillez accepter cher maitre [expression de notre plus profonde

gratitude.



A notre Maitre et Juge
Monsieur le Professeur SETTAF. A

Professeur de chirurgie générale

Nous sommes tres sensibles a [ honneur que vous nous faites en

acceptant de siéger a notre jury de thése.

Qu’il nous soit permis de vous exprimer notre reconnaissance et nos

Vifs remerciements.



A notre Maitre et Juge
Monsieur le Professeur LAHLOU. K

Professeur de chirurgie générale

Nous avons été touchés par la cordialité de votre accueil, ainsi que par

["honneur que vous nous faites en acceptant de juger notre modeste

travail,

Que ce travail soit le témoignage de notre reconnaissance et notre

profond respect.



A notre Maitre et Juge
Monsieur le Professeur BENAMAR. S

Professeur de chirurgie générale

Nous vous remercions de bien vouloir répondre a notre souhait de vous

voire siéger parmi nos membres du jury

Veuillez accepter cher maitre [expression de nos sentiments les plus

dévoués
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: Tumeurs kystiques du pancréas

: Cystadénome séreux

: Cystadénome mucineux

: Tumeurs intra canalaires papillaires et mucineux du pancréas.

: Tumeurs pseudo papillaire et solides

: Tumeurs neuro endocrine

: Cystadénocarcinome

: Cystadénocarcinome mucineux
: Lésion kystique du pancréas
: Antigéne carcino embryonnaire
: Antigéne carbohydrate19 9
: Taux pancréatique d’amylase
: Cholangio_pancréatographie rétrograde
: Cholangio_pancréatographie IRM
: Echo_endoscopie
: Imagerie par résonnance magnétique
: Tomodensitométrie
: Duodénopancréatectomie céphalique
: Pancréatectomie centrale
: Splénopancréatectomie gauche
: Pancréatectomie gauche
: Epithélial Membranous Antigen
: Von Hippel Lindau

: association francgaise de chirurgie.
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Les tumeurs kystiques du pancréas sont définies comme des Iésions pancréatiques rares

divisées en 3 sous groupes :

Les tumeurs bénignes sans risque évolutif, essentiellement représentées par les

cystadénomes séreux.

_ Les tumeurs a 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 a 15% des lésions kystiques du pancréas, elles occupent une place importante dans la
pathologie pancréatique .Cette place est due d’'une part a un diagnostic de plus en plus
fréquent selon les avancées technologiques de ces derniéres années, en rapport avec une
meilleure connaissance de leur mode de présentation et aux progres 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 a poser dans la phase préopératoire, et il est basé

en plus de la clinique sur I'imagerie, I'endoscopie et la biologie.

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

de la tumeur.

Le traitement est essentiellement chirurgical allant de la simple exérése tumorale a la

pancréatectomie et concerne les tumeurs frontiéres ou malignes et les tumeurs bénignes



symptomatiques. La radiothérapie et la chimiothérapie sont réservées aux métastases, aux

tumeurs irrésécables ou aux reliquats tumoraux.

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

étre 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 a un
diagnostic exact pour sélectionner les malades ayant une Iésion potentiellement maligne
qui doit faire I'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.






_CYSTADENOMES ET CYSTADENOCARCINOMES PANCREATIQUES

1824 P-J.BECOUR :1°" description d’une tumeur kystique du pancréas

1867 A.LUECKE : 1* cas de tumeur kystique maligne du pancréas

1882 A-W.MAYO ROBSON : 1°® classification des lésions kystiques du pancréas

P.J.CAMMIDIE : individualisant les Iésions néoplasiques
1929 P.MARZIANI : introduction de la notion de tumeurs macrokystiques et microkystiques

1934 L.LICHSTEINSTEIN: 1% cas d’évolution maligne d’un cystadénome en
cystadénocarcinome sur un suivi de 6 ans

1942 A.BRUNSCHWIG : exérése de principe des tumeurs kystiques du pancréas
1965 W-F.BECKER : revue générale de 115 cystadénomes et 65 cystadénocarcinomes

1978 J.COMPAGNO /  J-E.OERTEL: Différenciation entre cystadénome
microkysystadénome (séreux) et cystadénome mucineux. Affirmation du potentiel malin
des cystadénomes mucineux.

1983 A-C.FRIEDMAN : 1°"® confrontation anatomo-radiologique des tumeurs kystiques du
pancréas.

1987 A.WARSHAW : risques de confusion entre pseudo-kyste et tumeurs kystiques du
pancréas

1988 C-D.JOHNSON : définition des criteres morphologiques échographiques et
tomodensitométriques permettant la différenciation entre les cystadénomes séreux et les
cystadénomes mucineux

1989 D-H.GEORGE : 1ér cas de cystadénome séreux

1993 K-B.LEWANDROWSKI : étude des marqueurs tumoraux intrakystiques pour le
diagnostic des tumeurs kystiques du pancréas

1995 P.LEVY: évaluation des performances diagnostiques de ['échographie, de la
tomodensitométrie et de I’échoendoscopie dans les cystadénomes et
cystadénocarcinomes du pancréas



-TUMEURS INTRACANALAIRES PAPILLAIRES ET MUCINEUSES DU
PANCREAS :

1982 K.OHASHI : 1ér cas de tumeur intracanalaire mucosécrétante
1986 Y.ITAI : description de I'ectasie canalaire et mucineuse du pancréas ou maladie d’ITAI

1992 T.FURUKAWA : classification des lésions canalaires dans les tumeurs intracanalaires
papillaires et mucineuses du pancréas

1996 G.KLOPPEL: terminologie simplifiée des tumeurs intracanalaires papillaires et
mucineuses classées en 3 grades lésionnels

-TUMEURS PSEUDO PAPILLAIRES ET SOLIDES (tumeurs de Frantz) :

1959 V-K.FRANTZ : 1er cas de description d’une tumeur pseudo papillaire et kystique

1993 K.NISHIHARA : description de tumeurs pseudo papillaires kystiques a potentiel malin

-TUMEURS NEUROENDOCRINES A FORME KYSTIQUES :

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

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

1994 R-W.SCHWARTZ : étude des tumeurs neuroendocrines non fonctionnelles a forme
kystique

-cystadénomes et maladie de von hippel-lindau

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.






I_ OBSERVATION N° 1: S N: 21051

N E: 776 C8

e |l s’agit d’'une femme de 60 ans, sans profession, originaire d’Algérie et habitant
Oujda. Hospitalisée en chirurgie B le 4/03/1998.

e Dans ses antécédents, on retrouve une kystectomie ovarienne effectuée en 1986.
Patiente ménopausée depuis 2ans.

e L’histoire de sa maladie remontait a 3 mois par :

Douleurs de I’hypochondre droit, a type de pesanteur irradiant vers |'épigastre,
intermittentes, exagérées par les repas copieux et sans signes accompagnateurs.

Un mois plus tard: apparition d’un Ictere 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.

e L’examen clinique : découvrait :
Un Ictere conjonctival franc, des lésions de grattage avec hépato splénomégalie.
L’Examen cardio- vasculaire trouvait un souffle systolique d’insuffisance mitrale ; le
reste de I'examen somatique était sans particularité.

e Des examens paracliniques ont été pratiqués :

- L’echo abdominale a mis en évidence
. Une dilation des VBIH et de la VBP
.Une image anéchogene bien limitée de la téte du pancréas.

. Un kyste rénal droit



-La TDM:

En faveur d’un processus expansif de la téte du pancréas entrainant une légére
dilatation du systéme 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 téte du

pancréas (adénocarcinome mucineux).

- Ponction pancréatique échoguidée :
Remaniements fibro-inflammatoires non spécifiques avec absence d’éléments tumoraux.
-Biologie : objective une glycémie a 2,85g/I

e Traitement : la patiente a été opérée.



L'exploration chirurgicale a découvert une énorme masse tumorale de la téte 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

e A I'examen anatomopathologique il s’agit d’'un adénocarcinome mucineux bien
différencié du pancréas.

e Les suites immédiates ont été simples.

e |a patiente a été revue 6mois aprés en consultation avec altération de |'état
général, un ictére cutanéo-muqueux franc, des nodules de perméation au niveau de

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

NE = 405760 GO

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

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

oraux.

e L’histoire de la maladie : remontait a 1 mois par des douleurs abdominales, a type
de pesanteur, irradiant vers le dos, cédant aprés prise d’antalgiques, constipation,
amaigrissement chiffré a 2Kg en 1mois avec palpitation et sueurs.

e L’examen clinique retrouvait :

- Conjonctives légerement décolorées avec une sensibilité a la palpation de
I’hypochondre droit et de I'épigastre.

e 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 hypoéchogéne, avec petites cloisons et petits bourgeons
échogénes. Elle semble au dépend de la téte du pancréas.

Traitement : la patiente a été opérée par laparotomie médiane sus ombilicale,
I’exploration a trouvé une masse kystigue de 6cm de diameétre, au niveau de la
partie postérieure de la téte du pancréas, adhérente au foie et a 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 controle clinique et échographique était normal.

12



Ili_ OBSERVATION N° 3 N E: 3081 G1

S N: 25713

e Madame E.F agée de 50 ans, sans profession, originaire d’Oujda ayant comme
antécédent une cholécystectomie en 1998.

e Le début de sa maladie remontait a 3 ans par :
Des épigastralgies a 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.

e L’'examen clinique était normal a part la cicatrice de laparotomie sous costale
droite.

e Examens paracliniques :
- I'Echographie abdominale : image liquidienne de 16 mm au niveau de la partie

postérieure de la téte du pancréas évoquant un kyste pancréatique homogene.

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

de la téte du pancréas évoquant un kyste pancréatique homogeéne.

13



-TDM : lésion kystique de la téte du pancréas 18 mm /16 mm, homogene, bien

limitée sans retentissement sur la VBP.

Fig 4 : Observation N°3 TDM Abdominale montrant la Iésion kystique de la téte

du pancréas.

e 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 diameétre 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.

e Anapath : kyste pancréatique séreux sans signes de malignité :

14



e Suites et recul :
- Revue

- Le 05/11/01 : bonne évolution
-Et le 04/2/02 : malade se plaignait d’épigastralgies et de douleurs de I’hypochondre
droit, avec a I'examen un abdomen sensible sans masse palpable.L’échographie de

controle 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

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

antécédents.

e Le début de sa maladie remontait a 6 mois par des épigastralgies,
vomissements alimentaires et amaigrissement non chiffré.

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

e Des examens paracliniques ont été faits :

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

formation kystique liquidienne multicloisonnée, a 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 diametre intéressant la

téte du pancréas évoquant un cystadénome séreux.

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

CS (observation 4).
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e Biologie : amylasémie a 84. 400ui/I N
lonogramme : Glycémie a 1.20g/I
e Traitement: La patiente a été abordée par une incision médiane sus
ombilicale. A I'exploration
On a découvert au niveau de l'arriére cavité des épiploons une tumeur
polykystique de 5 cm de diamétre 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.

e Al’examen anatomo- pathologique :
Cystadénome séreux pancréatique sans signes de malignité.

e Suites etrecul :
Les suites ont été marquées par une fistule pancréatique externe tarie
spontanément a j+12.

2 ans apreés, la malade va bien a part une petite éventration.

17



V_ OBSERVATION N°5 NE : 748 F6

SN : 30849

e Mademoiselle L.O agée de 20 ans, étudiante, originaire de Figuig, habitant
Kénitra.
e L’histoire de sa maladie remontait a 15 jours par :
_ Des épigastralgies a type de crampes, rythmées par les repas avec des
vomissements post prandiaux, précoces, alimentaires et bilieux.
_ Fievre nocturne.
_ Asthénie, anorexie et amaigrissement chiffré a 7kg en un mois.
e L’examen clinique était normal.
e Les examens complémentaires :
_ L’échographie : dilatation du Wirsung en amont d’une Iésion kystique de

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

un cystadénome mucineux de la téte 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 a 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 3 15 mm a la 1°™ heure
e Traitement : duodénopancréatectomie céphalique : la patiente a été opérée

par Incision médiane a cheval sur I'ombilic, avec a I'exploration une téte du
pancréas augmentée de taille avec masse palpable et VBP dilatée.

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

_ Décollement de Kocher.

_ Artére pylorique respectée.

_ Ligature section de I'artere 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 'isthme.

__ Hémostase de la tranche pancréatique.

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

_ Duodénopancréatectomie céphalique apres décroisement de I'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

19



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

en bon état général et local.

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

SN :31392

e Patiente de 28 ans, célibataire, sans profession, originaire et habitant
Beleksiri.

e Hospitalisée en chirurgie B du 12/10/06 au 26/10/06 pour des douleurs du
flanc gauche.

e Dans ses antécédents on ne trouve rien de particulier.

e Son histoire de maladie remontait a 8 mois par :
_ Douleurs de I’lhypochondre et du flanc gauche a type de picotement.
_ Amaigrissement non chiffré.

e |’examen clinique était normal.

e Les examens complémentaires :

_ Echographie : volumineuse masse arrondie, bien limitée, hétérogene
siégeant entre la rate et le rein gauche accolée a la queue du pancréas, mesure

82 X70 X72 mm.

21



Fig 8: Echographie abdominale montrant une masse hétérogéne 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,
I’espace inter spléno rénal et I’espace para rénal antérieur, a densité mixte, avec
caractére multiloculaire au déme, 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 a 61Ui / | (Normale).

e 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.

e 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 a la rate. Le traitement a consisté en
une Splénopancréatectomie caudale.

e Anatomopathologie : I'aspect histologique est en faveur d’une tumeur
pseudo papillaire et kystique du pancréas.
e 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 : piéce opératoire de la SPC (observation 6)
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Classification de KLOPPEL et al :

Pour I’AFC en 1997 (1) (130), Cette classification distingue les tumeurs épithéliales les
plus fréquentes (92%) (tableaul), les tumeurs non épithéliales (4%), les pseudos tumeurs

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

L'intérét de cette classification est de définir les tumeurs selon leur potentiel évolutif

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

Classification de ’OMS 2000 : (tableau 2)

L'utilisation de cette classification permet selon les critéres cliniques et
anatomopathologiques simples, utilisables et adaptables aux pieces opératoires et aux
préléevements 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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Tumeurs bénignes

Borderline

Tumeurs malignes

_ Cystadénome séreux

_ Cystadénocarcinome séreux

_ Cystadénome mucineux

_ Cystadénome mucineux

Avec dysplasie modérée

_ Cystadénocarcinome mucineux

non invasif et invasif

_ Adénome intracanalaire

Papillaire et mucineux

_T. intracanalaire papillaire
et mucineuse avec dysplasie

modérée

_ Carcinome intracanalaire
papillaire et mucineux, non

invasif et invasif

_T. pseudo papillaire et solide

(FRANTZ)

_T. pseudo papillaire et

solide métastatique

_ Tératome mature

_ Cystadénocarcinome acineux

_ Cystadénocarcinome non
mucineux pauvre en glycogene

_ Adénocarcinomes canalaires :

-carcinome mucoépidermoide

~carcinome mucineux

«kystique» (+ 50% de mucus)

-pancréatoblastome (enfant)

Fig 11 : Tableau 1 : classification des tumeurs épithéliales selon KLOPPEL et

AL.
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+ Cystadénome séreux + Cystadénocarcinome séreux ???
+ TIPMP
o Carcinome In-Situ
o Carcinome Non Invasif
o Carcinome invasif
+ Carcinome TPPS

+ Cystadénome mucineux + CM: + Cystadénocarcinome mucineux
dysplasie de o Noninvasif
bas grade o Invasif
+ TIPMP : Adénome o TIPMP: + TIPMP
dysplasie de o Carcinomein situ
bas grade o Carcinome non invasif

o Carcinomeinvasif

+ Tumeur + Carcinome TPPS
pseudopapill
aire et solide
+ Maladie de VHL + Carcinome endocrine kystique
+ Tératome, hamartome, T. + Metastase de carcinome kystique
dermoide
+ Pancréatoblastome
+ Adénocarcinome kystisé
‘ Tum e ] 5':7.'::\‘:".‘“;':' _.': :_;‘ Y =

+ Cystadénomes séreux Tumeurs kystiques a cellules acineuses

+ Cystadénomes mucineux + Tératome et kyste dermoide
« Tumeurs pseudopapillaires et + Tumeurendocrine kystique
solides + Adénocarcinome kystique
« Tumeursintracanalaires + Pancrétoblastome
papillaires et mucineuses + Metastases pancréatiques kystiques

Fig 12 : Tableau 2 : classification de I’'OMS en 2000 :(4)
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Les tumeurs kystiques du pancréas sont des |ésions rares qui représentent 5% des

tumeurs pancréatiques.
|_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
a89%(5,6,7,8,9, 10, 11). L’age 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).lls sont en général uniques et Leur taille est d’environ 5 a 10cm (7,

12, 13) avec possibilité de dégénérescence.

Il_le cystadénome séreux

22% a 33% des TKP sont des CS (17). Leur incidence est croissante depuis 1978. La
prédominance est féminine (65% a 78%) (18, 7, 13), a un age supérieur a 60 ans. lls 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. lls ne comportent pas de risque de dégénérescence.
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lll_ les tumeurs intracanalaires papillaires et

mucineuses

Elles représentent 45% des TKP. Ces tumeurs sont deux fois plus élevées chez
I"'hnomme (177H/82F) (21), avec un age moyen de survenue a 65,5 ans. Leur localisation
préférentielle est la téte 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 trés rares (4,2% des TKP), observées surtout chez les jeunes femmes de
race noire entre 20 et 30 ans, de sieége préférentiel au niveau de la téte du pancréas (24).
Elles peuvent étre uniques ou multiples avec une taille d’environ 9cm et un risque de

dégénérescence diminué.
V_ les cystadénocarcinomes

Constitués surtout de cystadénocarcinomes mucineux. Les CKM représentent 0,5 a
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
a 61%, avec un age 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 a forme kystique

Elles sont trés rares. L’age 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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Taille (cm) 25
Dégénérescence i Oui Atténuée Oui

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 age entre 20 et
70ans. La localisation préférentielle de ces tumeurs est la téte du pancréas (5 cas sur 6,
avec 1 cas au niveau de la queue du pancréas). Elles sont toutes uniques et de taille

inférieure a 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)Ll’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 a 2 cm séparés qui contiennent un
liquide fluide et clair ou brun en cas d’hémorragie; séparés par des cloisons fines, non
communicant avec une structure canalaire, irradiant vers la périphérie a partir d’un noyau

central étoilé avec calcifications centrales pathognomoniques (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 compleéte.

Histologiquement, I’architecture microkystique est caractéristique avec un

revétement épithélial uniforme.

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

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

conjonctives bien vascularisées.
Rarement on peut trouver des cellules endocrines dans le C5(32).

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

son caractere bénin.

C) Immun histochimie :

Les cellules de CS se révélent positives avec la cytokératine et 'EMA, mais négatives

avec I’ACE et les marqueurs neuroendocrines.

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

histochimiques (PAS positif).

MICROKYSTIQUE [l ™,
70% dur . Figl14 : Photos montrant

e

les aspects

CYSTADENOME
SEREUX

anatomopathologiques

typiques et atypiques du

N e

MACROKYSTIQUE SOLIDE 52 AUTRES
+ MALADIE DE VHL

FORME
COMPRESSIVE

MALIGNE

Cs.
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FORME
TYPIQUE

« aspect en rayon de miel »

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

Taille
tumorale :
14227 cm

Taille

— T g SN ek moyenne:
Cicatrice 3 & PR Y, y
. L4 F 4cm
centrale fibreuse S 1 7
Pas de communication avec le
canal pancréatique principal

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.

Figl6 : Image anatomopathologique typique

d’'un CS montrant des microkystes bordés par
des cellules épithéliales a cytoplasme clair et

noyau central régulier.

35



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 Iésions macro et

oligokystiques.
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Fig 19 : Image d’une piéce opératoire montrant I'absence de communication du CS avec

les canaux pancréatiques.

II- Tumeurs mucineuses :

Les CM sont des tumeurs épithéliales qui se développent probablement a 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 a 2 cm dans 33 a 100% des cas dans la littérature(33) et dans moins de 20% des

37



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 échogene et liquidien peut étre 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 I'assise cellulaire simple et

I’adénocarcinome invasif.

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

C) Immunohistochimie :

Les colorations histochimiques mettent en évidence du mucus intra- et extracellulaire
mais il n’y a pas de glycogéne.les cellules de CM sont réactives avec I’ACE, le CA19_9, 'EMA
et la kératine. Il existe une relation entre la distribution de I’ACE et le CA19_9 et le degré de

différenciation tumorale, ainsi pour les CM bénins, cette réactivité sera située au niveau de
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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 méme 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 revétement 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 échogeéne.

39



lll-les tumeurs intracanalaires papillaires et mucineuses

Elles contiennent des sécrétions mucoides et possedent 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 lumiere
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 :

Grade histologique Terris B et al. &m J Surg Pathol
. . . ¢ Carcinome
o Hyperlasie o Dysplasie de bas grade o Dysplasie de haut grade N
: i . R o Non-invasif
o Adénome o Tumeur frontiere o Carcinome in situ o [Feast

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

histologique des TIPMP.
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CLASSIFICATION
MACROSCOPIQUE D'APRES
FURUKAWA

[« main bucT TYPE » |

@ Dilatation scgmentaire du
canal principal

Dilatation diffuse du
canal principal

Fig 24 : Classifications de

FURIKAWA et de KURODA.

G

Dilatations micro-
kystiques des
canaux secondaires

(o

Dilatation macro-
kystique des canaux
secondaires

~« BRANCH DUCT TYPE » |

ot = e P - M - e

1 2

Canal principal Canal secondaire

3

Mixte

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 (stadel de la classification de KURODA).

d [, o P 5 AN . . Iy

4
§ ~ "/‘ g Sy T £ e 2N -_L.‘.,:'\.@*
Fig 27 : Image microscopique montrant une prolifération anormale de I’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 a 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 brunatre. (31).

B) Microscopie :

La tumeur prend des dispositifs variables plus ou moins intriqués
a) Dans les zones kystiques, les cellules sont plus ou moins adhérentes a des
axes fibro_vasculaires tres gréles réalisant un aspect pseudo papillaire.
_ Les cellules tumorales sont petites, polygonales ou cuboidales.
_ Le cytoplasme est acidophile clair ou finement granuleux, avec quelques granulations
PAS+.
_ Les noyaux sont ronds a chromatine fine.
_ Les atypies cyto_nucléaires et les mitoses sont exceptionnelles. Le stroma peut étre
siege de remaniements mucoides mucipares.
_ L’ensemble est circonscrit d’une capsule fibreuse.
b) Dans les zones solides, les cellules se regroupent autour des vaisseaux
tumoraux réalisant un aspect de pseudorosettes périvasculaires. Le dispositif est massif ou

trabéculaire.

C) immunohistochimie :

Absence dans la majorité des cas d’expression des marqueurs neuro_endocrines (32).
Le diagnostic de ses tumeurs est histologique regroupant 3 principaux éléments :
_ Architecture papillaire avec prolifération cellulaire épithéliale monomorphe.

_ Atypies et mitoses peu nombreuses.
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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 a la forme maligne du CM. C’est un carcinome a forme kystique

développé aux dépens d’un revétement épithélial cylindrique muco_sécretant.

A) Macroscopie :

L'aspect est uni ou multiloculaire, la surface interne est souvent irréguliere, nodulaire

et papillaire et le contenu est mucoide parfois hémorragique.

B) Microscopie :

Les anomalies architecturales et cellulaires sont évidentes. Les formations papillaires
sont tres irrégulieres et bourgeonnantes. La stratification cellulaire et les atypies nucléaires

sont importantes avec de nombreuses mitoses (32).

Fig 30 : Aspect anatomopathologique d’'un CM aprés transformation maligne.
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VI_ Les tumeurs neuroendocrines a 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
parathyroidienne et/ou un adénome hypophysaire (33 ; 34). Il s’agit surtout de tumeurs

non sécrétantes.

A) Macroscopie :

La lumiere du kyste est constituée par un liquide citrin, séreux, hématique ou
nécrotique.
La périphérie est limitée par une coque blanchatre, parfois doublée en dedans de

bourgeons qui bombent dans la lumiére 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 étre considérée

comme une TKP jusqu’a 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 a 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:
|_signes fonctionnels

Souvent discrets, dépendent du siége et de la taille de la Iésion 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 étre d’installation brutale ou progressive, intermittente ou permanente,
souvent mal systématisée, allant d’'une simple géne post prandiale (dans 5 a 40% des cas
dansle CS(18;6;8;51;52;53); épigastrique ou de I'"hypochondre gauche ou droit a une
douleur intense, en barre, irradiant d’un hypochondre a I'autre et vers le bas simulant une

pancréatite ; rarement, elle peut étre de type ulcéreux.

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

douleurs a irradiation dorsale évoluant depuis plusieurs années dans les
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cystadénocarcinomes (16 ; 54). Dans le cystadénome mucineux, les douleurs abdominales
sont d’intensité variable et leur début peut étre 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 ; a type de pesanteur et rythmée par les repas dans 33%

des cas ; d’irradiation et d’intensité différentes.
B) 'amaigrissement

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

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

Dans notre étude I'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 : ictére cholestatique avec urines foncées

et selles décolorées, se voit aussi apreés fistulisation kysto_biliaire avec bouchon muqueux
intra_cholédocien ; dans 7% des cas dans le cystadénome séreux (57), dans 5 a 8% des cas
dans le cystadénome mucineux (13 ; 7 ; 46) et dans 25 a 35% des cas dans le

cystadénocarcinome. On le retrouve aussi dans les TIPMP.

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

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

chronique.
E) La constipation
Retrouvée chez 2 cas de nos patients.

Il_ Signes généraux

A) Altération de I'état général

En cas de dégénérescence comme dans le CKM.
B) I'asthénie, I'anorexie

Retrouvées chez 2cas de nos patients.

E) la fievre

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

cas de nos patients.
lll_Signes physiques

A) Masse abdominale

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

dans le CKM dans 22 a 60% des cas et dans les tumeurs pseudo papillaires et solides.
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Il s’agit d’'une masse de taille variable, d’apparition progressive, de I'épigastre ou de
I’hypochondre gauche, arrondie ou bosselée, ferme, rénitente a la palpation, mate a la

percussion, parfois pulsatile avec un souffle fonctionnel a I'auscultation(55).
Une masse épigastrique a été trouvée chez 50% de nos patients.

B) I'ictere 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 a 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 diabéte dans 28% des cas, notamment dans le CK .

E) Une wirsungorragie

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

peut étre 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 systéme nerveux central, la rétine, les reins, les surrénales et le

pancréas (62 ; 66).
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Symptomes 80% || 80% || Peu Peu 65%
Douleurs + + + + 60%
Amaigrissement 13% || 10%
Ictere 4% || 32% || 10% Rare
Pancréatite 4% || 8% || 5% 40%
Masse palpable 25% || 568% || 20% || 50%
Diabete 5% || 16% || 5% 30%
Insuffisance exocrine 30%
CA199 21% || 70% || 12%

Fig 31 : Tableau récapitulatif montrant la fréquence des principaux symptémes des TKP.
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|_le cystadénome séreux

A) Echographie

Elle dépend de la taille des microkystes. Quand la Iésion est inférieure a 2cm de
diameétre comme c’est le cas chez nos malades, on visualise une lésion échogéne,
homogeéne 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 anéchogenes de quelques mm a
20mm de diamétre, séparées par des structures plus échogénes. Au sein de la lésion, on
peut mettre en évidence des calcifications plutét centrales apparaissant comme une image

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

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

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

- T

| Cicatrice centrale

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

petits kystes

=

e R - - i =
Fig 34 : Echographie abdominale montrant une absence de dilatation canalaire en

amont d’un CS de la téte du pancréas.
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B) TDM

Les CS apparaissent comme des |ésions bien limitées, arrondies et hypodenses par
rapport a la glande pancréatique. Les CS peuvent aussi étre ovales et isodenses. La TDM
permet plus facilement que I'échographie de dépister des calcifications centrales sous
formes d’hyperdensités. Apres injections intraveineuse de produit de contraste en bolus
chez nos patients, il existe un rehaussement homogene des Iésions kystiques vu leur petite
taille. On peut avoir dans d’autres cas un rehaussement des travées fibreuses séparant des
zones arrondies hypodenses correspondant a des microkystes. On peut observer des kystes
mesurant plus de 2cm de diametre en périphérie des CS. (20, 24, 66, 67, 71, 72, 73, 74, 75,
76).

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

Fig 35
FORME
TYPIQUE
« aspect en rayon de miel »
> 6 kystes
> Inférieurs a 2cm
Fig 36
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C) Echo endoscopie

Elle a intérét 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 anéchogénes. (52, 77).

Aspect feuilleté typique au sein duquel on visualise de
petites formations microkystiques

Fig 37

Cet examen permet le diagnostique dans 82 a 93% des cas (69, 70), d’ou sont intérét
dans les années a venir pour éviter une intervention lourde et mutilante en cas de CS

asymptomatique découvert fortuitement et confirmé par les moyens d’exploration.
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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 particulierement hypo intenses sur les séquences pondérées en T1.

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

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

Les coupes axiales T2
montrent un hypersignal
franc qui confirme la
nature kystique de la

lésion

La cicatrice c s

hyposignal est bien

“NLA/90 /FLs ‘ visible

20

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), I'absence de
leucocytes estérase (alors qu’elles sont élevées dans plus de 60% des pseudos kystes), le
faible taux des marqueurs tumoraux intra kystiques (ACE<5ng/ml; CA 19_9<50u/ml; CA
72_4<4u/ml). Le dosage des mucines M1 est négatif. La cytologie montre dans les formes
typiques, des cellules cuboides riches en glycogene, PAS + et mucicarmin . Les cellules ont
un cytoplasme clair, un noyau régulier, leur caractere épithélial est affirmé par

I'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’étre 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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Echographie, TDM, IRM
Forme typique Léesion ATYPIQUE
MICROKYSTIQUE -'1 oY Y § .
eal

5
ti

Echoendoscopie avec ponction
m ue
ymp q -

toma
1\ serou LA | C
Lésion —

indéterminée C. Mucineux
\ Pseudokyste
, T.endocrine

Surveillance chirurgie Autres...

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

Il_ Les cystadénomes mucineux

A) Echographie

Les CM se présentent comme des lésions anéchogénes, bien limitées et entourées
d’une paroi. Elles peuvent étres 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 a partir de la paroi. Les calcifications sont beaucoup plus rares

gue dans les CS (10 a 16% des cas), de siege périphérique et de type curviligne (53, 81).
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Dans notre étude I'échographie montre dans un cas parmi les 2 cas atteints de CM une
tumeur a 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. Apres injection intraveineuse du produit de contraste, il existe un
rehaussement de la paroi kystique qui est fine et qui contraste avec le contenu hypodense
de la lésion. Les cloisons existent chez 1cas parmi les 2 cas atteints de CM, et se rehaussent

également apreés injection intraveineuse du produit de contraste.

Cette injection permet facilement d’identifier I'existence d’un épaississement
nodulaire ou micros kystes au sein de la paroi 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 a 50% des malades
atteints de CM), et a montré un macro kyste hypoéchogéne contenant des petites cloisons

intra kystiques et des petits bourgeons échogéenes dans la paroi.

L'écho endoscopie montre en générale une paroi épaisse est trés bien identifiée. Un

matériel hypoéchogene est présent a l'intérieur du kyste et correspond a la présence du
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mucus (46, 66, 67). Il nya pas de communication avec le canal de Wirsung contrairement

aux TIPMP (85).
D) IRM

Sur les séquences pondérées en T1, les |ésions peuvent étres hypo ou hyper intenses
par I'existence du mucus. Sur les séquences pondérée en T2, les lésions sont fortement

hyper intenses (86).

Figd3 : 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 étre évocateur par son caractére 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 a la cytologie ne permet pas
d’affirmer la bénignité de la tumeur, en effet, la concordance entre la cytologie et le

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

Les CM sont discretement 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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lll_ Les tumeurs intracanalaires papillaires et mucineuses

du pancréas

A) Echographie

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

dilatation des voies biliaires sont inhabituelles.
B) TDM

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

hyperdenses en TDM, se rehaussant apres 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 téte du pancréas.
C) Echo endoscopie

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

dans la portion caudale(31).
D) IRM

Montre les mémes aspects que I'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 wirsungolRM montre la présence de substance mucoide qui apparait en
hyper signal en séquence T2, confirme la communication entre la dilatation kystique et le
canal pancréatique, visualise avec précision l'architecture tumorale et donne une

cartographie compléete de 'ensemble des canaux. .

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

dépister de maniéere non invasive la taille et I'étendue des Iésions(42).

E) Ponction écho guidée

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

fortement d’un malade a I'autre et d’'une lésion a I’autre.
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Cependant, la recherche de la mutation de I'oncogéne 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 I'orifice papillaire avec écoulement du

mucus (42).
La triade d’Ohashi (93) : _ aspect protubérant de I'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.

70



-

-
ol \
‘ ;

-

y

E v ’
a :

a
-+

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 I'ampoule de water qui est un signe caractéristique présent dans 38 a 55%

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

_ Une opacification diffuse montrant une dilatation diffuse et /ou segmentaire du canal
pancréatigue 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 1% 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 caractére 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 |'extension tumorale et la malignité des lésions, et a comme intérét
I’exploration préopératoire, car dans 30% des cas, les explorations conventionnelles sous

estiment I'extension(31).
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J) Biologie

L'augmentation de I’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, I'écho endoscopie et la CPRE dans respectivement 55%, 78%, 92%, et I'association

des 3 dans 100% des cas.

La place de la CPRM, de I'écho endocanalaire et de la pancréatoscopie reste a

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 hétérogene siégeant entre la

rate et le rein gauche, accolée a 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 apreés injection

du produit de contraste.

Chez notre malade, avant injection du produit de contraste, La tumeur apparait
volumineuse, bien limitée par une capsule, a densité mixte avec un caractére multiloculaire
au dome. Aprés injection du produit de contraste, il ya un rehaussement pariétal et

objectivé par une paroi épaisse.

La masse peut contenir des zones hyper denses correspondant aux foyers
hémorragiques. Des calcifications peuvent se voire dans la capsule dans environs 30% (25).
Apreés 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 a des foyers hémorragiques. Sur les séquences

Pondérées en T2, les lésions sont habituellement hétérogénes, 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 contréle échographique ou tomodensitométrique (14,
95). Elle met en évidence des prélévements riches en cellules épithéliales tumorales qui
s’organisent en structures pseudo papillaires constituées d’axes fibro vasculaires gréles (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 a paroi épaisse et a contenu partiellement
solide. On peut avoir une composante tissulaire dans 88% des cas (13). Des calcifications

sont présentes dans 8 a 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 I'association de la |ésion kystique a une composante charnue. En revanche, il
est difficile d’affirmer la malignité devant un simple épaississement pariétal ou I'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 mémes aspects que I'échographie.

En TDM, le diagnostique est facile en cas d’extension tumorale, et difficile devant un
épaississement pariétal irrégulier. La TDM hélicoidale permet actuellement d’obtenir de

facon non invasive des informations tres précises sur le plan vasculaire.
C) Echo endoscopie

Les signes les plus fréquents sont un contingent tissulaire intra kystique,
I’envahissement duodénal et /ou vasculaire, et I'alternance de zones anéchogénes et de

cloisons échogenes (83, 103). La présence de nodules intra muraux serait constante (104).
D) Ponction écho guidée :

Chez notre malade on note I'existence de remaniements fibro inflammatoires non

spécifiques avec absence d’éléments tumoraux.

Dans les CK, les taux d’ACE, du CA 19 9 et des mucines M1 est trés élevé sans que
cela soit spécifique des CKM. Le TPA est trés élevé avec un taux> 100.000u/ml (105), ainsi
que le CA 425 (106). Récemment, le caractére positif de I'oncogene Ki_ras intra kystique

serait trés 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 a 55% des

cas (13, 90).
F) Cholangio pancréatographie rétrograde

Non faite également. Elle est presque toujours pathologique avec un stop complet (40
a 66% des cas) ou une communication kysto canalaire dans 33 a 50% des cas (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 'augmentation de I’ACE est dans 50% (109)

VI_ les tumeurs neuro endocrines a forme kystique

Echo endoscopie: La lésion kystigue peut se caractériser par un

épaississement pariétal suspect.
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|) AU STADE CLINIQUE :

A) Formes douloureuses :

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

I’échographie et a I’endoscopie permet de poser le diagnostic.
B) Formes ictériques:

Peuvent évoquer une pathologie hépato_biliaire, une tumeur de la téte du
pancréas, un ampullome watérien. La biologie, I'imagerie et la fibroscopie redressent le

diagnostic.
C) Formes tumorales :

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

tumeur hépatique, un kyste hydatique...
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 a répétition. Si
les signes de pancréatite sont localisées uniquement en amont de la Iésion kystique, le
diagnostic de TKP doit étre évoqué en priorité, mais si la pancréatite est diffuse,
I’hypothése d’un pseudokyste est plus probable. A noter qu’un pseudokyste remanié
peut présenter des signes échographiques évoquant un CM avec un contenu

inhomogeéne 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 a 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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|_ objectifs du traitement

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

e Prévenir les complications (pancréatite aigué)
Il_ Moyens
A) Chirirgicaux

a) Voie d’abord

e laparotomie

° Laparoscopie
b) Exploration

v' Manuelle
e Cavité péritonéale
e Foie

e Site ganglionnaires

v Radiologique

Echographie per opératoire

Echolaparoscopie
e Examen extemporané
_ Tranche pancréatique et ganglions

_Nodules
c) Méthodes chirurgicales :

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

bifocales, de taille inférieure a 4cm et a 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 I'extemporané est positive (9% des cas), I'énucléation est alors
convertie en résection limitée (pancréatectomie centrale et pancréatectomie céphalique

inférieure).

14% des laparoscopies sont converties en laparotomie :
_ 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’exérese pure évitant un temps de reconstruction par

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

Les techniques de résection du pancréas gauche se subdivisent en

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

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

premieres modalités étaient plutot réservées aux Iésions bénignes (111).

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

Le but de l'intervention est I'exérése 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 piéce de résection d’une tumeur pseudo papillaire

solidedu pancréas apres splénopancréatectomie ( observation 6).

87

et



Fig 56 :

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

que 'aide récline le mésocolon transverse vers le bas.
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Fig 57 : Fig 58

Temps arterel. Dissection de listhme et du corps du pancréas:

Il comporte le controle de Fartére splénique a son origine 4 L'isthme pancréatique est repéré a sa partie inférieure puis
Lartere splénique doit étre repérée au bord supérieur du supérieure, apres avoir incisé les feuillets péritonéaux correspondants.
pancréas, a proximité de I'isthme. Elle doit étre disséquéea ce  Une dissection douce rétro-pancréatique permet de passer enavant de
niveau et montée sur lacs pres de son origine sur le tron [ave veinewx mesentérico-portal dont lintégrité doit étre respectée.

ceeliaque. Elle peut étre lice des ce temps de la dissection pour  Onmeten place unlacs qui charge Misthme du pancréas.

prévenir toute perte sanguine inutile,en particulier en cas de  Le pértoine dubord inerieur du pancréas estalors incisé en allant de
'isthme vers la queue ; a veine mésentérique inférieure est sectionnée
entre ligatures, enamont e son confluent dansa veine splénique. On
aborde ensuite le ligament spléno-colique et F'on sectionne entre

splénomégalie ou d'hypertension portale segmentaire.

ligatures artere gastroépiploique gauche.
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Fig 59 :

5 Mobilisation de la rate :

Les attaches péritonéales postérieures de la rate sont mises
en tension par « médialisation » douce de la rate et section du
péritoine au niveau de sa réflexion pariétale.

On pénetre alors dans le rétropéritoine, dans le mésogastre
postérieur, en arriere de la rate, du corps du pancréas et des
vaisseaux spléniques. Ce décollement est avasculaire et se fait
aisément jusqu’a I'isthme, préalablement repéré. Il faut toutefois
éviter de pénétrer dans la loge rénale gauche. On visualise bien, au
cours de ce temps de dissection, la veine splénique a la face
postérieure du pancréas ainsi que le confluent
spléno-mésentérique.

Fig 60 :

Controles vasculaires :

L'artere splénique, préalablement repérée, est sectionnée
entre ligatures, en utilisant un fils serti sur amont.
La rate et le corps du pancréas sont réclinés vers la ligne médiane.
La veine splénique doit étre disséquée et séparée de la face
postérieure du pancréas, a proximité du confluent portal. Selon
son calibre, elle est liée ou fermée par un surjet de fil vasculaire 5/0.
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Fig 61

7 Section du pancréas :

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

Latranche pancréatique est en général refermée par une série de points séparés a résorption lente ; sa fermeture par agrafage
mécanique est préconisce par certains mais semble traumatisante sur un isthme un peu épais. Il est exceptionnel d'avoir a drainer

la tranche de section pancréatique dans une anse jéjunale montée en Y. Cette manceuvre n'est tilisée que si le canal de Wirsung
céphalique n'est pas perméable.
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Fig 62

8 Drainage :

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

% Pancréatectomie avec conservation de la rate :

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

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 aprés résection de la tumeur (nos

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

9 Voie d'abord, ouverture de l'arriere cavité des épiploons 1 O Temps artériel :

Lavoie d'abord est identique a celle décrite précédemment, Comme dans la splénopancréatectomie gauche, on a
[lest, dans ce cas, absolument nécessaire de conserver [artere — intérét d controler, des ce temps, artere splénique, au bord
gastro-¢piploique gauche et, de ce fait, la section du ligament — supérieur du pancréas, a proximité de son origine sur le trone
gastro-colique doitetre impérativement évitée. Il faut débuter par - ceeliaque. Elle peut étre lice d'emblée,
un décollement colo-¢piploique sur la totalité du colon Dissection de I'isthme et du corps du pancréas :
transverse, jusqu’a [angle splénique. Ceci permet une [Hautensuite passer unlacs en arriere de listhme du pancréas, en
exploration complete de la face antérieure du corps du pancréas. — évitant la veine splénique. Le péritoine du bord inférieur du
Les vaisseaux courts de 'épiploon gastro-splénique doivent, eux  pancréas est incis jusqu'a proximité de la rate, en sectionnant

aussi etre respectés puisqu'ils assurent, avec artere gastro- entre ligaturesla veine mésentérique inferieure. Un lacs peut, des
épiploique gauche la vascularisation dela rate privée deson e temps, étre passé en arriere du corps du pancréas, ce qui facilite
nédicnle les temns nltérienrs de a dissection
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Fig 69:

1 1 Dissection de la queue du pancréas et du hile
delarate:
A ce moment de la dissection, il est nécessaire de bien respecter le
« hile » de la rate, au niveau de la queue du pancréas ; il est en effet
essentiel de préserver la totalité de lapport artériel collatéral vers
la rate et donc de ne pas léser la bifurcation de lartere splénique
située le plus souvent en arriere de la queue du pancréas.
Ce temps de la dissection doit étre minutieux. Le non respect de
la bifurcation de [artere splénique risque de compromettre la
vascularisation de la rate en la privant soit de I'apport des
vaisseaux courts soit de [apport de l'artere gastro-épiploique
gauche.
Il convient donc de séparer, avec précaution, la queue du
pancréas de l'axe artériel splénique en visualisant la bifurcation de
Iartere mais aussi de la veine.
Ces deux vaisseaux sont alors sectionnés entre ligatures. Ce temps
de la dissection est plus ou moins facile selon la « longueur » du
pédicule splénique et la position de la queue du pancréas dans le
hile de la rate.

Fig 70:

1 2 Mobilisation du pancréas
Aprés ce controle vasculaire distal, la queueet le corps du

pancréas sont mobilisés, de la gauche vers la droite. Le plan de
dissection dans le mésogastre postérieur est avasculaire. La
dissection rejoint alors la région de l'isthme préalablement
repérée par un lacs. La veine splénique doit étre recherchée a la
face postérieure du corps du pancréas et séparée de celui-ci, a
proximité du confluent spléno-mesentérique. Elle est liée ou
suturée par un surjet vasculaire de fil 5/0.
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Fig 71

1 Section de I'isthme :

La section de I'isthme est faite selon les mémes principes
que pour l'intervention précédente. L'hémostase de la tranche, et
sa fermeture, n'ont pas de caractere specifique. Un drainage

aspiratif est mis en place.

«* 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 a malignité réduite, prenant
naissance a la jonction corporéo_isthmique du pancréas et dont I'énucléation est
impossible. Les premiers temps (abord, exposition, ouverture de I'arriere cavité des
épiploons par décollement colo_épiploique) sont superposables a ceux des

pancréatectomies gauches.
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Fig 72

1 4 Des points en X sont passés aux bord supérieur et
inférieur de I'isthme, au niveau de la future ligne de

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

doucement séparée du pancréas sur une longueur correspondant

a la future résection.

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

est faite. L’hémostase des deux tranches doit étre parfaite.
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Fig 73 : 1 5 Latranche coté céphalique est refermée par des points de
fil résorbable comme dans les pancréatectomies gauches.
La tranche gauche peut étre traitée de deux fagons, soit par
inastomose pancréato-jéjunale (a), sur une anse en Y, soit par
1nastomose pancréato-gastrique (b). Ces deux types
{'anastomoses pancréatiques peuvent s’accompagner d’ une
intubation du canal de Wirsung par un drain perdu.

Fig 74 :

1 6 Il existe une variante a cette technique faisant appel aux
notions de pancréatectomie, avec conservation
splénique sans son pédicule (voir chapitre précédent). La
résection pancréatique s'accompagne d'une résection de la veine
splénique a la face postérieure du pancréas, sur la méme
longueur. La veine est suturée coté distal et proximal. Dans cette
configuration, il est préférable de lier I'artere splénique pres de
son origine, au bord supérieur du pancréas, afin d'éviter la
survenue ultérieure d'une hypertension portale segmentaire.
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3) Duodénopancréatectomies céphaligues :

+* Sans conservation pylorique :

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

énucléables de la téte et de I'isthme du pancréas.

Elle comporte dans sa réalisation la plus habituelle qui dérive de la technique de
Whipple(1935), une exérése monobloc de la téte du pancréas, de I'antre gastrique, du
duodénum, de la premiere anse jéjunale, de la vésicule biliaire et de la voie biliaire
principale distale. De trées nombreux procédés ont été décrits pour rétablir la continuité
digestive. Le plus commun est celui de Child(1943) ou sont successivement mis en circuit

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

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

Fig 76:

Installation et voies d’abord :

Fig77:

Exposition de la téte et du corps du pancréas

Le malade est en decubitus dorsal. L'incision choisie est une Apres decollement colo-épiplaique [1], 'angle colique
médiane sus-ombilicale prolongée au-deli de Fombilic (1) ;une  droit est abaissé, dégageant la face antérieure de la téte du

incision bi-sous-costale ou horizontale peut étre préfere (2).

pancréas et le 3* duodénum. Le décollement

L'opérateurse place a droite, [aide a gauche ; l'instrumentistese — duodénopancréatique est ensuite effectué et poussé tres a

place & droite ou a gauche en fonction des habitudes.

gauche de la veine cave inférieure [2].

Fig 78:

3 Dissection du pédicule hépatique :

On incise le péritoine en regard de la levre antérieure du hile
et on fait un curage cellulolymphatique éventuel jusque dans la
région coeliaque. On fait la cholécystectomie. On ligature et
sectionne les arteres gastro-duodénale et pylorique. La voie
biliaire principale et la veine porte sont isolées sur lacs.
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4 Dissection du bord inférieur du pancréas :

On ligature le tronc veineux gastro-colique, a sa terminaison
dans la veine mésentérique supérieure (VMS) (elle est parfois
utilement controlée sur lacs, en cas d’adhérence tumorale a la
paroi veineuse) au bord inférieur du pancréas.

NP |
: fir

Fig 80:

Tunélisation mésentérico-portale rétro-pancréatique :
La face antérieure de I'axe mésentérique est disséquée de la face postérieure du pancréas au tampon monté (a) ; de bas en haut
on rejoint le décollement pancréato-veineuy, amorcé lors de la dissection de la partie inférieure du pédicule hépatique (b).
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6 Décroisement duodéno-mésentérique :

On libere Fangle duodéno-jéjunal et sectionnele « muscle »
de Treitz (fleche). Onsectionne le iéjunum, 15320 cmenaval de

['angle duodéno-jéjunal. La dissection du 4¢ puis du

3¢ duodénum doit étre poussce vers la droite, afin de faciliter le

décroisement,
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Fig 82 :

Gastrectomie polaire inférieure
7 On ligature et sectionne [artere coronaire stomachique a
son origine. Si besoin, le curage ganglionnaire cceliaque est
achevé et a section gastrique est effectuée, emportant le 1/3
inférieur de I'estomac et le grand épiploon. L'emploi de pinces a
suture mécanique limite la souillure du champ opératoire. Il est
alors prudent de compléter la fermeture de la tranche par un
surjet hemostatique, au fil monobrin résorbable.



Fig83:

Section de I'isthme pancréatique et libération du prolongement rétro-portal du pancréas

Elles'effectue au niveau de 'sthme pancréatique en regard du bord gauche de I'axe mésentérico-portal. L hémostase de la
tranche pancréatique doit étre tres soigneuse au il PDS® 0,7 eta la pince a coagulation bipolaite. La biopsie extemporance de la
tranche de section est systématique en cas de lésion maligne (a)
La libération complete de la veine porte nécessite [hémostase et L section des veines pancréatiques. Les lames unco-lunaires sont
sectionnées a distance de lewrs amarrages pancréatiques apres hémostase (b). La section de la voie biliaire principale, ala partie basse
du pédicule hépatique achéve le temps de résection.
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Fig 84 :

Reconstruction digestive (1) : 'anastomose pancreato-jejunale
9 Apres passage de l'anse jéjunale a travers une bréche du mésocolon transverse, anastomose pancréato-jéjunale, termino-latérale
ou termino-terminale, est réalisée a points séparés ou au surjet de fil fin, monobrin, lentement résorbable (PDS® 1) (a). Quelques
point de la suture antérieure et de la suture postérieure chargent les bords correspondant du canal de Wirsung (b),
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Fig 85: Fig 86 :

10 Reconstruction digestive (2) : Panastomose 1 1 Reconstruction digestive (3) : 'anastomose

hépatico-jéjunale : gastro-jéjunale :

L'anastomose termino-latérale, réalisée 30 a 40 cm en aval de Trente a 40 centimetres en aval de I'anastomose biliaire,

Ianastomose précédente est faite par un surjet ou des points ['anastomose gastro-jéjunale est effectuée au surjet de fil fin

séparés de fil fin monobrin, lentement résorbable (PDS® 1), monobrin, lentement résorbable (PDS® 1), apres ouverture de la
cavité gastrique au niveau de Iextrémité inférieure et gauche de
la tranche de section gastrique. Apres suspension de l'anse
afférente et fermeture des breches mésocolique et mésentérique
un drainage de hypochondre droit est réalisé par deux drains
siliconés tubulaires (charriere 22 - Laboratoire Peters ™), sortant
parune contre incision du flanc droit, et drainantles régions péri
anastomotiques bilio- et pancréato-digestives.
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+* Avec conservation pylorigue

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

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

&2 s &

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

rétablissement de la continuité (observation 5)

Fig 88 : Aspect aprés rétablissement de la continuité type Child (observation 5).
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Fig 89, Fig 90 : Images de la piéce ouverte aprés DPC pour tumeur kystique

(observation 5)
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_ Technique chirurgicale (118) :

Fig 91:

Installation, voie d’abord et exploration: Le patient est

installé en décubitus dorsal, un billot sous les omoplates.
L'incision est une incision bi-sous-costale ou une incision
médiane selon la conformation du patient. L'intervention
commence par I'inspection du foie, du péritoine, de la racine du
mésocolon transverse et de I'angle duodéno-jéjéunal, a la
recherche d’une extension métastatique ou régionale. On fait
ensuite une échographie per opératoire afin d’explorer le foie, et
le pancréas en suivant I'axe mésentérico-porte et en appréciant
ses rapports avec la lésion pancréatique.
L'angle droit du colon est abaissé. Le premier duodénum est
examiné avec attention, ainsi que la chaine ganglionnaire sous
pylorique. L'option de la conservation pylorique est abandonnée
lorsque le duodénum n’est pas daspect tout a fait normal sur
une distance d’au moins 3 cm apres le pylore, et en cas
d’adénopathies péripyloriques d’aspect suspect, a fortiori si
I'examen extemporané montre un envahissement néoplasique.
Elle peut 'étre également lorsque I'on découvre des adhérences
inflammatoires péri duodénales intenses au cours d'une
réintervention ou en cas de pancréatite chronique.
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Fig 92:

2 Cholécystectomie et dissection du pédicule hépatique :

L'abord du pédicule hépatique commence par la
cholécystectomie. Le cholédoque est isolé apres avoir été séparé
de la veine porte et de I'artere hépatique. Les adénopathies
satellites du tronc porte sont prélevées et adressées pour examen
extemporané. Une artere hépatique droite anormale est
recherchée le long du tronc porte.
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Fig 93: | Fig 94:

3 Exposition de la téte du pancréas : La téte du pancréas est 4 La poursuite du décollement duodéno-pancréatique

exposée par décollement du colon droit, décollement au-dela de I'aorte découvre le segment origine de lartere

colo-pariétal, décollement duodéno-pancréatique, ouverture de  mésenterique supérieure et vérifie sa liberté.

Parriere-cavité des épiploons par décollement colo-épiploique et

abaissement du mésocolon transverse. Le tronc veineux

gastro-colique permet de repérer et d'aborder la veine

meésentérique supérieure,

Fig 95:

5 Abord des éléments vasculaires : La dissection est menée
au bord supérieur du pancréas en prélevant pour examen

extemporané I'adénopathie satellite de I'artere hépatique

commune régulierement présente (et d’autres adénopathies

éventuellement mises en évidence). L'artere pancréatique

dorsale est sectionnée. Le segment d’origine de artere splénique

et le tronc ceeliaque sont découverts. L'artere gastro-duodénale

et 'artere hépatique propre sont isolées en préservant I'artere

pylorique. La face antérieure du tronc porte est découverte. La

dissection est poursuivie au bord inférieur du pancréas. La veine

mésentérique supérieure est découverte apres section du tronc

veineux gastro-colique. Une lacette est passée sous I'isthme

pancréatique.
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Fig 96:

6 Section ¢t décroisement de la premiere anse jéjunale

par rapport a la racine du mésentere: La premiere anse
jéjunale estsectionnée ala pince a agrafes GIA d une trentaine de
cm de ['angle duodénojéjunal qui est décroche. La section des
arcades vasculaires mésentériques est faite de maniere a
permettre ascension sans traction de [extrémité distale du
jéjunum a a partie haute du pédicule hépatique. La premiere
anse st ensuite décroisée par rapporta h racine du mésentere,
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Fig 97:

Section des attaches vasculaires inférieures: L anse
7 jéjunale décroisce est attirée vers a droite, Cette manceuvre
facilite a ibération progressive du petit pancréas par rapporta b
veine mésentérique supérieure par section des branches
veineuses. La veine mésentérique supérieure est alors
suffisamment dégagée pour que son climpage soit possible.



—

Section dela voie biliaire et des attaches vasculaires

supérieures : La voie biliaire principale est sectionnée en
amont du confluent cystique, est-a-dire a la partie basse du
canal hépatique commun, apres climpage par un clamp bull-
dog. Une pince placée sur extrémité biliaire inférieure facilite la
traction vers le bas et la poursuite de la dissection qui dégage le
tronc porte et artere hépatique propre. L'artere
gastroduodenale est sectionnée apres avoir vérifié que son
clampage ne modifiait pas les battements de Iartére hépatique
(en cas desténose du tronc ceeliaque). La veine porte est exposée
A la partie basse du pédicule hépatique par la section d’une ou de
plusieurs branches afférentes, de maniere a permettre son
éventuel clampage.
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Fig 99:

9 Section duodénale : Le duodénum est sectionné a la pince
a agrafes GIA, a une distance de 252 35 mm en aval du
pylore, ens‘assurant que le duodénum laissé en place a un aspect
normal. La dissection est faite en ménageant lartere pylorique et
I'innervation antro-pylorique. Le pédicule vasculaire gastro-
épiploique est sectionné a 'aplomb de la région pylorique en
laissant attaché au pancréas le groupe ganglionnaire sous-
pylorique. La coloration du bloc antro-pyloro-duodénal est
vérifice.
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Fig 100:

1 0 Section de l'isthme du pancréas : L'isthme du

pancréas est sectionné en regard ou a gauche du
confluent spléno-portal. La section est faite en utilisant la
coagulation bipolaire et en décalant la section du Wirsung a
distance de la tranche pancréatique. La veine splénique est
suffisamment dégagée pour pouvoir éventuellement étre
clampée.
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Fig 101: Fig 102:

ll Achevement du temps d'exérese et curage 12 Fermeture de la bréche rétro-mésentérique: La breche
rétro-portal: La tete du pancréas est progressivement tétro meésentérique cortespondant [ emplacement de
béce de ses attaches avec ha veine porte par traction dubloc — Iangle duodéno-ejunal et refermée par un surjet e fil
todéno-pancréatique vers ladroite Les branches veineuses —— résorbabke,

ant sectionnées, puis ks arteres pancréatico-duodénales

1 mettant progressivement a nu [artere mésentérique

apérure quireste sous ke controle de [ main postérieure au

ours de a disection. Lartere mésentérique supérieure est _

bérée jusqu'a son origine lors du curage rétro-portal, N ‘ , } /4
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Fig 103:

1 3 Mobilisation du moignon pancréatique caudal
envue de Panastomose : L'extrémité du moignon

pancréatique caudal est dégagée par section de ses attaches

avec ['artere et avec la veine splénique de maniere

a ce que la tranche pancréatique se préte sans traction

a l'anastomose pancréato-digestive.
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Fig 104:

1 4 Reconstruction par anastomose pancréato-gastrique :
L'anastomose pancréato-gastrique est faite sans traction
au surjet de fil résorbable, avec ou sans drainage externe
trans-gastrique du canal de Wirsung, selon que celui-ci est de
calibre normal ou est dilaté. La breche de la muqueuse gastrique,
de petite taille, adaptée au diametre du canal de Wirsung est
créée par la transfixion d’avant en arriere de I'estomac a l'aide
d'un cathlon.
L'anse jéjunale est ensuite ascensionnée en latéro colique et
['anastomose hépatico-jéjunale termino-latérale est
confectionnée selon son calibre, a points séparés ou au surjet de
fil résorbable 5/0 ou 6/0. Le duodénum est recoupé au ras de la
ligne d'agrafage. En cas de doute sur une extension néoplasique,
un examen extemporané de la recoupe est pratiqué.
L'anastomose duodéno-jéjunale est confectionnée au surjet de
fil résorbable 4/0 ou 5/0, 2 65 cm en aval de I'anastomose
bilio-digestive. Un a trois drains aspiratifs de Redon sont mis en
place autour de I'anastomose pancréato-gastrique et en arriere
du pédicule hépatique.

Fig 105:

e

1 5 Reconstruction par anastomose pancréato-jéjunale :
L'anastomose pancréato-jéjunale est la modalité
classique d’anastomose pancréato-digestive. Elle est faite selon
les conditions anatomiques soit termino-terminale, soit
termino-latérale, avec ou sans drainage externe du canal de
Wirsung, au surjet de fil résorbable 4/0 ou 5/0.
L'anastomose hépatico-jéjunale termino-latérale est pratiquée a
une vingtaine de cm de 'anastomose pancréatique. Enfin,
I'anastomose duodéno-jéjunale est confectionnée a 65 cmen
aval de I'anastomose biliaire.
Le drainage péritonéal est assuré par un drainage aspiratif, de un
ou, de plusieurs drains de Redon.
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4) Exéréses élargies :

Concerne les organes de voisinage qui peuvent étre touchés par contiglité et

dont les principaux sont :

La veine porte, le segment terminal de la veine mésentérique supérieure,
I’estomac, le mésocolon et le colon transverse, I'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 I’alcoolisation
du plexus cceliaque. Réservés au CK inextirpable et les cancers canalaires du pancréas. La
réalisation de ces gestes est génée par I'importance de la masse tumorale et I’existence

d’une hypertension portale segmentaire (119).

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

ou en attente de celle-ci(120).

B) Médicaux : (chimiothérapie ou radio_chimiothérapie).

En cas de tumeurs dégénérées de mauvais pronostic (tumeur a ADN aneuploide,
Envahissement tumoral de la tranche pancréatique restante, métastase ganglionnaire,
reliquat tumoral et tumeurs irrecevables) (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
I'oxaliplatine. Dans les maladies métastatiques, I'effet palliatif est démontré pour la

gemcitabine et la combinaison 5-FU et cisplatine. En situation adjuvante, c’est-a-dire
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apres une chirurgie a visée curative, la chimiothérapie permet de déduire le risque de

récidive ou de retarder celle-ci

Les protocoles de chimiothérapie (122) :

e Gemcitabine
o Gemcitabine 1000 mg/m? hebdomadaire 7 semaines sur 8 puis 3 semaines

sur 4

o Cisplatine - LV5FU2 simplifié
o Cisplatine 50 mg/m?
o Acide Folinique 400 mg/m?
o 5FU400 mg/m?all
o 5FU 2400 mg/m? pendant 44 heures

e GEMCIS
o Gemcitabine [/b]1000 mg/m?
o Cisplatine [/b]25 mg/m?
o J1,18,]15 reprise a J28

¢ GEMOX
o Gemcitabine 1000 mg/ m?aJ1
o Oxaliplatine 100 mg/ m?a J2
o J1=J14
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lll_ Indications thérapeutiques

A) Les cystadénomes mucineux

Une exérése compléte de la tumeur kystique au prix d’une résection pancréatique
s'impose, vu le risque indiscutable de transformation maligne. Cette exérese réglée est
peut étre difficile, notamment dans les localisations céphaliques et chez les malades a haut
risque. Une tumorectomie compléte 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 a 2

questions :

Le degrés de certitude de diagnostic :

Dans le cas typique, I'aspect TDM en « nid d’abeille » apres injection, la présence
de calcifications centrales, I'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
siege (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 I'imagerie qui précise I’existence ou non d’une compression de la veine splénique ou de

I’axe mésentérico_porte.
b) L’intervention chirurgicale

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

vasculaire.

Il peut s’agir d’'une pancréatectomie gauche avec ou sans conservation splénique
pour les localisations caudales, d’une résection isthmique segmentaire pour les
localisations corporéo_isthmiques ou d’une duodéno_pancréatectomie céphalique avec ou
sans conservation pylorigue pour les localisations céphaliques. Lindication d’une
duodéno_pancréatectomie totale est exceptionnelle, elle concerne les formes globales ou

les volumineuses tumeurs malignes.

Les autres gestes chirurgicaux reléevent soit d’une exérése a minima soit d’'une
dérivation biliaire. L'exérése compléte ou partielle sous contréle coelioscopique a été

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

C) Les tumeurs intracanalaires papillaires et mucineuses du

pancréas (TIPMP) :

Ce fait par I'exérése chirurgicale qui est fonction de la localisation et de I'étendue de
la tumeur, d’ou I'importance de la pancréatoscopie per opératoire exploratrice (127) et des
examens extemporanés des adénopathies satellites de la tranche de section pancréatique

(44).
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D) Les tumeurs pseudo papillaires et solides

Une exérése pancréatique réglée est nécessaire du fait du caractere potentiellement
malin du TPPS. Une simple exérése tumorale expose au risque de récidive car la capsule qui
limite en périphérie la tumeur peut étre infiltrée. Une exérese élargie aux organes de
voisinage peut étre nécessaire. En cas de récidive locorégionale, une exérése curative serait

possible dans 80% des cas (128).
E) Les tumeurs neuro endocrines a forme kystique

Le traitement repose sur I'exérése 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'exérése aux organes de voisinage (104). Une résection partielle ou
compléte 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’exérése 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 ictere
d’origine tumorale impose une dérivation ou la mise en place d’'une endoprothése biliaire

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

A) Résultats a courts terme

Sont ceux des exéréses pancréatiques réglées :

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

dominées par la fistule pancréatique.

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

atypiques tel que I'isthmectomie, I'exérese du crochet, I'énucléation.
B) Résultats a long terme::

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

endocrines du pancréas.

_ L’énucléation : La morbidité globale est de 57% des cas et se manifeste par
une hémorragie postopératoire, une fistule pancréatique ou biliaire, une collection
asymptomatique ou un épanchement pleural. Les hémorragies sont réopérées et

les autres complications sont traitées médicalement.

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

de 1an, sans diabéte apparu de novo.

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

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

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

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

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

pancréas exocrine (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 facon systématique une

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

terme(69).
V_ surveillance :

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

élevés en préopératoire.

Dans le CM,La surveillance post thérapeutique concerne le carcinome invasif et se fait
par la clinique, la biologie et la radiologie avec TDM tous les 6 mois. Il n'ya pas de
surveillance systématique si I'exérese est complete dans le cystadénome bénin et

carcinome non invasif.

Dans les TIPMP, Un simple suivi est recommandé en cas d’age avancé, de maladies
associées ou de refus de chirurgie. En cas de contre indication chirurgicale ou en attente de
celle-ci, la sphinctérotomie endoscopique peut soulager les symptémes et prévenir les
crises de pancréatite subaiglie récidivante en levant I'obstruction canalaire constituée par
des bouchons muqueux. Cette méthode ne constitue pas un traitement curatif vu le

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

CM ou
Cystadénocarcinome
mucineux TPPS TIPMP
v ; —
Symplometiqus Canal principal Canaux
i l l Forme mixte secondaires
Non Qui
11
surveillance

Taille 2 25 mm Taille < 25 mm

Chirurgie [« Vegétations Sans végétation
Symptomatique Asymptomatique

‘J

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

adénocarcinomes pancréatiques et différe selon le type de la tumeur.
|_les cystadénomes séreux

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

tendance a la régression.

Des complications ont été rapportées a type de compression biliaire, d’érosion
duodénale, d’hémopéritoine, d’hémorragie gastrique, de pancréatite chronique et d’http

par thrombose de la veine splénique (135).

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

terme avec une fistule pancréatique et une petite éventration 2ans apres.
Il_Les cystadénomes mucineux

Marquée par un risque de dégénérescence et une récidive sous forme d’un
cystadénocarcinome avec métastases en cas d’exérése incomplete (19, 58), ou de sous
estimation du grade histologique de la lésion réséquée. Cala impose une exérese
chirurgicale, un suivi échographique annuel pendant les 5 années suivant I'exérese, et une
surveillance biologique portant sur le CA19_9 sérique en cas d’augmentation préopératoire

du marqueur tumoral.

Les survies a5 et 10 ans sont respectivement de 93% et 83%, et pour le cancer invasif

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

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

du pancréas

L’évolution se fait vers la dégénérescence, sauf dans les rares cas ou le diagnostique se
fait au stade de bénignité. 40% des formes atteignent le canal 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 a 5 ans est de 90% pour les tumeurs bénignes et les carcinomes in situ, et de

36 a 60% dans les carcinomes invasifs

Le pronostique aprés pancréatectomie des formes dégénérées est nettement meilleure

que celui de I’ADK canalair du pancréas (137).
Les facteurs de mauvais pronostic sont :

_ Taille supérieure a 6.

_ Adénopathie métastatique.

_ Sous type 3 de la classification de FURUKAWA .

Plusieurs travaux ont montré que les TIPMP localisées uniquement sur les canaux
pancréatigues 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 I'’envahissement locorégional est de 16%.

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

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

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

état général et local et une TDM a la limite de la normale.
V_ les cystadénocarcinomes

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

(138).

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

dela de 6mois, avec une masse épigastrique volumineuse.

VI_ les tumeurs neuroendocrines a forme kystique

Apres traitement chirurgical, il n’ya pratiguement pas de complications post
opératoires précoces. L'évolution aprés un an est simple, sans signe de morbidité. Il existe
un risque de métastases hépatiques qui peut étre cause de déces quelque mois apres
I'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 l|ésions rares, leur diagnostic doit étre

précoce du fait de leur risque de dégénérescence.

Le premier temps de la prise en charge de ces tumeurs est de les distinguer des |ésions
kystiques du pancréas les plus fréquentes qui sont les pseudokystes et les kystes

hydatiques du pancréas.
Le 2°me 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 a I'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 fagon 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 revétement
épithélial uniforme sans communication avec le canal pancréatique principale, fait de
cellules cuboides riches en glycogéne, PAS positif et mucicarmin négatif. Le traitement
repose sur |'abstention thérapeutique avec surveillence dans les cas asymptomatiques.

_ Le cystadénome mucineux : Tumeurs a 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 I'exérése
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 'homme de 65 ans. L'échographie
montre un aspect en grappe de raisin et la biologie montre une élévation de I'ACE et/ou
CA19 9 avec mutation du géne Ki_ras. L'épithélium est hyperplasiques avec des cellules
mucoides. La pancréatoscopie per opératoire permet de définir la localisation et I'étendue
de la tumeur et orienter ainsi I'exérése chirurgicale, et la surveillance post opératoire est
systématique.

_ Les tumeurs pseudo papillaire et solides : Elles sont trés rares, se voient surtout chez
les femmes de race noire entre 20 et 30 ans et a 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 genes P53 et Ki_ras. Le traitement
repose sur I'exérése pancréatique réglée avec exérése des organes de voisinage du fait du
caractere 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 tres élevé avec
mutation du gene P53. Le traitement repose sur I'exérése pancréatique réglée avec curage
ganglionnaire et I'exérese des organes de voisinage. Le pronostic de ces tumeurs est tres
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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Serment

'ﬁ Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je§

m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de [humanité.

> Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur

sont dus.

> Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes

malades sera mon premier but.
> Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

> Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [honneur et les

nobles traditions de la profession médicale.
> Les médecins seront mes freres.

> Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et

mon patient.

> Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

Q > Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances mé([ica[esg

d'une facon contraire aux lois de ['humanité.

Je m'y engage librement et sur mon honneur.
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