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Pr. ABID Ahmed* Pneumo-phtisiologie 
Pr. AIT OUAMAR Hassan Pédiatrie Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr 
Sououd Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine Pneumo-phtisiologie Pr. CHARIF 
CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale Pr. ECHARRAB El 
Mahjoub Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim* Neurochirurgie 
Pr. TACHINANTE Rajae Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida Médecine Interne 

Novembre 2000 
Pr. AIDI Saadia Neurologie 
Pr. AJANA Fatima Zohra Gastro-Entérologie 
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Pr. BEZZA Ahmed* Rhumatologie Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med 
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Pr. AMAZOUZI Abdellah Ophtalmologie 
Pr. BAHIRI Rachid Rhumatologie Directeur Hôp. Al Ayachi 
Salé 

Pr. BARKAT Amina Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif* Cardiologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim* Biophysique 
Pr. HAJJI Leila Cardiologie (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed* Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed Chirurgie Cardio-vasculaire 
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Pr. SBIHI Souad Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia Gynécologie Obstétrique 
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Hôpital Ibn Sina Marr. 

Pr. CHENGUETI ANSARI Anas Gynécologie Obstétrique 
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Pr. KISRA Hassan Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir Chirurgie - Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS Abdelkader* Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine* Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid* Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak Psychiatrie 
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Pr. BENZIANE Hamid* Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine Ophtalmologie 
Pr. CHERKAOUI Naoual* Pharmacie galénique 
Pr. EL BEKKALI Youssef* Chirurgie cardio-vasculaire 
Pr. EL ABSI Mohamed Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima Psychiatrie 
Pr. GHARIB Noureddine Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid* Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed* Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb Radiothérapie 
Pr. LOUZI Lhoussain* Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel Réanimation médicale 
Pr. MARC Karima Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab Hématologie biologique 
Pr. OUZZIF Ez zohra* Biochimie-chimie 
Pr. SEFFAR Myriame Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine* Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan* Radiothérapie 
Pr. TACHFOUTI Samira Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq* Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour* Traumatologie-orthopédie 



Pr. TLIGUI Houssain Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia Cardiologie 

Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali* Médecine interne 
Pr. AGADR Aomar* Pédiatrie 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim* Chirurgie Générale 
Pr. AKHADDAR Ali* Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir Neuro-chirurgie Directeur Hôp.des 
Spécialités 

Pr. BELYAMANI Lahcen* Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae* Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed* Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed* Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha* Traumatologie-orthopédie 
Pr. CHTATA Hassan Toufik* Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal* Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha* Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid* Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna* Rhumatologie 

 

 Pr. KABBAJ Nawal Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya Pédiatrie 
Pr. LAMSAOURI Jamal* Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha* Hématologie biologique 
Pr. MSSROURI Rahal Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani* Pneumo-Phtisiologie 

Octobre 2010 
Pr. ALILOU Mustapha Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq* Médecine Interne Directeur ERSSM 

Pr. BELAGUID Abdelaziz Physiologie 
Pr. CHADLI Mariama* Microbiologie 
Pr. CHEMSI Mohamed* Médecine Aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah* Biochimie- Chimie 
Pr. DARBI Abdellatif* Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar Chirurgie Pédiatrique Pr. EL HAFIDI Naima
 Pédiatrie 



Pr. EL KHARRAS Abdennasser* Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir Chirurgie Plastique et Réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram Gastro-Entérologie 
Pr. LAMALMI Najat Anatomie Pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir* Chirurgie Générale 
Pr. ZOUAIDIA Fouad Anatomie Pathologique 

Decembre 2010 
Pr. ZNATI Kaoutar Anatomie Pathologique 

Mai 2012 
Pr. AMRANI Abdelouahed Chirurgie pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil* Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEBBA Driss* Traumatologie-orthopédie 
Pr. DRISSI Mohamed* Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna Chirurgie Générale 
Pr. EL OUAZZANI Hanane* Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir Chirurgie Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed Anatomie Pathologique 

Février 2013 
Pr. AHID Samir Pharmacologie 
Pr. AIT EL CADI Mina Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila Gastro-Entérologie 
Pr. AMOR Mourad Anesthésie-Réanimation 
Pr. AWAB Almahdi Anesthésie-Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane Réanimation Médicale Pr. BELKHADIR 
Zakaria Houssain Anesthésie-Réanimation Pr. BENCHEKROUN 
Laila Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad Hématologie 
Pr. BENSGHIR Mustapha* Anesthésie Réanimation 
Pr. BENYAHIA Mohammed* Néphrologie 
Pr. BOUATIA Mustapha Chimie Analytique et Bromatologie 
Pr. BOUABID Ahmed Salim* Traumatologie orthopédie 

 

 Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba Anatomie 
Pr. CHAIB Ali* Cardiologie 
Pr. DENDANE Tarek Réanimation Médicale 
Pr. DINI Nouzha* Pédiatrie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali Anesthésie Réanimation Pr. ECH-CHERIF 
EL KETTANI Najwa Radiologie 
Pr. ELFATEMI NIZARE Neuro-chirurgie 
Pr. EL GUERROUJ Hasnae Médecine Nucléaire 
Pr. EL HARTI Jaouad Chimie Thérapeutique 



Pr. EL JAOUDI Rachid* Toxicologie 
Pr. EL KABABRI Maria Pédiatrie 
Pr. EL KHANNOUSSI Basma Anatomie Pathologique 
Pr. EL KHLOUFI Samir Anatomie 
Pr. EL KORAICHI Alae Anesthésie Réanimation 
Pr. EN-NOUALI Hassane* Radiologie 
Pr. ERRGUIG Laila Physiologie 
Pr. FIKRI Meryem Radiologie 
Pr. GHFIR Imade Médecine Nucléaire 
Pr. IMANE Zineb Pédiatrie 
Pr. IRAQI Hind Endocrinologie et maladies métaboliques 
Pr. KABBAJ Hakima Microbiologie 
Pr. KADIRI Mohamed* Psychiatrie 
Pr. LATIB Rachida Radiologie 
Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra Médecine Interne Pr. MEDDAH Bouchra
 Pharmacologie 
Pr. MELHAOUI Adyl Neuro-chirurgie 
Pr. MRABTI Hind Oncologie Médicale 
Pr. NEJJARI Rachid Pharmacognosie 
Pr. OUBEJJA Houda Chirugie Pédiatrique 
Pr. OUKABLI Mohamed* Anatomie Pathologique 
Pr. RAHALI Younes Pharmacie Galénique Vice-Doyen à la 
Pharmacie 

Pr. RATBI Ilham Génétique 
Pr. RAHMANI Mounia Neurologie 
Pr. REDA Karim* Ophtalmologie 
Pr. REGRAGUI Wafa Neurologie 
Pr. RKAIN Hanan Physiologie 
Pr. ROSTOM Samira Rhumatologie 
Pr. ROUAS Lamiaa Anatomie Pathologique 
Pr. ROUIBAA Fedoua* Gastro-Entérologie 
Pr. SALIHOUN Mouna Gastro-Entérologie 
Pr. SAYAH Rochde Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. SEDDIK Hassan* Gastro-Entérologie 
Pr. ZERHOUNI Hicham Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ZINE Ali* Traumatologie Orthopédie 

AVRIL 2013 
Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM* Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 

MARS 2014 
Pr. ACHIR Abdellah Chirurgie Thoracique 
Pr. BENCHAKROUN Mohammed* Traumatologie- Orthopédie Pr. BOUCHIKH 
Mohammed Chirurgie Thoracique 
Pr. EL KABBAJ Driss* Néphrologie 
Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira* Biochimie-Chimie 



Pr. HARDIZI Houyam Histologie- Embryologie-Cytogénétique 
Pr. HASSANI Amale* Pédiatrie 

 

 Pr. HERRAK Laila Pneumologie 
Pr. JEAIDI Anass* Hématologie Biologique 
Pr. KOUACH Jaouad* Génycologie-Obstétrique 
Pr. MAKRAM Sanaa* Pharmacologie 
Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar CCV 
Pr. SEKKACH Youssef* Médecine Interne 
Pr. TAZI MOUKHA Zakia Génécologie-Obstétrique 

DECEMBRE 2014 
Pr. ABILKACEM Rachid* Pédiatrie 
Pr. AIT BOUGHIMA Fadila Médecine Légale 
Pr. BEKKALI Hicham* Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENAZZOU Salma Chirurgie Maxillo-Faciale 
Pr. BOUABDELLAH Mounya Biochimie-Chimie 
Pr. BOUCHRIK Mourad* Parasitologie 
Pr. DERRAJI Soufiane* Pharmacie Clinique 
Pr. EL AYOUBI EL IDRISSI Ali Anatomie 
Pr. EL GHADBANE Abdedaim Hatim* Anesthésie-Réanimation Pr. EL MARJANY 
Mohammed* Radiothérapie 
Pr. FEJJAL Nawfal Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. JAHIDI Mohamed* O.R.L 
Pr. LAKHAL Zouhair* Cardiologie 
Pr. OUDGHIRI NEZHA Anesthésie-Réanimation 
Pr. RAMI Mohamed Chirurgie Pédiatrique 
Pr. SABIR Maria Psychiatrie 
Pr. SBAI IDRISSI Karim* Médecine préventive, santé publique et Hyg. 

AOUT 2015 
Pr. MEZIANE Meryem Dermatologie 
Pr. TAHIRI Latifa Rhumatologie 

PROFESSEURS AGREGES : 
JANVIER 2016 

Pr. BENKABBOU Amine Chirurgie Générale 
Pr. EL ASRI Fouad* Ophtalmologie 
Pr. ERRAMI Noureddine* O.R.L 
Pr. NITASSI Sophia O.R.L 

JUIN 2017 
Pr. ABI Rachid* Microbiologie 
Pr. ASFALOU Ilyasse* Cardiologie 
Pr. BOUAITI El Arbi* Médecine préventive, santé publique et Hyg. 
Pr. BOUTAYEB Saber Oncologie Médicale 
Pr. EL GHISSASSI Ibrahim Oncologie Médicale 
Pr. HAFIDI Jawad Anatomie 
Pr. MAJBAR Mohammed Anas Chirurgie Générale 



Pr. OURAINI Saloua* O.R.L 
Pr. RAZINE Rachid Médecine préventive, santé publique et Hyg. 
Pr. SOUADKA Amine Chirurgie Générale 
Pr. ZRARA Abdelhamid* Immunologie 

MAI 2018 
Pr. AMMOURI Wafa Médecine interne 
Pr. BENTALHA Aziza Anesthésie-Réanimation 
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I. INTRODUCTION  

Les pathologies kystiques du pancréas sont des lésions très rares qui 

pouvant être Classées pathologiquement en 3 groupes. [1] 

- Les tumeurs kystiques du pancréas : représentées en particulier le , le 

cystadénome mucineux (CM), Cystadénome séreux (CS) ,  les tumeurs  

 Intra-canalaires papillaires et mucineuses du pancréas (TIPMP) aussi  Les 

tumeurs pseudo-papillaires et solides (TPPS). 

- Les kystes non néoplasiques : surtout  par  les kystes lympho-épitheliaux 

le kyste hydatique, le kyste  Rétentionnel. 

- Les pseudo-kystes du pancréas. 

Le diagnostic précoce de ces lésions est primordial étant donné la mutité 

Clinique initiale prédominante et le risque important de dégénérescence d’un 

Certain nombre d’entre elles. 

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

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

l’étude anatomopathologique dans la phase post opératoire, peuvent 

déterminer le type de la tumeur. 

Le traitement est principalement chirurgical, allant de l’énucléation à la 

Pancréatectomie totale. Le traitement par voie endoscopique de certaines 

lésions Est prometteur et en cours d’étude. La radiothérapie et la chimiothérapie 

sont Rarement utilisées. Le pronostic post-opératoire est bon Bien que des cas de 

récidive puissent être signalés. 
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Le but de ce travail est de rapporter 2 cas de tumeurs kystiques du pancréas  

Colligés au service chirurgie Viscéral II à hôpital militaire instruction HMV 

RABAT. 

A pour objectif de étudier les caractéristiques cliniques, des aspects 

radiologiques, des possibilités thérapeutiques et pronostiques de ces tumeurs 

afin d’augmenter les chances d’arriver à un diagnostic exact pour sélectionner 

les malades ayant une lésion potentiellement maligne qui doit faire l’objet d’une 

résection chirurgicale, et d’éviter aux malades ayant une lésion bénigne sans 

potentiel évolutif, une intervention chirurgicale lourde et mutilante. 

Dans notre étude, nous excluons les pseudo-kystes et les kystes hydatiques du 

pancréas. 

 

LE CYSTADENOME MUCINEUX 

Représentent 28% des TKP.  

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

littérature ne différencient pas les CM bénins des CKM avec prédominance 

féminine plus marquée que pour les CS, elle varie de 76 à 88%. [2.3.4.5.6.7.8.] 

Âge moyen d'apparition est moins élevé que pour les CS. Il se situe entre 

41 et 58 ans pour les études occidentales [4.5.9.] et de 47 ans dans les études 

japonaises.  

La localisation préférentielle des CM bénins est corporéo-caudale dans 

80% des cas [10.11]. Ils sont en général uniques et Leur taille est d’environ 5 à 

10cm avec possibilité de dégénérescence. 



4 

 

 

 
 

 

 

 

 

  

 

 

 

 
 

 

 

 

Matériel Etudes 



5 

 

 

Observation N 1 

 Il s’agit de Jayt Hayat âgée de 32 ans, mariée et mère de 2 enfants, 

habitante et originaire de rabat. 

Elle est hospitalisée en chirurgie viscérale II le 13/4/2020 pour des 

hématémèses. 

 La patiente n’a pas des antécédents pathologiques notable  

 Histoire la maladie remonte à 3 semaines par des épisodes récurrents 

d’hématémèse avec méléna.  

Accompagne épigastralgie a type de pesanteur qui augmente  

Progressivement d’intensité, ceci évoluant dans un contexte d’altération de  

L’état général et asthénie et un amaigrissement non chiffré. 

 Examen clinique : trouve une patiente consciente OMS 1 avec ASA 1 

Pâleur cutanéo-muqueux sensibilité épigastrique, pas de masse abdominale 

palpable, pas de HSMG. Le reste d’examen et sans particularité  

TDM 

-TDM abdominal objective volumineuse masse kystique de la queue du 

pancréas hétérogène multi-cloisonné mesurant 115 x 97 exerçant un effet de 

masse sur les structures adjacente et comprimant la veine splénique. 



6 

 

 
Figure 1 : Evoquant un kyste hydatique du pancréas ou une tumeur. 

 

Le taux d’ACE est de 3,7 ng/ml et CA19.9 a 5.7 UI/ml. 

Le dosage de la thalassémie et la lipasémie est normal Le bilan 

préopératoire est normal. 

 La patiente est opérée le 23/04/2020 elle a subi une 

 

 Spléno-pancréatectomie gauche par voie ouverte avec drainage de la 

loge splénique par un drain de Redon.  
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Figure 2 : Piece opératoire après une Spléno-pancréatectomie gauche  

Sous anesthésie générale décubitus dorsal, billot sous les épines de l’omoplate ,  

SNG incision sous costal gauche. 

 EXPLORATION :  

 Pas de métastase hépatique pas de carcinose. 

 Tumeur kystique du pancréas en contact intime avec l’estomac 

Décollement colo épiploïque de la droite vers la gauche jusqu’à l’angle 

colique gauche. 

L’estomac est récliné vers le hait (visualisation de la lésion kystique) 

Ligature /section des vaisseaux courts a ras de l’estomac 
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Ligature /section de l’artère et de la veine splénique. Après avoir vérifié les 

rapports postérieurs du kyste  

Réalisation d’une splénectomie emportant la partie caudale du pancréas. 

Suture hémostatique du pancréas. 

Lavage. Drainage  

Compte compresse. 

Fermeture PPP+ Pensement  

 Les suites opératoires furent simples, la malade a été mise sous 

hèparino-prophylaxie et un antibioprophylaxie. Elle est sortie le 6 

jours avec ordonnance de de vaccination antigrippal, 

antipneumococcique et anti-méningococcique. 

 15 jours plus tard la patiente est revue pour consultation post-

opératoire, l’examen clinique est parfaitement normal en dehors d’un 

taux de plaquette a 540.000 éléments/mm3 
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 L’examen anatomo-pathologie  
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Observation N 2 

 il s’agit de madame Maria Messioui âgée de 34 ans habitante et 

originaire a Jadida infirmière marié pas enfant  

 Elle a été hospitalisée pour des épigastralgies en chirurgie viscérale 

II le 30/11/2020 

 Pas antécédant pathologique notable  

 Histoire de la maladie remonte depuis 2 ans par installation des 

épigastralgies avec régurgitations, histoire actuelle remonte le mois 

11/2020 par l’apparition des douleurs de l’hypochondre gauche a 

type de pesanteur irradiation scapulaire exagères par les repas 

copieux.  Le tout évoluant dans un contexte apyrexie et  de l’état 

général  est bien conserve et un amaigrissement non chiffre  

 Examen clinique : trouve une patiente consciente OMS 1 avec ASA 

1 pas  

Pâleur CNC légère sensibilité épigastrique, pas de masse abdominale 

palpable pas de HSMG. Le reste d’examen et sans particularité. 

 Bilan biologique standard est normal  
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 ECHOGRAPHIE : 

Présence d’une grosse formation anéchogène multi lobulaire d’environ 10 

cm projetant au niveau de l’aire pancréatique corporèo-caudale dont elle fait 

corps et se prolongeant en avant de la rate.  Le reste de l’examen est normal. 

 

 

TDM ABDOMINALE : met en évidence une masse kystique liquidienne 

assez volumineuse ovalaire bien limitée estimée à de 10 cm de hauteur et 9,5cm 

de grand axe transversal et de 7,5cm de grand axe supéro- postérieur qui semble 

être au dépend du pancréas caudal, cette masse présente un aspect multiloculaire 

avec des fines cloisons internes sans rehaussement significatif après injection de 

contraste faisant évoquer un cystadénome mucineux. 
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IRM ABDOMINALE : mise en évidence Dans la queue du pancréas    

une formation kystique bien limitée., montrant un franc hypersignal T2 ,    un 

hyposignal T1 et plusieurs cloisons délimitant des locis.  
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La formation mesure 95x80mm elle présente une très discrète prise de 

contraste au niveau des cloisons, et un locus qui montre un hypersignal T1 

modère pouvant témoigner un remaniement interne.  

 

 Èchoendoscopie bilio-pancréatique avec cytoponction : 
lésion kystique corporéale de 10 cm au plus grand axe avec des cloison 

intra kystique et probablement du mucus évoquant un cystadènome 

mucineux ,Ponction sous èchoendoscopique avec obtention d’un 

liquide jaune citrin.   String test positif  

 Le taux ACE : 12ng/ml et le de CA19.9 6.1UI./L le taux la Lipasémie  

et  Amylasèmie est Normal . 

 Le bilan préopératoire est parfait  
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Figure 3: pièce opératoire après une pancréatectomie corporèo-caudale 

 La patiente est opérée le 07/12/2020 elle a subi pancréatectomie 

corporèo-caudale avec conservation splénique, Par voie ouverte. 

 Geste : incision médiane sus-ombilicale  

 Ouverture du péritoine + exposition  
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 Exploration : masse rénitente béant l’arrière cavité des épiploons pas 

ascite ni de métastase hépatique pas de carcinose péritonéale 

Décollement colo -épiploïque minutieux jusqu’à la naissance du 

pédicule gastro-épiploïque gauche qui est respecté. 

On découvre une masse kystique de 10cm de grand axe au dépend de la 

corp et de la queue du pancréas, dissection et mise sur lac de la veine splénique 

juste avant de l’abouchement de la VMI qui est respecté. Libération de la VS de 

la face postérieur du pancréas section a ce niveau du pancréas.           Libération 

des artère et veine splénique jusqu’à libération complète de la pièce opératoire 

au prix d’une plaie de la veine splénique qui est suturée au prolène 4/0, et de 

l’effraction du kyste laissant laissant suinte un liquide séreux, vérification de la 

viabilité de la rate et de l’hémostase du site opératoire  

Après compte du textile, un drain thoracique sortant par une courte incision 

au flanc gauche. 

 Les limites opératoires furent simple, la malade a été mise sous 

héparino-prophylaxie et antibioprophylaxie et antalgiques,   elle est 

sortie le 6j. 

 La patiente est revue 15jours plus tard a consultation, l’examen  

 Clinique est parfaitement normal. 
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L’examen anatomo-pathologique : 
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Rappel anatomique  
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III- ANATOMIE DESCRIPTIVE DU PANCREAS. 

 

Le pancréas est une glande à la fois exocrine sécrétant le ferment digestif, 

et endocrine fabriquant I’ insuline et le glucagon. 

 Le pancréas est le plus profond des organes abdominaux, presque 

entièrement rétropéritonéal à l’exception de sa queue. Il est d’aspect pyramidal, 

entouré par le cadre duodénal à la manière d’une jante et d’un pneu. 

A- Situation et taille 

Le pancréas est un organe rétropéritonéal, en regard de L1 et L2, pris sur la 

convexité du rachis 

 La glande est aplatie d'avant en arrière. Étendu et détourné en haut et aussi 

du côté gauche,  

Autour du pancréas il existe une lame de tissu céllulo-graisseux formant 

une zone pancréatique qui pénètre a intérieure parenchyme avec les vx, créant 

ainsi des lobules en périphérie. [29] 

a. La tête 

Partiellement encadrée par les quatre portions duodénales, volumineuses et 

renflées, on y trouve : 

 Le crochet : excroissance se détachant de la partie inférieure de la tête 

Pancréatique. 

 Le tubercule pancréatique droit antérieur : saillie de l’angle 

supérieur droit De la tête. 
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 La gouttière du duodénum : qui accole l’anse duodénale au pancréas 

par Une adhérence conjonctive. 

b. Le corps 

Réunit à la tête par le col, comprend : 

• Le tubercule pancréatique droit postérieur ou épiploïque. 

•Le tubercule pancréatique gauche. 

c. La queue 

Il s’agit d’une partie du pancréas qui est fine et mobile, elle n’est pas fixes 

par lame de Treitz comme la tête et le corps, est creusée d’une gouttière par les 

vx spléniques. 

d. Les canaux excréteurs 

Le pancréas a deux conduits excréteurs : 

• Le canal de Wirsung parcourt toute la longueur de la glande et reçoit des 

canaux secondaires courts qui s’abouchent perpendiculairement. Son calibre 

moyen est de 3 mm Issu embryologiquement du pancréas dorsal pour sa portion 

corporéo-caudale et du pancréas ventral pour sa portion céphalique, il rejoint le 

canal cholédoque à la partie basse de la tête pour former un sphincter commun, 

le sphincter d’Oddi. Il se termine dans l’appareil ampullaire à la partie basse du 

bord interne du 2ème duodénum en regard de la papille duodénale majeure ou 

principale 
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 Le canal de Santorini: Ce canal pancréatique secondaire prend naissance 

au niveau du coude du canal de Wirsung. Comme ce canal, il traverse la 

tête du pancréas pour rejoindre le duodénum. Ce canal secondaire permet 

de drainer une partie de la tête. 

 
 Ce canal est dit accessoire car il est inconstant, certaines personnes 

n'en possédant pas. 
 Lorsqu'il est présent le canal de Santorini véhicule les sucs pancréatiques 
depuis le pancréas jusqu'au tube digestif au même titre que le canal 
pancréatique principal qui, lui, se jette plus bas dans le duodénum. Certaines 
inflammations du pancréas peuvent être dues à une obstruction du canal de 
Santorini. 
 

Dans le parenchyme, le cholédoque chemine à la partie postérieure et 

externe de la tête pancréatique. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 4 
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B- Dimensions et poids 

La longueur du pancréas varie de 12 à 20 cm. Il atteint au niveau de la tête 

saPlus grande hauteur, qui est de 6 à 7 centimètres et qui diminue régulièrement 

vers la queue, et sa plus grande épaisseur, entre 2et 3 cm. 

Son poids oscille entre 60 et 125 g avec une moyenne de 80 grammes.  

 

Configuration et rapports 

On lui distingue classiquement quatre parties, qui sont de droite à gauche : 

La tête, le col, le corps, et la queue. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 5 
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a) La tête du pancréas 

 

occupant  la partie  comprise entre les 4 Portions du duodénum.  

Elle est aplatie d'avant en arrière, en quadrilatère, étendu de haut en bas, et 

mesure 5 à 7 centimètres de hauteur, 4 centimètres de largeur et 2 à 4 

centimètres d'épaisseur. 

De son côté inférieur et gauche se détache un allongement qui se porte 

d’une manière transversale de la droite à gauche. [32] 

. WINSLOW, petit pancréas de WINSLOW, à ce qu‘on appelle UNCUS. 

Il est détourné, par des les vaisseaux mésentériques supérieurs en passant 

en Arrière et au-dessous d'eux et ceux-ci. 

la tête du pancréas compose  une face antérieure, une face postérieure et 

une circonférence. 

 Face antérieure  

La face antérieure est plane ou légèrement convexe. 

Elle est traversée transversalement par la ligne d'attache du mésocôlon qui 

la divise en deux parties ; l’une sus-mésocolique, l'autre sous-mésocolique. 
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Figure 6 : Vue antérieure montrant les rapports de la face antérieure  

du duodéno-pancréas avec les différents organes de l‘abdomen 
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 Face Postérieure  

La face postérieure de la tête du pancréas presque plane. Elle est bifurquée 

en arrière par : 

-  Le segment rétro-pancréatique du cholédoque ; 

-  Les arcades artérielles que forment les branches de l‘artère 

pancréatico-  

 Duodénale droite en s'anastomosant avec les branches de la 

 Pancréatico-duodénale gauche, et 

- Les arcades veineuses correspondantes. 

En arrière de tous ces éléments, s'étend une toile cellulo-fibreuse, 

 Le fascia de TREITZ. 

la tête du pancréas   En rapport avec s: 

- La veine cave inférieure, en regard des première, deuxième et 

troisième  Vertèbres lombaires, et Le pédicule rénal et l'artère 

spermatique, Par l'intermédiaire de ce fascia 
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Figure 7 

 

 Circonférence 

La circonférence de la tête du pancréas faire face à l’anse Duodénale et se 

creuse d'une gouttière dans laquelle le duodénum apparait comme un pneu dans 

une jante.  

la tête du pancréas attache  à la paroi intestinale en tout lieu  où la gouttière 

de la circonférence existe. Cette adhérence aussi forte sur la 2em portion du 

duodénum. 

 



26 

 

b) Isthme pancréatique 

separe la tête au corps et met en évidence  deux échancrures et deux faces : 

- La face postérieure faire face par intermédiaire du fascia de Treitz à 

la VCI. 

-  L’échancrure inférieure en communication avec les VX 

mésentériques Supérieurs 

- L’échancrure supérieure faire face à la 1ère portion du duodénum. 

- La face antérieure est tapissée par et la portion antrale de 

      L’estomac et le pylore. 

c) Corps du pancreas 

Révèle deux faces et deux bords, il est aplati d’avant en arrière 

- La face antérieure est en communication l’estomac Postérieur.  

- La face postérieure présente de deux sillons, inférieure traversé par la 

V. Splénique et supérieure dans Lequel se dirige A. splénique. 

La face postérieure répond de droite à gauche, à l’aorte, à A. mésentérique 

supérieure, à la V. rénale, et la capsule Surrénale gauche. 

Le bord supérieur révèle à son extrémité droite un allongement nommé 

tubercule épiploïque et de son côté gauche une ouverture par Laquelle se dirige 

les VX spléniques et qui répond en arrière au tronc Cœliaque. 

- Le bord inférieur rentre en communication avec mésocôlon 

transverse 



27 

 

d) La queue du pancréas 

La queue appelée aussi petite extrémité du pancréas parfois courte et    

 Massive et parfois longue et effilée. 

 Dans le 1er cas, elle reste à une certaine distance de la rate à laquelle 

elle Est reliée par un repli péritonéal dans lequel cheminent les 

vaisseaux Spléniques, c’est l’épiploon pancréatico-splénique. 

 Dans le 2em cas, elle arrive jusqu’à la rate et se met en rapport avec la 

Partie inférieure de la face médiale de la rate, en arrière du hile. 

 

La queue du pancréas est recouverte sur ses deux faces antérieure et postérieure 

par le péritoine. 

Ces deux feuillets se continuent à gauche soit directement, soit par 

l’intermédiaire de l’épiploon pancréatico-splénique, avec le péritoine de la rate.  

Le feuillet antérieur fait partie de la paroi postérieure de l’arrière cavité des 

épiploons, le feuillet postérieur se réfléchit à l’union du corps et de la queue du 

pancréas, pour se terminer avec le péritoine pariétal. [32]  
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C- VASCULARISATION DU PANCREAS 

a) Vascularisation artérielle 

du pancréas est triple, provenant de l’artère gastro-duodénale , l’artère 

mésentérique supérieure (AMS) et l’artère splénique.:  

On la sépare classiquement en deux réseaux : la vascularisation céphalique 

commune au duodénum et à la partie basse de la voie biliaire principale, et la 

vascularisation corporéo-caudale commune à la rate. Cette systématisation a 

une conséquence au niveau chirurgical, les résections pancréatiques étant 

essentiellement représentées par les duodéno-pancréatectomies céphaliques et 

par les résections corporéo-caudales ou pancréatectomies gauches, 

éventuellement associées à une splénectomie 

 

 la vascularisation céphalique  est assurée par les arcades pancréatico-

duodénales antérieures et postérieures, branches des 4 artères pancréatico-

duodénales (APD) issues de l’artère gastro-duodénale (pour les APD 

antéro-supérieure et postéro-supérieure) et de l’artère mésentérique 

supérieure (pour les APD antéro-inférieure et postéro-inférieure). Les APD 

antéro-inférieures et postéro-inférieures proviennent dans la majorité des 

cas d’une branche commune avec la première artère jéjunale. Ces arcades 

pancréatico-duodénales permettent d’assurer une collatéralité efficace 

entre le tronc coeliaque (TC) et l’artère mésentérique supérieure en cas de 

sténose proximale de l’un de ces 2 vaisseaux
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    la vascularisation corporéocaudale s’effectue par l’artère splénique 

qui donne les artères pancréatiques dorsales et l’artère grande 

pancréatique, qui pénètrent dans le parenchyme pancréatique et 

s’anastomosent avec l’artère pancréatique inférieure issue de l’AMS. 

L’artère de la queue du pancréas naît d’une branche terminale de l’artère 

splénique dans le hile de la rate et s’anastomose avec l’artère pancréatique 

inférieure. [30.31] 

 

b) Vascularisation veineuse  

  

Tout le sang veineux du pancréas est déversé dans la veine., par 

l’intermédiaire des veines :  Les veines suivent en général le trajet des rameaux 

artériels 

 Splénique 

 Mésentérique supérieure 

 Pancréatico-duodénale supérieure 

A l’intérieure de la glande, les vaisseaux cheminent dans le tissu conjonctif 

Interlobulaire et donnent de fines branches qui pénètrent dans les lobules. 

Au niveau des ilots de Langerhans, le réseau capillaire est très développé. 
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Figure 8 : Vue antérieure illustrant la vascularisation artérielle du pancréas 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 9 : Vascularisation veineuse du pancreas 
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D- DRAINAGE LYMPHATIQUE 

Les vaisseaux lymphatiques du pancréas commencent à la limite des 
lobules 

Et se groupent en quatre courants principaux : 

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

- Un courant inférieur : qui se jette dans les ganglions situés à l’origine 
des Vaisseaux mésentériques supérieurs. 

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

- Pancréatico-duodénaux situés le long des arcades artérielles de la tête 
du  Pancréas. 

- Un courant postérieur gauche : qui se dirige vers le hile de la rate. [30.31] 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 10 : Image montrant drainage lymphatique du pancréas 
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E- INNERVATION 

L’innervation du pancréas est fournie essentiellement par le plexus 

cœliaque, 

Le pancréas reçoit une innervation sympathique par les nerfs splanchniques 

et une innervation parasympathique par le nerf vague. Les nerfs sympathiques 

véhiculent la douleur. Les fibres cholinergiques du nerf vague participent, avec 

des facteurs humoraux, à la commande de la sécrétion exocrine. 
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Figure 11 
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Rappel histologique   
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IV. RAPPEL HISTOLOGIQUE 

Le pancréas est formé par l’ensemble de 2 types de tissus glandulaires 

localise a l’intérieur de lobules divisé par un tissu conjonctif. 

 Le premier type type de tissu glandulaire est constitué par les îlots de 

    LANGERHANS., Ces îlots de LANGERHANS constituent ce que l‘on    

   appelle maintenant le « Pancréas endocrine ». [71.72.] 

Les cellules endocriniennes qui les constituent sont au nombre de 3    

   Catégories Différents, chaque type cellulaire secrète une hormone   

  Différente    directement évacuée dans le sang et participant dans divers    

   Métabolismes 

 

 Le deuxième de tissu glandulaire est constitué par les acini ; qui secrète  

(suc pancréatique) qui est évacuée dans le tube digestif a l’aide  d'un 

système de canaux excréteurs ramifiés et participe  dans Les 

phénomènes de la digestion.  

Il constitue ce que l‘on   appelle le « pancréas exocrine ». 
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 Le pancréas exocrine 

1. Structure 

1.1. Cellules acineuses  

 Ils sont faits de cellules glandulaires possédant toutes les 

caractéristiques morphologiques des cellules sécrétrices de protéines. 

Le contenu enzymatique des vésicules de sécrétion est fait de 

protéases (trypsinogène, chymotrypsinogène, carbosyl-

polypeptidase), de lipase et d’amylase ; il est déversé dans la lumière 

de l’acinus par un mécanisme d’exocytose. [71.72.] 

Ces cellules sont unies par des complexes de jonction situés près de La 

lumière 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 12 : Structure de l‘acinus pancréatique. Cellules centro-acineuse en jaune 
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1.2. Système canalaire : 

On distingue plusieurs segments dans les voies excrétrices 

 Les canaux intra lobulaires, font directement suite aux acini. Leur paroi est 

Composée d’un épithélium cubique simple. 

  Les canaux interlobulaires cheminent dans les travées conjonctives. Leur 

lumière plus large est bordée par un épithélium prismatique simple 

contenant quelques cellules caliciformes. Ils sont entourés par une fine 

game conjonctive riche en fibres élastiques. La paroi de ces canaux 

interlobulaires repose, par l’intermédiaire d’une membrane basale, sur un 

chorion conjonctif riche en élastine et contenant quelques petites glandes 

muqueuses a proximité du duodénum. [71.72.] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 13 : Aspect microscopique du système canalaire Les canaux intercalaires (2), 

voies excrétrices issues directement des acini (1), 
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 Les canaux collecteurs résultant de l’association des canaux 

interlobulaires ont un calibre plus important. 

Représenter par le canal de SANTORINI et le canal de WIRSUNG. 

 Les canaux intercalaires relient pour former des canaux de calibre 

important d‘abord intra-lobulaires puis interlobulaires. [71.72.] 

 

 
Figure 14 : Aspect microscopique des canaux interlobulaires 

1.3. Charpente conjonctive : 

C‘est du tissu conjonctif qui contient des vaisseaux sanguins, des   

Lymphatiques et Des nerfs et englobant ces divers éléments. 
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A- Le pancréas endocrine :  

Les ilots de Langherans naissent, comme les acini exocrines du pancréas, 

de la prolifération cellulaire des extrémités des tubes pancréatiques primitifs 

issus des bourgeons pancréatiques ventraux et dorsaux, de proliférations 

endodermiques de la portion caudale de I ’intestin antérieur. 

 Les éléments conjonctivo-vasculaires dérivent du mésenchyme avoisinant. 

Les îlots de Langherans sont de petits amas cellulaires tunnélisés par un 

très abondant réseau de capillaires sanguins fenêtrés. 

Sur les préparations histologiques ordinaires, ils apparaissent comme de 

petites plages arrondies, claires, disposées sans ordre et en nombre variable à 

l’intérieur des lobules pancréatiques. 

 Les cellules glandulaires endocrines qui les composent sont de trois types 

(A, B, D) qui ne peuvent être distingués en microscopie optique que par des 

colorations particulières, mais qui sont assez facilement reconnaissables en 

microscopie électronique par l’aspect, la taille et la densité de leurs grains de 

sécrétion. Les cellules B sécrètent de l’insuline, les cellules A du glucagon et les 

cellules D de la somatostatine. 

L’innervation sympathique et parasympathique des îlots de Langherans est 

très riche. Des corps cellulaires neuronaux y sont parfois visibles. 

Le parenchyme exocrine (PE) est essentiellement formé d’acinus ; deux 

volumineux îlots endocrines ou îlots de Langerhans (IL) comportent de 

multiples petites cellules colorées en vert ou en rouge. 
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Figure 15 : Parenchyme pancréatique  
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V. CLASSIFICATION 

 Classification de KLOPPEL et al : 

Pour l’AFC en 1997, Cette classification distingue les tumeurs épithéliales 

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

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

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

potentiel évolutif en 3 stades : tumeurs bénignes, borderline et malignes. [152] 

 

Tableau I : Classification des tumeurs épithéliales selon KLOPPEL et AL. 
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 Classification de l’OMS 2000. 

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

anatomopathologiques simples, utilisables et adaptables aux pièces opératoires 

et aux prélèvements de biopsies, d’identifier et de classer les TKP épithéliales en  

3 stades : bénignes, malignes ou borderline permettant ainsi de mieux 

adapter le traitement. [156.157.] 

 

 
Tableau II : classification de l’OMS en 2000 
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I.  CYSTADENOME MUCINEUX 

Le cystadénome mucineux du pancréas correspond à une tumeur bénigne à 

risque de dégénérescence maligne comportant une à, au maximum, six 

formations kystiques de contenu mucineux et de taille supérieure à 2 cm 

C'est une tumeur primitive du pancréas assez rare, qui représente 10 % des 

lésions kystiques pancréatiques et 1 % de la totalité des tumeurs pancréatiques.  

La tumeur se situe au niveau du pancréas caudal dans 90% des cas. 

L'âge moyen lors de la découverte est de 50 ans et il existe une très nette 

prédominance féminine. 

La taille lésionnelle moyenne au diagnostic est de 10 cm. [58] 

 

A- Macroscopie 

La tumeur se présente sous la forme d’une masse sphérique unique, avec 

une surface lisse et une pseudo-capsule fibreuse d’épaisseur variable et des 

calcifications occasionnelles. 

Les tumeurs sont uniloculaires ou multiloculaires, avec des kystes de 

quelques millimètres à plusieurs centimètres de diamètre. 

Les kystes contiennent soit de la mucine épaisse, soit du matériel 

nécrotique hémorragique. 

La surface interne des tumeurs uniloculaires est généralement lisse et 

glissante, alors que les néoplasmes de haut grade ont souvent des projections 

papillaires. 
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En l'absence de formation de fistule, il n'y a pas de communication entre les 

locules du CM et le système canalaire pancréatique. [59] 

Des carcinomes associés infiltrants peuvent également infiltrer les organes 

adjacents. 

 

 
Figure 16: Tumeur kystique mucineuse. Aspect kystique, avec mucine scintillante [59] 

 

 
 

Figure 17: Tumeur kystique mucineuse avec un carcinome invasif associé (en haut à droite). Notez 

que la tumeur ne concerne pas le canal pancréatique (flèche).[59] 
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B- Microscopie 

L’épithélium qui tapisse la surface interne de la paroi kystique est de type 

intestinal et peut être aplati où former des papilles de différentes tailles.  

Les cellules sont cylindriques, riches en mucus et présentent des atypies 

architecturales et cyto-nucléaires variables.  

De façon caractéristique, l’épithélium repose sur un stroma très particulier, 

de type ovarien, à cellularité élevée. Ce stroma forme typiquement une bande 

dense de cellules fusiformes en dessous de l’épithélium néoplasique. Des 

calcifications localisées au niveau de la paroi kystique sont parfois retrouvées. 

[60.61.62] 

Différents grades de dysplasie sont notés et peuvent coexistes souvent au 

sein de la même tumeur. 

Le cystadénome mucineux est classé en trois catégories : 

1) Cystadénome mucineux avec dysplasie de bas grade 

2) Cystadénome mucineux avec dysplasie de grade intermédiaire 

3) Cystadénome mucineux avec dysplasie de haut grade 

Dans le cystadénome mucineux présentant une dysplasie de bas grade, 

l'épithélium cylindrique ne présente que des atypies architecturales et 

cytologiques minimales, avec une légère augmentation de la taille des noyaux 

situés à la base, et les mitoses sont absentes. [59] 
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Le cystadénome mucineux avec dysplasie de grade intermédiaire 

présentent des atypies architecturales et cytologiques modérées, avec des 

projections papillaires ou des invaginations ressemblant à des cryptes, une 

pseudo-stratification cellulaire causée par l’encombrement des noyaux, et des 

mitoses occasionnelles. [59] 

Le cystadénome mucineux avec dysplasie de haut grade se caractérisent par 

desAtypies cytologiques, avec la formation de papilles ramifiées avec 

bourgeonnements irréguliers, stratification nucléaire avec perte de polarité, et les 

mitoses sont fréquentes et peuvent être atypiques. [59] 

de ce fait ces tumeurs nécessitent un examen histologique approfondi, avec 

un échantillonnage adéquat et une surveillance soigneuse. 

La présence d'une réaction dèsmoplastique stromale peut être utile dans le 

diagnostic différentiel entre le carcinome invasif et les glandes non néoplasiques 

piégées. [59] 
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Figure 18: Cystadénome mucineux 
A : Les kystes ne communiquent pas avec le canal pancréatique (flèche). 

B : L'épithélium contenant de la mucine présente une dysplasie de bas grade et un stroma sous-épithélial de type ovarien. [59] 

 

 
Figure 19: Cystadénome mucineux 

La transition brusque d'une dysplasie de bas grade (en bas à gauche)  

à haut grade (en haut à droite). [59] 
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C-  Immunohistochimie 

Les cellules de l’épithélium néoplasique expriment des marqueurs 

épithéliaux et des mucines. 

Le stroma de type ovarien exprime le gène alpha de l’actine du muscle 

lisse, les récepteurs de la progestérone et de l’estrogène. [61] 

Les cellules épithéliales néoplasiques sont immuno-réactives avec les 

kératines 7, 8, 18 et 19, et avec l’anti-membrane épithéliale (EMA), et l’antigène 

carcino-embryonaire (ACE), et expriment le marqueur de la mucine de type 

gastrique MUC5AC et les marqueurs de la mucine de type pancréatique 

DUPAN-2 et CA19-9. 

Les cellules caliciformes expriment le marqueur de la mucine intestinale 

MUC2, et les cellules neuroendocrines intra-épithéliales expriment la sérotonine 

suivie du polypeptide pancréatique et de la gastrine de la somatostatine. [59] 

Alors que la plupart des CM non invasifs expriment la protéine SMAD4 

(DPC4), mais pas MUC1, les CM contenant un composant d'adénocarcinome 

canalaire invasif peuvent perdre l'expression de 

SMAD4 et exprimer MUC1. [59] 
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Figure 20 : Macroscopic aspect of a CM with septa and mucoid content without 

communication with the pancreatic canal. 
 

 
Figure 21 : Image anatomopathologique d’un CM montrant un revêtement  

de cellules épithéliales mucineuses avec degré de dysplasie variable. 
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Figure 22 : Image montrant un épithélium mucipare régulier avec des végétations  

endo kystiques, une paroi bien limitée, épaisse et calcifiée en périphérie et un contenu échogène. 

  

 

 

 



53 

 

 

II. LE CYSTADENOME SEREUX 

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 

A- Macroscopie 

Il existe 2types de CS : 

a. L’adénome micro-kystique  

Développent à partir de cellules Centro-acineuses. Sont des tumeurs    

Kystiques bénignes, Bien que la majorité des cystadénomes séreux sont    

Micro-kystiques, (70% des cas. [36] 

Pas de localisation sélectif et peuvent être localiser au dans tous les 

segments du pancréas. 

Macroscopiquement le cystadénome séreux polykystiques du pancréas se 

révèle souvent comme une tumeur solitaire, limitée, lobulée, arrondie, , et 

délimité par le tissu pancréatique adjacent : souvent on  observe une cicatrice 

centrale. [34] 
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b. L’adénome macro-kystique : 

Dans sa variante Oligo-kystique ou macro-kystique, le cystadénome peut 

Être uniloculaire ou peut être constitué d’un petit nombre de kystes qui sont 

Fréquemment de plus de 2 cm de diamètre, divisé par d'épais septa fibreux. . 

[33.39.38] 

La variation solide s’apparait comme une masse solide bien limitée. La 
Surface de la tumeur désolidarisée pour former une bandes fibreuses épaisses 

Sans signe d’hémorragie ni de nécrose.[35] 

B- Microscopie : 

ils ont tous le même Aspect microscopique. Pour n’importe quel type du   

CS, 

La paroi kystique est donc faite cellules aplaties et un cytoplasme clair d’un    

épithélium uni- stratifié. prennent ainsi Un aspect granuleux  Éosinophile,   

riche en glycogène  (PAS+, dégradable par l’amylase) prennent ainsi Un  

aspect granuleux.   [54.55.56.40.] 

 

Une variante rare de tumeurs séreuses solides a été décrite et désigné 

Comme « adénome séreux solide du pancréas ». [42.43.] Ces tumeurs sont 
bien  Délimités, de petite taille (2-4 cm), structurées de cellules claires ou pâles, 

Polygonales à cuboïdes préparées sous forme de nids et de trabécules 

séparés Par des bandes fibreuses épaisses. 

Ces tumeurs ont les mêmes caractéristiques cytologiques, histochimiques et 

immuno- histochimiques du CS.[44.45.46.50] 
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C- . Immun histochimie : 

Les cellules tumorales ont une puissante coloration membraneuse diffuse 

Pour l'antigène de membrane épithéliale, et une coloration cytoplasmique 

Diffuse pour la cytokératine (CK), les cytokératines de petit poids    

Moléculaire 19,18,7, 8, et pour L’antigène carbohydrate CA19- 9 et 

L’anticorps monoclonal B72.3 d’une manière focale. On attire l’attention  

Par l’absence d’immun réactivité pour CK14 et CK20, L'antigène  

carcine-embryonnaire (ACE) et la protéine p53. |25.26.27] 

Une positivité à la NSE (neurone spécifique énolase) a été déclaré dans  38- 

100% des CS, mais les cellules tumorales sont uniformément négatives 

Pour la chromogranine, synaptophysine et les multiples hormones fabriquer 

dans les îlots de Langerhans. 

Kosmahl et al [48] a Réalisé une nouvelle étude très importante qui a 

prouvé une immuno-positivité pour l'alpha-inhibine, une hormone polypeptide 

libérée par les cells de la granulosa de l'ovaire et les cells de Sertoli des 

testicules, dans la majorité des cas (82%). 

Dans la même étude, des tumeurs ont été positifs pour la mucine MUC6 et 

MUC1 dans 71% et 35% respectivement. 

Les particularité immunohistochimiques et structurales des cellules 

Épithéliales évoque l’origine Centro-acineuse de cette modification 

Néoplasique. [50.56.57.] 
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Figure 23 : Typical and atypical anatomopathological aspects of CS. 

 

 
Figure 24 : Image d’un CS montrant un aspect en rayon de miel sans communication avec le 

canal pancréatique principal d’aspect microkyste avec cicatrice centrale. 
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Figure 25 : section of a microcystic CS showing a vaguely spongy appearance with central 

radiating scar and microcysts 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 26: histological aspect of a serous cystadenoma with typical microcystic appearance, 

each microcyst is lined by a single layer of conoidal epithelial cells with clear cytoplasm and 

hyperchromatic nuclei 
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TUMEURS INTRA-CANALAIRES PAPILLAIRES 

ETMUCINEUSES 

A- Macroscopie 

À l’examen macroscopique les TIPMP typiques se présentent comme des 

Lésions kystiques habituellement multiloculaires, parfois uniloculaires, remplies 

De mucus et en communication avec les canaux excréteurs adjacents. [63] 

Les TIPMP sont classées morphologiquement en 3 sous types basés sur 

leur Localisation et leur communication avec les canaux pancréatiques. [64] 

- Les TIPMP du canal principal (TIPMP-MD) : Caractérisées par une 

Dilatation localisée ou diffuse du canal de Wirsung de > 5 mm, sans autre 

Cause d’obstruction. 

- Les TIPMP des canaux secondaires (TIPMP-BD) : Toutes tumeurs 

kystiques de > 5 mm communiquant avec le canal pancréatique principal est 

considéré comme étant une TIPMP-BD. 

- Les TIPMP mixtes : regroupent les caractéristiques des deux entités. 

B- Microscopie et immunohistochimie 

Les TIPMP sont caractérisé par un de l’épithélium sain normal des 

Canaux excréteurs par un épithélium néoplasique, d’architecture le plus  

souvent Papillaire, habituellement muco-sécrétant, susceptible de donner 

naissance après une phase de développement in situ, à une tumeur invasive dont 
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les Caractéristiques rappellent celles des adénocarcinomes du pancréas, de type 

Classique ou de type colloïde. [63] 

Quatre types histologiques de TIPMP sont connus et chacun d’entre eux 

S’associe à des caractéristiques cliniques et à un potentiel évolutif distinct. 

Leur est morphologique  confirme le diagnostic et marqueur peut s’aider 

aussi  

Par ordre de fréquence décroissante ces quatre types sont : [63] 

- Type intestinal : C’est le type le plus fréquent, associé à un risque 

de Transformation maligne d’environ 35%. 

- Type bilio-pancréatique : Caractérisé par une prolifération de 

cellules ressemblant aux cellules épithéliales de revêtement des 

canaux biliaires et pancréatiques normaux.  

- Type gastrique : La prolifération cellulaire ressemble aux cellules 

Épithéliales muco-sécrétantes de la muqueuse gastrique. Leur profil 

d’expression des mucines est MUC1-, MUC2-, MUC5AC+. 

- Type oncocytaire se défini par une prolifération de celluls à 

Cytoplasme éosinophile et abondant, son architecture est complexe 

associant des papilles épaisses et anastomosées et des zones 

solides.[63] 
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III. LES TUMEURS PSEUDO PAPILLAIRES ET SOLIDES 

A- Macroscopie 

Macroscopiquement, les TPPS présentent l’aspect d’une masse ronde,  
Unique, volumineuse et bien limitée, caractérisée par l’alternance de zones 
Solides de consistance friable et de zones kystisées, souvent en raison de 
Phénomènes post-nécrotiques. [67.68.63] 

B- Microscopie 

À l’examen microscopique, on observe des composantes solides, kystiques 
et Pseudo-papillaires. 

Les zones solides sont formées de cordes de cellules monomorphes 
séparées par de petits vaisseaux. 

Les structures les plus caractéristiques des TPPS sont des faisceaux  fibro-
vasculaires secondaires au manque de cohésion des cellules néoplasiques.  

La prolifération tumorale présente un aspect typique, avec des cellules à 
noyaux Incisés et à cytoplasme abondant, contenant fréquemment des inclusions 
hyalines. [68] 

 

C- Immunohistochimie 

Le profil immuno- histochimique très particulier des TPPS peut aider au 
Diagnostic. 

Les marqueurs les plus utiles sont l’absence d’expression des cytokératines, 
l’expression de la vimentine et de la glutamine-synthétase, la localisation 
nucléaire de la bêta-caténine. [63.68.] 
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IV. LES CYSTADENOCARCINOMES  

Constitués surtout de cystadénocarcinomes mucineux. Représentent 15% 

des TKP Les CKM représentent 0,5 à 5,5% des tumeurs exocrines malignes du 

pancréas. 

Le sexe féminin prédomine est moins marquée pour les CK que pour les 

CM et elle est estimée à 61%, avec un âge moyen souvent entre 61 et 63 ans, et 

une localisation céphalique plus fréquente que pour les CM. [69.70] 

V. LES TUMEURS NEURO ENDOCRINES A FORME 

KYSTIQUE 

Elles sont très rares.  

L’âge moyen de survenue est de 53 ans avec prédominance féminine et 

localisation préférentielle au niveau caudale (4 fois plus). Leur taille varie entre 

1,2 et 20 cm. [69.70] 

 

 
Tableau III : récapitulatif montrant les principaux aspects épidémiologiques des TKP. 
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Diagnostic positif    
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Clinique  
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Devant toute masse kystique du pancréas sans antécédent clinique 

d’alcoolisme, de traumatisme abdominal ou de pancréatite aigüe ou chronique 

est une TKP jusqu’à preuve du contraire. 

 Les tumeurs kystiques du pancréas sont souvent découvertes fortuitement 

vue leurs latences cliniques, comme c’est le cas par exemple du cystadénome 

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

qui est asymptomatique dans 9 à 45% des cas. [74.75.76.77] 

 Les tumeurs kystiques du pancréas peuvent aussi se révéler par des 

symptomatologies qui sont non spécifiques dans 80% des cas dans le 

cystadénome mucineux, et presque toujours dans le cystadénocarcinome. 

[78.74.77.77] 

 

 Cystadénome Mucineux 

Les cystadénome mucineux se produisent presque exclusivement chez les 

femmes et sont le plus souvent présents à l'âge moyen. L'endroit le plus fréquent 

est le corps ou la queue du pancréas. Contrairement aux tumeurs intra canalaire 

papillaire et mucineuse du pancréas à branche latérale, généralement pas de 

communication avec le canal pancréatique. 

Leur épithélium en colonne est entouré d'un stroma de type ovarien.   Les 

cystadénome mucineux peuvent évoluer vers un cancer du pancréas, mais le 

risque est très faible. Une étude récente portant sur 90 Cas du Cys.mucineux 

réséqués a révélé que seuls 10 % d'entre eux présentaient une dysplasie de haut 

grade ou un cancer du pancréas (11).  
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dans une vaste revue de 344 cas du Cys.mucineux , il n'y a eu aucun cas de 

dysplasie de haut grade ou de cancer du pancréas dans les cystadénome 

mucineux de moins de 3 cm avec un sérum normal CA 19-9 et aucune 

caractéristique inquiétante (11,12).     Revue américaine de gastrologie 

  Caractéristiques de haut risque pour les   Cystadénome Mucineux 

1-Ictere secondaire au kyste 

2-pancreatite aigue secondaire au kyste  

3-serum CA19-9 élevé en absence d’une cause bénigne d’élévation  

4-resultat d’imagerie  

5-nodule mural ou composante solide dans le kyste ou parenchyme 

pancréatique 

6-diametre du conduit pancréatique principal  5mm 

7-changement de calibre du conduit principal avec atrophie en amont 

8-taille  

9-augmentation de la taille des kystes  

10-cytologie 

Dysplasie de haut grade ou cancer du pancréas  

 

Revue américaine de gastrologie 

 

 

 

 La symptomatologie se traduite par 
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I. SIGNES FONCTIONNELS  

La plupart du temps insidieuse, dépendent du taille et du siège de la lésion 

et ne permettent pas d’orienter vers le type de la tumeur. 

A- La douleur  
Le signe le plus fréquent voire révélateur comme c’est le cas du 

cystadénome séreux d’installation brutale ou progressive, intermittente ou 

permanente, souvent mal systématisée, allant d’une simple gêne post prandiale 

(dans 5 à 40% des cas dans le CS, épigastrique ou de l’hypochondre gauche ou 

droit à une douleur transfixiante intense, en barre, irradiant d’un hypochondre à 

l’autre et vers le bas simulant une pancréatite, voire de type ulcéreux. 

[79.81.74.82.83.84] 

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

Ou des douleurs à irradiation dorsale évoluant depuis plusieurs années dans 

les cystadénocarcinomes. 

Dans le cystadénome mucineux, les douleurs abdominales sont d’intensité 

variable et leur début peut être ancien surtout dans les localisations caudales. 

[75.85.] 

Dans notre étude, la douleur a été retrouvée chez nos deux cas sous 

forme d’épigastralgies de type de pesanteur et rythmée par les repas dans 1 

de nos 2 cas avec d’irradiation scapulaire et d’intensité différents. 
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B- L’amaigrissement  

Dans CS Observé dans 24% des cas, et qui est récent, modéré et non chiffré 
dans le CM où il se voit dans 10 à 46% des cas, contrairement au CKM où il est 
plus important. On le voit aussi dans les tumeurs intra-canalaires papillaires et 
mucineuses. [86.75.88.77.85.87.] 

 Dans notre étude l’amaigrissement est présent dans tous les cas mais 
non chiffré. 

C- Signes en rapport avec la compression des organes de    
Voisinage 

 Compression gastro-duodénale : vomissement dans 50%, nausées, 
éructation, troubles dyspepsiques vagues 

Retrouvé dans 1 cas de notre série.  

 Compression de la voie biliaire principale : sous forme d’un ictère 
cholestatique, se voit aussi après fistulisation kysto-biliaire avec 
bouchon muqueux intra-cholédocien ; dans 25 à 35% des cas dans le 
cystadénocarcinome dans 5 à 8% des cas dans le cystadénome 
mucineux et dans 7% des cas dans le cystadénome séreux, On le 
retrouve aussi dans les TIPMP. [89.90.91.76] 

 Compression de la veine cave inférieure : œdème des membres 
inférieur. 

D- La diarrhée  

Surtout dans les TIPMP et les TNE ; avec ou sans stéatorrhée due à une 
pancréatite chronique. Pas de cas dans notre série 

E- La constipation 

Pas de cas dans notre série  
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II. SIGNES GENERAUX 

A- Altération de l’état général 

L’altération de l’état général fait partie du tableau clinique du PKP 

a été retrouvée chez 1 cas de nos patients 

B- L’asthénie, l’anorexie  

Retrouvées chez les 2 cas nos patients. 

C- La fièvre  

En cas de suppuration surtout observée dans les TIPMP. Elle a été 
retrouvée chez 1 cas de nos patients 

III. SIGNES PHYSIQUES : 

A- Masse abdominale : 

Detaille variable d’apparition progressive de l’épigastre ou de 
l’hypochondre gauche arrondie, parfois rénitente, une masse palpable qu’on 
retrouve dans le CS, dans le CM dans 10 à 46% des cas, dans le CKM dans 23 à 
60% des cas et dans les tumeurs pseudo papillaires et solides. Il s’agit d’une 
masse de taille variable, d’apparition progressive, de l’épigastre ou de 
l’hypochondre gauche, arrondie ou bosselée, ferme, rénitente à la palpation, 
mate à la percussion, parfois pulsatile avec un souffle fonctionnel à 
l’auscultation.[86] 

Une masse épigastrique a été trouvée chez 2 cas de nos patients. 

B- L’ictère cholestatique.  

Qui n’a pas été retrouvé dans notre série. 
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IV. COMPLICATIONS 

A-  Une pancréatite aigüe récurrente 

Par compression ou sécrétion dans le canal de Wirsung, peut s’observer 

dans12 à 20% des cas dans le cystadénome mucineux dans 8% des cas dans le 

CKM et dans 5% des cas dans le cystadénome séreux. [91.145.92.93.93] 

B- Un hémopéritoine 

Par rupture intrapéritonéale, peut révéler un CS ou une TPPS. 

C- Une hémorragie digestive  

Surtout dans le cystadénocarcinome conséquence d’une hypertension 

protale ou d’un envahissement gastrique ou duodénal. 

- Et aussi la rupture spontanée d’une tumeur hyper vascularisée, peut 

causer un CS ou une TPPS. [96.97.98.] 

- Des hématémèses ont été retrouve chez notre patiente avec des 

méléna  

- La fistule kysto colique, peut donner rectorragie massive et aussi une 

sténose duodénale par envahissement duodénal du  

cyctadénocarcinome. [95] 

          Hématémèses et méléna ont été retrouve chez 1 de nos 2 cas 

D- un diabète :  

Dans 28% des cas, notamment dans le CK ou tumeur neuroendocrine. 
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E- Une wirsungorragie 

En particulière pour les cystadénocarcinome   avec ou sans une hémobilie. 

[95.99.100] 

F- Autres  

1. Une insuffisance pancréatique exocrine ou endocrine.  

2. Lithiase vésiculaire et la Une pancréatite chronique  

3. En cas rupture dans la cavité pleurale gauche du CK.  Les affections 

pleuro pulmonaires sont fréquentes. 

 

Veuillez noter que dans le contexte de la maladie de von Hipper Lindau, 

l’apparition du CS est très élevée  qui est une maladie Génétique autosomique 

dominante , parmi leurs signe  développement de tumeurs qui affectant les reins, 

les surrénales et le pancréas et le système nerveux central, et la rétine,. [97.101.] 

 
Tableau IV : récapitulatif montrant la fréquence des principaux symptômes des TKP. 
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Paraclinique 
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I. LES CYSTADENOMES MUCINEUX 

A- Echographie : 

Les cystadénomes mucineux apparait en échographie comme des lésions 

anéchogènes, limitées et entourées d’une paroi. Elles peuvent êtres uni ou 

multiloculaires et contenir des cloisons internes [125.1.1.104.108.149.] Comme 

dans notre 2 cas une grosse formation anéchogène multi lobulaire d’environ 

10 cm projetant au niveau de l’aire pancréatique corporèo-caudale dont elle 

fait corps et se prolongeant en avant de la rate. 

 On peut aussi observer des microkystes ainsi que des nodules ou 

excroissances développées à partir de la paroi. 

 Les calcifications de siège périphérique et de type curviligne sont plus 

rares que dans les cystadénomes séreux (10 à 16% des cas. [84.119] 

 

 
Figure 27: Image échographique abdominale montrant un CM. 
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B- TDM  

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

et hypodenses. Après injection intraveineuse du produit de contraste, la paroi 

kystique se rehausse  qui est fine avec le contenu hypodense de la lésion. 

Dans le 1er cas TDM abdominal objective volumineuse masse kystique 

de la queue du pancréas hétérogène multi-cloisonné mesurant 115 x 97 

exerçant un effet de masse sur les structures adjacente et comprimant la 

veine splénique. 

Evoquant un kyste hydatique du pancréas ou une tumeur. 

Les cloisons existent chez les 2 cas.  

Pour le 2em cas pas rehaussent également après injection intraveineuse 

du produit de contraste met en évidence une masse kystique liquidienne 

assez volumineuse ovalaire bien limitée estimée à de 10 cm de hauteur et 

9,5cm de grand axe transversal et de 7,5cm de grand axe supero-postèrieur 

qui semble être au dépend du pancréas caudal, cette masse présente un 

aspect multiloculaire avec des fines cloisons internes sans rehaussement 

significatif après injection de contraste  

Faisant évoquer un cystadénome mucineux. 

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

épaississement nodulaire ou micros kystes au sein de la paroi.  

Dans nos 2 cas il n’y a pas de dilatation du Wirsung, ni du cholédoque 

et des canaux hépatiques droits et gauches car la localisation est 

corporéocaudal. 
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Figure 28 : TDM abdominale montrant un aspect évoquant un CM. 

 

C- Echo endoscopie 

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

endoscopie montre une image générale très bien identifiée avec une paroi 

épaisse. la présence du mucus peut être évoquer en  présence du  matériel 

hypoéchogène l’intérieur du kyste , pas de communication avec le canal de 

Wirsung contrairement aux TIPMP. [76.101.103.150.]  

 

- Dans notre 2em cas Echoendoscopie bilio-pancréatique avec 

cytoponction ont montre  

Lésion kystique corporéale de 10 cm au plus grand axe avec des cloison 

intra kystique et probablement du mucus évoquant un cystadènome 

mucineux ponction sous èchoendoscopique avec obtention d’un liquide 

jaune citrin envoyé pour analyse biochimique. String test positif. 
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D- IRM 

Les lésions sont hypo ou hypèrintense en T1 à cause du mucus. Sur les 

séquences pondérées en T2, les lésions sont fortement hyper intenses. [120] 

 

 
Figure 29 : Abdominal IRM showing a CM and its report with 

 with the Wirsung canal  

 

 

Pour notre 2em cas IRM met en évidence au niveau de la queue du 

pancréas une formation kystique bien limitée, montrant un franc 

hypersignal T2, un hyposignal T1 et plusieurs cloisons délimitant des locis. 

La formation mesure 95x80mm elle présente une très discrète prise de 

contraste au niveau des cloisons, et un locus qui montre un hypersignal T1 

modère pouvant témoigner un remaniement interne. 
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E-  Ponction écho guidée 

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

lésion. caractère filant voire franchement visqueux, du liquide peut être 

évocateur . 

Le dosage des intra kystiques des marqueurs tumoraux est souvent élevé 

(ACE>401ng/ml ; CA19-9>50.000u/ml ; CA72-4>41u/ml). Ces données ne 

permettent pas de présumer de la nature bénigne ou maligne de la tumeur 

kystique mucineuse.  

Le dosage des mucines gastriques de type M1 dans le liquide intra kystique 

est théoriquement élevé. L’examen cytologique du liquide de ponction peut 

révéler la présence de cellules épithéliales mucicarmin+.  

L’absence de cellules malignes à la cytologie ne permet pas d’affirmer la 

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

diagnostic de la tumeur kystique est de 40 à 90% des cas. [121.122.123.124] 

F-  Artériographie 

Les CM sont hypo vascularisés au centre et hyper vascularisés en 

périphérie et hypo vascularisés au centre. [125.84.103.124.] 

 

G- Cholangio pancréatographie rétrograde 

Habituellement pour différencier entre un pseudo kyste et une tumeur 

mucineuse. [127.] 
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H-  Biologie 

Elle est souvent normale a l’exception  d’une compression canalaire, 

biliaire, ou wirsungienne. [126.] 

Elle est habituellement normale comme dans nos 2 cas.  

 

II. LE CYSTADENOME SEREUX 

A- Echographie  

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

2cm de diamètre on visualise une lésion échogène, homogène et bien limitée. 

Les CS chez sont multi-cloisonnés avec des cloisons épaisses dans 50% des cas. 

 Quand les kystes sont plus volumineux, on met en évidence des lésions 

d’échostructure mixte contenant des zones arrondies anéchogènes de quelques 

mm à 20mm de diamètre, séparées par des structures plus échogènes. 

[109.110.102.112.111.74.] 

L’échographie permet de poser le diagnostic correct dans 63% à 78% des 

cas Elle permet aussi de rechercher des métastases hépatiques ou un 

épanchement péritonéal. [147.148.] 
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Figure 30 Abdominal ultrasound of the CS showing a central scar 

 

 
Figure 31 : Echo doppler montrant une lésion hypoéchogène arrondie  

faite de multiples petits kystes. 
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B- TDM 

Les Cystadénomes séreux se presente comme des lésions arrondies  bien 

limitées, et hypodenses par rapport à la glande pancréatique. Les CS peuvent 

aussi être ovales et iso-denses. 

 La TDM permet plus facilement que l’échographie de dépister des 

calcifications centrales sous formes d’hyperdensités. 

 Après injections intraveineuse de produit de contraste chez nos patients, il 

existe un rehaussement homogène des lésions kystiques vu leur petite taille. On 

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

zones arrondies hypodenses correspondant à des microkystes. 

On peut observer des kystes mesurant plus de 2cm de diamètre en 

périphérie des CS. [92.102.101.103.104.105.106.107.108. 
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Figure 32 

 
 

C- Echo endoscopie  
Permet le diagnostic dans 82 à 93% des cas surtout dans la localisation 

céphalique des CS, et permet cytoponction dont l’aspect typique du CS en écho 

endoscopie est celui d’une lésion d’aspect « feuilleté » en raison des interfaces 

échographiques des travées fibreuses.  
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Lorsque les kystes sont plus volumineux, ils sont visibles en écho 

endoscopie comme de multiples zones anéchogènes. [83.113.] 

D- IRM 

Les Cystadénome Séreux apparaissent hypo intense en T1 et hyper intense 

en T2 a cause de son multiple compartiment liquidien qui le composent. [116.] 

rarement on voit des  des calcifications centrales. 

L’avantage de l‘IRM est de permettre une bonne appréciation des rapports, 

en particulier vasculaires de la lésion. [129]  

 

 
Figure 33 : Coupes axiales T2 montrant un hypersignal confirmant la nature kystique de la lésion 
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Figure 34 : TDM abdominale montrant un CS prenant une forme multi-kystique  

avec multitude de logettes infra centimétriques. 

E- Ponction écho guidée 

Elle est Indiquée en cas de macrocyste ou doute en diagnostique. Elle 

permet une étude biochimique et histologique du liquide intra kystique.  

Le Cystadénome séreux se defini par : taux  faibles d’enzymes 

pancréatiques (Amylase<5001u/ml ; Lipase<2001u/ml), l’absence de leucocytes 

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

note aussi  un taux faible  des tumoraux marqueur intra kystiques (ACE<6ng/ml 

; CA 19-9<50u/ml;  CA 72-4<5u/ml).  
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F- Artériographie  

N’est plus recommandée comme un  moyen de diagnostique elle peut une 

hyper vascularisation dans les travées fibreuses peut être démonter démontrer. 

[118.] 

G- Endoscopie  

D’indication rare, 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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Figure 35 : du CS montrant son aspect typique et atypique. 
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III. LES TUMEURS INTRA-CANALAIRES PAPILLAIRES ET   

MUCINEUSES DU PANCREAS 

A- Echographie 

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

secondaires sans obstacle pancréatique ou ampullaire identifiable en aval de la 

dilatation. Les images kystiques prennent l’aspect en « grappe de raisin ». 

Le contenu mucoïde des lésions est liquide et homogène, soit discrètement 

hétérogène, avec parfois un aspect finement granité. Les parois kystiques sont en 

générale fines quand elles sont présentes.  

B-  TDM 

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

sont hyperdenses en TDM, se rehaussant après opacification intraveineuse.   En 

plus La TDM permet un bilan d’extension locorégional. [132] 

 
Figure 36 : CT scan showing dilatation of the Wirsung by a TIPMP with cystic 

dilatation of 2cm of a secondary canal of the pancreas head. 
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C- Echo endoscopie 

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

des petits canaux (tumoral ou mucoïde), visualise les nodules muraux, met en 

évidence S’il existe une communication  entre agrandissement kystique et le 

canal principal qui est dilaté et affine le bilan d’extension loco régional. Elle 

donne une cartographie incomplète si la tumeur est localisée dans la portion 

caudal. [132] 

 

D- IRM 

Montre les mêmes aspects que l’échographie et la TDM 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 37 IRM section showing multiple cysts, some of which are branches of a secondary 

canal TIPMP. 
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L’IRM et wirsungoIRM montre la présence de substance mucoïde qui 

apparait en hyper signal en séquence T2, confirme la communication entre la 

dilatation kystique et le canal pancréatique, visualise avec précision 

l’architecture tumorale et donne une cartographie complète de l’ensemble des 

canaux.  

La CPRM tend à remplacer la CPRE [132]. C’est une technique sensible 

permettant de dépister de manière non invasive la taille et l’étendue des lésions. 

[129.] 

E-  Ponction écho guidée 

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

fortement d’une lésion a l’autre et patient a l’autre . 

Cependant, elle permet de détecter la mutation de l’oncogène Ki_ras et 

quantifie le potentiel dégénératif des TIPMP. [132.] 

F-  Endoscopie 

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

écoulement du mucus. [129.] 

La triade d’Ohashi : [130] 

 Aspect protubérant de l’ampoule de water  

 Issue de mucus trans papillaire  

 Dilatation du canal de Wirsung. 
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G- Cholangio pancréatographie rétrograde endoscopique 

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

de montrer :  

 La béance de l’ampoule de water qui est un signe caractéristique présent 

dans 38 à 55% des cas.  

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

 Une opacification diffuse montrant une dilatation diffuse et /ou 

segmentaire du canal pancréatique sans obstacle canalaire et des kystes 

uniques ou multiples en grappe de raisin communicant avec le canal 

pancréatique. [132.] 

 

 
Figure 38 : CPRE montrant un caractère communicant d’une TIPMP. 
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H- Wirsungoscopie 

Elle est rarement utilisée et met en évidence des dilatations kystiques en « 

grappe de raisin » [129.] 

  

I- Echo endo-canalaire 

Elle renseigne sur l’extension et la malignité tumorale car dans 30% des 

cas, les explorations conventionnelles sous estiment l’extension. [132] 

J- Biologie 

L’augmentation de l’ACE est dans 25% des cas et celle du CA 19-9 dans 

46% des cas. [132] 

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

suspecté par la TDM, l’écho endoscopie et la CPRE dans respectivement 55%, 

78%, 92%, et l’association des 3 dans 100% des cas. 
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IV. LES TUMEURS PSEUDO PAPILLAIRES ET SOLIDES 

A- Echographie 

Échographie montre souvent une masse volumineuse, arrondie, bien limitée 

et hétérogène de la région épigastrique accolée à la queue du pancréas. 

B-  TDM 

La masse peut contenir des zones hyper denses correspondant aux foyers 

hémorragiques. Des calcifications peuvent se voir dans la capsule dans environs 

30% . 

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

kystiques. Des niveaux liquides sont identifiés en TDM dans 20% des cas. [111] 

C- IRM 

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

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

Sur les séquences Pondérées en T2, les lésions sont habituellement 

hétérogènes, avec des zones en hyper signal et d’autres en hypo ou iso signal. La 

capsule est bien identifiée, sous forme d’un liseré hypo intense sur les séquences 

pondérées en T1. Des niveaux liquides sont identifiés en TDM et/ou en IRM 

dans 20% des cas. [111] 
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D- Ponction écho guidée 

Se fait en préopératoire sous contrôle échographique ou 

tomodensitométrique. [133.152.] 

Elle met en évidence des prélèvements riches en cellules épithéliales 

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

fibro vasculaires grêles. [133.134.135.136.137.138.] 

E- Artériographie 

Examen rarement utilisé. 
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V. LES CYSTADENOCARCINOMES 

A- Echographie 

Les cystadénocarcinomes apparait comme un macrocyste à paroi épaisse le 

contenu qui est solide ou partiellement solide. Parfois aussi contenu tissulaire 

dans 87% des cas. Dans 8 à 38% des cas on trouve des calcification. [78.92.] 

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

internes, parfois aussi les métastases hépatiques ou vasculaires,  ganglionnaires, 

et l’association de la lésion kystique à une composante charnue. Avec bourgeon 

intra-kystique. Ce pendant, elle n’affirme pas malignité de la lésion. 

 

 
Figure 39 : Echographie abdominale : Masse kystique liquidienne multiloculaire. 
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B- TDM 

La Tomodensitométrie identique a celle de l’échographie.  

Difficile devant un épaississement pariétal irrégulier et facile en cas  

d’extension tumorale,.  

 

La TDM hélicoïdale permet actuellement d’obtenir de façon non invasive 

des informations très précises sur le plan vasculaire. 

 
Figure 40 : TDM abdominale montrant un aspect évocateur  

d’un cystadénocarcinome mucineux. 

C-  Echo endoscopie 

Fréquemment, l’envahissement vasculaire et /ou duodénal et l’alternance 

cloisons échogènes avec de zones anéchogènes et un contingent tissulaire intra 

kystique [139.140.]  

les nodules intra muraux sont constant [141.] 
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D- Ponction écho guidée : 

Dans Les cystadénocarcinomes, les taux marqueurs d’ACE, et des mucines 

et du CA 19-9 M1 élevé ne confirme pas CKM.  Le TPA est très élevé avec un 

taux > 100.001u/ml, Récemment, le caractère positivité du caractère Ki-ras intra 

kystique témoigne d’une tumeur maligne. [142.]  

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

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

[87.] 

E-  Artériographie 

Montre une hyper vascularisation du Les cystadénocarcinomes dans 29 à 

56% des cas . [153.78.] 

F- Cholangio pancréatographie rétrograde 

Ne donne pas beaucoup information Elle est presque toujours pathologique    

. [143.144.] 

G-  Biologie 

elevation des (Amylases et Lipases) affirme d’une Obstruction canalaire 

[77] ou une communication kysto canalaire. [154.]   L’augmentation de CA 

19_9 et l’augmentation de l’ACE est dans 50%. [145.] 
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VI. LES TUMEURS NEURO ENDOCRINES A FORME 

KYSTIQUE 

A- Echo endoscopie : 

La lésion kystique unique en générale sauf lorsqu’elle se développe dans le 

cadre d’une maladie génétique von –hippel – landau, peut se caractériser 

souvent surtout au niveau du pancréas par un épaississement pariétal suspect. Or 

seul l’étude anatomopathologique de la lésion confirme le diagnostic. Echo 

masse tissulaire au niveau du pancréas généralement corporéocaudal (au niveau 

de la tête en générale tumeur non sécrétante. 

B- TDM 

Masse solidokystique voir avec composante nécrotique 

C- IRM : 

Est plus sensible dans le cadre des tumeurs neuroendocrine. 

D-  Echoendoscopie +Scintigraphie 

Vu que les tumeurs peuvent être de petites tailles. 

E- Biologie 

En fonction de la tumeur sécrétante ou non tel que dosage de la 

chromogranine A , peptides, gastrinémie, test à la sécrétine. 
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Figure 41 : 
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Diagnostic  Différentiel 
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I. AU STADE CLINIQUE : 

A. . Devant Un Ictere  : 

On peut évoquer devant ictère : 

 Une obstruction biliaire : ampulome,  Tm des voies biliaires, … 

 Une pathologie hépatique : cirrhose   HA, HB, HC et hépatite toxique,  

La biologie, l’imagerie comme la TDM et IRM et echo-endoscpie et 

surtout la biologie aide au diagnostic 

 

B : Devant Une Dlr Epigastrique 

On peut faire évoquer devant des épigastralgie : 

 Une pathologie gastroduodénale : ulcère gastroduodénale pancréatite,  

        Une pathologie cardioVX : anévrysme de l’aorte, ischémie 

mésentérique, Angor abdominale … 

 Une pathologie biliaire : angiocholite, cholécystite origine lithiasique,  

 Une atteinte hépatique : tumeur hépatique et aussi Kyste du fois, 

tumeur hépatique … 

L’endoscopie, biologie et l’échographie le diagnostic. 

 

. 
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C. devant une masse épigastrique : 

à l’examen abdominal on trouve une masse épigastrique on  peut donc 

évoquer  

 Un kyste hydatique 

 Une tumeur hépatique et gastrique. 

 

1. Au Stade Radiologique : 

À ce stade, le diagnostic différentiel des tumeurs kystiques du pancréas se 

pose avec : 

 Le pseudo-kyste du pancréas : occupe presque 21% des lésions kystiques 

du pancréas. À l’imagerie il prend d’aspect une lésion mal limite mais qui 

évolue ensuite pour être bien limitée. 

À la Tomodensitométrie, les lésions apparaissent hypodenses, ovalaire avec 

un rehaussement de la paroi après l’injection de PC. [190,191].  

À l’IRM, le contenu du kyste qui est hémorragique avec les débris de 

nécrose, montre un signal hyper-intense en T1. [191,172]. 

 Le diagnostic est facile dans le contexte clinique (pancréatite  ou 

antécédents de traumatisme abdominal ) et par les taux élevés 

d’amylase [194]. 

Les tumeurs solides du pancréas : Tumeurs neuroendocrines  

Adénocarcinome pancréatique, … 

 Les autres lésions kystiques du pancréas : Kyste hydatique … 
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 Traitement 
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I. I-OBJECTIFS DU TRAITEMENT  

Traitement des lésions dégénérées  

Prévenir la dégénérescence (T borderline)  

Éviter les complications (pancréatite aiguë)  

II. MOYENS  

A. Chirurgicaux  

a) Voie d’abord 

Laparoscopie  

Laparotomie  

b) Exploration  

 Manuelle  

Sites ganglionnaires  

Cavité péritonéale  

Foie  

 Radiologique 

Echolaparoscopie  

Echographie per opératoire  

Examen extemporané  

- Tranche pancréatique et ganglions  

- Nodules  
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c) Méthodes chirurgicales : 

 

1) Tumorectomie ou Enucléation [162] 

 

Inclus la résection de la tumeur bénignes, unifocale ou bifocales, de taille 
inférieure à 4 cm, a distance du canal principal.  

Les premières énucléations pancréatiques réalisées par laparoscopie en    

1992. 

Cette méthode vise à réduire les carences endocriniennes et exocrines du 
pancréas secondaires aux résections pancréatiques et, dans le même temps, à 
réduire le risque traumatique par une approche mini-invasive. 

Cette méthode de traitement est mise en équivalence le risque 
augmentation du taux de fistules et de résection insuffisante et celui.  

Quand examen l’extemporané est positive (11% des cas), l’énucléation se      

Change en résection limitée (pancréatectomie céphalique inférieure et   

Pancréatectomie centrale).  

15% des laparoscopies sont converties en laparotomie :  

- Par la localisation céphalique gauche postérieure non attendu 

-  Par impossibilité de retrouver précisément la tumeur  

- Par l’apparition de métastases hépatique. 
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2) Pancréatectomies gauches  

 

Contrairement à la duodénopancréatectomie céphalique, la pancréatectomie 
gauche est une technique de résection pure qui permet d'éviter le temps de 
reconstruction dû à l’anastomose. Elle est utilisée pour les tumeurs de la queue 
du pancréas.  

La technique de pancréatectomie gauche peut être subdivisée en 

splénopancréatectomie gauche (la plus courante pour les lésions malignes). 

Pancréatectomie gauche avec conservation splénique et pancréatectomie 

centrale ou isthmique. Les deux premières méthodes ne conviennent que pour 

les tumeurs bénignes. [163] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



104 

 

- Techniques chirurgicales :[164] 

 La splénopancréatectomie gauche : 

Le but de l'intervention est l’ablation en « bloc » de la rate et  la partie 

corporéo-caudale du pancréas et, surtout en des tumeur malignes.  

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 42 : Images de la pièce de résection d’une tumeur pseudo papillaire et Solide 

 du pancréas après splénopancréatectomie. 
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2 Voies d’abord, exploration, ouverture de l’arrière 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-épiploïque, ce qui permet 

l’exploration visuelle, manuelle et échographique du corps du pancréas (a) des 

prélèvements ganglionnaires peuvent s’avérer nécessaire sur les groupes de 

proximité. 

La section des vaisseaux courts permet de libérer la rate de ses attaches 

péritonéales et vasculaire avec l’estomac. L’épiploon gastro-splénique est 

sectionné de bas en haut, en remontant au ras de la grande courbure. Les 

vaisseaux cardio-tubérositaire postérieurs    ,s’il existent sont lies et sectionnes 

dès ce temps. 
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3 Temps Artériel : il consiste la vérification de l’artère splénique a son 

Origine, L'artère splénique située sur le bord supérieur du pancréas près de 

l'isthme, il est disséqué à ce niveau et s'élever au-dessus du lac près de l'origine 

du tronc cœliaque. 

 

4 Dissection de l’isthme et du corps du pancréas  

Lorsqu’on incise les feuillets péritonéaux, L’isthme pancréatique est révélé 

à sa partie INF puis supérieure. 

 Une légère  dissection postérieure du pancréatique qui permet de passer en 

avant de l’axe veineux mesenterico-portal dont l’intégrité doit être respectée. 

On met en place un lacs qui charge l’isthme du pancréas. 
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5 Mobilisation de la rate ; Par médicalisation douce de la rate   les 

attaches post du péritoine sont mises en tension et section du péritoine au niveau 

de sa réflexion pariétale. La pénétration se fait alors dans le mésogastre en 

rétropéritoine dans en arrière de la rate du corps du pancréas et des vaisseaux 

spléniques. Jusqu’à l’isthme, Ce décollement est la pénétration dans la loge 

rénale est à éviter. 

 

 
 

6 Contrôle Vasculaire : en utilisant un fil de serti  L’artère splénique, est 

sectionnée entre ligature sur l’amont.la rate et le corps du pancréas vers la ligne 

médiane , Aussi La veine splénique doit être disséquée  
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Cela se fait au niveau de l'isthme. (a) Placez deux ligatures de soutien aux bords 

supérieur et inférieur pour contrôler l'arc vasculaire au-dessus et au-dessous de 

l'isthme.  à l’aide de bistouri froid  permet la section du pancréas   avec coagulation 

bipolaire de la tranche. Peut être fait aussi par « gueule re requin »,du cote céphalique 

qui permet  de faciliter sa fermeture (b) .             
 

 
 

 

7 Drainage Des précautions doivent être prises lors de l'hémostase dans toute la 

zone disséquée : loge splénique et rétropéritoine même si la loge spléno - 

pancréatectomie est exsangue le drainage est toujours  recommandé. 
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8 Vois d’abord ouverture de l’arrière de la cavité épiploon   la voie 

d’abord est similaire à celle écrite précédemment, il est juste nécessaire de 

conserver l’artère gastro-épiploïque gauche et éviter la section du ligament 

gastro épiploïque.   

 

9 Temps artériel près de son de son origine sur le tronc cœliaque on a 

toujours intérêt à contrôler, l’artère splénique, au bord supérieur du pancréas, 

 

10 Dissection d’isthme et du corps du pancréas Ensuite, il faut passer le 

lac derrière l'isthme du pancréas, et éviter en même temps la veine splénique. 

Jusqu’à la proximité de la rate Le péritoine du bord inferieur du pancréas est, 

incisé en sectionnant entre ligatures de la veine mésentérique inferieur.  
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11Dissection de la queue du pancréas et du hile de la rate    

Lors de la dissection, il faut respecter le «hile» de la rate au niveau de la 

queue du pancréas il est toujours essentiel de garder un rapport total du réseau 

artériel collatéral vers la rate et de ne pas laisser la bifurcation localise arrière de 

la queue du pancréas.       

En cas du non-respect de la bifurcation de l’artère splénique le risque d’altérer la 

vascularisation de la rate. Par conséquent, il est nécessaire de séparer 

soigneusement l'axe de l'artère splénique de  la queue pancréatique de en 

visualisant la bifurcation des veines et des artères . 
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12 Mobilisation du Pancréas : le corps et  la queue du pancréas sont 

bougés du cote ghe vers la drte le plan de la dissection dans le mésogastre POST 

est avasculaire.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

13 Section de l’isthme : identique à celle décrite précédente.                     

Un drainage aspiratif est mis en place, L’hémostase et Fermeture, de la 

tranche n’ont pas de caractère Spécifique  

 

 

 

 



112 

 

 La pancréatectomie centrale : [171] 

 

Décrite en 1988, son but est de conserver suffisamment de tissu 

pancréatique pour diminuer le risque de la carence pancréatique exocrine ou 

endocrine.  Ses indications pour les tumeurs bénignes ou malignes sont limitées.  

l’énucléation est impossible Pour ce genre des tumeur car il localise dans à la 

jonction corporéo-isthmique du pancréas . 

Le geste abord, peuvent se superposer à celles de la pancréatectomie 

gauche. En commençant par abord, exposition, ouverture de l’arrière cavité des 

épiploons. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

14 L’isthme est sectionné et la veine splénique est alors légèrement 

détachée du pancréas sur une longueur correspondant à la future résection  
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15   Un fil résorbable referme la tranche du côté céphalique comme dans 

les pancréatectomies gauches la tranche gauche il y a 2 façons pour prendre en 

charge la tranche gauche ; 

 Soit par anastomose pancréato -jéjunale (a), sur une anse en Y, 

 Soit par anastomose pancréatite-gastrique (b).  

Avec une d’une intubation du canal de Wirsung par un drain perdu. 
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2. Duodénopancréatectomies céphaliques : 

 

 Sans conservation pylorique :  

Elle intéresse au les tumeurs bénignes non énucléables de la tête et de 

l’isthme du pancréas et surtout les tumeurs malignes ou à potentiel malin . 

Dans son mode de réalisation le plus courant, dérivé de la technique de 

Whipple, il implique une résection monobloc de la tête du pancréas, la première 

anse jéjunale  et le  duodénum de l’antre gastrique, la vésicule biliaire et la voie 

biliaire principale distale. 

De nombreuses méthodes de restauration de la continuité digestive ont été 

décrites. Le plus courant est Child (1943), dans lequel l'anneau jéjunal, le 

pancréas, les voies biliaires et l'estomac entrent successivement dans le circuit. 

[165.166] 

 
Figure 43 : Pièce opératoire de résection après DPC sans conservation pylorique. 
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 Techniques chirurgicales : [167] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1. Installation voie d’abord 

Le chirurgien à gch ou drte en fonction des habitudes.  

Le patient en décubitus dorsal, 2 méthodes d’incision peut être choisie par 

operateur soit incision bi -sous costale ou horizontale 2 ou une médiane sus 

ombilicale prolongée au-delà d’ombilic (1).  
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3 Dissection Du Pédicule Hépatique on réalise une incision du  péritoine 

en regard de la lèvre antérieure du hile et on fait alors un curage 

cellulolymphatique juste dans la région cœliaque. On fait la cholécystectomie.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4 Dissection du bord inferieur du Pancréas ; on réalise une ligature entre la V. 

mésentérique supérieur au bord inferieur et le tronc V. gastro-colique. 
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 5 Tunnelisation Mesénterico-Portal Retro Pancréatique pendant la  

Dissection de la région INF du pédicule hépatique (b). La face    

ANT  de l’axe mésentérique est disséquée de la face POST du  

Pancréas au tampon monté (a) 

 

6 Décroisement duodéno-mésentérique : on libère angle duodénojéjunal 

et sectionne le muscle de Treitz et aussi le jéjunum 14 a 21cm en aval d’angle 

duodénojéjunal ,pour faciliter le décroisement La dissection doit être réalisé du 

4em puis du 3em duodénum. 

 

7 Gastrectomie polaire inferieure : on ligature ou sectionne l’artère 

coronaire stomachique a son origine .si besoin, le curage ganglionnaire cœliaque 

et achève la gastrectomie est realise englobant  le 1/3 INF de l’estomac et le 

grand épiploon. L’utilisation de pinces a suture mécanique la souillure du champ 

opératoire .il est alors primordial de compléter la fermeture de la tranche par un 

surjet hémostatique au fil monobrin résorbable. 
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8 Section de Isthme Pancréatique et Libération du Prolongement   

Retro-Portal du Pancréas ; au niveau d’isthme pancréatique en regard du 

bord gauche de l’axe mésentérico-portal, Se réalise la section de l’isthme 

pancréatique et libération du prolongement retro-portal du pancréas. 

En cas de lésion maligne la biopsie extemporanée de la tranche de section est 

systématique  
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9 Reconstruction Digestive (1) l’Anastomose Pancréato-Jéjunale 

Après le passage de l’anse jéjunale à travers une brèche du mésocolon 

transverse, l’anastomose pancréato-jéjunale, término-laterale ou término-

terminal est réalisé a point sépares ou au surjet de fil fin monobrin, lentement 

résorbable (PDS 1) (a).  

10 reconstruction digestive (2) anastomose hépatico-jéjunale la 

reconstruction digestive est réalisé au surjet de fil fin monobrin lentement 

résorbable  (PDS 1).  
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11 Reconstruction Digestive (3) anastomose gastro-jéjunale. 

L’anastomose gastro-jéjunale est effectuée en avant de celle du biliaire de  

31-41cm. a ouverture de la cavité gastrique au niveau de l’extrémité INF et   

gche de la tranche de section gastrique. 
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 Avec conservation pylorique : 

Moyen du traitement indique pour les tumeurs bénignes ou à malignité réduit et 

parfois indique pour d’exérèse céphalique pour pancréatite chronique. [168] 
 

 

 

Figure 44 : Aspect peropératoire après DPC avec conservation pylorique et avant 

rétablissement de la continuité 

 
Figure 45 : Aspect après rétablissement de la continuité type Child 
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 Technique chirurgicale : [169] 

 

1installation, voie d’abord exploration ; le patient en décubitus dorsal, un billot 

sous les omoplates, l’incision est une incision bi-sous costale ou une incision 

médiane selon la conformation la conformation du patient.     L’intervention 

commence par inspection du foie, du péritoine de la racine du mésocolon 

transverse et de l’angle duodéno- jéjunal, à la recherche d’une extension 

métastatique ou régionale. On fait ensuite une échographie per opératoire a fin 

explorer le foie et le pancréas en suivant l’axe mesentérico-porte et en 

apprécient ses rapports avec les lésions pancréatique.  L’angle droit du colon est 

abaisse. 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 aspect tout a fait normal sur une 

distance d’au moins 3cm après le pylore, et en cas d’adénopathie peripylorique 

d’aspect suspect , si l’examen extemporané montre un envahissement 

néoplasique.             
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A Cholécystectomie et dissection du pédiculé hépatique  

 L’abord du pédicule hépatique commence par la cholécystectomie. Le 

cholédoque est isole après avoir été séparé de la veine porte et de l’artère 

hépatique. Les adénopathies satellites du tronc porte sont prélevées et adressées 

pour l’examen extemporané. Une artère hépatique droite anormale est 

recherchée le long du tronc porte 

B  Exposition de la Tête du Pancréas la tête du pancréas est 

exposée par le décollement du colon droit, décollement colo-pariétal, 

décollement duodeno-pancreatique, ouverture de arrière de la cavité des 

épiploons par décollement colo épiploïque et abaissement du mésocolon 

transverse .le tronc veineux gastro colique permet de repérer et d’aborder la 

veine mésentérique supérieure . 
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4 La Poursuite du Décollement duodeno-pancreatique au-delà de l’aorte 

découvre un segment d’origine de l’artère mésentérique supérieure et vérifie sa  

liberté. 

 

5 Abord Des Elements Vasculaires : La dissection est menée au bord 

supérieur du pancréas en prélevant pour l’examen extemporané l’adénopathie 

satellite de l’artère hépatique commune régulièrement présente (et d’autre 

adénopathies éventuellement mises en évidence) l’artère pancréatique dorsale 

est sectionnée. le segment d’origine de l’artère gastroduodénale et artère 

hépatique propre sont isolées en préservant l’artère pylorique. 



125 

 

 

 
6   la Première Anse Jéjunale . 

La première anse jéjunale est sectionnée au prince à agrafe GIA à une 

30cm de là l’angle duodénojéjunal qui est décroché  
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7 Section des attaches Vasculaire Inferieure. L’anse jéjunale décroisée 

est attirée vers la droite. Cette manœuvre facilite la libération progressive dupetit 

pancréas par rapport à la veine mésentérique supérieure par section des branches 

veineuses. 

 

 

 

 

8 Section de la voie biliaire et des attaches vasculaires supérieures : la 

voie biliaire principale est sectionnée en amont du confluent cystique, c’est-à-

dire a la partie basse du canal hépatique commun, après clampage par un clamp 

bull-dog. Une pince placée sur l’extrémité biliaire inferieure facilite la traction 

vers le bas et la poursuite de la dissection qui dégage le tronc porte et l’artère 

hépatique propre. L’artère gastroduodénale est sectionnée après avoir vérifié que 

son clampage ne modifiait pas les battements de l’artère hépatique (en cas de 

sténose du tronc cœliaque). La veine porte est exposée a la partie basse du 

pédicule hépatique par la section d’une ou de plusieurs branches afférentes. 
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9  Section duodénale : le duodénum est sectionne a la pince a agrafes GIA 

, a une distance de 25 à 35 mm en aval du pylore , en s’assurant que le 

duodénum laisse en place a un aspect normal.la dissection est faite en 

ménageant l’artère pylorique et l’innervation antro-pylorique.                                                            

Le pédicule vasculaire gastro-épiploïque est sectionne au niveau de la région 

pylorique en laissant attache au pancréas le groupe ganglionnaire sous 

pylorique. La coloration du bloc -pyloro-duodenal est vérifiée.  
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10 Section de l’isthme du pancréas : l’isthme du pancréas est sectionné 

en regard ou a gauche du confluent spleno-portal.la section est faite en utilisant 

la coagulation bipolaire et en décalant la section du Wirsung a distance de la 

tranche pancréatique. La vaine splénique est suffisamment dégagée pour pouvoir 

éventuellement être clampée. 

 

   
A achèvement du Temps D’exérèse et Curage Retro-Portal :   la tête du 

pancréas est progressivement libérée de ses attaches avec la veine porte par 

traction du bloc duodeno-pancreatique vers la droite. Les branches veineuses 

sont sectionnées, puis les artère pancréatico-duodénales en mettant 

progressivement à nu artère mésentérique supérieure qui reste sous contrôle de 

la main postérieure au cours de la dissection. Artère mésentérique supérieure est 

libérée jusqu’à son origine lors du curage retro -portal. 

 B Fermeture de la brèche retro-mésentérique : la brèche retro-mésentérique 

correspondant a l’emplacement de l’angle duodénojéjunal est refermée par un 

surjet de fil résorbable 
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A Mobilisation du moignon pancréatique caudal en vue de 

l’anastomose : l’extrémité du moignon pancréatique caudal est dégagée par 

section de ses attaches avec l’artère et avec la veine splénique de manière a ce 

que la tranche pancréatique se prête sans traction a l’anastomose 

B Reconstruction par Anastomose Pancréato-Gastriqueanastomose 

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 brèche de la muqueuse gastrique, de petite 

taille, adapte au diamètre du canal de Wirsung est créée par transfixion d’avant 

en arrière de l’estomac à l’aide de cathlon. L’anse jéjunale est ensuite 

ascensionnée en latéro-colique et l’anastomose hépatico-jéjunale término-

latérale est confectionnée selon son calibre, a point sépares ou au surjet de fil 

résorbable 5/0 ou 6/0          
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Reconstruction Par Anastomose Pancréato-Jéjunale : anastomose 

pancréato-jéjunale est la modalité classique de l’anastomose pancréato-

digestive. Elle est faite selon les conditions anatomiques soit termino-terminale, 

soit termino-laterale, avec ou sans drainage externe du canal de Wirsung, au 

surjet de fil résorbable 5/0 ou 4/0. L’anastomose hepatico-jejunale termino-

laterale est pratiquée à une vingtaine de cm de l’anastomose pancréatique. En fin 

l’anastomose duodénojéjunale est confectionnée a 65 cm en aval de 

l’anastomose biliaire.  le drainage péritonéal est assure par un drainage aspiratif 

de un ou de plusieurs drain de Redon.  
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4. Exérèses élargies :  

Désigne les corps voisins susceptibles d'être affectés par la proximité et les 

principaux sont : 

 La rate et le lobe gche du foie, La V. Porte, le segment terminal de la V. 

mésentérique supérieure, l’estomac, le mésocolon et le colon transverse, l’angle 

duodéno-jéjunal. 

4. Les gestes palliatifs : 

Tel que les dérivations bilio-digestives et / ou gastro-jéjunales et 

l’alcoolisation du plexus cœliaque. 

 Destinés au Cystadénocarcinome non résécable et les cancers canalaires du 

pancréas. La réalisation du geste opératoire est peut aggravé l’état du malade à 

cause de  HTP segmentaire ou grande masse tumorale  . [170] 

- Sphinctérotomie endoscopique : 

C’est un traitement symptomatique en cas de contre-indication à la 

chirurgie d'exérèse ou en attente,   a pour objectif  enlever l’obstacle du canal de 

Wirsung, indique surtout dans les tumeurs muci sécrétante obstructives.. [189] 

B. Médicaux : (chimiothérapie ou radio-chimiothérapie).  

Si le pronostic est mauvais le cas des tumeurs dégénératives (tumeur 

irrésécable, reliquat tumoral tumeur à ADN aneuploïde ou un Envahissement 

tumoral de la tranche pancréatique restante, métastase ganglionnaire,), [172.] ou 

en plus du traitement symptomatique (soutien psychologique, les antalgiques 

chirurgie de dérivation, une bonne nutrition.  
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L’effet palliatif a prouvé l’efficacité par la combinaison de cisplatine et 5-
FU et aussi pour la gemcitabine, dans les maladies métastatiques  

, la chimiothérapie peut réduire le risque de récidive ou retarder, après une 
chirurgie curative. 

 

Les protocoles de chimiothérapie [173] 

� Gemcitabine  

- Gemcitabine : 1000 mg/m² hebdomadaire 7 semaines sur 8  

      Puis 3 semaines sur 4          

� Cisplatine - LV5FU2 simplifié  

- Cisplatine 50 mg/m²   

- Acide Folinique 400 mg/m²  

- 5FU 400 mg/m² à J1  

- 5FU 2400 mg/m² pendant 44 heures  

� GEMCIS  

- Gemcitabine [/b]1000 mg/m²  

- Cisplatine [/b]25 mg/m²  

- J1, J8, J15 reprise à J28  

� GEMOX  

- Gemcitabine 1000 mg/ m² à J1  

- Oxaliplatine 100 mg/ m² à J2  

J1=J14 
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III. INDICATIONS THERAPEUTIQUES : 

A. Les cystadénomes mucineux 

Compte tenu du risque certain de transformation maligne, il est nécessaire 

de retirer complètement la tumeur kystique au prix d'une résection pancréatique. 

Cette résection régulière peut être difficile, en particulier dans les localisations 

céphaliques pour les patients à haut risque.  

Si la tumeur se développe en dehors du parenchyme, une tumorectomie 

complète sans sacrifice du parenchyme peut être réalisée. 

B. Les Cystadénomes séreux 

La conduite thérapeutique repose sur 2principes :  

a) L’abstention thérapeutique pour un CS asymptomatique  

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

questions :  

- Le degrés de certitude de diagnostic :  

Dans un cas typique, l'apparition d'un scanner "en nid d'abeille" après 

injection, la présence d'une calcification centrale avec de cavités millimétriques 

sur l'écho endoscopique permet affirmer le diagnostic du CS.  
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-Le retentissement clinique  

Cela dépend directement de la taille de la tumeur (<5 cm) et de son 

emplacement (les localisations céphaliques sont souvent symptomatiques).  

L'impact se voit sur l'intensité de la douleur et le degré de perte de poids. Le 

retentissement biliaire est évalué par la biologie et la morphologie. Le 

retentissement canalaire est décelé. Sur l’imagerie pour déterminer s'il y n’a 

compression de la veine splénique ou de l’axe mésentérico-porte. 

b) L’intervention chirurgicale  

Surtout en cas tumeurs symptomatiques et /ou s’accompagnant d’une 

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

retentissement vasculaire. 

Souvent une pancréatectomie gauche avec ou sans conservation splénique 

en cas des localisations caudales, d’une résection isthmique segmentaire pour les 

localisations corporéo-isthmiques ou d’une duodéno-pancréatectomie 

céphalique avec ou sans conservation pylorique pour les localisations 

céphaliques. Pour les volumineuses tumeurs malignes, et les formes globales 

d’une duodéno-pancréatectomie totale est indiquée 

Les autres interventions chirurgicales impliquent une résection à minima ou 

une dérivation biliaire. Récemment, une exérèse complète ou partielle a l’aide 

cœlioscopie a été proposée. [174.175.176.177.] 
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C.  (TIPMP) Les tumeurs intra canalaires papillaires et 

mucineuses du pancréas : 

Cela se fait par résection chirurgicale, qui dépend de localisation et de 

l'étendue de la tumeur, par conséquent une pancréatoscopie per opératoire 

exploratrice [178] , et des examens extemporanés des adénopathies satellites de 

la tranche de section pancréatique sont très important . [186] 

D. Les tumeurs pseudo papillaires et solides  

En raison de la nature potentiellement maligne du TPPS, la résection 

pancréatique doit être contrôlée. La résection tumorale simple comporte un 

risque de récidive car les capsules qui limitent la périphérie de la tumeur 

peuvent être infiltrées. Il peut être nécessaire d’élargie la résection des organes 

de voisinages. En cas de récidive locale, une résection radicale peut être réalisée 

dans 80% des cas. [179] 

E. Les tumeurs neuro endocrines à forme kystique  

Le traitement est surtout base sur résection pancréatique réglée : une 

pancréatectomie gauche avec ou sans splénectomie et/ou une duodéno 

pancréatectomie céphalique.                                                                                         

Rarement d’énucléation et/ou de tumorectomie. [180.181.182.] 

F. Les cystadénocarcinomes 

Le traitement se base sur une l’exérèse pancréatique contrôlée et extension 

de l’exérèse aux organes de voisinage avec curage gg. 
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 En cas d’atteinte vasculaire, la veine mésentérique supérieure peut être 

partiellement ou complètement retirée, en cas de tumeur de grande taille 

occupant deux segments pancréatiques ; une duodéno pancréatectomie totale 

peut être réalise, toujours réalise un examen extemporané de la portion du 

pancréas restante pour vérifier son intégrité ; (cas de résection pancréatique 

réglée et segmentaire). 

Il est nécessaire d'éviter la rupture du kyste lors de la mobilisation 

tumorale. Car le risque de propagation péritonéale.  

La tumeur est nettement non résécable, ou en cas infiltration tumoral du 

reste du pancréas ou de métastases gg, un traitement néo adjuvant s’impose une 

association chimiothérapie avec radiothérapie. [183.184.] 

Mise en place d’une endoprothèse biliaire per endoscopique est 

recommandé en cas d’ictère d’origine tumorale. [106] 
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IV. RESULTATS :  

A. Résultats à courts terme  

Sont ceux des exérèses pancréatiques réglées :  

 les fistules pancréatique ce sont les principaux complications intra-

abdominales surviennent dans 9 % à 53% des cas 

 Suite l’exérèse du crochet, résections limitées ou atypiques tel que 

l’isthmectomie, l’énucléation, La morbidité est supérieure à 50% des 

cas. 

B. Résultats à long terme :  

La chirurgie apporte des résultats à long terme sur les 2 fonctions 

endocrine et exocrines du pancréas. 

 L’énucléation : La morbidité globale est de 58% des cas et se 

manifeste par un épanchement pleural une fistule pancréatique ou 

biliaire une hémorragie postopératoire.                                    

L’énucléation ne donne pas d’insuffisance pancréatique. 

 La DPC : Elle peut conduire à une insuffisance pancréatique 

exocrine à long terme Dans 60% d’où intérêt à des extraits 

pancréatiques [125], un diabète avec une fréquence variant de 1 à 7 

% des cas.[188]  

 La pancréatectomie gauche : pas d’insuffisance du pancréas 

exocrine. Mais par contre un diabète avec une fréquence variant de 

10% des cas [185] 
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 La pancréatectomie centrale : n’entraine pas insuffisance 

pancréatique exocrine ou endocrine où.  Avec un taux de récidives 

est de 3%, dans les TIPMP taux est plus élevé. [187.172.]  

 La pancréatectomie totale : provoque systématiquement une 

insuffisance pancréatique : exocrine et endocrine plus ou moins bien 

tolérée à long terme. [114] 
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V. SURVEILLANCE 

Il n'y a pas de consensus sur les recommandations de surveillance 

postopératoire des tumeurs kystique du pancréas. 

Un dosage des marqueurs tumoraux sériques, associe a une échographie et 

/ou une TDM annuelles. 

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

maladies associées ou de refus de chirurgie. 

 

En cas de contre-indication chirurgicale ou en attente de celle-ci, la 

sphinctérotomie endoscopique souvent réalise pour soulager les symptômes et et 

éviter l’apparition d’une pancréatite subaigüe récidivante en éliminant l’obstacle 

canalaire constituée par des bouchons muqueux. 

Compte tenu de la forte probabilité de dégénérescence de la TIPMP cette 

méthode ne constitue pas un traitement.  

 La surveillance post-opératoire est systématique 12mois en cas tumeurs 

bénignes, et 6 mois pour les tumeurs malignes par IRM Pancréatique 
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 La surveillance radiologique des kystes du pancréas 

  
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Schéma de conduite à tenir en cas de tumeurs kystique du pancréas 
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Evolution et pronostic 
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Le pronostic des tumeurs kystiques du pancréas est en général meilleur que 

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

1. CYSTADENOME MUCINEUX : 

Les cystadénomes mucineux non invasifs ne porte aucun risque de récidive 

après résection et aussi aucun risque de développer un cancer.                         

Leur surveillance n’est pas nécessaire. [200,198,204,208]. 

Tandis que Les cystadénomes mucineux invasifs présentent un risque de 

récidive considérable qui varie entre les 36 à 86% à 5 ans.                                           

Le taux de survie à 5 ans est de 56 à 76%. L’allure de surveillance préconisée 

est identique à celle de l’adénocarcinome pancréatique avec une TDM 

pancréatique tout les  6 mois durant 2 premières années puis chaque année 

[200,198,208]. 

 

2. CYSTADENOME SEREUX : 

La résection de la tumeur est considérée comme un traitement curative  La 

surveillance post-opératoire indiquée seulement en cas de cystadénocarcinome 

séreux les complications post-opératoires sont les plus fréquente  (20-31%)   le 

taux de survie dépend t de la mortalité (2-3%) et [198,212]. [194,199,198,204]. 
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3. TUMEUR INTRACANALAIRE PAPILLAIRE ET 

MUCINEUSE (TIPMP) : 

Tous les patients atteints une TIPMP doivent avoir une surveillance 

particulière après la résection pour détecter le développement possible d’une 

nouvelle TIPMP ou d’un adénocarcinome concomitant [211,200,198,204].  

Ces lésions surviennent généralement 5 à 10 ans après la première résection 

[204]. 

Le taux de récidive retrouvé dans la littérature compris de 2% à 21% et le 

taux de récidive invasive varie entre 3% et 8% [211]. 

Une étude récente a montré que chez les malades subissent une résection de 

TIPMP non invasive, le risque de développer une nouvelle lésion après 1, 5 et 

10 ans était respectivement de 3%, 26% et 63 %. Le risque de récidive invasive 

après 1, 5 et 10 ans était respectivement de 0%, 8% et 37% [211]. 

Sur les coupes (TDM, IRM) ou une EUS sont recommandés au moins 2 

fois par an chez les patients à risque (ATCD familiaux d’adénocarcinome 

canalaire pancréatique, [211]. 

Pour le cancer du pancréas et les  les TIPMP invasives la surveillance doit 

être la même [211,204]. 
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4. TUMEUR PSEUDOPAPILLAIRE ET SOLIDE (TPPS) : 

Malgré leur caractère agressif local, les TPPS présentent un pronostic 

postopératoire avec des taux de survie à 5 ans > 94%, même avec métastase 

[200,204]. 

Leur taux de récidive est < 5% (2-10% après 50 mois de suivi) et le délai 

moyen de survenue la lésion récidivante est de 5 ans [200]. 

Actuellement aucune recommandation de surveillance après la résection, 

mais une surveillance annuelle pdt au moins 5 ans est souhaitable. 

[200,198,204]. 

5.  LES CYSTADENOCARCINOMES  

Un mauvais pronostic pour les cystadénocarcinome. L’Esperance de survie 

à 5 ans est de 2 à 5%. Pour les malades non opérables et métastatiques, la survie 

moyenne est de 6mois et la survie à 5 ans est presque nulle.                         

25%,des patients opérés d’une manière  complète sont vivants à 5 ans. [161].  

6. LES TUMEURS NEUROENDOCRINES A FORME 

KYSTIQUE  

Après traitement chirurgical, il n’y a pratiquement pas de complications 

post opératoires précoces. L’évolution après un an est simple, sans signe de 

morbidité. 

Il existe un risque de métastases hépatiques qui peut être cause de décès 

quelque mois après l’intervention. En cas de tumeur bénigne, les risques de 

récidive et de mortalité sont nuls. 
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Conclusion  
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Les cystadénome mucineux du pancréas sont des lésions rares caractérisées 

par une mutité Clinique, qui nécessite un diagnostic précoce basé en plus de la 

clinique sur l’imagerie, 

L’endoscopie, la biologie et surtout sur l’anatomopathologie qui permet de 

préciser le degré de Malignité des lésions ; vu le risque de dégénérescence des 

lésions bénignes, et l’augmentation de chances de guérison des lésions malignes 

prises en charge précocement. L’obtention d’un diagnostic préopératoire précis 

est importante car elle conditionne l’approche thérapeutique et la prise en charge 

décisionnelle. 

Ainsi le diagnostic établi un traitement chirurgical basé sur une simple 

exérèse ou allant jusqu’à la pancréatectomie doit être instauré, sauf en cas de 

présence de métastases où on aura recours au traitement palliatif. 

Notre travail est une étude rétrospective de 2 cas de tumeurs mucineuses du 

pancréas. 

Tous nos patients ont bénéficié d’un traitement chirurgical à visée 

Curative avec examen anatomopathologique de la pièce d’exérèse. 

Une bonne collaboration entre chirurgien, radiologue, écho-endoscopiste et 

Anatomopathologiste avec une bonne surveillance du patient est nécessaire 

pour une meilleure prise en charge. 
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 A l’issue de notre étude, nous recommandons de : 

 Améliorer les laboratoires d’anatomie pathologique au sein de nos 

centres 

 Hospitaliers vu la place primordiale de cette discipline dans la prise en    

 Charge Des tumeurs du pancréas. 

 Améliorer nos centres de diagnostic et instaurer les moyens 

d’explorations 

 Radiologiques, biologiques et fonctionnelles les plus sophistiquées 

afin    de Faciliter le diagnostic précoce de ces tumeurs. 

 Encourager et réaliser les staphs médicaux multidisciplinaires à 

propos des malades atteints, dans le but d’aboutir à une meilleure prise 

en charge.      
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RESUME 
 

Titre : Les kystes mucineux du pancréas à propos de 2 cas 

Rapporteur : Pr Aziz zentar  

Auteur : HASNI Mini Mohamed  

Mots clés : kystes mucineux – pancréas – diagnostic – traitement –pronostic 

 

Les kystes mucineux du pancréas sont des tumeurs kystiques qui se présentent sous trois formes: 

bénignes appelés cystadénomes mucineux, malignes appelés cystadénocarcinomes mucineux et une 

forme transitoire dite « borderline ». Dans notre étude, basée sur 2 cas nous avons rapporté deux 

cystadénomes mucineux. 

- les cystadénomes mucineux se découvrent souvent entre trente et quarante ans avec une nette 

prédominance féminine. Ils sont généralement situés au niveau du pancréas caudal. Ils sont le 

plus souvent asymptomatiques. Dans de rares cas, ils se manifestent par des douleurs 

épigastriques, parfois un ictère et une masse palpable en cas de tumeur volumineuse. Ces 

tumeurs à risque de dégénérescence maligne sont en général uniques, entourées par une 

capsule conjonctive collagénique et limitées par un épithélium cylindrique haut 

mucosécrétant. Il n’existe généralement pas de communication avec les canaux pancréatiques. 

Les marqueurs tumoraux et les mucines sont élevés 

- Le traitement repose sur l’exérèse chirurgicale. Le pronostic est souvent favorable. 

- Tous nos patients ont bénéficié d’un traitement chirurgical à visée curative avec examen 

anatomopathologique de la pièce d’exérèse . Les types histologiques retrouvés pour noscas 

étaient cystadenome Mucineux du pancréas . 

 La bonne prise en charge de ces tumeurs nécessite une démarche   décisionnelle multidisciplinaire 

incluant le biologiste, le radiologue   l’anatomopathologiste, le chirurgien et l’oncologue. 

- La réussite du traitement est conditionnée par la qualité de la prise en charge  

 et de la surveillance post-thérapeutique des malades. 
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SUMMARY 
 
 
 
Title: pancreatic cystadenoma (Mucinous pancreatic cysts about 2 cases ) 

Reporter: Pr. Aziz Zentar 

Author : Hasni Mini Mohamed  

Keywords: Mucinous cysts - Pancreas - Diagnosis - Treatment –Pronostic 

 

Mucinous pancreatic cysts are cystic tumors that come in three forms: benign called mucinous 

cystadenomas, malignant called mucinous cystadenocarcinoma and transient form called "borderline". 

In our study, based on two cases we have reported two mucinous cystadenomas. 

- Mucinous cystadenomas are often discovered between Thirty and forty years with a female 

predominance. They are usually located at the caudal pancreas. They are usually A 

symptomatic. In rare cases, they are manifested by epigastric pain, sometimes jaundice and a 

palpable mass in the case of large tumor. These tumors at risk of malignant degeneration are 

unique generally surrounded by a collagenous connective capsule and limited by a cylindrical 

top mucus secreting epithelium. There is generally no communication with the pancreatic 

ducts. Tumor markers and mucins are high. 

 Treatment is based on surgical excision. The prognosis is usually favorable. 

-  All our patients benefited from a curative surgical , with anatomopathological examination of 

the excised specimen. 

The histological types found were 2 cases of mucinous cystadenomas. 

The proper medical care of these tumors requires a multidisciplinary decision-making 

approach including the visceral surgeon, biologist, the radiologist, and the oncologist. 

 

The success of the treatment is conditioned by the quality of the medical care and the post-

therapeutic monitoring of patients. 

 

 

 



152 

 

 

 ملخص                                                       
 
  

   حالتان دراسة )للبنكریاس الموسینیة لكیساتا( للبنكریاس الكیسات :العنوان 
  
  الاستاذ : عزیز زنطار  
 

    حسني میني محمد: المؤلف
 

   تكھن -علاج - تشخیص -بنكریاس -میوسیني كیس:  الأساسیة الكلمات
  
 

الكیسات البنكریلسیة ھي أورام كیسیة تظھر على ثلاثة أشكال : حمیدة تѧدعى أورام غدیѧة كیسѧیة میوسѧینیة , خبیثѧة -

   میوسنیة و شكل إنتقالي یسمى "الشریط الحدودي"تدعى سرطانات غدیة كیسیة 

   في دراستنا على أساس حالتان من الورم الغدي الكیسي المیوسیني .

الاورام الغدیة الكیسیة المیوسینیة غالبا ما تكتشف بѧین السѧن الثلاثѧین و الاربعѧین و نجѧد أن النسѧاء معرضѧات أكثѧر  

   بنكریاس الذیلیة ,تكون في غالب الاحیان بدون أعراض أو فيمن الرجال و عادة ما تتواجد ھذه الاورام في 

حالات نادرة على شكل ألم شرسѧوفي , یرقѧان كتلѧة ملموسѧة فѧي حالѧة الاورام الكبیѧرة یمكѧن أن تتحѧول إلѧى سѧرطان 

   خبیث , تكون في العموم وحیدة ,تحیط بھا كبسولة ملتحمة كولاجینیة و محدودة بظاھرة أسطوانیة مفرزة

ن , لѧѧѧیس ھنѧѧѧاك عمومѧѧا أي إتصѧѧѧال بѧѧѧالقنوات البنكریاسѧѧیة ,علامѧѧѧات الѧѧѧورم والمیوسѧѧین مرتفعتѧѧѧان , یسѧѧѧتند     المیوسѧѧی

    العلاج على إستئصال الجراحي و تكھن عادة ما یكون جیدا.

   

عملنѧا عبѧѧارة دراسѧѧة إسѧترجاعیة ضѧѧمت حالتѧѧان مѧن الاورام موسѧѧینیة للبنكریѧѧاس تѧم جمعھѧѧا فѧѧي قسѧم الجراحѧѧة فѧѧي  -

د الخامس العسكري في الرباط , ولقد أستفاد جمیع مرضѧانا مѧن العѧلام الجراحѧي مѧع فحѧص فѧي قسѧم التشѧریح مستشفى محم

   الدقیق .

وتتطلب معالجة السلیمة لھذه الاورام إتباع نھج متعدد التخصصات الاتخاذ قرار مناسب بما في ذالك عѧالم الاحیѧاء و 

 یرتبط نجاح العلاج بالجودة الرعایة الطبیة و  ح أخصائي الاورام.طبیب الاشعة و أخصائي في علم تشریح الدقیق و جرا

  مراقبة المرضى.
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 بسم ا الرحمان الرحيم
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  :هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةفي 
 دمة الإنسانيةبأن أكرس حياتي لخ.  
 وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه.  
 وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول .  
 وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.  
 وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.  
 الأطباء إخوة لي وأن أعتبر سائر.  
 وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي.  
 وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها.  
 وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.  
  اختيار ومقسما بشرفيبكل هذا أتعهد عن كامل.  

.وا على ما أقول شهيد  
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