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ADK : Adénocarcinome 

ADP : Adénopathie 

AEG : Altération de l‘état général 

DPC : Duodénopancréatectomie cépahlique  

SPG : Splénopancréatectomie gauche 

GEM : Gemcitabine 

RCP : Réunion de concertation pluridisciplinaire 

CPRE : Cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique  

VBP : Voie biliaire principale 

TP : Tronc porte 

VB : Vésicule biliaire 

IRM : Imagerie par résonance magnétique  

TDM : Tomodensitométrie 

TEP : Tomographie par émission de positons 

CP-IRM : Cholangiopancréatographie par résonance magnétique 

VCI : Veine cave inférieure 

VMS : Veine mésentérique supérieure 

FDR : Facteurs de risque 

CA 19-9 : Carbohydrate Antigen 19-9  

AMS : Artére mésentérique supérieure 

EUS : Echographie Endoscopique (Endoscopic Ultrasounds) 

LA : Localement avancé 

LRP : Lame rétro porte 

VS : Veine splénique 

AHC : Artère hépatique commune 

AHP : Artère hépatique propre 

AMI : Artère mésentérique inférieure 



PEC : Prise en charge 

PS : Performans status 

LSN                  :         Limte supérieure normale 

NCCN : National Comprehensive Cancer Networ 
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Le cancer du pancréas représente aujourd’hui un challenge important en oncologie 

digestive, c’est l’une des tumeurs solides les plus agressives souvent découverte à un stade 

localement avancé ou métastatique, Le cancer du pancréas est dominé par le cancer du pancréas 

exocrine. Le type histologique le plus fréquent est l’adénocarcinome dans 95% des cas [1]. 

L’imagerie joue toujours un rôle majeur dans le diagnostic et la prise en charge du cancer 

du pancréas, elle permet à la fois de porter le diagnostic positif de tumeur pancréatique et d’en 

réaliser le bilan d’extension, La Tomodensitométrie (TDM) reste la technique de référence pour 

l‘évaluation initiale et le suivi de l’adénocarcinome du pancréas [2]. Afin de différencier les 

patients pouvant bénéficier d’un traitement curatif (résection chirurgicale) des patients relevant 

d’un traitement palliatif (essentiellement chimiothérapie). Mais la plupart des cancers 

pancréatiques sont encore découvertes à un stade avancé expliquant le très mauvais pronostic 

de ce cancer. 

Les examens destinés à préciser le bilan de résécabilité sont l'échographie, la 

tomodensitométrie, l'IRM et l'échoendoscopie [3]. 

L'échographie est l’examen de premier abord devant un sujet ictérique, L'imagerie par 

résonance magnétique (IRM) permet de poser le diagnostic dans certaines situations et une 

analyse très fine de toute lésion présente au niveau du foie, Les autres techniques à savoir les 

biopsies radio guidées, l’écho endoscopie et la laparoscopie diagnostique ont des indications 

précises, la plus importante étant l’obtention d’une preuve de malignité justifiant un traitement 

oncologique néo-adjuvant pour les tumeurs borderline ou d’emblée à visée palliative. 

La capacité de détection, d’appréciation de l’extension locorégionale et à distance, la 

sensibilité de prédiction de résécabilté sont les enjeux de l’imagerie et principalement du 

scanner multi-détecteurs. Les différents signes de détection tumorale directs et indirects 

seront précisés ainsi que l’envahissement locorégional notamment vasculaires et confrontés à la 

classification TNM. 
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Les examens cliniques, radiologiques, et biologiques représentent un moyen d’orientation 

diagnostique mais le diagnostic du cancer du pancréas est histologique [4]. Il est obtenu par 

l’examen anatomo-pathologique de la pièce d’exérèse ou de prélèvements réalisés sur la tumeur 

primitive ou un site métastatique.  

La chirurgie demeure le seul traitement curatif, cependant seul 20% des cancers du 

pancréas sont jugés opérables au moment diagnostic. Pour les cancers du pancréas non 

opérables plusieurs options thérapeutiques sont possibles que ce soit médical, chirurgical ou 

endoscopique [1]. 

Le pronostic des patients atteints d’adénocarcinome du pancréas reste médiocre malgré les 

énormes progrès réalisés dans l’imagerie de cette maladie au cours des deux dernières 

décennies par l’introduction de la coupe transversale et des nouvelles modalités d’imagerie, car 

cette maladie demeure une cause importante de décès, de grands efforts ont été faits pour 

clarifier son épidémiologie et pour développer de nouveaux concepts stratégiques pour la prise 

en charge. 

Les principales questions posées alors au radiologue : 

 La tumeur est-elle localement avancée, voire métastatique ce qui va conduireà un 

traitement à visée le plus souvent palliative. 

 La tumeur est-elle limitée au pancréas et techniquement résécable. 

 Donc ce travail a pour objectif : 

1. Rappeler la radio anatomie utile au diagnostic et au bilan d’extension du cancer du 

pancréas 

2. Décrire les aspects scanographiques des cancers du pancréas. 

3. La discussion du rôle du scanner multibarettes dans les différentes étapes de diagnostic 

de L’adénocarcinome pancréatique : diagnostic positif, le bilan d’extension, diagnostic 
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étiologique, diagnostic de gravité, surveillance et détection des complications, ainsi que 

l’illustration des aspects TDM typiques et Définir les critères radiologiques de non 

résécabilté tumorale observés chez nos patients. 

Dans ce sens, on a réalisé une étude rétrospective de 51 cas de cancers du pancréas 

colligés au service de chirurgie générale de l‘hôpital militaire Avicenne de Marrakech sur une 

période de 05 ans, allant du 01/01/2015 au 31/12/2019. 
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I. 

Notre étude est rétrospective, portant sur 51 cas de cancer du pancréas colligés sur une 

période de 05 ans s’étendant du 1 janvier 2015 au 31 décembre 2019 explorés au service de 

radiologie et puis pris en charge au service de chirurgie générale de l‘hôpital militaire Avicenne 

de Marrakech. 

Type de l’étude : 

II. 

1. 

Patients : 

Dans cette étude ont été inclus : 

Critères d’inclusion : 

− Tout sexe confondu sans limite d‘âge. 

− Ayant eu un cancer du pancréas prouvé histologiquement. 

− Les patients qui ont bénéficié d’une TDM abdominale multibarettes sans et avec injection 

de produit de contraste, la lecture des coupes scannographiques a été faite par des 

radiologues expérimentés. 

− Dossiers complets exploitables. 

2. 

Dans cette étude ont été exclus tous les : 

Critères d’exclusion : 

− Les tumeurs bénignes du pancréas. 

− Les patients dont la TDM abdominale n’a pas été faite au service de radiologie de 

l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech. 

− Les dossiers incomplets non exploitables. 
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III. 

1. 

Méthodes 

Le recueil des données cliniques, biologiques, radiologiques et de la prise en charge a 

été réalisé à partir des dossiers médicaux du service de chirurgie générale de l‘Hôpital Militaire 

Avicenne de Marrakech. Ces dossiers ont été exploités grâce à une fiche d‘exploitation (voire 

annexes) comprenant les caractéristiques    épidémiologiques du patient, les antécédents, les 

données cliniques (les signes fonctionnels et les signes physiques) et para cliniques (la 

biologie et l’imagerie) en particulier la TDM qui est l’objectif de cette étude et la prise en charge 

thérapeutique. Le recueil de données radiologiques TDM a été fait à la base des comptes 

rendus des dossiers radiologiques et après la relecture des TDM par un sénior en radiologie. 

Le recueil des donnés : 

2. 

Les données ont été analysées par le logiciel Excel 2007. La saisie des textes et des 

tableaux a été réalisée sur le logiciel Microsoft Word 2007. 

Analyse des données : 

3. 

Des considérations éthiques ont été respectées tout au long de l’étude telle que le 

respect de l’anonymat et le non divulgation du secret médical. 

Considérations éthiques : 
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I. 

1. 

Données épidémiologiques : 

Durant les 05 ans allant du mois de janvier 2015 au mois de Décembre 2019, nous avons 

recensé 51 dossiers de cancer du pancréas. 

Fréquence : 

2. 

Dans notre série, l’âge moyen était de 61,7 ans avec des extrêmes allant de 40 ans et 80 

ans, la majeure partie des malades appartenait à la tranche d’âge de plus de 60 ans (Figure 01). 

Age : 

Figure 01 : Répartition des malades selon l’âge. 

Tableau I : Répartition des malades selon l’âge. 

Ages Nombre Pourcentage 

40-50 03 6% 

50-60 15 29,3% 

60-70 21 41,2% 

70-80 12 23,5% 
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3. 

Dans notre étude, les patients ayant un cancer du pancréas étaient en majeure partie des 

Hommes avec 33 cas soit 64,7%, alors que les Femmes ne représentaient que 18 cas soit 35,3% 

de l’ensemble de tous les malades, avec un sexe ratio (H /F) à 1,8 (Figure 02). 

Sexe : 

 

4. 

Figure 02 : Répartition des malades selon le sexe. 

Dans notre série, le diabète et le tabac étaient les facteurs les plus fréquemment 

rencontrés chez les patients ayant un cancer du pancréas, suivis de la cholécystectomie. 

L’exposition à l’alcool et la surcharge pondérale ont été retrouvés chez 5,9% de nos 

patients. 

Aucun malade n’avait des antécédents familiaux de cancer pancréatique ou de 

pancréatite chronique. 

Antécédents : 

Aucun des facteurs de risque connus ou cités n’a été retrouvé chez 21 patients soit 41,2% 

(tableau II). 

Hommes; 64,70%

Femmes; 35,30%

Hommes

Femmes
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Les antécédents personnels et familiaux retrouvés dans notre série se répartissent 

comme le montre le tableau suivant : 

Tableau II : Répartition des malades selon les antécédents pathologiques. 

ATCDs pathologiques Effectifs Pourcentage 

 Cholécystectomie 

ATCDs personnels : 

 Cancer 

 Pancréatite chronique 

 

6 

2 

0 

 

11,8% 

3,9% 

0% 

 Diabète 

Comorbidités : 

 Obésité 

 HTA 

 

15 

3 

9 

 

29,4% 

5,9% 

17,64% 

 Tabac 

Toxiques : 

 Alcool 

 

27 

3 

 

53% 

5,9% 

 Cancer pancréatique 

ATCDs familiaux : 

 Pancréatite chronique 

 

0 

0 

 

0% 

0% 

21 Sans antécédents particuliers 41,2% 
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> 6 mois 

<ou= 6mois 

88.20% 

II. 

1. 

Données cliniques et biologiques : 

1.1. 

Clinique : 

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

pancréatique est très variables chez nos patients. Dans notre série, nous avons constaté que 

seulement 06 malades ont consulté dans un délai supérieur à 6 mois alors que le délai 

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

 Délai de consultation : 

Le délai moyen était de deux mois et demi avec un maximum de 1 an et minimum de 15 

jours. 

 

1.2. 

Figure 03 : Délai entre le début des symptômes et la découverte de la maladie. 

Les symptômes cliniques étaient multiples et variés mais dominés par l’ictère chez 39 

malades (76,5%), l’AEG chez 36 cas (70,6%), la douleur abdominale chez 36 cas (70,6%), le prurit 

chez 15 malades (29,4%), l’amaigrissement isolé chez 09 malades (17,6%), les nausées et 

vomissement chez 09 malades (17,6%), et l’hémorragie digestive chez 03 malades soit 5,9%. 

(Figure 04) 

Les signes fonctionnels : 



Apport du scanner multibarettes dans le diagnostic du cancer du pancréas 

 

13 

76.50% 
70.60% 70.60% 

17.60% 17.60% 
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Amaigrissement 
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AEG Vomissements Ictère Hémorragie 
digestive 

1.3. 

Figure 04 : Pourcentage des symptômes les plus rapportés par les malades. 

A l’examen physique, 30 patients avaient une sensibilité abdominale soit 58,8%, une 

masse épigastrique chez 06 malades soit 11,8%, l’hépatomégalie et adénopathie chez trois 

patients soit 5,9%, ascite chez deux malades soit 3,9%, par contre l’examen physique était 

normal chez 12 malades (23,5%). 

L’examen physique : 

 

Figure 05 : Les principaux signes physiques retrouvés chez nos patients. 

58.80% 

23.50% 

11.80% 
5.90% 

2.90% 

Masse abdominale Sensibilité 
abdominale 

Hépatomégalie Ascite Examen normal 
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48 

42 
39 

36 

30 
27 

NFS Bilirubinémie CRP Glycémie Albuminémie Bilan de 
cytolyse 

Hyperbilirubinémie 84.60% 

Hyperglycémie 40% 

Sd inflammatoire 71.40% 

Anémie 25% 

Hypoprotidémie 33.33% 

2. 

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

bilirubinémie, une numération formule sanguine, une glycémie à jeun, un bilan inflammatoire et 

une protidémie (albuminémie), dont les résultats sont schématisés dans le diagramme suivant. 

Bilan biologique : 

 

 

 

 

 

 

 

Dans notre étude, 84,6% des patients avaient une hyperbilirubinémie, 25% des patients 

étaient anémiques, et 33,33% avaient une hypoprotidémie, le résultat du reste du bilan est 

affiché dans le diagramme suivant : 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 06 : Bilan biologique de base réalisé chez nos patients. 

Figure 07 : Les différents examens biologiques réalisés et leurs taux d’altération. 
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33.34% 
CA19-9 positif 

CA19-9 négatif 

66.66% 

Le dosage de CA19-9 a été réalisé chez 36 malades soit 70,6%, avec un taux positif chez 

24 patients soit 66,66% des cas. Les taux les plus élevés représentent la majeure partie et sont 

observés chez les patients en stade avancé. 

 

 

 

 

 

 

 

III. 

Figure 08 : Les taux de positivité de CA19-9 chez nos patients. 

L’imagerie joue un rôle important dans le diagnostic du cancer du pancréas, elle permet 

de poser le diagnostic, faire le bilan d’extension et d’évaluer la résécabilité de la tumeur, ainsi 

faire le diagnostic histologique par la réalisation de biopsies radioguidées à partir de la 

tumeur ou d’un site métastatique, elle permet aussi de surveiller les patients opérés. 

Bilan radiologique : 

1. 

Elle a été réalisée chez 33 malades soit 64,7% de nos patients, c’est l’examen de   première 

intention à demander devant une symptomatologie faite d’un ictère et/ou une douleur 

abdominale. 

Les résultats trouvés sont répartis comme suit (figure 09) : 

Echographie abdominale : 

- Une masse du pancréas hypoéchogène chez 15 patients soit 45,45% qui ont bénéficié 

d’une échographie abdominale. 
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- Une dilatation uni-canalaire des voies biliaires intrahépatiques chez 12 malades (36,36%). 

- Une dilatation bi-canalaire, associée à une distension vésiculaire chez 21 patients 

(63,63%). 

- Des métastases hépatiques chez 06 patients (18,18%). 

- Une ascite chez trois malades soit 9%. 

 

2. 

Figure 09 : Les différents résultats retrouvés chez nos patients à l’Echographie. 

Tous les patients de notre série ont bénéficié d’un examen tomodensitométrique 

thoraco-abdomino-pelvien Le protocole suivant a été respecté chez tous les malades : 

La tomodensitométrie : 

• Acquisition hélicoïdale, coupes inférieurs à 2 mm d’épaisseur. 

• Ingestion d’eau. 

• Étude sans injection du produit de contraste puis phase artérielle (à 25-30 

secondes), pancréatique et portale (à 60-70 secondes). 

• Reconstructions MPR. 

63.63% 
70.00% 
 
60.00% 45.50% 

50.00% 36.36% 

40.00% 
 
30.00% 

18.18% 

20.00% 9% 

10.00% 
 

0.00% 
Tumeur Dilatation Dilatation 

visualisée unicanalaire bicanalaire 
Métastase 
hépatique 

Ascite 
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Tête Corps Queue Corporéo-cépalique Corporéo-caudale 

2% 4% 
8% 

12% 

74% 

Ont été successivement étudiés : la taille de la tumeur, la densité, la topographie, 

l’existence d’une dilatation canalaire, l’envahissement vasculaire, lymphatique, l’étendue à la 

lame rétro-porte ainsi que la recherche de localisations à distance permettant ainsi de proposer 

une classification de résécabilité de la tumeur. 

2.1. 

Chez nos patients, le siège de la tumeur était dans 74,5% au niveau de la tête, 11,7% au 

niveau du corps, 2% au niveau caudale, 4% au corporéo-cépahlique et 7,8% au niveau corporéo-

caudale. 

Le siège : 

2.2. 

Figure 10 : répartition selon le siège de la tumeur. 

Dans notre série, la taille moyenne des tumeurs était de 3,45 cm avec un minimum 

de 02 cm et un maximum de 07 cm. 

La taille : 

60% des tumeurs avaient une taille > ou égale à 03 cm. 
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2.3. 

Figure 11 : Répartition des tumeurs selon leur taille. 

Chez nos patients, 76,5% des cancers pancréatiques étaient hypodenses, et 23,5% 

isodenses (figure 12). 

L’adénocarcinome pancréatique se traduit typiquement à la TDM par une masse 

hypodense. 

Densité des tumeurs : 

 

Figure 12 : Répartition des tumeurs selon leur densité. 

Isodense 
24% 

Hypodense 
76% 

Hypodense 

Isodense 

< 30 mm, 40% 

> ou= à 30 mm, 
60% 

> ou= à 30 
mm 
< 30 mm 
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Figure 13 : Aspect d’un Adénocarcinome canalaire iso-dense à la TDM. 

Figure 14 : Adénocarcinome canalaire avec infiltration artérielle Tissu néoplasique hypodense (*) 

englobant l'artère mésentérique supérieure (A). 
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2.4. 

Dans certain cas, le cancer du pancréas peut être isodense au tissu pancréatique normal, 

comme nous l’avons vu dans le chapitre précédent, d’où l‘intérêt des signes indirects qui 

deviennent importants pour détecter la tumeur. 

Signes indirects : 

a. 

Dans notre série, 33 malades soit 64,7% présentaient une dilatation des voies biliaires. 

Dilatation des voies biliaires : 

b. 

La dilatation du canal pancréatique principal est notée chez 39 malades soit 76,5% 

Dilatation du canal pancréatique principal : 

 

Figure 15 : Aspect en TDM abdominale : Processus de la tête et du croché du pancréas, 

hypodense mesurant 25x15 mm responsable d’une dilatation 

2.5. 

bicanalaire avec importante 

distension vésiculaire. 
 

a. 

Extension de la tumeur : 

Le scanner multibarettes est le moyen d’imagerie le plus important pour apprécier 

l’envahissement locorégional du cancer pancréatique. 

Extension locorégionale : 
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L’atteinte de l’artère mésentérique supérieure a été rapportée chez 15 malades soit 

29,4%, le tronc cœliaque chez 08 malades soit 15,68%, l’artère hépatique chez 05 malades 

soit 9,8%. 

L’envahissement de le veine mésentérique supérieure est le signe d’extension le plus 

fréquent chez nos patients avec un pourcentage de 37,25%. 

Le duodénum est le seul organe de voisinage envahi par la tumeur chez 05 malades avec 

un pourcentage de 9,8%. 

L’infiltration de la lame rétro porte a été objectivée chez 06 malades soit 11,76%, sous 

forme d’une infiltration graisseuse. 

L’envahissement de l’aorte a été rapporté chez un seul malade. 

L’extension tumorale vers la VCI a été objectivée chez 03 malades soit 5,9%. 

 

Figure 16 : Histogramme groupé illustrant l’extension locorégionale des cancers. 
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Figure 17 : Coupe axiale montrant une tumeur de la tête du pancréas hypodense mesurant 34mm 

présentant un contact avec la VMS. 

Figure 18 : Coupe scanographique axiale montrant un engainement de l’AMS par une tumeur 

pancréatique de 37 mm. 
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Figure 19

 

 : a : Coupe axiale objectivant une tumeur céphalique hypodense mesurant 3.7cm au 
contact du tronc porte sur une hauteur de 14mm. 

b : Reconstruction sagittale montrant le contact de la tumeur avec le tronc porte sur 
une circonférence estimée à 90˚. 

a. Coupe axiale objectivant un engainement de l’AMS par la tumeur sur une circonférence de 
360°. 

Figure 20 : TDM abdominale au temps pancréatique. 

b. Coupe axiale : tumeur céphalique hypodense avec engainement du tronc cœliaque. 

c. Reconstruction coronale en mode MIP : tumeur céphalique avec sténose de l’artère hépatique 
commune. 



Apport du scanner multibarettes dans le diagnostic du cancer du pancréas 

 

24 

35.00% 
 
30.00% 29.41% 

25.00% 
 
20.00% 
 
15.00% 
 
10.00% 

5.90% 
5.00% 3.90% 

1.96% 

0.00% 
Hépatique Pulmonaire Carcinose 

péritonéale 
osseuse 

b. 

 Régionale : 

Extension ganglionnaire : 

L’extension ganglionnaire régionale était évaluéé par l’envahissement des ganglions 

cœliaques, mésentériques, hilaires, rétropéritonéales, et inter-aortico- caves. 

La présence d’adénopathies a été retrouvée chez 11 patients soit 21,5%. 

 Extension à distance : 

Dans notre série, 41% de nos malades ont été diagnostiqué à un stade métastatique de 

la maladie. 

Les localisations métastatiques du cancer du pancréas étaient principalement hépatiques 

chez 15 malades, pulmonaire chez 03 malades, carcinose péritonéale chez deux malades, et 

osseuse chez un seul patient. 

 

Figure 21 : Répartition des malades selon le site métastatique. 
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Figure 22 : Adénocarcinome canalaire avec propagation métastatique. (a, b) masse hypodense 

pancréatique ( * en a). Métastases hépatiques (les flèches en a et b). 
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Figure 23: TDM abdominale en coupe axiale objectivant une Tumeur de la tête du 

3. 

pancréas avec 

plusieurs nodules hépatiques secondaires. 

Elle a été réalisée chez 18 malades soit 35,3% de nos patients. 

Elle a été réalisée suite à l’apparition de l’ictère en seconde intention après l’échographie 

abdominale quand celle -ci objectivait une infiltration ou dilatation des voies biliaires isolée. 

Le recours à l’IRM en complément du scanner faisait suite à une décision prise au cours 

des réunions de concertation pluridisciplinaire devant une tumeur isodense à la TDM, et pour 

mieux caractériser une lésion hépatique. 

IRM Abdominale : 

4. 

Réalisée chez 04 malades soit (7,84%), et a montré dans tous les cas une lésion tumorale 

pancréatique en faveur de la malignité. 

Echo-endoscopie : 

5. 

Réalisé chez un seul patient et a montré des adénopathies : cervicale basse, retro 

claviculaire gauche et médiatisnales. 

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

1. 

Anatomo-pathologique. 

Dans notre série, le type histologique du cancer pancréatique le plus retrouvé est 

l’adénocarcinome canalaire. 

Les autres types histologiques retrouvés sont : 

Les types histologiques : 

− Carcinome indifférencié 

− Tumeur neuro-endocrine 

− Carcinome intracanalaire papillaire 

− Tumeur solide et pseudopapillaire 

 

 

Figure 24 : Les différents types histologiques de l’ensemble des cancers étudiés. 
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Figure 25 : ADK du pancréas infiltrant avec engagement perinerveux  

A : Faible grossissement x 100 

B : Fort grossissement G x 400 (notre série). 
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V. 

1. 

Traitement 

La duodénopancréatectomie céphalique (DPC) a été réalisée chez 11 malades soit (21,5%) 

de nos patients, la splénopancréatectomie gauche (SPG) a été réalisée chez un seul malade soit 

(1,96%) des cas. 

Chirurgie curative : 

 

2. 

Figure 26 : Les méthodes chirurgicales aboutissant aux prélèvements histologiques. 

Le but du traitement palliatif était d’améliorer la qualité de vie des patients jugés non 

opérables, il a pour objectif de soulager la douleur et les symptômes de l’ictère obstructif, 

ensuite tous les patients avec des cancers non résécables sont pris en charge en oncologie pour 

une radiothérapie ou chimiothérapie concomitante. 

Reste à noter que la majorité des patients ont bénéficié d’un traitement de support inclus 

le traitement de la douleur. 

Chirurgie palliative : 

DPC SPG 
 
 
 
 

8% 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

92% 
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2.1. 

Dans notre série, 30 malades ont bénéficié de dérivations bilio-digestives, soit 58.8% 

+/- associée à une dérivation gastro-jéjunale. Les types de dérivations qui ont été pratiqués 

sont : 

Dérivations bilio-digestives : 

 L’anastomose cholédoco-duodénale chez 13 cas, soit 25.5%. 

 Une double dérivation cholédoco-jéjunale et gastro-jéjunale chez 6 malades, soit 11.7%. 

 Une double dérivation hépatico-jéjunale et gastro-jéjunale dans 11 cas, soit 21.56%. 

2.2. 

Deux patients ont subi un drainage biliaire externe par drain de KEHR, soit 3.9%. 

Le drainage biliaire externe : 

3. 

Les prothèses biliaires sont une alternative à la chirurgie palliative pour 

repérméabilisation des voies biliaires. Dans notre série, 6 patients ayant bénéficiés de la mise en 

place d‘une prothèse biliaire, soit 11.76%. 

Traitement endoscopique : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 27: Répartition selon le traitement palliatif. 
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4. 

5 malades ont été référés au service d’oncologie pour recevoir une radiothérapie palliative 

soit 9,8%. 

Radiothérapie : 

5. 

Les patients ont reçu une chimiothérapie palliative pour améliorer la qualité de vie et 

allonger la survie. Leur pourcentage était de 35.3%, soit 18 patients. 

Chimiothérapie : 

6. 

La majorité des patients étaient mis sous antalgiques du 1

Traitement symptomatique : 

er

VI. 

 pallier à base du Néfopam 

(Acupan) et ont bénéficiés d’une correction hydro-électrolytique ainsi que tous les patients 

opérés ont bénéficié d’un traitement prophylactique contre les maladies thromboemboliques. 

Une antibiothérapie était administrée chez tous les malades opérés. 

1. 

Complications 

Les suites post–opératoires étaient simples chez 43 malades, soit 84.3%. 

Morbidité : 

Complication 

Tableau III : Les complications observées chez nos malades 

Nombre de cas Pourcentage  

Fistule bilio-digestive 1 cas 1,96% 

Suppuration pariétale 1 cas 1,96% 

pneumopathie 2 cas 3,92% 

Hémorragie digestive 3 cas 5,8% 

Fistule pancréatique 1 cas 1,96% 
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1.96% 

1.96% 5.90% 

1.96% 3.90% 

84.30% 

Fistule bilio-digastive 

Fistule pancréatique 

Hémorragie digestive 

Suppuration pariétale 

Pneumopathie 

SPO simples 

2. 

Dans notre série on a noté 02 décès en postopératoire : un patient décédé suite à un choc 

hémorragique réfractaire, et un cas suite à un choc septique. 

Mortalité : 

 

VII. 

Figure 28 : Suites opératoires chez les patients opérés. 

Le suivi des patients opérés en consultations a permis de collecter les données suivantes : 

Tous nos patients ont été vus à J15 postopératoire puis chaque 3 mois. 

Au cours de la surveillance, la majorité des patients ont été perdu de vue. 

Surveillance : 

 Trois patients sont décédés durant le premier mois du suivi postopératoire (5,9%). 

 Huit patients sont décédés dans les 6 premiers mois (15,7%). 

 Six patients sont décédés entre 6 et 12 mois après l’intervention (11,7%). 

 Trois patients sont décédés après une année (5,9%). 
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Figure 29 : Graphique illustrant la survie des patients.  

5,90%

15,70%

11,70%

5,90%

0,00%

2,00%

4,00%

6,00%

8,00%

10,00%

12,00%

14,00%

16,00%

18,00%

Premier mois Entre 1 et 6 mois Entre 6 et 12 mois Après 1 an 



Apport du scanner multibarettes dans le diagnostic du cancer du pancréas 

 

34 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

DISCUSSION

 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 



Apport du scanner multibarettes dans le diagnostic du cancer du pancréas 

 

35 

I. 

1. 

Rappels anatomiques [5] 

1.1. 

Anatomie descriptive 

Aplati d’avant en arrière, il s’effile transversalement de droite à gauche. Sa partie droite 

est la plus large, la tête du pancréas, s’inscrit dans l’anneau duodénal ; elle se poursuit par une 

partie rétrécie, l’isthme, à laquelle fait suite à gauche de la ligne médiane, le corps et la queue 

du pancréas. On a pu le comparer à un marteau ou un crochet. 

Configuration externe 

a. 

La tête est sensiblement rectangulaire, plus haute (6 à 7 cm) que large (4 cm). Son angle 

inférieur gauche se poursuit par un prolongement, le processus uncinatus (crochet ou uncus) qui 

s’insinue en arrière des vaisseaux mésentériques supérieurs ; ceux-ci y marquent une empreinte 

verticale, l’incisure pancréatique. 

Sa face postérieure est creusée par un sillon plus ou moins profond oblique en bas et à 

droite où se trouve le conduit cholédoque. Elle présente le long de ses bords supérieurs et droit 

une gouttière assez profonde où repose le duodénum comme un pneu dans sa jante ; les 

rebords antérieur et postérieur de la partie supérieure de la gouttière se relèvent en un tubercule 

pancréatique antérieur et droit, pré-duodénal, et un tubercule pancréatique postérieur et gauche 

dit épiploïque ou rétro- duodénal. 

La tête du pancréas 

b. 

Le col, rétréci, joint la tête et le corps ; il est compris entre le duodénum en haut, et les 

vaisseaux mésentériques supérieurs en bas. 

Le col (ou isthme) du pancréas 

c. 

Le corps du pancréas s’étend de droite à gauche jusqu’à un sillon qui barre obliquement 

en bas, en avant et à gauche sa face antérieure où se trouvent l’artère et la veine splénique. Il 

présente à la coupe une section triangulaire à bord supérieur. 

Le corps du pancréas 
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d. 

La queue effilée est plus ou moins développée et est de forme variable. Corps et queue 

ne s’inscrivent pas dans un plan horizontal mais présentent une obliquité de droite à gauche et 

de bas en haut. 

La queue du pancréas 

1.2. 

De consistance ferme mais friable et coupant sous le fil, le tissu pancréatique a un aspect 

granuleux. Sa coloration est rosée. Son poids moyen est de 80 g ; sa longueur est de 15 cm 

environ (20 à 30 cm lorsqu’il est posé sur une table). 

Sa hauteur varie de droite à gauche : 6 cm au niveau de la tête, 2 à 3 cm au niveau 

du col, 1 cm à 2 cm au niveau du corps et de la queue. 

L’épaisseur est de 2 à 3 cm au niveau de la tête, 1,5 à 2 cm au niveau du corps et de la 

queue. 

Aspects et dimensions 

1.3. 

a. 

Structure 

Le parenchyme exocrine se dispose en acini ; le parenchyme endocrine est composé 

d’îlots de Langherans plus nombreux au niveau du corps et de la queue. 

Le parenchyme 

b. 

 

Les conduits pancréatiques 

Le conduit pancréatique principal (canal de Wirsung)

Il parcourt la glande pancréatique de gauche à droite selon son axe. D’abord 

sensiblement rectiligne, il décrit une angulation marquée à concavité inférieure et gauche au 

niveau de la tête, pour devenir presque vertical ; il atteint après un deuxième coude à concavité 

droite suivi d’un court trajet horizontal la face médiale de la partie descendante du duodénum à 

sa partie moyenne. Il s’y abouche le plus souvent en même temps que le conduit cholédoque au 

niveau de la papille duodénale majeure. 

 : 

Situé en plein milieu du corps et de la queue il se rapproche de la face dorsale du 
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pancréas au niveau de la tête ; au niveau de la papille, l’orifice du conduit pancréatique se 

trouve en bas et en avant, celui du conduit cholédoque en haut et en arrière. Sa longueur varie 

de 14 à 20 cm suivant la technique d’étude utilisée, anatomique ou endoscopique. Son calibre 

augmente de son origine à sa partie moyenne (2,7 à 3,2 cm) et diminue à nouveau vers sa 

terminaison duodénale. Il a été noté des variations de calibre en fonction de l’âge et en dehors 

de toute pathologie pancréatique. Son orientation est dans 48,5 à 65,6% ascendante de droite à 

gauche. La projection de son origine par rapport aux corps vertébraux correspond le plus 

souvent au disque T11-T12 et sa terminaison au disque L2-L3. 

Il reçoit tout le long de son trajet de nombreuses branches collatérales très fines 

disposées en barreaux d’échelle ; l’une d’elle, constante, dénommée canal inférieur de la tête 

draine le processus uncinatus et rejoint le conduit principal ou quelquefois le conduit accessoire 

après un court trajet ascendant. 

 Le conduit pancréatique accessoire (canal de santorini)

Il a son origine au niveau de l’angle du conduit principal ; il suit un trajet ascendant en 

haut et à droite décrivant parfois une courbe à concavité inférieure et droite en direction de la 

paroi duodénale. Il s’y abouche avec une fréquence qui varie suivant les études de 60 à 80% au 

niveau de la papille duodénale mineure, à mi-distance entre l’angle duodénal supérieur et la 

papille majeure, à environ 1,5 cm au-dessus de cette dernière ; lorsqu’il n’a pas d’abouchement 

duodénal, il se draine dans le conduit principal. Le conduit accessoire est plus superficiel que le 

conduit principal ; il ne draine que la partie supérieure de la tête du pancréas. 

 : 
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Figure 30: Rapports et situation du pancréas [6]. 

 

Figure 31 : Vue antérieure montrant la disposition des canaux pancréatiques. 
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2. 

2.1. 

Rapports topographiques du pancréas [7]: 

a. 

La tête du pancréas : 

La face antérieure du pancréas est croisée par la racine du mésocôlon transverse. Au- 

dessous du péritoine, la face antérieure de la tête est directement en rapport avec : 

La face antérieure : 

• Les vaisseaux mésentériques supérieurs ; 

• L’artère gastroduodénale et ses branches de division. 

Par l’intermédiaire du péritoine, la tête est en rapport avec le côlon transverse et avec la 

portion pylorique de l’estomac. 

b. 

Elle est directement en rapport avec le canal cholédoque et les rameux postérieures des 

artères pancréatico- duodénales. Elle répond encore à la veine porte, puis à la veine cave 

inférieure dont elle est séparée par la lame de Treitz. Par son pourtour, la tête du pancréas 

répond aux quatre portions du duodénum. 

La face postérieure : 

2.2. 

A sa partie supérieure, il répond à la première portion du duodénum. Sa partie inférieure 

répond aux vaisseaux mésentériques supérieurs. Sa face antérieure est recouverte par le pylore 

et la portion antrale de l’estomac. 

Le col : 

2.3. 

a. 

Le corps : 

Elle est en rapport par l’intermédiaire de l’arrière cavité des épiploons (ACE) avec la 

face postérieure de l’estomac. 

La face antérieure : 

b. 

Elle est creusée de deux sillons l’un supérieure livre passage à l’artère splénique et l’autre 

inférieure ou chemine la veine splénique. Elle est croisée par la veine mésentérique inférieure. La 

La face postérieure : 
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face postérieure répond successivement de droite à gauche : 

• À l’aorte et à l’artère mésentérique supérieure ; 

• À la veine rénale gauche jusqu’au hile du rein ; 

• À la capsule surrénale gauche et à la face antérieure du rein gauche. 

c. 

Il répond à son extrémité gauche aux vaisseaux spléniques et à son extrémité droite au 

tronc cœliaque en arrière. 

Le bord supérieur : 

d. 

Il est en rapport avec la racine du mésocôlon transverse. 

Le bord inférieur : 

2.4. 

Elle est soit en contact avec la face médiane de la rate, soit reliée à la rate par l’épiploon 

pancréatico- splénique qui contient les vaisseaux spléniques. 

La queue du pancréas : 

Figure 32 : le pancréas in situ (selon Netter, F.H) [8]. 



Apport du scanner multibarettes dans le diagnostic du cancer du pancréas 

 

41 

 

 

 

Figure 33 : Planche anatomique montrant les rapports du pancréas [8]. 
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3. 

3.1. 

Vascularisation et drainage lymphatique du pancréas : 

Les artères du pancréas sont représentées par [7,8] : 

Les artères : 

• Les artères pancréatico-duodénales droites supérieures et inférieures, branche de l’artère 

gastro-duodénale 

• L’artère pancréatico-duodénale gauche, branche de l’artère mésentérique supérieure 

• Les rameaux pancréatiques de l’artère splénique 

• L’artère pancréatique inférieure, branche de l’artère mésentérique supérieure. 
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Figure 34 : Vascularisation artérielle du pancréas (Vue antérieure) [8] 
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3.2. 

Les veines suivent en général le trajet des rameaux artériels. Tout le sang veineux du 

pancréas est déversé dans la veine porte, par l’intermédiaire : 

Les veines : 

• Des veines spléniques 

• Des veines mésentériques supérieures 

• Des veines pancréatico-duodénales supérieures. 

3.3. 

Figure 35 : Vascularisation veineuse du pancréas [9] 

Les vaisseaux lymphatiques du pancréas aboutissent : 

Les lymphatiques : 

• Aux ganglions de la chaîne splénique 

• Aux ganglions rétro-pyloriques, sous-pyloriques, duodéno-pancréatiques antérieures et 

postérieures de la chaîne hépatique ; 
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• Aux ganglions de la chaîne mésentérique supérieure 

• Enfin les ganglions juxta aortiques, parfois même aux ganglions du mésocôlon 

transverse. 

 

Figure 36: Vue antérieure et postérieur des Vaisseaux et nœud lymphatiques du pancréas [8]. 
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3.4. 

Les nerfs du pancréas sont issus des nerfs vagues et splanchniques thoraciques. Les 

fibres (sympathiques et parasympathiques) nerveuses suivent les artères, depuis les plexus 

coeliaque et mésentérique supérieur [10]. 

Innervation : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 37 : Schéma d’innervation du pancréas [8]. 
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II. 

Il est habituel de n’étudier que les aspects morphologiques du pancréas. Les nouvelles 

techniques d’imagerie permettent aussi une approche sécrétoire fonctionnelle. Le pancréas est 

une glande à double fonction : exocrine et endocrine. 

La fonction endocrine joue un rôle primordial dans la régulation du métabolisme 

glucidique grâce à l’insuline et au glucagon. De nombreuses sécrétions peuvent être identifiées : 

somatostatine, gastrine, sérotonine, polypeptide pancréatique, vasoactiv intestinal peptid, etc. 

Comme les cellules endocrines gastro- intestinales, les cellules responsables de cette sécrétion 

appartiennent au système endocrinien diffus. 

La fonction exocrine a un rôle essentiel dans la digestion alimentaire par l’intermédiaire 

du suc pancréatique. La sécrétion du suc dans le duodénum est supérieure à 1 litre par jour et 

elle contient les trois types d’enzymes (amylase, lipase et enzymes protéolytiques) assurant la 

transformation des trois catégories de nutriments et leur digestion. La commande de la sécrétion 

est double : nerveuse et humorale. Les fibres cholinergiques du pneumogastrique qui arrivent au 

contact des acini provoquent la sécrétion d’un suc riche en enzymes. L’arrivée du bol alimentaire 

dans l’estomac entraîne la sécrétion de gastrine puis le contenu gastrique après le pylore 

déclenche la sécrétion de cholécystokinine (appelée aussi pancréozymine) par le duodénum. 

L’acidité du bol alimentaire entraîne la sécrétion de la sécrétine. La gastrine et la 

cholécystokinine entraînent une vidange des secrétions enzymatiques acineuses alors que la 

sécrétine provoque la libération d’eau et de bicarbonates par les canaux excréto-sécréteurs. 

Physiologie [11] : 

Le sphincter d’Oddi a un tonus basal élevé et présente des contractions phasiques au 

rythme de 4 à 5 par minute; l’excrétion duodénale non stimulée au cours de ces ouvertures est 

négligeable. 
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III. 

Les cancers du pancréas exocrine sont essentiellement représentés par les 

adénocarcinomes canalaires. Ils comprennent également d’autres variétés, beaucoup plus rares, 

de tumeurs épithéliales malignes, qui sont les cystadénocarcinomes séreux et mucineux, le 

carcinome intra canalaire papillaire mucineux, le carcinome à cellules acineuses, le 

pancréatoblastome, et le carcinome solide et pseudopappillaire [12, 13,14]. 

Anatomo-pathologie : 

1. 

1.1. 

Tumeurs épithéliales : 

Il représente la variété la plus commune du cancer du pancréas. 

Adénocarcinome canalaire : 

a. 

Il siège dans 60 à 70% des cas au niveau de la tête du pancréas. Sa taille varie de 1,5 à 5 

cm avec un diamètre moyen de 2,5 à 3,5 cm. Il se présente habituellement comme une 

néoformation ferme, mal limitée de coloration blanchâtre ou jaunâtre parfois kystique. Les 

remaniements nécrotiques et hémorragiques sont inhabituels (Figure 38) [15]. 

Macroscopie : 

 

Figure 38 : Aspects macroscopiques d’un Adénocarcinome canalaire du pancréas [15]. 
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b. 

 Adénocarcinome canalaire dans sa forme commune : 

Histologie : 

La plupart des adénocarcinomes canalaires sont bien à moyennement différenciés. Ils se 

caractérisent par une prolifération tumorale infiltrante faite de structures glandulaires imitant 

plus ou moins les canaux pancréatiques et enserrées dans un abondant stroma 

desmoplastique. Les adénocarcinomes bien différenciés sont constitués de glandes de grande 

et de moyenne taille parfois séparés par des canaux résiduels non tumoraux. Des structures 

cribriformes et pseudopapillaires peuvent s’observer. Les cellules tumorales sont cylindriques 

mucosécrétantes souvent claires. Le noyau nucléolé présente peu d’atypies. Les mitoses sont 

rares (5/10 champs x 40). Dans les adénocarcinomes moyennement différenciés, les glandes 

sont plus petites et les atypies sont plus marquées. Les mitoses sont estimées de 6-10/10 

champs x 40. La mucosécretion est irrégulière. Plus rares, les adénocarcinomes peu 

différenciés réalisent des glandes de très petite taille mêlées à des cordons, des travées et des 

massifs tumoraux. Des foyers malpighiens, fusiformes ou anaplasiques peuvent s’observer 

mais ne doivent pas dépasser 20% de la tumeur. Des foyers hémorragiques et nécrotiques 

sont observés. Les atypies nucléaires sont très marquées et les mitoses sont estimées à plus de 

10/10 champs x 40 (Figure 39) [15]. 

 

 

 

 

 

 

Figure 39 : Aspects microscopiques d’un Adénocarcinome canalaire du pancréas (A : bien 

différencié, B : peu différencié) [15] 
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 Variantes histologiques : 

 Carcinome adénosquameux (3-4%) :

 

 Il associe deux contingents glandulaire et 

épidermoïde. Le contingent épidermoïde doit dépasser 30% de la tumeur. 

Carcinome indifférencié ou anaplasique (2-7%):

 

 Appelé également carcinome à cellules 

géantes, carcinome pléomorphe à grandes cellules et carcinome sarcomatoïde. Il se 

compose surtout de cellules de grande taille, éosinophiles, peu cohésives et 

pléomorphes, rondes à fusiformes. Le stroma est fibreux peu abondant. Il se caractérise 

par une coexpression de la vimentine et de la cytokératine par les cellules tumorales. 

Carcinome indifférencié avec cellules géantes de type ostéoclastique:

 

 Variante rare du 

carcinome canalaire constituée de cellules fusiformes mêlées à des cellules géantes de 

type ostéoclastique non tumorales. Les cellules tumorales co- expriment focalement la 

cytokératine et la vimentine. Par contre les cellules géantes sont positives à la vimentine, 

au CD68 et au CD56 attestant leur nature macrophagique. 

Carcinome mucineux non Kystique (1-3%) :

 

 Appelé également carcinome colloïde ou 

gélatineux dans lequel plus de 50% du tissu tumoral est fait de plages demucines 

partiellement tapissées de cellules tumorales cubiques et mucosécrétantes. 

Carcinome à cellules indépendantes en bague à châton:

 

 Adénocarcinome extrêmement 

rare exclusivement constitué de cellules tumorales en bague à châton. 

Carcinome mixte canalaire et endocrine :

c. 

 Exceptionnel, la composante endocrine doit 

représenter au moins le tiers de la tumeur [14,15]. 

Aucun marqueur immunohistochimique ne permet de trancher formellement en faveur 

de la nature pancréatique de l’adénocarcinome canalaire. Cependant les cellules tumorales 

expriment l’Antigène carcino-embryonnaire (ACE) et les cytokératines 7, 8, 18 et 19 [15,16]. 

Immunohistochimie : 
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d. 

Les anomalies génétiques observées dans les cancers du pancréas exocrine sont 

représentées en premier lieu par la mutation du codon 12 du gène K-ras apparaissant très tôt 

dans la cancérogenèse pancréatique compte tenu de sa détection dans les tumeurs borderlines. 

Une mutation des gènes suppresseurs de tumeurs (p53, p16/MTS-1 et DPC-4/SMAD4 ) est 

également décrite. Leur mutation aboutit à la perte de leur fonction inhibitrice sur la 

prolifération cellulaire ce qui contribue à la progression tumorale [12,17]. 

Cytogénétique : 

1.2. 

C’est une tumeur épithéliale maligne plurikystique mesurant de 2,5 à 12 cm. Elle réalise 

des papilles tapissées de cellules riches en glycogène se projetant dans des espaces kystiques. 

C’est une tumeur exceptionnelle dont uniquement 8 cas ont été rapportés dans la littérature. 

L’évolutivité lente de la tumeur fait qu’elle répond favorablement à la résection chirurgicale 

même lors de stades évolués [18]. 

Cystadénocarcinome séreux : 

1.3. 

Il s’agit d’une tumeur volumineuse siégeant habituellement au niveau du corps et de la 

queue du pancréas. Elle est macroscopiquement kystique, multiloculaire, à contenu 

mucineux et limitée par une pseudocapsule fibreuse d’épaisseur variable. Histologiquement, la 

malignité est attestée par la présence de foyers d’infiltration du stroma. En l’absence de zones 

résiduelles de cystadénome mucineux présentant des Signes de dysplasie, il est difficile de 

distinguer le cystadénocarcinome mucineux d’un adénocarcinome canalaire kystique ou 

d’une forme maligne de TIMP [19]. 

Cystadénocarcinome mucineux : 

1.4. 

Le carcinome intracanalaire papillaire et mucineux invasif survenant sur une TIMP 

répond histologiquement au stade infiltrant. Il correspond à l’existence de cellules tumorales 

isolées ou groupées en amas au-delà de la membrane basale du canal. Dans les stades plus 

avancés la prolifération tumorale répond à un adénocarcinome mucineux. En l’absence de 

zones résiduelles de TIMP avec signes de dysplasie, il est difficile de le distinguer d’un 

cystadénocarcinome mucineux d’un adénocarcinome kystique [12]. 

Carcinome intracanalaire papillaire et mucineux invasif ou TIMP dégénérée : 
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1.5. 

C’est une tumeur rare représentant moins que 1% des tumeurs pancréatiques. Elle est 

faite histologiquement de cellules de type acineux relativement monomorphes au 

cytoplasme granulaire PAS positif [12]. 

Carcinome à cellules acineuses : 

1.6. 

Tumeur rare de l’enfant faite de cellules blastiques uniformes d’agencement variable 

formant parfois des rosettes [13]. 

Pancréatoblastome : 

1.7. 

Sa présentation est identique à celle décrite avec les tumeurs borderlines. Les 

critères de malignité sont représentés par l’engainement périnerveux, les embols vasculaires 

et l’infiltration par contiguïté des tissus de voisinage. 

Tumeur solide et pseudopapillaire maligne :  

1.8. 

Le carcinome oncocytaire, le cystadénocarcinome non mucineux pauvre en glycogène, le 

choriocarcinome, le carcinome à cellules claires, le carcinome à cellules ciliées, le carcinome 

micro glandulaire et le carcinome médullaire [13,20]. 

Autres tumeurs : 

2. 

2.1. 

Tumeurs non épithéliales : 

Les tumeurs conjonctives malignes du pancréas sont exceptionnelles. Elles sont 

représentées par les leiomyosarcomes et les tumeurs stromales malignes [13,21]. 

Tumeurs conjonctives malignes: 

2.2. 

Le lymphome primitif du pancréas est très rare. Il représente moins que 0,5% des tumeurs 

pancréatiques. Ils sont habituellement de phénotype B : le lymphome diffus à petites cellules, le 

lymphome folliculaire, le lymphome B à grandes cellules. Enfin de ponctuels cas de lymphome T 

primitifs pancréa-tiques ont été rapportés [14]. 

Les lymphomes : 
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2.3. 

Les métastases pancréatiques sont l’apanage des tumeurs très évoluées et sont 

généralement de découverte autopsique. Elles peuvent être de nature épithéliale ou non 

épithéliale. Cet envahissement métastatique peut se faire par contiguïté (à partir de l’estomac, 

du foie, des surrénales et du rétropéritoine), par voie lymphatique ou par voie hématogène [14]. 

Tumeurs secondaires : 

IV. 

Une bonne connaissance de la Radioanatomie des canaux et de la vascularisation 

pancréatiques permet des réponses précises pour le diagnostic et le bilan d’extension des 

tumeurs. 

Radioanatomie du pancréas et techniques d’exploration 

• L’échographie est un moyen simple et rapide d’examiner le pancréas mais elle est souvent 

incomplète et insuffisante. 

• Le scanner, de par sa résolution spatiale, est l’examen qui offre les meilleures définitions 

anatomiques, en particulier vasculaires. 

• L’IRM possède la meilleure définition en contraste et permet une détection tumorale 

plus précise. 

1. 

1.1. 

Aspect normal en échographie : 

On utilise la sonde de la plus haute fréquence possible en fonction de la morphologie du 

patient. Les sondes modernes multifréquences 1–5 ou 1–6 MHz permettent toujours une bonne 

exploration chez l’adulte. 

Aucune préparation n’est indispensable même si le jeûne est conseillé pour éviter les 

mouvements digestifs et étudier la vésicule. Diverses techniques de remplissage gastrique ont 

été proposées sans résultat constant. 

 

Techniques d’exploration:[22] 
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Des manœuvres simples peuvent aider à visualiser le pancréas : 

• L’inspiration forcée bloquée permet la descente du foie pour obtenir une fenêtre 

acoustique à travers le lobe gauche. 

• Les décubitus latéraux, le procubitus, la pression plus ou moins importante avec la sonde 

permettent la mobilisation des gaz intestinaux. 

Le pourcentage de visualisation correcte varie beaucoup selon les opérateurs et les séries 

de la littérature. Si la tête est bien visible dans 90% des cas environ, la queue ne l’est que dans 

50% à 60%. 

Le Doppler permet l’étude des vaisseaux péri pancréatiques de manière satisfaisante, 

mais n’est que rarement suffisant pour un bilan d’extension local précis au cours des tumeurs. 

Les plans de coupes sont transversaux : Coupes transversales obliques, sagittales, 

intercostales. 

1.2. 

Le parenchyme est homogène, composé d’échos fins, réguliers (Figure 40). Son 

échogénicité est voisine de celle du foie normal et augmente avec l’âge (Infiltration graisseuse). 

Les contours pancréatiques sont réguliers, lisses, bien individualisés des plans adjacents et la 

graisse rétropéritonéale est Hypoéchogène. 

Le parenchyme:[23] 
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B A 

Figure 40 : Coupe transversale montrant l’échogénicité du foie par rapport au pancréas 

1.3. 

[24]. 

Ses bords sont réguliers, présentent un aspect hyperéchogène en « rail », plus facilement 

repérable au niveau de l’isthme et du corps. Au niveau de la tête, il est visible en section 

transversale circulaire. Le canal de Santorini, les canaux secondaires ne sont pas visibles. Canal 

pancréatique principal est Visible chez 2/3 des patients. (Figure 41) 

Les canaux : [25] 

  

Figure 41: a) Canal corporéal en « rail» 

b) l’aspect échographique normal du CPP au niveau de la tête. [26] 
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1.4. 

L’échographie permet d’identifier les gros troncs : tronc cœliaque, artère hépatique, artère 

et veine mésentériques supérieures, artère gastroduodénale. 

Le Doppler couleur permet d’identifier et de préciser la circulation de ces vaisseaux. 

(Figure 42) 

Les Vaisseaux:[27] 

 

 

 

 

 

 

 

2. 

Figure 42 : Doppler couleur des vaisseaux peripancreatique et disposition des vaisseaux [28,29]. 

La TDM reste la technique de référence pour l’étude du pancréas. Elle permet une étude du 

parenchyme, des vaisseaux et de l’extension des pathologies pancréatiques, et il reste, malgré la 

concurrence de l’IRM, l’examen le plus précis [25]. 

Aspect normal en TDM : 

2.1. 

Tous les scanners sont utilisables, des plus simples aux plus sophistiqués. 

Aucune préparation n’est nécessaire même en cas d’injection de produit de contraste 

iodé, en dehors de l’étude de la vésicule. 

Une exploration complète peut comporter : 

Techniques d’exploration [23] 
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• Une série sans injection, si possible en basse dose, à la recherche de calcifications 

d’hémorragie, de steato-nécrose 

• Une série injectée précoce artérielle pour cartographie artérielle (20 s) 

• Une série au temps hépatique pré portal (environ 40 s d’injection) pour obtenir la meilleure 

parenchymatographie, le pancréas se rehaussant en effet juste avant le maximum 

hépatique 

• Une série tardive (90 s) pour l’étude du retour veineux. 

Le travail de console est très important. Il permet les reconstructions vasculaires axiales, 

mais aussi les reconstructions canalaires. L’intérêt diagnostique de ces reconstructions 

canalaires est discuté, mais elles peuvent être utiles aussi bien pour les canaux pancréatiques 

que pour le cholédoque. On utilise des coupes fines (1 à 3 mm) reconstruites, chevauchées à 

50%. Le canal pancréatique est ainsi visible en reconstructions de 5 à 15 mm, en basculant la 

reconstruction coronale vers l’arrière et vers la droite. 

2.2. 

Le parenchyme est de densité de type musculaire en l’absence d’injection. Après 

l’injection d‘un contraste iodé, on observe le rehaussement des artères (20–30 s), puis du 

parenchyme (40–50 s) et des veines (60–90s). Le rehaussement maximal est donc obtenu 

légèrement avant la phase portale hépatique. Le rehaussement est homogène sur toute la 

glande. La lobulation périphérique est d’autant mieux visible que la pseudo-capsule graisseuse 

péri pancréatique est développée. 

Donc on a des contours lobulés, plus marqués chez les sujets âgés et un rehaussement 

homogène, max à 40-45 s. 

  

Le parenchyme:[30] 
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Figure 43: aspect en TDM

 Phase parenchymateuse 

 [31] 

 phase veineuse 

 

 

 

Figure 44 : Segmentation du parenchyme pancréatique : a. schéma simplifié 

b.c.d. Coupes TDM axiales montrant les limites du pancréas [29]. 
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2.3. 

En scanner, la visibilité du canal de Wirsung varie selon l'épaisseur de coupe et la région 

étudiée. Il est d'autant mieux visible que les coupes sont fines et que l'on est proche de la papille 

duodénale. Il présente un calibre croissant de la queue vers la tête (2 à 3 mm) et peut 

physiologiquement atteindre 5 mm chez le vieillard. Le cholédoque traverse la glande de haut en 

bas. Il apparaît postérieur et externe, arrondi, liquidien, en coupe transversale, bien limité par 

une paroi fine. Son diamètre normal n'excède pas 9 mm. 

Les parois du canal ne sont pas visibles et celui-ci apparaît comme une structure linéaire, 

régulière hypodense (Figure 45). Les canaux secondaires ne sont pas visibles et le canal de 

Santorini rarement. En reconstructions, le canal pancréatique apparaît sous forme d’une 

hypodensité linéaire (figure 46), régulière que l’on peut dérouler en jouant sur l’orientation des 

reconstructions La jonction biliopancréatique est aussi bien visible. 

Les canaux : [23] 

 

Figure 45: Scanner temps veineux montrant l’aspect linéaire du CPP [31] 
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2.4. 

Figure 46: Scanner reconstruction multiplanaire minimal intensity projection [24] 

La réalisation de coupes fines chevauchées permet des reconstructions multiplanaires 

de grande qualité. Le scanner est équivalent à l’artériographie pour la visualisation des gros 

troncs, la visualisation des artères et des veines pancréatiques, le diagnostic d’envahissement 

vasculaire. Les signes d’envahissement vasculaire sont bien connus : englobement artériel ou 

veineux, arrêt circulatoire brutal, atteinte de plus de la moitié de la circonférence vasculaire, 

rigidité ou irrégularité d’un bord, ouverture d’un angle, thrombus partiel (Figure 48, A, B). 

L’étude de la vascularisation veineuse doit être soigneuse. Les gros troncs sont 

facilement repérables. L’utilisation de coupes fines donne accès aux petites structures 

veineuses. Deux sont intéressantes en imagerie : 

Les Vaisseaux:[28] 

• La veine pancréatico-duodénale inférieure droite bien visible au-dessous du petit 

pancréas qui rejoint le tronc gastrocolique de Henlé, horizontal, à direction transversale 

(Figure 48, C). 

• La veine pancréatico-duodénale supérieure droite qui chemine à la face postérieure du 

pancréas contre le cholédoque. Ces deux veines de petit calibre constituent des voies de 
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dérivation portoporte, leur augmentation au- dessus de 4 mm au cours des tumeurs 

pancréatiques est un signe d’envahissement des gros troncs (Figure 48, D). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 47 : Reconstruction d’une acquisition tomodensitométrique artérielle passant par la tête du 

pancréas montrant les deux arcades artérielles : 

1 : Tronc coeliaque ; 2 : Artère hépatique commune ; 3 : l’artère gastroduodénale ; 4: L’artère 

mésentérique supérieure [28] 
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A. Arcades artérielles pancréatico-duodénales (maximum intensity projection) 

Figure 48: Les Vaisseaux [32]. 

B. Artère dorsale (maximum intensity projection [MIP]) (flèche). 
C. Tronc veineux gastrocolique et veine pancréatico-duodénale inférieure  (flèche). 
D. Veine pancréatico-duodénale postérieure droite (flèche). 
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2.5. 

Il s’agit d’une partie anatomique très rarement décrite qui connaît dernièrement un 

intérêt croissant. En effet, sa situation anatomique, en continuité avec le pancréas la rend 

vulnérable. Ainsi elle est impliquée dans l’envahissement métastatique au cours des cancers de 

la tête du pancréas. Son exérèse réalisée lors d’une duodénopancréatectomie céphalique pour 

les tumeurs de la tête du pancréas est une phase critique de l’intervention et constitue un 

impératif carcinologique. Sa résection partielle au cours de la DPC expliquerait le taux de 

récidives important. 

En TDM les repères c’est le tissus cellulo-graisseux unissant le bord gauche du crochet 

pancréatique à l’artère mésentérique supérieure en arrière de l’axe veineux mésentérico- porte 

(figure 49 b). 

La lame rétro-porte: [26] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 49 : (a) Vue latérale montrant la lame rétro porte 

(b) coupe scanographique montrant la lame rétroporte et ses rapports [23] 
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3. 

3.1. 

Aspect normal en IRM : 

Les champs magnétiques de 1,5 T sont le plus fréquemment utilisés. Les champs de 1 T 

donnent de bons résultats mais sont moins rapides. L’apparition des appareils de 3 T permet de 

réaliser des examens plus rapides et des coupes plus fines. 

Aucune préparation n’est nécessaire même en cas d’injection de produit de contraste 

gadoliné, en dehors de l’étude de la vésicule. Le cadre duodénal peut être opacifié par un 

contraste oral pris juste au début de l’examen : eau, jus de fruits. 

Les séquences rapides, en apnée, et les séquences avec suppression du signal de la 

graisse sont privilégiées, car elles permettent la disparition de nombreux artefacts, digestifs et 

respiratoires pour l’apnée, de mouvements, de déplacements chimiques pour la saturation des 

graisses. Cela a pour conséquence une augmentation du signal et du contraste intra 

pancréatique. 

Le protocole habituel comporte : 

Techniques d’exploration [23] 

• Pour l’étude du parenchyme : 

o Séquences en écho de gradient T1 avec saturation des graisses 

o Séquences en pondération de diffusion. On utilise au moins deux valeurs de (0 à 50 ms 

pour la première, 600 à 1000 pour la seconde). On peut améliorer la définition spatiale 

en utilisant un champ de vue réduit. Les aimants de 3 T donnent de meilleures images 

avec des temps de b plus longs. 

o Élastographie pancréatique : la technique est toujours en cours d’évaluation. 

• Pour l’étude des canaux : cholangiopancréatographie par résonance magnétique (CP-IRM): 

o Séquences de fast spin écho (FSE) T2 permettant d’acquérir plusieurs coupes fines 

simultanément 
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o Séquences monocoupes épaisses rapides de 1 à 10 cm très pondérées T2 donnant une 

image de type cholangiographie. 

o Une acquisition d’une dizaine de coupes radiaires permet pratiquement toujours une 

bonne étude canalaire 

o Séquences 3D avec post-traitement de type MIP 

• Pour l’étude des vaisseaux : 

o Séquences à l’équilibre permettant d’avoir une vue globale de la circulation veineuse ; 

o Séquences en écho de gradient T1 saturation des graisses, après injection de sels de 

gadolinium : séries précoces pour la vascularisation artérielle, préportale pour le 

parenchyme et tardive pour le rehaussement veineux. 

Pour résumer le Protocole d’IRM : 

• Séquence à l’équilibre 

• T1 écho de gradient rapide (EGR) saturation de graisse 

• T2 écho de spin saturation de graisse 

• Séquence de diffusion 

• Séquences CP-IRM 

• T1 EGR avec injection de sels de gadolinium (idem scanner) 

3.2. 

En T1, le pancréas possède un signal intermédiaire, identique ou légèrement inférieur à 

celui du foie. Sur les séquences en suppression de graisse, il apparaît en hypersignal du fait de la 

présence de protéines en solution aqueuse dans les acini (Figure 50.A). 

Le parenchyme : [30] 

Après injection de sels de gadolinium (Figure 50.B), le signal est rehaussé de façon 

homogène, le pancréas apparaît en hypersignal par rapport au foie. 
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En T2, le signal du pancréas est identique à celui du foie (Figure 50.C). L’involution 

graisseuse se traduit par une diminution de ce signal T2. 

En pondération de diffusion, le signal pancréatique décroît de façon homogène, il n’y a 

pas d’hypersignal parenchymateux physiologique (Figure 50.D). 

 

 

 

 

 

 

A. T1 saturation de graisse : hypersignal homogène. 
Figure 50 : Parenchyme IRM. [33] 

B. T1 temps préportal : rehaussement maximal. 
C. T2. 
D. Signal de diffusion normale. 

 

3.3. 

En CP-IRM, les canaux présentent un hypersignal hydrique. 

En coupe épaisse, la forte pondération T2 efface les structures parenchymateuses. Le 

canal principal est pratiquement toujours visualisé de même que le canal de Santorini (Figure 

51.A, B). Comme en opacification rétrograde, les canaux secondaires ne sont pas visibles à l’état 

normal. 

Les canaux : [25][26] 
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En coupes fines, le canal apparaît en fin hypersignal au sein du parenchyme (Figure 51.C, 

D). 

Le cholédoque traverse la glande de haut en bas. Il chemine dans la partie postéro- 

externe de la tête. Il est visible sous forme d’une image ronde, bien limitée, hypoéchogène, 

hypodense, de tonalité hydrique, à paroi fine. Son diamètre normal n’excède pas 7 mm En IRM, il 

est au mieux visible sur les séquences coronales. 

L’abouchement des deux canaux se fait au niveau de l’ampoule de Vater, par un 

sphincter commun et individualisé sur chacun des canaux. Cet abouchement se fait à leur 

terminaison, après un canal commun plus ou moins long ou séparément. 

  

 
 

E. Coupe épaisse (70 mm) coronale. 

Figure 51: Arbre biliaire IRM [33]. 

F. Coupe épaisse (40 mm) axiale. 

G. Coupe fine (4 mm) coronale. 

H. Coupe fine (4 mm) axiale. 
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3.4. 

Les séquences à l’équilibre permettent d’acquérir une image vasculaire sur une grande 

hauteur et sont particulièrement intéressantes comme repérage. 

Les séquences de diffusion, en raison de leur meilleure détection tumorale, seraient 

aussi un bon moyen d’évaluer l’envahissement vasculaire, surtout pour les petites tumeurs. 

La faible résolution spatiale par rapport au scanner reste un inconvénient majeur de la 

technique, Mais Après injection de sels de gadolinium, les images sont très superposables aux 

images obtenues en scanner et permettent une bonne étude de la vascularisation pancréatique. 

Les Vaisseaux:[25] 

4. 

4.1. 

Variations anatomique et malformations:[26] 

• Absence de fusion des canaux des 2 ébauches 

Pancréas divisum : 

• 4 – 14% des patients 

• Tête et crochet drainés par le canal ventral : papille majeure 

• Corps et queue drainés par le canal dorsal : papille mineure 

• Cause de pancréatite aigue 

Le diagnostic de cette anomalie n’est plus endoscopique, mais repose sur l’IRM (Figure 

52.A). Les séquences canalaires montrent un canal dorsal s’abouchant directement dans le 

duodénum sans changement de direction et croisant le bas cholédoque (Figure 52.B). Il faut 

toujours voir l’abouchement cholédocien pour pouvoir parler de pancréas divisum. 
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A. Le canal dorsal croise le cholédoque et se termine dans le duodénum au-dessous. 

Figure 52: Pancréas divisum. [28] 

B. Pancréas normal : le canal principal croise le cholédoque mais s’insère au niveau de la 
papille principale. 

 

4.2. 

• Rare, 1/15000 

Pancréas annulaire 

• Rotation incomplète de l’ébauche ventrale 

• Anneau entourant le duodénum (Figure 53) Scanner 

• Augmentation de taille de la tête du pancréas IRM 

• Présence d’un canal de plus petit calibre contournant par l’avant le 2ème duodénum. 

 

 

 

 

 

 

Figure 53 : Pancréas annulaire 
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4.3. 

• Présence de tissu pancréatique en situation anormale 

Pancréas ectopique 

• Duodénum (30-35%), estomac (30%), jéjunum (15%) 

• Fréquence : 0,6 – 13% 

• Localisation sous muqueuse 

• Tissu pancréatique normal 

Aspect : • Lésion sous muqueuse < 3 cm • Aspect nodulaire • Rehaussement identique 

à celui du pancréas. 

 

Figure 54: TDM abdominale en coupe axiale après injection de PDC qui présente une fracture 

lacération hépatique et fracture corporéo-isthmique du pancréas avec mise en  

4.4. 

évidence de tissu 

pancréatique éctopique de découverte fortuite [24] 

• Canal commun bilio-pancréatique présent dans 85% des patient 

Anomalie de la jonction bilio-pancréatique : 

• Absence de canal commun dans 15% des cas 

• Canal commun long > 15 mm dans 1,5 – 3% des cas 
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4.5. 

Figure 55 : Schéma montrant les anomalie de la jonction bilio-pancréatique [23] 

Suivant l’importance de l’infiltration graisseuse péri pancréatique, la lobulation 

pancréatique sera plus ou moins visible. 

Celle-ci est d’autant plus importante que l’atmosphère graisseuse périvasculaire est 

importante. Chez l’obèse, les contours sont facilement analysables en TDM et en IRM alors 

qu’en échographie, la lobulation apparaît lorsque l‘infiltration graisseuse est importante. 

Au maximum, une infiltration massive du parenchyme pancréatique tend à le faire 

disparaître dans la graisse abdominale en dehors de toute pathologie. Cet aspect est habituel 

dans certaines maladies comme la mucoviscidose et traduit l’involution pancréatique. 

Il est possible de rencontrer en scanner une différence de densité des deux ébauches 

pancréatiques dorsale et ventrale. Sa pathogénie est inexpliquée mais plusieurs équipes ont 

souligné récemment le possible rôle de stéatopancréatites localisées inapparentes qui 

favoriseraient l’apparition de lésions pré- ou cancéreuses [30]. 

 

 

Infiltration graisseuse 
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V. 

Le cancer du pancréas est classé parmi les cancers les plus meurtriers vu son diagnostic 

tardif mais vu également le caractère agressif des tumeurs pancréatiques, c’est un cancer qui est 

presque toujours mortel et représente la septième cause de mortalité par cancer au monde [34]. 

Plus de 90% des cancers du pancréas sont des adénocarcinomes canalaires, qui sont classés en 

fonction de leur différenciation (bien/moyennement/peu différencié) [35]. 

Le cancer du pancréas est un cancer à révélation tardive car il n’apparait qu’au stade de 

métastase surtout s’il s‘agit d’une tumeur du corps, du crochet ou de la queue qui se 

développent bien loin des voies biliaires, alors que les cancers de la tête du pancréas peuvent 

être diagnostiqués plus précocement [36]. La prévalence de survie au bout de 5 ans des 

personnes atteintes tout type confondu est estimée à 4,1%. Selon les données nationales, à 

Rabat le cancer du pancréas se place au troisième rang des cancers digestifs chez les deux sexes 

[37], alors qu’à Casablanca il se place au dernier rang des cancers digestifs loin derrière le 

rectum, l’estomac et le côlon avec une incidence de 1% chez l’homme et 1,9% chez la femme [38]. 

A Fès il représente 1,78% des cancers digestifs et 0,36% de l’ensemble de tous les cancers avec 

un sexe ratio de 4/1[39]. 

Epidemiologie : 

1. 

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

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

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

monde entier, représentant 2,5% de tous les cancers. 243 033 sont des hommes et 215 885 sont 

des femmes. 

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

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

Incidence : 

Le taux le plus bas a été observé en Afrique avec une incidence estimée à 2,2 pour 100 

000 habitants. 
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Le taux le plus élevé est noté en (Hongrie : 10,8), et le taux le plus bas en (Guinée : 0,35) 

[40]. 

 

Figure 56 : L’incidence estimée du cancer du pancréas chez les deux sexes selon Globocan 2018 

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

troisième rang des cancers digestifs chez les deux sexes avec une incidence de 2.86% chez 

l’homme et 1.85% chez la femme [4], alors qu’à Casablanca il se place au 4ème rang des 

cancers digestifs avec une incidence de 1.26% chez l’homme et 0,94% chez la femme [41]. 

Pays 

Tableau IV : Cancer du pancréas : Comparaison avec d’autres registres [42][43]. 
 

Incidence Hommes Femmes 

Algérie, Alger (2015) 2.4% 3.1% 1.9% 

Maroc, Rabat (2005) 2.3% 2.86% 1.85% 

Tunisie, Nord (2004-2006) - 2.9% 1.48% 

Maroc, Casablanca (2008-2012) 1.08% 1.26% 0.94% 

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

développés, et se rapproche de celle des pays du Maghreb. 
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2. 

Les hommes sont environ 30% plus susceptibles de développer le cancer du pancréas que 

les femmes. Cela peut être dû, au moins en partie, à l'usage du tabac plus élevé chez les 

hommes, ce qui augmente le risque de ce cancer. Cette différence a été plus prononcée dans le 

passé lorsque l'usage du tabac était beaucoup plus fréquent chez les hommes que chez les 

femmes, mais l'écart a diminué ces dernières années [44]. 

Le cancer du pancréas est plus fréquent chez l’homme (5,5 pour 100 000 habitants, 243 

033 cas) que chez la femme (4,0 pour 100 000 habitants ,215 885 cas) [45]. 

Dans notre étude, le cancer du pancréas survenait chez l‘homme dans 64,7% des patients 

avec un sexe ratio H/F de 1,8. Ce chiffre par exemple se rapproche de celui retrouvé dans une 

étude épidémiologique sur les Registre des Cancers au Nord de la TUNISIE [46] (tableau 05). 

Le sexe : 

Tableau V : Sexe ratio H/F : Comparaison entre différents pays. 

Pays Sexe ratio 

USA [45] 1.09 

China [45] 1.35 

Spain [45] 1,05 

France [45] 1.09 

Tunisie, Nord [46] 1.99 

Maroc, Rabat [37] 1.57 

Maroc (Casablanca) [47] 1.08 

Maroc (Marrakech) [48] 1.29 

Notre étude 1,8 
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3. 

Le cancer du pancréas est plus fréquent chez les personnes âgées, et donc le risque de 

développer un cancer du pancréas augmente avec l'âge. Ce dernier constitue un facteur de 

mauvais pronostic pour la prise en charge du patient [49]. 

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

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

âgés de plus de 55 ans, la majorité d'entre eux étant âgés de plus de 70 et 80 ans. 

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

6ème décennie alors qu'aux États-Unis, le pic est pendant la septième décennie [50,51]. 

Dans notre étude, l‘âge est présenté probablement comme un facteur de risque du cancer 

du pancréas vu que l‘âge moyen était de 61,7 ans. (Tableau 06) 

 

L’Age : 

Tableau VI : Représente l’âge moyen de survenue du cancer du pancréas en comparaison avec 

d‘autres études

Série 

. 

Age moyen 

Harbin (Chine) [52] 60ans 

Moscou (Russie) [53] 60 ans 

Rabat [37] 61 ans 

Fès [54] 60 ans 

Oujda [55] 61 ans 

Notre série 61,7 ans 
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4. 

Le cancer du pancréas est plus fréquent dans les populations développées avec haut 

niveau socio-économique [45]. 

 

Le niveau socio-économique : 

 

Figure 57: Incidence mondiale du cancer du pancréas en fonction de l’indice de développement 

5. 

humain [56]. 

Les facteurs de risque de développement d’un cancer du pancréas peuvent être classés 

en deux groupes: modifiables et non modifiables [57]. (tableau 07). 

Les Facteurs de risques : 
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Tableau VII : Facteurs de risque du cancer du pancréas

Facteurs de risque modifiables 

. 

Facteurs de risque non modifiables 

 

 Tabac 

 Anamnèse familiale positive pour: 

- Cancer du pancréas 

- Pancréatite chronique 

 Obésité  Sexe masculin 

 Diabète de type 2  Groupe sanguin non O 

 Alimentation (riche en graisses et en viandes)  Ethnie afro-américaine 

 Régime pauvre en folates  Age 

 Syndromes héréditaires: 

- Pancréatite héréditaire 

- Peutz-Jeghers 

- Lynch 

- Mélanome molaire multiple atypique 

familial 

- Forme familiale du cancer sein-ovaire 

5.1. 

Comprennent le tabagisme, l'alcool, l'obésité, les facteurs alimentaires et l'exposition à 

des substances toxiques. 

Facteurs de risque modifiables 

5.2. 

Comprennent le sexe, l'âge, l'origine ethnique, le diabète sucré, les antécédents familiaux 

de cancer du pancréas, les facteurs génétiques, les infections chroniques, le groupe sanguin 

non- O et la pancréatite chronique. 

 

 

Facteurs de risque non modifiables 
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Tableau VIII : Principaux facteurs de risque et facteurs protecteurs du cancer du pancréas (hors 

formes familiales) [58] 

Facteurs de risque établis Facteurs de risque suspectés Facteurs protecteurs 

Age Alcool 
Régime riche en fruits 

et légumes 

Sexe masculin Toxiques environnementaux Activité physique 

Tabac 
Alimentation : viande rouge 

/riche en graisse 

- 
Obésité Helicobacter pylori 

Dibète de type 2 (>2ans) 
Maladie buccodentaire 

et microbiote 
Pancréatite chronique non 

héréditaire 
 

a. 

Le tabagisme est le principal facteur de risque environnemental d'adénocarcinome 

pancréatique avec un risque multiplié par 2 chez les fumeurs par rapport aux non-fumeurs. 

Dans les pays industrialisés, on estime que 20% des cancers du pancréas pourraient être 

attribués au tabac et que ce sur risque persiste au minimum 10 ans après l'arrêt de la 

consommation tabagique [59,60]. 

La consommation du tabac et du tabac sans fumée est classée par l‘IARC (International 

Agency For Research On Cancer) comme élément causal du cancer pancréatique (relation cause 

effets par une étude cohorte). On estime que 29% des cancers du pancréas au Royaume- Uni 

sont lié au tabac et au tabagisme [61]. 

Tabac : 

Dans l'étude cas-témoins de l'International Pancreatic Cancer Cohort Consortium [62], 

qui comprenait 1 481 cas et 1 539 témoins, le RR était de 1,1 (IC à 95% : 0,9-1,3) pour les ex- 

fumeurs et 1,8 (IC à 95% : 1,4-2,3) pour les fumeurs actuels. Des tendances significatives du 
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risque ont été observées avec l’augmentation du nombre de cigarettes fumées et la durée 

d'exposition, le RR étant de 1,75 pour 30 cigarettes ou plus fumées par jour et de 2,1 pour 50 

années ou plus de tabagisme, alors que le RR pour ceux qui avaient cessé de fumer depuis >15 

ans était similaire à celui des non fumeurs. 

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

pancréas ; selon notre étude, 53% des patients étaient tabagiques, c’est un facteur de risque 

proprement lié au sexe masculin vu la culture et les traditions relatives au Maroc. 

b. 

La consommation d'alcool est un facteur de risque prouvé de pancréatite chronique mais 

sa relation avec le risque d'adénocarcinome pancréatique reste très débattue : malgré de 

nombreuses études négatives, deux récentes méta-analyses suggèrent une association entre 

risque de cancer du pancréas et une consommation élevée d'alcool (RR : 1,22 ; IC 95% : 1,12– 

1,34), indépendamment de la consommation de tabac [60,63]. 

De nombreuses études ont porté sur l'impact de la consommation d'alcool sur le 

développement du cancer du pancréas mais jusqu'à présent, les résultats ont été variables [50, 

64,65] Une analyse regroupée de 14 études de cohortes portant sur 2187 cas de cancer de 

pancréas a révélé un risque accru lorsque les patients consommaient > 30 g d'alcool par 

jour (RR: 1,22, 95% IC : 1,03-1,45) [66]. 

La méta-analyse la plus récente a montré qu'une consommation faible ou 

modéréed'alcool n'est pas associée au risque de cancer du pancréas, cependant, chez ceux qui 

ont une forte consommation d'alcool, le risque de cancer du pancréas était de 15%. (RR : 1,15, 

95% IC:1.06- 

1.25 ; P = 0.001)[67]. Ce risque accru a été forts chez les gros buveurs masculins et chez 

les gros buveurs de boissons spiritueuses [68]. 

Alcool : 

La consommation excessive d'alcool est la cause principale de pancréatite chronique, qui 

est un facteur de risque connu du cancer du pancréas, par conséquent, l'alcool est donc un 
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facteur de risque de cancer du pancréas [69]. 

Dans notre étude, la consommation d‘alcool a été rapportée chez 5.9% des patients mais 

n’a pas été quantifiée. La consommation d’alcool était exclusivement liée au sexe masculin. 

c. 

L'obésité et le syndrome métabolique sont également associés à un risque accru 

d'adénocarcinome pancréatique. Les patients en surpoids et ayant un indice de masse corporelle 

supérieur à 30 kg/m2 auraient une augmentation du risque de développer un adénocarcinome 

pancréatique, respectivement, de 10% et de 20% par rapport à un patient avec un indice de 

masse corporelle normal [70]. Au contraire, une activité physique régulière semble avoir un effet 

protecteur en réduisant ce risque de 11% (RR : 0,89 ; 95% CI [0,82–0,96]) [67]. 

L'obésité est associée à un risque accru de plusieurs types de cancer, y compris cancer du 

pancréas [71] Quelques études ont trouvé que l'obésité augmente l'incidence et la mortalité du 

cancer du pancréas [72,73]. Une étude réalisée par Li et al [74] a révélé qu'être en surpoids 

(indice de masse corporelle (IMC): 25,0 - 29,9 kg / m2) ou obèse (IMC ≥ 30 kg / m2) au début 

de l'âge adulte est associé à un risque plus élevé de cancer du pancréas. En outre, l'obésité à un 

âge plus avancé (30 à 79 ans) est associée à une baisse de la survie globale. 

Selon une étude de l'American Cancer Society (ACR), Chez les deux sexes, le risque de 

cancer du pancréas chez les obèses était plus élevé (RR = 2,08) que chez les personnes ayant un 

IMC sain (18,5 - 24,9 kg/m2) [73]. 

Une méta-analyse récente a confirmé l'hypothèse selon laquelle l'obésité générale et 

abdominale sont toutes les deux associées à un risque accru de cancer de pancréas [75]. De 

plus, l'inactivité physique (qui peut contribuer à l'accumulation de graisse et au surpoids) a été 

associée à un risque élevé de cancer du pancréas. 

Dans notre étude l‘obésité était présente chez 3 patients (5.9%). 

 

Obésité : 
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d. 

L'alimentation joue un rôle important dans la cancérogenèse pancréatique : les régimes 

hypercaloriques, en particulier riches en graisses, ont été rapportés comme des facteurs 

favorisants avec un risque multiplié par 2 à 4 pour certains régimes (consommation excessive de 

sel, viande fumée, fritures, barbecue) [76]. Alors que les régimes riches en fruits et légumes sont 

protecteurs avec une réduction du risque de l'ordre de 30% chez les grands consommateurs 

[77]. Néanmoins, cet effet protecteur n'a pas été confirmé dans la large cohorte européenne 

European Prospective Investigation into Cancer and nutrition (EPIC) [78]. 

Les facteurs alimentaires ont un impact de 30 à 50% sur le cancer du pancréas, et il est 

prouvé que certains aliments sont associés à des risques plus élevés alors que d'autres 

sont même protecteurs [50, 79,80]. 

La Consommation de viandes rouges (surtout lorsqu'elles sont cuites à haute 

température), viandes transformées, cholestérol, aliments frits et d'autres aliments contenant 

des nitrosamines peuvent augmenter le risque de cancer du pancréas [81,82]. 

Il est possible que les agents cancérigènes dans la viande et les nitrites ou les composés 

N-nitrosés qui sont utilisés pour la conservation des viandes transformées sont impliqués dans 

le cancer du pancréas [83]. 

Les résultats d'une méta-analyse comprenant 11 études cas-témoins ont montré que la 

consommation de viande rouge augmentait le risque de cancer du pancréas d'environ 48% (IC 95% 

: 1,25 - 1,76). D’autre part, la consommation élevée de légumes et de fruits, en particulier celles 

enrichies en agrumes et en antioxydants, a une action protectrice, diminuant le risque de 38% (IC 

95% : 0,54 - 0,73) et 29% (IC 95% : 0,59 - 0,84), respectivement [84]. 

Facteurs alimentaires 

Il est intéressant de noter que deux études ont rapporté que la consommation fréquente 

de noix réduit considérablement le risque de cancer du pancréas chez la femme [85,86]. De 

plus, dans une étude de cohorte en 2016 au Royaume-Uni, la mortalité par le cancer du 

pancréas a été plus faible pour les gens qui consomment peu de viande (environ 30 à 45% de 
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mortalité en moins), ainsi que les végétariens et les végétaliens (environ 50% de mortalité en 

moins) par rapport aux consommateurs réguliers de viande [87]. 

Dans l’étude présente, les dossiers n’ont fourni aucune information concernant le 

régime alimentaire des patients. 

e. 

L'association entre le diabète de type I et le diabète de type II et le risque de cancer du 

pancréas a été rapportée par de nombreuses études [80,88][89]. 

Le diabète est un facteur de risque bien établi du cancer du pancréas. Stevens et al [89] 

ont effectué une méta-analyse qui a démontré que le risque du cancer du pancréas était deux 

fois plus élevé chez les patients atteints de diabète de type 1 que chez les patients non 

diabétiques (RR : 2,00, 95%CI : 1.37-3.01). Une autre méta-analyse complète de 36 études a 

également démontré le risque accru de cancer du pancréas chez les patients atteints de 

diabète de type 2 (RC : 1,82 95% IC : 1,66-1,89) [90]. 

Le rôle du diabète dans la carcinogenèse pancréatique est difficile à mettre en évidence, 

un diabète récent pouvant être une manifestation précoce du cancer du pancréas. Néanmoins, 

une méta-analyse récente a confirmé un risque d'adénocarcinome pancréatique augmenté de 

50% chez les patients porteurs d'un diabète de type 2 depuis plus de deux ans, indépendamment 

du tabagisme et de l'indice de masse corporelle. Ce sur-risque s'estompait à distance du 

diagnostic de diabète [60]. 

Gullo et al. [91] ont suggéré que la résistance à l'insuline et le diabète pourraient être 

induits par des états précancéreux ou un cancer non diagnostiqué du pancréas, bien qu'il ait été 

démontré que le risque du cancer de pancréas est de 1,5 à 2 fois plus élevé dans le diabète 

de type II, même lorsque l’intolérance au glucose est détectée depuis plus de 5 ans [92]. Ou 10 

ans avant l'apparition du cancer [90]. Par conséquent, plus des études sont nécessaires pour 

comprendre si le diabète peut prédire l'apparition du cancer du pancréas ou être un marqueur. 

Le diabète : 
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Le risque s’est avéré plus important pour un diabète de diagnostic récent et diminue 

avec le temps, confortant ainsi l'hypothèse selon laquelle le diabète peut être- au moins en 

partie - une conséquence ou une manifestation précoce de la maladie. Cependant, certains 

risques accrus de cancer du pancréas ont été signalés chez des personnes atteintes de diabète 

depuis 10 ans ou plus [90][93,94][95]. indiquant que le diabète peut également jouer un rôle 

dans la cancérogenèse pancréatique. 

Dans notre étude le diabète était présent chez 29.4% des malades mais aucune 

information n’a été fournie concernant le type la durée ou le traitement utilisé dans la prise en 

charge de cette maladie. 

f. 

La pancréatite chronique, quelle qu'en soit la cause, augmente le risque 

d'adénocarcinome pancréatique. Dans une analyse regroupant plusieurs études cas-témoins, les 

patients atteints d'une pancréatite chronique avaient un risque multiplié par 6 (RR = 5,57 ; IC 

95% : 4,39–7,07). Cependant, malgré la forte association, la proportion de cancer du pancréas 

attribuable à la présence d'une pancréatite chronique était faible, inférieure à 2%  [96]. 

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

atteintes de pancréatite chronique, par rapport à des témoins sains, une analyse a montré 

que le risque du cancer du pancréas est plus élevé après le diagnostic de la pancréatite, ceci 

peut probablement être dû à l'intensification des activités d'enquête   dans cette    période     

et/ ou erreur de diagnostic initiale prenant la pancréatite pour cancer du pancréas [97]. 

Quant à notre étude, la pancréatite n’a pas été retrouvée chez aucun de nos malades. 

La pancréatite chronique : 

g. 

Le risque du cancer du pancréas est plus élevé chez les personnes atteintes des 

tumeurs des voies aérodigestives, gynécologiques, urologiques, ou d'autres cancers du sein, du 

testicule et de l'estomac. Cela peut refléter des facteurs de risque partagés avec le premier 

cancer (le tabac, les conditions génétiques), ou en relation avec le traitement du premier cancer 

Antécédent de cancer : 
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(exemple de la radiothérapie, la chimiothérapie) [97]. 

Les cancers du pancréas héréditaires représentent environ 10% des adénocarcinomes 

pancréatiques et peuvent être scindés en trois entités [98]. 

Les cancers syndromiques (15 à 20% des formes familiales), liés à une mutation 

génétique identifiée à transmission autosomique dominante. C'est le cas de la mutation BRCA2 

(et BRCA1), qui outre l'augmentation du risque de cancer du sein et de l'ovaire, augmente le 

risque de développer un adénocarcinome pancréatique avec un risque relatif allant de 2 à 10 en 

fonction du nombre d'apparentés atteints et de l'âge. On notera également le syndrome de 

Peutz-Jegghers avec un risque 132 fois supérieur à la population générale, le syndrome Familial 

atypical multiple mole melanoma (FAMMM), le syndrome de Lynch (RR : 4–8) et le syndrome 

ataxie-télangiectasie liée à la mutation du gène ATM. 

Les cancers pancréatiques non syndromiques ou cancers pancréatiques familiaux (85%  

des formes familiales) sont définis par la présence d'au moins deux cas chez les apparentés au 

premier degré, sans qu'aucune mutation spécifique ne soit identifiée. Dans ce cas, le risque de 

développer un adénocarcinome pancréatique est corrélé au nombre d'apparentés atteints : le 

risque relatif passe de 4–6 s'il existe un ou deux apparentés à plus de 32 en présence d'au 

moins trois cas dans l'entourage. 

La pancréatite chronique héréditaire (< 1 %), liée à la mutation du gène PRSS1/SPINK1, se 

manifeste par des poussées récurrentes de pancréatite aiguë. Dans cette population, le risque 

d'adénocarcinome pancréatique est multiplié d'un facteur 50 à 60 par rapport à la population 

générale, d'autant plus lorsqu'il est associé à une consommation tabagique. 
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Dans notre étude 2 cas de cancer de pancréas 3.9% ont été liés à des antécédents 

personnels de cancer gynécologique et alors que on n‘a pas trouvé des antécédents familiaux 

de cancers. 

Tableau IX : Histoire familiale et risque de cancer du pancréas [98] 

h. 

• Hépatite chronique : 

Infection : 

Certaines études ont signalé l'association entre le cancer du pancréas et certaines 

infections chroniques comme l'hépatite B et C (VHB et VHC) [99]. 

Le risque de cancer du pancréas est 20- 60% plus élevé chez les personnes atteintes 

d'une infection chronique à l'hépatite B, contre les personnes non atteintes. L'hépatite C peut 

également augmenter le risque du cancer du pancréas, mais la preuve reste incertaine [97]. 

Dans notre étude aucun cas d’hépatite virale n’a été trouvé. 

• Helicobacter pylori (H. pylori) 

Les résultats des études épidémiologiques concernant l’association de H.pylori avec le 

cancer du pancréas ne sont pas cohérents. 
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Une méta-analyse comportant quatre études européennes a montré un risque de 

cancer du pancréas de 56% chez les individus infectés par H. pylori [100], mais une autre méta- 

analyse comprenant sept études de pays occidentaux n'a pas confirmé cette association [101]. 

Cependant, une méta-analyse récente a suggéré une augmentation du risque de cancer du 

pancréas chez les individus avec H. pylori séropositive et CagA-négatif (cytotoxin-associated 

gene A) [102]. 

Aucune information n’a été rapportée par notre étude concernant la relation entre 

l’infection à l‘Helicobacter pylori et le développement du cancer du pancréas. 

i. 

Contrairement au cancer du foie, l'association entre le cancer du pancréas et la 

cholécystectomie était aussi importante que l'association avec les calculs biliaires 

[103,104][105,106][107]. Les rapports de cotes de cette association sont demeurés significatifs 

pendant plus de 4 ans après la cholécystectomie [108,109][110,111]. 

Le risque du cancer du pancréas est 25% plus élevé chez les personnes atteintes de 

calculs biliaires (lithiase biliaire) versus personnes alithiasiques, une méta- analyse a montré que 

la lithiase biliaire et la pancréatite sont souvent associées. Le risque du cancer du pancréas ne 

peut être augmenté que peu de temps après le diagnostic des calculs biliaires, Le risque du 

cancer du pancréas est 23% plus élevé chez les personnes qui ont subi une cholécystectomie 

[97]. 

Les cholécystectomisés dans notre étude représentent 11.8% de l’ensemble des cas 

étudiés. 

Les calculs biliaires /Cholécystectomie : 

6. 

Le cancer du pancréas est responsable de 331 000 décès par an dans le monde, ce qui le 

positionne au septième rang de la mortalité par cancer; des projections estiment même qu'il 

deviendra la seconde cause de mortalité par cancer aux États-Unisen 2030 [58]. 

Mortalité et Survie : 
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Le cancer pancréatique est l'un des cancers avec le pronostic le plus sombre Le diagnostic 

est le plus souvent réalisé à un stade avancé du fait d’une expression clinique tardive de la 

maladie. Concernant l’âge, la survie à 5ans s'améliorait uniquement pour les patients de moins 

de 75ans. 

Seuls 20% des patients sont diagnostiqués à un stade où la tumeur est résécable.Tous 

stades confondus, la survie à 5 ans est de 5 %. En cas de chirurgie suivie de chimiothérapie, elle 

est de l’ordre de 20% à 5 ans [112]. 

VI. 

1. 

Etude Clinique : 

Les cancers du pancréas sont souvent découverts à un stade évolué. Dans 50% des cas, ils 

sont diagnostiqués au stade métastatique et dans 35% à un stade localement avancé. [113] 

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

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

silence, la plupart des patients ne présentent  aucun symptôme qu’aux stades plus avancés. 

Dans notre étude, le délai moyen était de 2,5 mois, ce retard de consultation peut être 

expliqué par l’évolution discrète de la maladie au stade précoce, l’automédication, la difficulté 

d‘accès aux structures médicales spécialisées et aux examens radiologiques et endoscopiques. 

Délai diagnostique : 

2. 

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

généralement que lorsque la tumeur a dépassé le pancréas ou est devenue métastatique. 

Présentation clinique : 

2.1. 

Elles sont de mauvais pronostic. Elles témoignent souvent d’un envahissement des 

organes de voisinage. 

En cas de cancer du corps du pancréas, les douleurs sont plus précoces, elles sont très 

intenses, en rapport avec un envahissement du plexus solaire. 

Les douleurs épigastriques : 
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Les douleurs de type solaire, sont typiquement, de siège épigastrique ou au niveau de 

l’hypochondre gauche, intenses, transfixiantes, irradiant vers le dos, insomniantes avec une 

recrudescence nocturne. Ces douleurs sont assez souvent aggravées par l’alimentation et le 

décubitus dorsal. La position penchée en avant, soulage partiellement ces douleurs. 

2.2. 

Présent chez la majorité des malades, il s’agit d‘un ictère choléstatique, progressif, 

évoluant d’un seul tenant sans tendance à la régression. L’ictère est souvent initialement isolé et 

qualifié de ce fait d’ictère Nu. 

L’ictère est l’apanage des cancers de la tête du pancréas, il est secondaire à une 

obstruction de la portion intra-pancréatique de la voie biliaire principale. Cet ictère de type 

choléstatique, est associé à des urines foncées, des selles décolorées, un prurit qui peut être 

important, responsable de lésions de grattage. Le prurit peut précéder l’apparition de l’ictère. 

Dans les cancers du corps et de la queue du pancréas, qui sont à distance du confluant 

bilio- pancréatique, l’ictère fait défaut. Dans certains cas, l’ictère est le résultat de métastases 

hépatique multiples. 

L'ictère : 

2.3. 

L’association ictère et douleurs abdominales dans un contexte d’amaigrissement et d’une 

altération de l’état général est très évocatrice d’un cancer du pancréas. Il s’agit généralement de 

formes à un stade avancé non résécable. 

L’amaigraissement 

2.4. 

Quoique peut évocatrice d’une affection pancréatique, elle peut être révélatrice dans 

certaines situations comme celle des cancers du pancréas envahissant la muqueuse duodénale. 

Au départ, l’ictère et la douleur sont fréquents ou en association dans 90% des cas. 

Beaucoup plus évocatrice est l’association ictère - douleur abdominale –amaigrissement 

[114,115]. 

Hémorragie digestive : 
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Le diagnostic de cancers du pancréas peut être fait plus rarement devant des 

manifestations cliniques peu évocatrices : 

 Des douleurs abdominales atypiques. 

 Des troubles du transit. 

 Une pancréatite aiguë. 

 Une hémorragie digestive haute. 

 Une thrombophlébite migrante et récidivante. 

 Un diabète récent ou une aggravation d‘un diabète jusque-là bien équilibré. 

Ces signes ne sont pas directement évocateurs de cancers du pancréas, mais leur 

apparition, surtout chez un sujet de la cinquantaine, doit faire réaliser des examens 

complémentaires pour les expliquer  [116]. 

 

Tableau X : Données cliniques des différentes séries (en %) 

Ictère 
Douleurs 

Abdominales 

Alteration de l‘état 

général 

Burkina Faso [117] 100% 42% 60% 

Togo [118] 80% 87% 97% 

Rabat [119] 96,50% 94,10% 88,20% 

china [52] 9% 62% 38% 

Fès [54] 8% 72% 78% 

Notre série 76,50% 70,6% 70,6% 
 

Donc dans notre étude, l’altération de l’état général a été notée dans 70,6% des cas, la 

douleur abdominale dans 70,60 %, et l’ictère dans 76,50%  des cas, constituant ainsi les signes 

les plus représentés, ce qui concorde avec les données d’autres séries mentionnées. 
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3. 

En ce qui concerne les signes physiques, on peut retrouver une vésicule biliaire palpable 

associée à un ictère (signe de Courvoisier dans 25% des cas). De plus, des adénopathies 

palpables au niveau supra- claviculaire (ganglion de Virshow ou de Troisier) ou au niveau péri-

ombilical (ganglion de soeur Mary Joseph) peuvent être des signes de non résécabilité [120]. 

Parfois, on retrouve une masse abdominale palpable, une splénomégalie ou de l’ascite [121]. 

L’examen recherche les métastases les plus fréquentes : 

Hépatomégalie tumorale, ascite ou nodules péritonéaux témoignant d’une carcinose 

péritonéale, ganglion sus-claviculaire gauche de Troisier. 

A l’examen clinique, on comparaison avec nos résultats en retrouve 

Signes physiques : 

 

Tableau XI : Tableau comparatif des Données de l’examen clinique entre différentes séries 

 
Said Ali 

(Mali) 

[122] 

Pierre Sinale Sodio 

(Bamaco) 

[123] 

Asmaa (Fès) 

[55] 

El Fatihi 

Marrakech[48] 
Notre série 

Douleur à la 

palpation 
- - 76.36 % 73.94 % 58,8 % 

Masse épigastrique 63.6 % 61.5 % 27.7 % 8.45 % 11,8 % 

Hépatomégalie 59.1 % 19.2 % 20.0 % 5.63 % 5,9 % 
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VII. 

1. 

Biologie : 

En cas de tumeur céphalique, il existe très souvent une choléstase : élévation de la 

bilirubine conjuguée, des phosphatases alcalines et de cholestérol, des 5’ nucleotidases et des 

gamma-GT. 

Les transaminases sont normales ou très peu élevées, et le taux de prothrombine est 

abaissé. Les enzymes pancréatiques sont normales ou modérément élevées sauf en cas de 

pancréatite associée. 

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

l’envahissement duodénal. 

Une hyperglycémie est fréquente, Une hypercalcémie par lyse osseuse secondaire à des 

mécanismes paranéoplasiques peut se rencontrer ainsi que des sécrétions hormonales 

ectopiques notamment GH (Grouwth hormone) et ACTH (Adenocortitrophic hormone) [124]. 

En cas de cancer corporéo-caudal, les examens biologiques le plus souvent non 

pathologiques n’ont aucune spécificité [125]. 

Dans notre série 84,6% des cas ont présenté une hyperbilirubinémie, un syndrome 

inflammatoire dans 71,4% des cas, hyperglycémie chez 40% et 25% des cas étaient anémiques. 

Le bilan standard : 

2. 

Plusieurs situations cliniques peuvent poser des problèmes de diagnostic différentiel 

entre un cancer du pancréas et une pancréatopathie bénigne dont la prise en charge et le 

pronostic sont différents. Dans ces cas, les marqueurs biologiques peuvent être des outils 

diagnostics performants. 

 

Les marqueurs tumoraux 
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• CA19-9 

Le marqueur tumoral le plus couramment utilisé pour les adénocarcinomes canalaires 

pancréatiques est l'antigène CA19-9, qui est exprimé dans les maladies pancréatiques et 

hépatobiliaires. C’est une glycoprotéine associée à un ganglioside située à la surface des 

membranes cellulaires et apparentée au déterminant du groupe Lewis. Les personnes ayant un 

groupe Lewis négatif ne sécrètent pas l’antigène CA19-9. 

Chez les patients symptomatiques, il peut aider à confirmer le diagnostic et à prédire le 

pronostic et la récidive après la résection [126]. 

Cependant, l'antigène CA19-9 n'est pas spécifique de tumeur; il ne constitue donc pas un 

outil de dépistage individuel suffisant pour les patients asymptomatiques. 

L'antigène CA19-9 a une sensibilité limitée de 50% à 75% et une spécificité de 80% à 85% 

; il ne peut faire la distinction entre le cancer et la pancréatite chronique et éventuellement 

d'autres états pathologiques avec inflammation chronique [127]. 

Dans notre série Le dosage de CA19-9 a été fait chez 70,6% de nos malades avec des 

taux positif dans 66,6% des cas. Les taux les plus élevés étaient observés chez les patients avec 

des tumeurs jugées non résécables. 

• ACE 

L’Antigène carcino-embryonnaire (ACE), est une protéine présente chez le foetus et son 

expression augmente en cas de dédifférenciation cellulaire (en particulier lors de certains 

cancers). 

L’ACE est élevé dans 60-70% des cas de cancers pancréatiques avec un taux sérique qui 

est supérieur à ng/ml. Il n’a pas de valeur diagnostique car son dosage est en effet peu sensible 

et non spécifique, mais il présente un intérêt dans la surveillance. Sa sensibilité est de 25 à 60% 

mais sa spécificité est très faible [128]. 
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D’autres marqueurs ont été testés : Ca 125, Ca 50, Ca 15-3 de l’antigène Onco foetal 

pancréatique, rapport testostérone/dihydro-téstostérone. Aucun de ces dosages ne s’est imposé 

dans la pratique clinique [129]. 

Cet antigène est exprimé essentiellement dans les cancers colorectaux, gastriques et 

pancréatiques. De même l’ACE peut être élevé dans certaines pathologies telles que pancréatite 

chronique et maladie cholestatique. L’ACE se trouve aussi élevé chez les fumeurs [24]. 

3. 

• Mutation de K-ras : 

Les marqueurs génétiques : 

Le gène K-ras joue un rôle primordial dans la régulation de la transduction du signal 

prolifératif induit par les facteurs de croissance. La recherche de mutation de K-ras paraît une 

technique prometteuse pour un diagnostic précoce du cancer du pancréas vu que ces mutations 

sont précoces (à un stade infra radiologique). [130,131]. 

• Gène p 53 : 

Des mutations du gène p53 sont retrouvées dans 50 à 60% des cancers humains. Ce gène 

joue un rôle essentiel dans la régulation de la division cellulaire et permet l’activation des 

systèmes de réparation de l’ADN ou de l’élimination des cellules lésées. La spécificité des 

mutations du gène p53 dans le cancer du pancréas est de 80 à 96% [132]. 
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VIII. 

Le rôle de l’imagerie est devenu plus important, non seulement pour le diagnostic initial 

et mise en scène, mais aussi pour déterminer la résécabilité et la planification d’un traitement 

optimal du cancer du pancréas. 

La TDM est actuellement le système d’imagerie de choix pour l’évaluation du cancer du 

pancréas, bien que l’échographie, écho-endoscopie, et IRM avec cholangio-pancréatographie par 

IRM fournissent des informations complémentaires, parfois encore plus détaillées. 

Bilan Radiologique : 

1. L’échographie

C’est l’examen de première intention. Elle permet, en cas d’ictère, d’affirmer qu’il s’agit 

d’une cholestase extra hépatique en montrant une dilatation de la voie biliaire principale qui 

vient buter sur une masse hypodense pancréatique visible de manière inconstante. Elle n’est pas 

sensible pour les tumeurs pancréatiques de moins de 15 mm Elle visualise parfaitement les 

métastases hépatiques [121]. 

 : 

1.1. 

Son rôle est double : établir le diagnostic positif de tumeur céphalique du pancréas et 

participer au bilan d’extension locorégionale. Parfois, elle sera le seul examen d’imagerie 

nécessaire en cas de cancer localement avancé métastatique [133]. 

Indications : 

1.2. 

Dans un cadre général, l’échographie est un moyen d’imagerie accessible, non irradiant 

et non invasif qui permet de différencier entre la nature tissulaire ou liquidienne d’une lésion. 

Elle permet également de guider des biopsies. 

Point fort : 

Avantages 

• Technique largement disponible. 

• Réalisation en temps réel. 
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• Technique non irradiante. 

• Possibilité d’utilisation de contraste intraveineux. 

• Possibilité d’utilisation endoscopique interventionnelle [134]. 

1.3. 

L’échographie est un examen anodin qui n’a pas de contre-indications. Les principales 

limites de l’échographie sont : 

Contre-indications et limites : 

- Les tumeurs de taille inférieure à 2 cm ; 

- Les tumeurs situées dans le pancréas gauche en particulier dans la queue 

- L’évaluation de l’atteinte ganglionnaire ; 

- Les lésions diffuses, sans déformation des contours et isoéchogènes au reste de la glande 

- Et aussi les limites techniques classiques de l’échographie (obésité, interpositions 

digestives), particulièrement pénalisantes dans l’exploration échographique du pancréas 

[135]. 

1.4. 

L'adénocarcinome pancréatique apparaît typiquement comme une masse hypoéchogène 

aux frontières mal délimitées, responsable de la dilatation des canaux biliaires et/ou 

pancréatiques. La sensibilité de l’échographie pour la détection du cancer du pancréas varie 

entre 50 et 90% selon la taille et le siège de la tumeur, l'expérience de l'opérateur et les 

conditions d’examen [134]. 

Il s’y associe le plus souvent une dilatation des canaux pancréatiques et biliaires en 

amont de l’obstacle tumoral. Les principaux problèmes de l’échographie sont : 

Sémiologie : 

- Les tumeurs situées dans le pancréas gauche, en particulier dans la queue non 

visualisable. 

- Les limites techniques classiques de l’échographie (obésité, interpositions digestives), 



Apport du scanner multibarettes dans le diagnostic du cancer du pancréas 

 

96 

particulièrement pénalisantes dans l’exploration échographique du pancréas [135]. 

Ces performances peuvent être supérieures à celles de la tomodensitométrie (TDM) pour 

caractériser de petites lésions hépatiques. Mais, sa spécificité est globalement médiocre avec un 

taux élevé de faux positifs [136] 

Globalement C’est une technique dont le résultat dépend de l’expérience de l’opérateur, 

des conditions d’exploration, de la taille de la tumeur et du degré de la progression de la 

maladie, ce qui explique la variabilité de sa sensibilité pour la détection des masses 

pancréatique. 

Dans notre étude, elle a été réalisée dans 64,7% des cas et a décrit une lésion tumorale 

chez 45,5% des cas : 

Tableau XII : Tableau comparatif de la sensibilité de l’échographie dans la détection de 

l’adénocarcinome pancréatique. 

Séries Taux de sensibilité 

Espagne (Barcelone) [137] 66% 

Japon (Tokyo) [138] 70% 

Allemagne (Berlin) [139] 57% 

Togo (Lomé) [118] 96% 

Maroc (Rabat) [119] 52.9% 

Maroc (Fès) [54] 72% 

Notre série 45,5% 

 

Par contre la sensibilité pour la détection des dilatations canalaire était très élevée. Ce 

résultat correspond aux données de la littérature mondiale [140]. 
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Pour résumer, L'échographie est l’examen de première intention devant tout ictère ou une 

douleur abdominale, mais reste une méthode d'imagerie insuffisante, à laquelle on ne peut 

totalement se fier pour le diagnostic de cancer pancréatique , car elle ne détecte pas les tumeurs 

de petite taille, surtout si celles-ci sont isoéchogènes au reste de la glande sans déformation 

évidente des contours ou en cas d’absence de retentissement canalaire, Ceci souligne 

l’importance de la TDM abdominale au moindre doute, pour pouvoir optimiser la sélection des 

malades candidats à un traitement curatif. 

 

(a) Adénocarcinome du corps du pancréas situé à gauche de la terminaison de la veine 
mésentérique supérieure (*). La lésion est très hypoéchogène (têtes de flèche) et apparaît bien 
contrastée par rapport à la tête du pancréas hyperéchogène (flèches). 

Figure 58 : Diffèrents aspects d’Adénocarcinome pancréatique a l’échographie. 

(b) Adénocarcinome de la tête du pancréas (*) apparaissant bien contrasté, très hypoéchogène 
par rapport au parenchyme glandulaire (flèches courtes) qui est très hyperéchogène. La tumeur 
entraîne une dilatation marquée du canal de Wirsung (têtes de flèche). Elle reste à distance de 
l’artère mésentérique supérieure (flèche longue) qui reste entourée d’un liseré graisseux 
hyperéchogène continu. (c) Lésion arrondie très hypoéchogène (têtes de flèche) développée dans 
la tête du pancréas (flèches). Cette formation présente un minime contact (tête de flèche creuse) 
avec la veine mésentérique supérieure (*). Il est difficile dire s’il s‘agit d’une authentique 
lésion tumorale solide ou d’une image kystique [113][141]. 
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2. 

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

pancréas. 

Dans de nombreuses institutions médicales, le Scanner est régulièrement utilisé comme 

le plus important examen préopératoire chez les patients atteints du cancer du pancréas, car il 

possède une bonne résolution spatiale et temporelle avec une large couverture anatomique et 

permet ainsi l’évaluation de l’extention à distance. 

Scanner multi-détecteur ou hélicoïdal a montré des meilleures performances pour 

l’évaluation de l’atteinte vasculaire, qui est le facteur le plus important pour prédire la 

résécabilité de la tumeur [121]. 

La Tomodensitométrie : 

2.1. 

La TDM est la technique de référence pour l’étude du pancréas [142] 

Elle peut être réalisée systématiquement devant une symptomatologie évocatrice de 

cancer du pancréas, ou en deuxième intention après l’échographie : 

Indications : 

- Pour préciser l’extension d’une lésion déjà détectée, sans critères formels de non 

résécabilité. 

- Ou en cas de dilatation de la voie biliaire, sans véritable syndrome tumoral. 

Son but est double : affirmer le diagnostic de cancer du pancréas et effectuer le bilan 

d’extension locorégionale et à distance le plus précis possible. 

2.2. 

- Décubitus dorsal 

Technique : 

- Ingestion d’eau 

- Acquisition volumique avec reconstructions en coupes fines (2 mm) 

- Première acquisition sans injection du PDC. 
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- Phase artérielle (25-30 secondes) 

- Phase portale (60-70 secondes) 

- Temps tardif (3 min) 

2.3. 

Le scanner est un moyen d’exploration indolore, non invasif, rapide qui permet de guider 

des biopsies quand cela est nécessaire. Sa haute résolution spatiale permet de visualiser la 

dilatation bi canalaire et la tumeur pancréatique [24]. 

Un autre avantage de la tomodensitométrie est de permettre de faire en même temps un 

examen du thorax et donc de détecter d’éventuelles métastases pulmonaires [143]. 

La TDM permet d’apprécier les principales contre-indications à une chirurgie : 

Avantages 

- La présence d’une métastase viscérale ou d’une carcinose péritonéale 

- L’envahissement vasculaire (artère mésentérique supérieure, tronc cœliaque et artère 

hépatique, thrombose veineuse portale ou mésentérique) ; 

- L’envahissement ganglionnaire à distance ; 

- Une sténose du tronc cœliaque (qui doit être traitée avant la chirurgie du cancer) 

[144]. 

La TDM permet aussi d’isoler 3 types de situations : 

a. 

La chirurgie est réalisée d’emblée : aucune exploration complémentaire n’est nécessaire, 

en particulier il n’est pas nécessaire d’établir la preuve histologique avant la chirurgie si l’image 

est typique. 

Tumeurs a priori résécables (10% des cas) 

b. 

- Si le doute est lié à une difficulté d’évaluation de l’extension locorégionale, une écho-

Tumeurs avec un doute sur la résécabilité (10% des cas) Une imagerie complémentaire est 

nécessaire et doit être discutée. 
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endoscopie est réalisée pour analyser les rapports entre la tumeur et les axes vasculaires 

de proximité. Elle permet en outre de réaliser une biopsie à l’aiguille fine (en cas de non-

résécabilité ou en cas de fort doute diagnostique). 

- En cas de doute sur une localisation secondaire hépatique, une IRM hépatique est réalisée. 

c. 

Présence de métastases ou d’une extension locorégionale (80% des cas) La preuve 

histologique est indispensable avant l’instauration de tout traitement. Elle peut être obtenue par 

biopsie percutanée de la métastase hépatique ou de la tumeur primitive ou par une ponction-

biopsie sous écho-endoscopie de la tumeur primitive [112]. 

Tumeurs non résécables : 

 Points forts de la Tomodensitométrie 

- Grande résolution spatiale 

- Grande rapidité d’acquisition tridimensionnelle permettant des reconstructions vasculaires 

- Possibilité de détection des calcifications 

- Large champ de vue 

- 

2.4. 

L’acquisition peut être couplée à la TEP 

L’exposition aux rayons X, l’allergie au produit de contraste iodé, l’insuffisance rénale, ou 

encore la grossesse sont les principales limites de la tomodensitométrie. 

Limites et contre-indication : 

2.5. 

a. 

Résultats : 

Les signes directs : 

 

L’adénocarcinome pancréatique se traduit typiquement (dans 85 à 95% des cas) par une 

masse hypodense, souvent mal limitée, après injection de produit de contraste iodé [142]. 

Cependant, la masse pancréatique peut rester isodense chez a peu près 11% des patients d’où 

La densité de la tumeur : 
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l’importance des signes indirects permettant de suspecter  une tumeur pancréatique. D’autres 

examens d’imagerie devront alors être réalisés [145]. 

Dans notre série, ce pourcentage était de 23,5% de tumeur iso-dense le tableau suivant 

compare les diffèrents proportions des tumeurs iso-denses entre plusieurs séries nationales et 

internationales. 

Tableau XIII : Tableau comparatif de la proportion des tumeurs iso-denses 

Séries Tumeurs iso-denses % 

Russie (Moscou) [53] 13.48% 

France (Nantes) [134] 11% 

Autriche (Vienne) [146] 15% 

Maroc (Oujda) [147] 13% 

Notre série 23,5% 

 

 

Dans la littérature la localisation tumorale peut se faire au niveau de la tête (60% à 70% 

des cas), du corps (20% des cas), de la queue (5% des cas) ou encore être diffuse à la glande (15% 

des cas). La taille moyenne au diagnostic est de 2 à 3 cm. Il existe néanmoins des tumeurs 

pouvant dépasser les 10 cm [148]. 

Chez nos malades le siège de la tumeur était dans 74.5% au niveau de la tête, 11,7% au 

niveau du corps, 7.8% au niveau corporéo-caudale 2% au niveau de la queue, 4% au niveau 

corporéo-cépahalique et la taille moyenne des tumeurs étaient de 3,45 cm. 

La localisation tumorale : 

Le tableau suivant compare les localisations tumorales chez nos malades à d’autres séries 

: 
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Tableau XIV : Comparaison de la localisation de la tumeur selon différentes séries 
 

Siège de     la tumeur 
O. Bouglouga et al 

(TOGO) [133] 

Said ali  

(MALI) [149] 

El fatihi 

 (Marrakech)[48] 
Notre étude 

Tête du pancréas 92% 94,7% 71.1% 74.5% 

Corps du pancréas - 5.3% 28.9% 11,7 % 

Queue du pancréas 8% - 10.6% 2% 

 
b. 

Ces signes sont parfois isolés et dépendent du siège de la tumeur : 

Signes indirects : 

- Dilatation des voies biliaires : 

La dilatation de la voie biliaire principale est plus importante et plus fréquente que celle 

des voies biliaires intra-hépatiques. Une dilatation de la vésicule biliaire est souvent associée. 

- Dilatation du canal pancréatique : 

La dilatation du canal de Wirsung n’est pas constante. Elle est notée chez 88% des 

patients en cas de tumeur céphalique et dans 50% des cas environ dans les tumeurs corporéales. 

L’association des deux signes sus cités réalise le classique signe de dilatation bicanalaire très 

évocateur du diagnostic de cancer du pancréas. 

- Atrophie parenchymateuse d’amont : 

L’atrophie parenchymateuse d’amont est secondaire à l’obstruction canalaire. Elle se voit 

dans 82% des cancers se présentant avec une dilatation du canal pancréatique principal. En 

pratique la présence d’une atrophie partielle du pancréas doit attirer l’attention sur l’éventuelle 

présence d’une tumeur pancréatique qui siègera alors à la jonction pancréas atrophique et 

pancréas non atrophique. 
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- Pseudo-kyste d’amont : 

La présence d’un pseudo-kyste est secondaire à une pancréatite d’amont. C’est un signe 

indirect rare. Il peut poser des problèmes de diagnostic différentiel avec une poussée de 

pancréatite aigüe [150]. 

Nous avons comparé les résultats de notre série par rapport au signes indirects avec ceux 

d’autres séries sur le tableau suivant : 

Tableau XV : Tableau comparant la fréquence des signes TDM indirect

 

s 

Dilatation de la voie biliaire 
principale 

Dilatation du canal 
pancréatique principal 

France (Paris) [142] 86% 88% 

Maroc (Oujda)[147] 95.7% 95.7% 

Maroc (Fès) [54] 84% 95% 

Notre série 64,7 % 76,5% 

Pour conclure nos résultats sont en cohérence avec les données de la littérature, et que 

les performances de la TDM pour la détection des signes indirects de l’adénocarcinome 

céphalique du pancréas sont excellentes. 

Mais il y a des limites à noter comme la difficulté de faire le diagnostic différentiel avec 

un noyau de pancréatite chronique. Et aussi la difficulté de faire le diagnostic positif des tumeurs 

de moins de 20 mm et aussi dans les rares cas de tumeurs iso- denses sans retentissement 

canalaire [151]. 

c. 

Le but de l'imagerie est de rechercher une contre-indication à l'exérèse. Les critères de 

non résécabilité sont différents d'un centre à l'autre et le choix des examens d'imagerie en est 

influencé. Les contre-indications les plus consensuelles à un geste d'exérèse à visée curative 

sont: la présence d'une carcinose péritonéale, de métastases hépatiques et un envahissement du 

Bilan d‘extension : 
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tronc coeliaque, de l'artère hépatique ou de l'artère mésentérique supérieure. Les examens 

d'imagerie utilisés dans le bilan d'extension du cancer du pancréas sont nombreux: échographie, 

TDM, IRM, artériographie, transit oesogastroduodénal [152]. 

 

Les signes directs formels d'envahissement vasculaire par un adénocarcinome du 

pancréas en TDM sont : l'occlusion ou la thrombose; la sténose et l'englobement tissulaire 

circonférentiel des vaisseaux   [101]. Les signes indirects d'envahissement vasculaire concernent 

l'envahissement veineux splénique ou mésentérique supérieur. Dans ce cas des collatéralités 

peuvent se développer à partir de la veine gastro-épiploïque ou à partir des arcades 

pancréatico-duodénales réalisant une hypertension portale segmentaire. L'existence d'une 

densification circonférentielle de la graisse péri-artérielle au niveau du tronc coeliaque ou de 

l'artère mésentérique supérieure est très fortement suspecte. Elle traduirait une diffusion 

tumorale au sein des lymphatiques péri-vasculaires. Les principales séries ayant évalué les 

performances de la TDM en mode hélicoïdal sont concordantes et montrent une sensibilité 

variant de 80 à 91% et une spécificité de 89 à 100 %. La TDM est considérée aujourd'hui comme 

l'examen de référence pour le diagnostic d'envahissement vasculaire. 

La sensibilité et plus encore la spécificité de la TDM sont excellentes pour le diagnostic 

d’envahissement vasculaire ce qui va largement conditionner la décision thérapeutique [153]. 

Envahissement vasculaire : 

 Critères d’envahissement artériel : 

Un trajet artériel intra tumoral du tronc cœliaque, de l‗a rtère hépatique commune ou de 

l’artère mésentérique supérieure, est un critère formel de non résécabilité. La combinaison de 

plusieurs signes constitue également une condition de non- résécabilité [154]. 

Ces critères réunis ont une sensibilité à 79% et une très bonne spécificité à 99% évitant 

ainsi une exploration chirurgicale inutile. Les performances de la TDM sont d’autant meilleures 

que le patient n’a pas encore eu de traitement par radiochimiothérapie ou de pose de prothèse 

biliaire. Toutefois, la sensibilité moins bonne que la spécificité, explique la sous-estimation 
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possible en préopératoire avec finalement une tumeur non résécable au cours de l’exploration en 

peropératoire [154]. 

 Critères d’envahissement veineux : 

L’oblitération veineuse complète, l’encerclement supérieur à l’hémicirconférence du 

vaisseau, l’irrégularité pariétale veineuse, la diminution du calibre veineux, la déformation de la 

veine mésentérique supérieure sur une coupe axiale avec un aspect triangulaire ou en « larme ». 

L’évaluation de la lame rétroporte devrait se faire systématiquement, car son infiltration 

est un critère de non résécabilité même sans atteinte formelle des structures vasculaires 

adjacentes puisqu’elle témoigne de l’envahissement de la racine du mésentère [154]. 

Dans le cas d’envahissement de la VMS, se développe une circulation collatérale Péri-

pancréatique qui rejoint la veine porte, on parle dans ce cas d’hypertension portale segmentaire 

qui est un signe indirect d’envahissement veineux [155]. 

 Critères d’envahissement du plexus péri-neural : 

L’envahissement de la graisse le long des marges postérieures, du bord droit de l’axe 

vasculaire mésentérique supérieur et du tronc cœliaque sont les signes d’une invasion péri-

neurale, présente chez 40% à 80% des patients traités chirurgicalement. Son diagnostic en 

préopératoire nous permettra d’éviter une résection  chirurgicale R1, qui pourrait être la cause 

d’une récidive locale [156]. 

Pour conclure, L'atteinte vasculaire constitue la cause la plus fréquente de non 

résécabilité chez les patients non métastatiques, la TDM présente une spécificité variant entre 

89% à 100%, et une sensibilité entre 

80 à 91% et une précision globale allant de 89 à 93% pour le diagnostic d’extension 

vasculaire de l’adénocarcinome du pancréas [157,158][159]. 

Mais, ces performances diagnostiques sont légèrement meilleures pour l’envahissement 

artériel que veineux. 
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Comparaison de nos résultats : 

Tableau XVI: Comparaison  de l’extension vasculaire dans différentes études. 
 

Extension 
Russie 

(Moscou)[53] 

Espagne [137] 

(Barcelone) 

Oujda  

[147] 

Rabat 

 [119] 

Fès  

[54] 
Notre étude 

Artère. MS 27% 26% 30.4% 20% 19% 29,4% 

Veine. MS 40% 26% 43.5% 18% 31% 37,25% 

Tronc porte 23% 22.5% 21.7% 14% 21% 23,5% 

Tronc cœliaque - 12.9% 13% 12% 7% 15,7% 

Artère hépatique 10% 10% 8.7% - 3% 9 ,8% 

Nous constatons que les pourcentages sont variables entre les études, mais 

l’envahissement de l’artère et la veine mésentériques et du tronc porte sont les signes 

d’extension vasculaire les plus fréquents dans toutes les séries. 

 

La sensibilité de la TDM pour le diagnostic d'envahissement ganglionnaire même en 

mode hélicoïdal reste très moyenne entre 54 et 77 %. La principale limite étant la détection des 

adénopathies péri-pancréatiques [33]. 

Envahissement ganglionnaire régional : 

Classiquement, les adénopathies régionales sont définies comme étant celles du pédicule 

hépatique, de l’artère hépatique commune, de la veine porte, pyloriques, antérieurs ou 

postérieurs aux vaisseaux pancréatico-duodénaux, et le long de la VMS et du bord latéral droit 

de l’AMS. Les atteintes des autres groupes lymphatiques sont considérées comme des 

métastases à distance [160] (Figure 59), les ganglions restent reconnus comme suspects en cas 

de petit axe supérieur à 10 mm, de forme ronde ou d’aspect hétérogène avec nécrose centrale 

[125]. Mais ce critère de taille n’est pas suffisamment sensible pour la détection d’un 

envahissement ganglionnaire.  De plus, la coexistence d’affections inflammatoires locales rend 
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ce critère peu spécifique [137] ; Les performances de la TDM comme celles de l’ensemble des 

techniques d’imagerie restent médiocres pour le diagnostic d’envahissement ganglionnaire, non 

pas en terme de sensibilité qui s’est nettement améliorée avec la TDM multi-coupes [161] , donc 

le diagnostic est affirmé par l’examen anatomo-pathologique. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 59 : Territoires ganglionnaires. Adénopathies pathologiques supracentimétriques rondes 

ou nécrotiques : (a) péricoeliaques ;(b) latéroaortiques gauches ; (c) interaorticocaves (têtes de 

flèche)

Le tableau suivant compare le pourcentage de l’extension ganglionnaire avec d‘autre 

séries : 

 [134]. 

Des adénopathies régionales du cancer du pancréas ont été retrouvées chez 21,5% de nos 

malades. 
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Pays 

Tableau XVII : Comparaison  de l’extension ganglionnaire entre différentes études 

Extension ganglionnaire en % 

Russie (Moscou) [53] 32.5% 

Espagne [137] (Barcelone) 42% 

Maroc (Fès) [54] 35% 

Notre étude 21,5% 

 

 

L’envahissement hépatique est bien apprécié en TDM hélicoïdale avec une sensibilité de 

75%. La sensibilité est beaucoup moins élevée pour des lésions de petite taille (de l'ordre de 2 à 

8mm). La TDM n’est pas un bon examen pour la détection de la carcinose péritonéale débutante. 

Le scanner thoracoabdomino- pelvien en coupes fines recherche les métatstases à distance. 

Près de 50% des tumeurs sont diagnostiquées au stade métastatique, les localisations les 

plus communes étant hépatiques et péritonéales. Le plus fréquemment de petite taille et 

hypodenses, la détection scanographique des métastases hépatiquesest gênée par la dilatation 

biliaire concomitante fréquente [125]. 

La sensibilité du scanner pour les métastases hépatiques reste faible à modérée, évaluée 

entre 38% à 75%.  Lesmétastases hépatiques sont le plus souvent de petite taille et hypodenses 

[134]. 

Extension à distance : 

• Les métastases hépatiques présentent un rehaussement global ou périphérique marqué, 

ils ont les mêmes caractéristiques sémiologiques que la tumeur primitive, elles sont 

hypodenses et hypovasculaires. Leur détection en TDM requiert le plus souvent une 

opacification intraveineuse la détection des métastases hépatiques et péritonéales 

infracentimétriques constitue la principale difficulté diagnostique [43]. La sensibilité de la 

TDM pour lesmétastases hépatiques inférieures au centimètre reste inférieure à 80 %, 

même avec la technique multi-détecteurs [162]. 
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• Les métastases péritonéales sont le deuxième signe d’extension le plus fréquent chez 

les patients, ils se présentent comme des images additives nodulaires ou parfois linéaires 

disposées le long des feuillets péritonéaux. Elles peuvent s’accompagner d’ascite en 

quantité variable. 

• La carcinose péritonéale est facilement diagnostiquée par la TDM à l'état avancé, mais 

pour les petits implants péritonéaux la sensibilité des examens radiologiques est limitée 

[163]. (Figure 60) 

 

Figure 60 : Métastases péritonéales : (a)(flèche) Infiltration et multiples micronodules du grand 

épiploon témoin d’une carcinose péritonéale (têtes de flèche) ; (c et d) nodules multiples de 

carcinose (tête de flèche) [134]. 

 

Plusieurs études ont démontré la faible incidence des métastases pulmonaires dans le 

cadre du cancer du pancréas, mais il est important de les rechercher systématiquement sur les 

coupes scanographiques TAP. 
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Les localisations métastatiques du cancer du pancréas chez nos malades étaient 

principalement hépatiques 29,4%, pulmonaire 5,9%, carcinose péritonéale 3,9%, osseuse 1,96%, 

le tableau suivant compare nos résultats avec ceux d’autres études nationales et internationales. 

Tableau XVIII : Comparaison de l’extension tumorale métastatique entre différentes études

 

. 

Rabat 

[119] 

Oujda 

[147] 

Fès 

 [54] 

Barcelone (Espagne) 

[137] 
Notre  étude 

Métastases 

hépatiques 
26% 21% 25% 16% 29,4% 

Carcinose 

péritonéale 
14% 17% 6% 6% 3,9%, 

Métastases 

pulmonaires 
2% 4% 8% 2% 5,9% 

 
2.6. 

Les performances de la TDM pour le diagnostic d’adénocarcinome pancréatique sont 

excellentes dans les principales séries publiées avec une sensibilité dépassant le plus souvent 

90% [161]. 

L’examen tomodensitométrique n’est cependant pas suffisamment sensible pour 

diagnostiquer les tumeurs de moins de 10 mm ; Il est supérieur à l’échoendoscopie pour le bilan 

des grosses tumeurs (plus de 2-3 cm). L’envahissement artériel et veineux est diagnostiqué avec 

une sensibilité et une spécificité respectivement  de 80 à 91% et de 89 à 100% [142]. 

Dans notre série la détection des tumeurs chez nos patients était donc de 98% Ce résultat 

est cohérent à celui des autres études (Tableau 19). 

 

La sensibilité de la TDM : 
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Tableau XIX : La sensibilité de la TDM pour la détection tumorale

Etude 

. 

Sensibilité du scanner dans       détection de tumeur pancréatique 

Autriche(Vienne) [146] 100% 

Russie (Moscou) [53] 100% 

Maroc (Oujda) [147] 100% 

Nantes (France) [134] 98% 

Maroc (Fès) [54] 100% 

Notre étude 98% 

3. 

3.1. 

Imagerie par résonance magnétique (IRM) 

Les indications de l'IRM dans les tumeurs pancréatiques sont larges, mais les principales 

indications d’IRM au cours de l’adénocarcinome du pancréas, sont le diagnostic direct de lésion 

de petite taille non vu au scanner et le bilan d’extension hépatique et péritonéal. 

Il n’existe pas de consensus bien établis et clair concernant les indications, elle est 

indiquée pour compléter les données de la TDM en cas de : 

Indications 

- Métastases hépatiques suspectées sur les coupes tomodensitométriques afin de mieux 

les caractériser. 

- En substitution de la tomodensitométrie chez des patients présentant des contre-

indications à la TDM (Allergie au produit de contraste, insuffisance rénale, ou grossesse). 

- Diagnostic direct de lésion de petite taille non vu au scanner. 

- Imagerie spécifique des canaux biliaires et pancréatiques (cholangio- IRM) [164]. 

3.2. 

L’IRM offre une grande souplesse d’utilisation : 

Avantages 

- Grande valeur prédictive négative de la séquence en écho de gradient T1 multi écho. 
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- Possibilité de réaliser une cholangiopancréatographie : Canaux biliaires et pancréatiques 

(cholangiopancréatographie par IRM (CP-IRM) ainsi qu’une imagerie vasculaire par la 

réalisation de séquences angiographiques dont la qualité est très proche de 

l’angiographie conventionnelle, l’ensemble de ces séquences permettant un bilan complet 

par une seule technique d’imagerie. 

- Meilleure résolution en contraste+++ : tumeur de petite taille moins de 2cm ne 

déformant pas les contours du pancréas, tumeur isodense au pancréas en TDM. 

- Détecter les métastases hépatiques, péritonéales et épiploïques de petite taille. 

- Pour le bilan d’extension vasculaire l’Intérêt de séquences en écho de gradient 3D T1 avec 

injection de Gadolinium qui est très sensible pour la prédiction d'envahissement 

vasculaire. 

- Bilan plus facile : important gradient entre pancréas normal et tumeur permet d'apprécier 

ses rapports avec les vaisseaux. 

Il n’y a pas de supériorité statistiquement significative par rapport au scanner Car la 

résolution spatiale reste nettement inférieure [165][166]. 

3.3. 

- Coût élevé. 

Limites 

- Disponibilité limitée. 

- L'inconfort du patient durant cet examen : le sujet est maintenu allongé à l'intérieur d'un 

tube étroit. Le bruit est relativement fort. 

- L’IRM est contre indiquée en cas de claustrophobie ou de port d’objets métalliques (Pace-

Maker, prothèses métalliques, plaques de colonne vertébrale, prothèse de hanche, clips 

métalliques, implants auditifs) 

- Concernant les artéfacts de mouvement et le temps nécessaire pour les séquences en 
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pondération T2, Ces limites ont été balayées par les innovations récentes permettant 

l’utilisation de séquences rapides notamment en apnée, l’imagerie dynamique après 

injection de produit de contraste et l’imagerie après administration de sécrétine. 

- Il y a aussi des Limites pour les métastases hépatiques de petite taille [164]. 

3.4. 

Les performances de l’IRM sont comparables à celles du scanner, avec une Sensibilité 

moyenne entre 95% - 96% et une spécificité de 96% pour la détection du cancer du pancréas 

[167]. En pratique, elle est recommandée chez les patients ayant une lésion primitive non vue en 

TDM (cancer iso-dense) et chez tous les patients candidats à une chirurgie pour diminuer le 

nombre de faux négatifs de l’imagerie dans le diagnostic de localisations secondaires 

hépatiques. 

L'IRM ne constitue pas un bon examen pour l'étude de l'envahissement ganglionnaire. Sa 

résolution spatiale est encore moins bonne que celle de la TDM [168]. 

L'IRM est performante dans la recherche de métastases hépatiques. Elle a les mêmes 

limites que la TDM pour la détection des lésions de petite taille [168]. 

Pour le bilan d’extension : 

Résultats : 

Aucune étude récente n’a montré une supériorité de l’IRM par rapport à la scanographie 

pour le bilan de résécabilité des cancers du pancréas. Cependant, certains auteurs ont montré 

que la scanographie multibarettes était plus précise pour le bilan d’extension local et vasculaire. 

Ainsi, l'adjonction d'une IRM lors du bilan préopératoire de tumeurs considérées initialement 

comme résécables a ainsi pu mettre  en évidence jusqu'à 5% de métastases hépatiques non 

visibles et 32% en cas de lésions indéterminées en scanner [169] ; donc l‘IRM a permis à certains 

patients ayant des tumeurs jugés résécables dans plusieurs séries d’étude d’éliminer une 

éventuelle métastase hépatique sans même qu’elle soit suspectée sur la TDM et d’éviter une 

chirurgie inutile dans le cas contraire, mais il n’existe pas de consensus bien établis sur la 

question [170]. 
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Dans notre série, elle a été réalisée chez 35,3% des cas, elle a été réalisée à visée 

diagnostique ou faite devant une tumeur Iso- dense en TDM, ou pour mieux caractériser une 

lésion hépatique. 

4. 

4.1. 

Écho-endoscopie bilio-pancréatique : 

Malgré la très bonne performance globale de la TDM, il existe plusieurs situations ou 

l’EUS garde une place importante dans le diagnostic de tumeur du pancréas. En effet, en cas de 

modification parenchymateuse atypique (élargissement de la glande pancréatique, dilatation 

canalaire sans obstacle clairement visible.) ou en cas de petite lésion difficile à caractériser, l’EUS 

permet une exploration complémentaire, avec si besoin la réalisation d’une ponction 

pancréatique. Malgré leur très bonne performance globale, les différents examens sont 

cependant moins performants en cas de pancréatite chronique calcifiante ou bien en cas de 

pancréatite récente associée [171]. 

Les indications à la réalisation d’une EUS avec cytoponction sont assez nombreuses : 

Indications : 

- Lésion pancréatique non résécable d’emblée (ou métastases non ponctionnable par voie 

transcutanée) afin de pouvoir débuter une chimiothérapie palliative, adjuvante ou 

néoadjuvante ; 

- Doute sur la nature adénocarcinomateuse de la lésion (antécédent de néoplasie extra-

pancréatique, lésion vascularisée.) ; 

- Souhait du patient ou du chirurgien d’obtenir une preuve histologique avant d’envisager 

un traitement chirurgical lourd ; 

- Doute avec un diagnostic différentiel comme une pseudo tumeur inflammatoire ou un 

nodule fibreux sur pancréatite chronique calcifiante [172]. 
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4.2. 

• Examen couplant endoscopie et échographie. 

Technique : 

• L'écho-endoscope est un endoscope à l'extrémité duquel se trouve une sonde 

d'échographie avec un ballonnet qui se gonfle à l'eau pour transmettre les échos. 

• L'appareil est amené dans le duodénum, comme pour une endoscopie haute standard, 

puis le ballonnet est gonflé et la sonde d'échographie mise en marche. On peut ainsi 

examiner la voie biliaire et la tête du pancréas à travers la paroi duodénale, le corps et la 

queue du pancréas à travers la paroi gastrique, le médiastin à travers la paroi de 

l'œsophage. 

• Des biopsies peuvent être réalisées grâce à une aiguille à biopsie introduite dans le canal 

opérateur de l’appareil [173]. 

• Patient à jeun depuis 6 heures pour l'écho-endoscopie haute 

• Examen pratiqué sous anesthésie générale, sauf pour l'écho-endoscopie par voie basse 

qui est réalisée sans anesthésie [152]. 

4.3. 

L’échoendoscopie est particulièrement performante pour le diagnostic des petites 

tumeurs (15 mm), elle est extrêmement fiable pour l'évaluation du volume tumoral et l'atteinte 

ganglionnaire, ce qui permet de localiser les ganglions satellites et donc de guider l’éventuel 

curage ganglionnaire chirurgical [172]. 

Elle précise : 

Avantages 

- Le rapport de la tumeur avec les vaisseaux porte et mésentérique ++ 

- Elle permet éventuellement de faire une cytoponction de la lésion, qui confirme le 

diagnostic dans plus de 80% des cas. 

En cas de tumeur céphalique du pancréas, c’est potentiellement la technique de guidage 
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de référence à utiliser. Il est en effet probable que le risque de dissémination tumorale soit 

moins important par voie transduodénale que par voie transcutanée et surtout le trajet de 

ponction est totalement inclus à la pièce d’exérèse en cas de duodénopancréatectomie [172]. 

4.4. 

- L’impossibilité de réaliser un examen complet en cas de sténose digestive infranchissable 

ou en cas de montage chirurgical à type de gastrectomie partielle ou distale. 

Limites 

- L’impossibilité de réaliser un bilan d’extension complet en cas de tumeur, en particulier à 

la recherche de métastases ; 

- Le caractère opérateur-dépendant renforcé par la difficulté de faire une « relecture » de 

l’examen. 

- Inefficacité pour l'évaluation des tumeurs pancréatiques de plus de 4 cm [172]. 

4.5. 

L’échoendoscopie est une modalité performante bien qu’invasive pour le diagnostic avec 

une sensibilité et une performance proche de 100% et une spécificité supérieure à 95 %, même 

pour les tumeurs de moins de 2 cm [174]. 

L’aspiration à l’aiguille fine souvent associée permet un diagnostic cytologique, elle 

permet une biopsie échoguidée [174]. La rentabilité de la biopsie guidée sous échoendoscopie à 

l’aiguille fine s’est améliorée de façon importante ces dernières années. Le risque d’essaimage 

tumoral sur le trajet de ponction et les complications sont faibles. Les cas de diagnostic difficile 

sont les cancers sur pancréatite chronique, les cancers infiltrant la glande pancréatique et les 

épisodes récents de pancréatite aiguë. Mais dans ce dernier cas, il est souhaitable de réaliser 

l’écho-endoscopie à distance de l’épisode de pancréatite aiguë [121]. 

Résultat : 

Mais avec Les progrès récents de l’imagerie en coupe notamment avec l’arrivée de la TDM 

hélicoïdale ont considérablement fait reculer les indications de l’EUS dans le diagnostic et le 

bilan d’extension des cancers du pancréas. C’est un examen sûr et efficace qui garde de 
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nombreuses indications, notamment dans les lésions pancréatiques non opérables d’emblée ou 

en cas de métastase non ponctionnable par voie percutanée. C’est aussi un examen 

indispensable en cas de doute sur le type histologique de la lésion ou en cas de diagnostic 

différentiel avec un nodule fibreux ou inflammatoire [172]. 

Dans notre étude elle a été réalisée chez 7,8% des cas et a montré une lésion tumorale 

pancréatique en faveur de la malignité. 

 

5. 

Figure 61: Échoendoscopie (EUS) : assez volumineuse lésion pancréatique [172]. 

5.1. 

Tomographie par émission de positons au FDG (PET scan) : 

La TEP mesure la distribution sur l’ensemble du corps d’une molécule marquée par un 

émetteur de positons. Une acquisition d’images est effectuée pour chaque modalité, suivie d’une 

fusion de ces images TEP et TDM. Cela permet une meilleure qualité d’imagerie, mais aussi un 

repérage anatomique précis des lésions métaboliques dans les trois plans de l’espace. C‘est une 

technique d‘imagerie fonctionnelle dont le marqueur le plus souvent utilisé en oncologie est le 

18-fluorodésoxy- glucose (18- FDG). Cette molécule est un analogue du glucose ; elle est 

activement transférée au sein des cellules exprimant à leur surface un transporteur du glucose 

de la famille GLUT (GLUT 1 à 5), phosphorylée par une hexokinase (glucose- 6-phosphatase) en 

un substrat, le 18-FDG-6-phosphate, qui est ensuite stocké dans les cellules. L’expression du 

Technique : 
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transporteur membranaire est régulée par les besoins du métabolisme, et excessive dans la 

plupart des tumeurs. En pratique, l’acquisition des images se fait une heure après administration 

intraveineuse du 18-FDG. Cette technique produit des images de contraste extrêmement marqué 

entre les tissus anormalement hypermétaboliques et les tissus sains. La résolution spatiale des 

images classiques d’émission est de l’ordre du centimètre. L’acquisition TEP est désormais 

systématiquement couplée à une étude TDM qui permet de corriger l’atténuation des images en 

fonction de la densité des tissus et d’augmenter la résolution spatiale de la technique. 

5.2. 

La TEP est principalement indiquée dans le bilan d’extension des cancers pancréatiques si 

la glycémie est normale. 

Pour l’extension locale et ganglionnaire péripancréatique, la TDM paraît plus 

performante. En revanche la TEP est plus performante pour l’évaluation de l’extension à 

distance, en particulier hépatique et osseuse. La TEP va entraîner des modifications 

thérapeutiques, permettant d’éviter une chirurgie pancréatique lourde, en cas de visualisation    

de métastases [175]. 

Elle apparaît cependant utile aussi, quand l’imagerie anatomique ne peut pas conclure, 

pour faire le diagnostic différentiel entre des lésions bénignes de pancréatite chronique pseudo-

tumorale et des lésions kystiques du pancréas. 

La TEP-FDG paraît performante pour caractériser des anomalies morphologiques 

postchirurgicales et postradiothérapie et pour la détection des récidives locales ; sensibilité TEP-

FDG 96% versus 39% pour la TDM [176]. 

Indications 

5.3. 

En dehors de la grossesse, contre-indication et de l’allaitement, certaines précautions 

sont nécessaires. L’hyperglycémie au moment de l’injection du traceur est source de résultats 

«faux-négatifs», par compétition entre sucre endogène et FDG (nécessité d’obtention d’un 

équilibre glycémique chez les patients diabétiques). Ainsi, l’examen doit être programmé trois 

Limites 
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semaines après la chimiothérapie (ou juste avant un cycle dans le cadre de l’évaluation de la 

réponse précoce au traitement) et selon la zone à explorer, des délais d’au moins un mois après 

une chirurgie et de trois mois après la radiothérapie sont à respecter [177]. 

Les performances de détection tumorale par TEP-TDM sont moins bonnes que la TDM à 

cause du nombre de faux-négatifs (hyperglycémie, tumeurs mucineuses et neuroendocrines) et 

de faux-positifs (poussée de pancréatite chronique, pancréatites auto-immunes ou infectieuses) 

[177], elles sont limitées également en cas de lésions de petite taille (inférieure à 6—8 mm [175]. 

5.4. 

Elle visualise les tumeurs de plus de 10 mm de diamètre. Sa sensibilité pour le diagnostic 

varie selon les études ; elle est discrètement supérieure à l’examen tomodensitométrique dans 

certaines études, l’examen tomodensitométrique lui est supérieur dans le bilan d’extension 

[178]. 

Bien que la TEP scan visualise les métastases situées dans tous les territoires, il ne fait 

pas partie du bilan du cancer du pancréas. Il est surtout utilisé en cas de suspicion de récidive 

après exérèse chirurgicale de la tumeur et pourrait, chez des patients sélectionnés, être utilisé 

pour faire le diagnostic différentiel entre cancer et pancréatite chronique [179]. Elle permet aussi 

la détection des métastases hépatiques et péritonéales non détecté par la TDM ce qui permettrait 

d’éviter une chirurgie inutile, mais son coût élevé et la nécessité de disposer d’un appareillage 

hautement performant, rendent son utilisation limitée et n’en fait pas un standard dans le bilan 

des tumeurs pancréatiques [180]. 

La sensibilité déclarée et la spécificité du PET-scan pour la détection du cancer du 

pancréas sont 46% - 71% et 63% - 100%, respectivement. 

Sémiologie : 

Sa couverture anatomique large, permet d’objectiver toutes les preuves possibles des 

métastases dans le corps tout entier, est l’un des avantages de PET-scan, tandis que sa faible 

résolution spatiale causée par l’absorption FDG physiologique responsable des résultats 

faussement positifs est sa limite la bien connue [43]. 
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Réalisé chez un seul patient (1,96%) dans notre série elle a montré des adénopathies : 

cervicale basse retro-claviculaire gauche, médiastinales et abdominales. 

6. 

Elle n’est pas utilisée à but diagnostique mais thérapeutique. Avant la pose d’une 

prothèse biliaire, elle visualise la sténose bicanalaire avec la dilatation des deux canaux biliaire 

et pancréatique en amont de la tumeur avec un stop complet au niveau de la voie biliaire au-

dessus de la tête du pancréas [125]. 

Cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique (CPRE) : 

6.1. 

Examen endoscopique qui permet l'exploration par voie endoscopique des voies biliaires 

et du canal pancréatique principal (canal de Wirsung). 

Associe un abord endoscopique et un abord radiologique, il nécessite pour sa réalisation 

un amplificateur de brillance. 

L'endoscope est amené en face de la papille située sur le bord interne du deuxième 

duodénum. La voie biliaire principale et le canal de Wirsung sont opacifiés à l'aide d'un cathéter 

introduit dans le canal opérateur de l'endoscope, à travers la papille. Des images radiologiques 

peuvent ensuite être obtenues, Après opacification des voies biliaires à visée diagnostique, ou on 

peut mettre en place une prothèse [181]. 

Technique : 

6.2. 

La CPRE permet : 

Avantages : 

− L’étude morphologique de la ou des sténoses canalaires : une sténose du canal de 

Wirsung de plus d’un centimètre de long est très évocatrice de cancer; 

− Des biopsies ou une cytologie endocanalaire [142]. 

Elle ne présente en pratique un intérêt thérapeutique afin de drainer une sténose biliaire : 

− Un brossage à visée diagnostique peut être réalisé au cours de la procédure, mais sa 
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sensibilité est  inférieure à celle de la cytoponction/biopsie. 

− Une prothèse biliaire, si indiquée hors contexte d’urgence (angiocholite, bilirubine > 250 

µmol/L, prurit invalidant) ne doit être mise en place qu’après une imagerie complète et de 

qualité. 

− En cas de doute sur la nature ou sur la résécabilité de la tumeur en situation d‘urgence, 

une courte  prothèse biliaire métallique couverte doit être privilégiée. 

− En l’absence d’urgence, l’indication de drainage biliaire doit être posée idéalement en 

RCP en présence d’endoscopistes et/ou de chirurgiens spécialisés [168]. 

7. 

7.1. 

Radiologie interventionnelle : 

L’échoendoscopie a réduit de manière significative le recours à la biopsie percutanée 

ainsi que le risque d’essaimage péritonéal qui s’y associe. La nécessité d’obtenir un diagnostic 

histologique lorsque l’histoire de l’affection, les symptômes et les anomalies en imagerie 

suggèrent un adénocarcinome canalaire du pancréas est sujette à débat, puisque ce diagnostic 

se vérifie plus de neuf fois sur dix. Les cytoponctions pancréatiques sont donc réalisées au cours 

de l'écho-endoscopie. Elles n'ont de valeurs que positives. 

Biopsie radioguidée : 

- Un résultat est indispensable si une chimiothérapie et/ou une radiothérapie sont 

envisagées sans ou avant traitement chirurgical (tumeur non résécables, métastases, 

malade inopérable).  

- Si une biopsie hépatique sur des métastases est plus facile à réaliser, elle sera préférée à 

la biopsie sous écho-endoscopie car elle ne nécessite pas une anesthésie générale. 

- Si un traitement chirurgical à visée curative est envisagé et le malade opérable avec une 

tumeur typique en imagerie qui semble résécable, l'histologie préopératoire n'est pas 

indispensable. 
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- En cas de doute devant un cas non typique en imagerie (doute sur un nodule de 

pancréatite chronique, tumeur hypervasculaire évoquant une tumeur endocrine ...), on 

peut être amené à demander une biopsie avant de procéder à la résection chirurgicale 

[125]. 

7.2. 

Quasiment abandonnée depuis l'amélioration du scanner et l'existence de l'endoscopie. 

Elle était utilisée pour étudier les rapports vasculaires de la tumeur avec les vaisseaux 

[182]. 

Artériographie : 

7.3. 

L’électroporation irréversible (EI) a été récemment proposée pour le traitement du cancer 

du pancréas localement avancé, elle est apparue comme une méthode efficace de destruction 

tissulaire Mais surtout, elle permet une destruction des cellules situées dans la zone cible, tout 

en conservant les structures conjonctives ou collagéniques, comme par exemple les structures 

vasculaires, biliaires ou nerveuses [183]. 

Électroporation irréversible : 

a. 

L’indication majeure pour le pancréas reste néanmoins la lésion borderline ou localement 

avancée, sans extension métastatique, Pour être certain que le patient ne présente pas de lésion 

hépatique, il est particulièrement important de réaliser une IRM hépatique avant l’EI. Certaines 

équipes proposent également 3 mois de chimiothérapie avant le traitement, ce qui permet 

d’écarter le développement rapide de métastases à distance [184]. 

Indication : 

b. 

L’électroporation utilise un courant de très fort voltage, au maximum 3000 volts, envoyé 

pendant des impulsions de quelques microsecondes Ces impulsions électriques ultracourtes 

entraînent la création de multiples micro trous au niveau de la membrane cellulaire, aboutissant 

à des lésions cellulaires irréversibles liées aux perturbations des Mécanismses  d’homéostasie 

L’apoptose n’est pas immédiate mais obtenue en quelques jours [184]. 

Modalité : 
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Le but du traitement est d’entourer la tumeur par deux à six aiguilles, Le choix du 

nombre d’aiguilles dépend de la taille et de la forme de la lésion cible. Une méthode précise de 

guidage est aussi recommandée, le scanner est une méthode plus performante que 

l’échographie, même s’il existe de nombreuses descriptions de guidage échographique dans la 

littérature. Toutes les procédures doivent être réalisées sous anesthésie générale, synchronisées 

à l’électrocardiogramme [183]. 

L’électroporation ouvre de nouveaux espoirs dans le traitement des cancers avancés et 

non métastatiques du pancréas. La plupart des études portant sur l’efficacité de cette méthode, 

ont montré que l’électroporation est prometteuse en termes de survie globale des malades 

[185]. 

IX. 

1. 

Diagnostic histologique : 

En cas de tumeur résécable chez un patient opérable, la biopsie préopératoire n’est pas 

obligatoirement indiquée. Si elle est nécessaire (traitement néoadjuvant), la preuve histologique 

de malignité sera fournie par ponction sous écho endoscopie ou sous laparoscopie plutôt que 

par voie transpariétale [180]. 

Quand la tumeur n’est pas résécable du fait d’un envahissement locorégional ou de 

métastases à distance, une biopsie de la tumeur la plus facilement accessible est réalisée : 

biopsie hépatique à l’aiguille fine sous contrôle échographique ou scanographiques en cas de 

métastase hépatique, biopsie pancréatique sous contrôle scanographiques ou échoendoscopique 

selon les possibilités locales et l’accessibilité de la tumeur. Ces gestes potentiellement 

douloureux sont à réaliser au mieux sous anesthésie générale [180]. 

Dans le cas des tumeurs résecables, l’examen anatomopathologique de la pièce 

d’exérèse est essentiel. 

Modalité de la biopsie : 
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Pour résumer Les biopsies doivent être réalisées sur le site tumoral le plus facile d’accès  

Elle est indiquée  dans trois situations : 

 Doute diagnostique avec une lésion bénigne ; 

 Tumeur non résécable mais sans métastase facilement accessible par voie 

transpariétale, pour avoir une preuve histologique avant de débuter le traitement médical; 

 Tumeur potentiellement résécable si un traitement néoadjuvant est envisagé [168]. 

2. 

Les cancers du pancréas exocrine sont essentiellement dominé par les adénocarcinomes 

canalaires développés aux dépens des cellules des canaux excréteurs ils représentent près de 

90% de toutes les tumeurs pancréatiques. Ils comprennent également d’autres variétés, 

beaucoup plus rares, de tumeurs épithéliales malignes, qui sont les cystadénocarcinomes séreux 

et mucineux, le carcinome intra canalaire papillaire mucineux, et le carcinome solide et 

pseudopappillaire, ils sont plus détaillés dans le chapitre anotomopathologie. 

Formes classiques : 

3. 

Le cancer du pancréas se présente sous forme d’une masse nodulaire, dure, blanc 

jaunâtre ou grisâtre, mal limitée, avec perte de lobulation du parenchyme pancréatique et de 

consistance pierreuse (figure 62 ,63). 

Aspect macroscopique : 

4. 

La plupart des adénocarcinomes canalaires sont bien à moyennement différenciés. Ils se 

caractérisent par une prolifération tumorale infiltrante faite de structures glandulaires imitant 

plus ou moins les canaux pancréatiques. Les adénocarcinomes bien différenciés sont constitués 

de glandes de grande et de moyenne taille parfois séparée par des canaux résiduels non 

tumoraux. Les adénocarcinomes peu différenciés réalisent des glandes de très petite taille 

mêlées à des cordons, des travées et des massifs tumoraux. Des foyers malpighiens, fusiformes 

 Aspect microscopique 

https://www.snfge.org/lexique#Mtastase�
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ou anaplasiques peuvent s’observer, et des foyers hémorragiques et nécrotique sont observés. 

Les atypies nucléaires sont très marquées et les mitoses sont estimées à plus de 10/ 10 champs 

x 40 [186]. 

Aucun marqueur immunohistochimique ne permet de trancher formellement en faveur de 

la nature pancréatique de l’adénocarcinome canalaire. Cependant les cellules tumorales 

expriment l’Antigène carcino- embryonnaire (ACE) et les cytokératines 7, 8,18 et 19 [187]. 

5. 

La principale classification des adénocarcinomes pancréatiques repose sur la 

classification TNM. Il s’agit d’une classification internationale permettant de proposer une prise 

en charge adaptée et reproductible à chaque stade de la maladie, et de définition pronostic 

[188]. Classification clinique TNM (8ème édition 2017) [168] (voir annexe). 

En pratique, la séparation des tumeurs en fonction de leur caractère résécable, 

borderline, localement avancé ou métastatique est plus utile que la classification TNM [168]. 

Les tumeurs du pancréas retrouvées dans notre étude, étaient en majeur partie des 

adénocarcinomes canalaires (92,16% des cancers). Ce qui concorde avec les données de la 

littérature. 

Les autres types histologiques retrouvé chez nos malades étaient le carcinome 

indifférencié, tumeur neuro-endocrine, carcinome intaracanalaire papillaire, et tumeur solide et 

pseudopapillaire dans 1,96% pour chacun. 

Stadification : 
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X. 

1. 

Anatomopathologie et correlation radio clinique : 

Le carcinome pancréatique (communément nommé cancer du pancréas) correspond à une 

tumeur maligne pancréatique à point de départ de l'épithélium canalaire du pancréas exocrine. 

Il s'agit de la tumeur du pancréas la plus fréquente et de la cinquième cause de mortalité 

par cancer. La localisation tumorale peut se faire au niveau de la tête (60% des cas), du corps 

(20% des cas), de la queue (5% des cas) ou encore être diffuse à la glande (15% des cas). La taille 

moyenne au diagnostic est de 2 à 3 cm. Il existe néanmoins des tumeurs pouvant dépasser les 

10 cm. Au moment de la découverte, 65% des patients ont une tumeur localement avancée avec 

des métastases associées, 21%  ont une maladie localisée aux seules ADP régionales et 14% 

ont une tumeur pancréatique isolée. Les sites métastatiques les plus fréquents sont le foie (35% 

des cas), les ADP régionales (25% des cas), le péritoine (10% des cas) et les poumons (5 %des cas) 

[121]. 

Adénocarcinome du pancréas : 

1.1. 

Sur le plan macroscopique (Figure 62), le carcinome canalaire du pancréas est une lésion 

d'environ 3 cm de diamètre, ferme, fibreuse, mal limitée, de couleur blanc ou blanc jaunâtre, 

détruisant le tissu pancréatique normal. 

Sur le plan microscopique, la tumeur est composée de structures ductulaires ou 

glandulaires anguleuses, plus ou moins bien différenciées, infiltrant le parenchyme pancréatique 

normal, et associées à un stroma desmoplasique. Les carcinomes canalaires sont bien, 

moyennement ou peu différenciés. 

Anatomopathologie 

Histologiquement, il y’a une prolifération épithéliale intracanalaire, mucosécrétante 

d'architecture papillaire. Cette prolifération peut être focale ou diffuse et se développer au sein 

des canaux principaux ou secondaires. La prolifération épithéliale est plus ou moins dysplasique. 

Le risque de malignité est, entre autres, lié à l'atteinte du canal principal (canal de Wirsung). 
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L'immunophénotype classique est le suivant : CK7+, CK19+, CK20−, MUC1+, MUC2−,  

MUC3+, ACE+, avec une surexpression de p53. 

Sur le plan biologique, le bilan hépatique peut être largement perturbé en cas de 

syndrome obstructif biliaire. Par ailleurs, il existe une élévation fréquente des marqueurs 

tumoraux que sont l'ACE et le CA 19-9. 

Un diagnostic histologique doit être obtenu pour une tumeur non résécable, une tumeur 

atypique sur l'histoire clinique ou les examens d'imagerie ou lorsqu'un traitement néoadjuvant 

est envisagé. Un site métastatique peut être biopsié (métastase hépatique par exemple). En 

l'absence de site métastatique, la lésion pancréatique peut faire l'objet d'une ponction sous 

Échoendoscopie ou sous TDM. 

Le compte-rendu anatomopathologique affirmera le diagnostic de cancer et précisera le 

type histologique [121]. 

1.2. 

Le carcinome pancréatique est habituellement asymptomatique jusqu'à un stade où il est 

très avancé tant localement qu'à distance. Dans tous les cas, il existe une AEG importante avec 

un amaigrissement pouvant dépasser les 10 kg en quelques mois. En cas de tumeur au niveau de 

la tête, il existe un ictère obstructif (75% des cas), tandis qu'en cas de tumeur située au niveau 

du corps et de la queue cet ictère manque. Des douleurs épigastriques transfixiantes traduisent 

une extension locale vers la profondeur. La décompensation d'un diabète existant est possible. 

Contexte clinique 

1.3. 

La sémiologie TDM du carcinome pancréatique associe : 

Tdm 

- Une lésion hypodense et mal définie de 2 à 3 cm ; 

- Une dilatation souvent importante du canal pancréatique principal de Wirsung 

- Une atrophie relative du pancréas en amont de la tumeur ; 

- Une possible dilatation des voies biliaires extra-hépatiques et intra- hépatiques en cas de 
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tumeur céphalique ; 

- Un rehaussement faible et hétérogène après injection IV de produit de contraste iodé. 

Le bilan TDM d'extension du carcinome pancréatique cherche à mettre en évidence : des 

ADP régionales (25% des cas) ; un engainement vasculaire et notamment du tronc coeliaque (10% 

des cas), de l'artère hépatique (10% des cas) et de l'artère mésentérique supérieure (30% des cas) 

; un engainement veineux au niveau de la veine mésentérique supérieure (10% des cas) ou du 

tronc porte ; un envahissement de la veine splénique (30% des cas) ; des métastases, 

principalement au niveau du foie mais également du poumon, et une carcinomatose péritonéale 

[161]. 

1.4. 

L'échographie peut dans le meilleur des cas mettre en évidence une lésion hypoéchogène 

déformant discrètement les contours de la glande. En cas de tumeur céphalique, une dilatation 

des voies biliaires extra- et intra-hépatiques est mise en évidence. Dans tous les cas, le canal de 

Wirsung est dilaté. 

L'IRM montre une lésion en hyposignal T1 par rapport au parenchyme pancréatique 

normal. 

Il existe un hypersignal T2 tumoral relatif. Le rehaussement après injection IV de 

gadolinium est souvent faible et hétérogène. Une bili-IRM, si elle est réalisée, met en évidence la 

dilatation du canal de Wirsung ainsi que la dilatation de l'ensemble des canaux biliaires extra- et 

intra-hépatiques, y compris la vésicule biliaire lorsqu'elle est encore en place [161]. 

Autres examens d'imagerie 

1.5. 

La pancréatite chronique peut générer une dilatation moniliforme du canal pancréatique 

et un aspect atrophique de la glande pancréatique. Des nodules de pancréatite chronique 

peuvent mimer une tumeur. Néanmoins un contexte de pancréatite est souvent connu et il 

n'existe pas d'AEG aussi marquée. 

Diagnostic tdm différentiel 
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La tumeur neuroendocrine du pancréas se rehausse très fortement et précocement lors 

de l'injection IV de produit de contraste iodé. Par ailleurs, il n'existe pas de dilatation du canal 

pancréatique principal. 

Les métastases pancréatiques peuvent être hypovasculaires ou hypervasculaires mais ne 

dilatent que rarement le canal pancréatique principal [148]. 

 

Figure 62 : Macroscopie duodénopancréatectomie céphalique avec une tumeur mal limitée (***) 

(adénocarcinome) avec dilatation du cholédoque en amont (flèche) [189]. 
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(a–d) TDM : lésion de forme ronde, hypodense hypovasculaire (flèche) dans la phase 
pancréatique (a) et veineuse (b) avec des marges floues situées dans la tête pancréatique. Le 
plans coronal (c) et sagittal (d) montrent le canal de Wirsung, qui semble légèrement dilaté en 
amont, et du canal cholédoque. Les vaisseaux mésentériques supérieurs sont normaux. (e) pièce 
opératoire d‘une DPC montrant un adénocarcinome canalaire rond. 

Figure 63 : Adénocarcinome canalaire [190] 
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2. 

Les tumeurs neuro-endocrines pancréatiques sont des tumeurs à point de départ des 

cellules endocrines du pancréas. Ces tumeurs peuvent être fonctionnelles (ou sécrétantes) dans 

80% des cas ou non fonctionnelles (ou non sécrétantes) le reste du temps. Parmi les tumeurs 

fonctionnelles, l'on distingue l'insulinome, le glucagonome, le gastrinome et le vipome. 

L'insulinome est la tumeur la plus fréquente des tumeurs neuro-endocrines devant le gastrinome 

et les tumeurs non fonctionnelles. 

Le gastrinome peut entrer dans le cadre d'une NEM de type I. L'âge de découverte des 

tumeurs neuro-endocrines du pancréas se situe entre 40 et 60 ans et il existe un sex-ratio en 

faveur de l'homme pour le gastrinome et en faveur de la femme pour l'insulinome. La taille 

moyenne au diagnostic est inférieure à 2 cm en cas de tumeur fonctionnelle et supérieure à 5 cm 

en cas de tumeur non fonctionnelle [191]. 

Tumeurs neuro-endocrines pancréatiques : 

2.1. 

Sur le plan macroscopique, la plupart des tumeurs neuro-endocrines du pancréas sont 

bien limitées, uniques, de couleur blanc-jaune à beige-rosé, de consistance molle. Les 

remaniements fibreux ou hémorragiques peuvent se voir dans les tumeurs de grande taille. Les 

remaniements kystiques sont rares. Les tumeurs fonctionnelles sont de plus petite taille que les 

tumeurs non fonctionnelles au moment du diagnostic [192]. 

Anatomopathologie 

Sur le plan microscopique, les tumeurs neuro-endocrines bien différenciées ont une 

architecture trabéculaire, tubulo-acineuse ou en nids. Les cellules sont monomorphes, au 

cytoplasme moyennement abondant, éosinophile, finement granuleux, et au noyau rond, central, 

à la chromatine finement mottée, d'aspect « poivre et sel ». Par définition, l'index mitotique est 

inférieur à vingt mitoses pour dix champs à fort grossissement. Il s'agit de tumeurs neuro-

endocrines G1 ou G2 dans la classification OMS 2010 [191]. Les carcinomes neuro-endocrines 

du pancréas ont par définition un index mitotique supérieur à vingt mitoses pour dix champs  à 

fort grossissement et correspondent à des carcinomes neuro-endocrines à grandes cellules ou à 



Apport du scanner multibarettes dans le diagnostic du cancer du pancréas 

 

132 

petites cellules selon la classification OMS 2010 (carcinomes neuro-endocrines G3). Les foyers 

de nécrose sont alors fréquents [193] Quel que soit le grade, il existe une expression immuno-

histochimique de la chromogranine et de la synaptophysine. Une expression immuno-

histochimique des peptides hormonaux est généralement mise en évidence dans les tumeurs 

fonctionnelles (même si le caractère fonctionnel des tumeurs doit être retenu sur les signes 

cliniques uniquement) [194]. 

2.2. 

La symptomatologie des tumeurs neuro-endocrines pancréatiques varie selon le 

caractère fonctionnel ou non des tumeurs. En cas d'insulinome, l'hypoglycémie domine le 

tableau avec des palpitations, des sueurs et des maux de tête. En cas de gastrinome, un tableau 

diarrhéique ou un ulcère peptique est classique. En cas de glucagonome, diarrhée, diabète et 

érythème migrant sont habituels. En cas de tumeur non fonctionnelle, le caractère 

asymptomatique est la règle et dans de rares cas, le volume de la tumeur peut être responsable 

d'un ictère ou de douleurs [192]. 

Sur le plan biologique, certains dosages hormonaux permettent de faire le diagnostic 

positif des tumeurs fonctionnelles [191]. 

Contexte clinique 

2.3. 

La sémiologie TDM des tumeurs neuro-endocrines pancréatiques associe : 

TDM (figure 64) : 

- En cas de tumeur fonctionnelle : 

 Une lésion inférieure à 2 cm, 

 Des contours très bien définis, 

 Un rehaussement important et précoce au temps artériel de l'injection IV de Produit de 

contraste iodé ; 

- En cas de tumeur non fonctionnelle : 

 Une lésion supérieure à 5 cm, 

 Une possible nécrose centrale, 
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 Des calcifications fréquentes, 

 Un rehaussement précoce et hétérogène au temps artériel de l'injection IV de produit de 

contraste iodé. 

Le bilan TDM d'extension des tumeurs neuroendocrines pancréatiques cherche à mettre 

en évidence une thrombose portale ou une atteinte des vaisseaux artériels régionaux, et surtout 

des métastases hépatiques synchrones évocatrices de malignité [195]. 

2.4. 

L'échographie met en évidence la lésion pancréatique si sa taille est suffisante. Les 

lésions secondaires hépatiques sont également accessibles à cet examen. L'IRM, en cas de 

tumeur fonctionnelle, retrouve une tumeur inférieure à 2 cm, en hyposignal T1 et hypersignal 

T2, avec un rehaussement artériel souvent important après injection IV de gadolinium. Les 

tumeurs non fonctionnelles, quant à elles, apparaissent plus volumineuses, avec un centre 

nécrotique et possèdent un rehaussement un peu moins marqué au temps artériel. 

Autres examens d'imagerie 

2.5. 

Le carcinome pancréatique est une tumeur hypovasculaire qui entraîne une dilatation 

importante du canal pancréatique principal et des voies biliaires lorsque sa situation est 

céphalique. Il n'existe par ailleurs pas de syndrome sécrétoire clinique. 

Le cystadénome mucineux du pancréas est une tumeur à contingent macrokystique 

évocateur. Le cystadénome séreux du pancréas possède un aspect microkystique en « rayons de 

miel » très distinct [191]. 

Diagnostic tdm différentiel 

2.6. 

Le pronostic de l'insulinome est plutôt bon, tandis que celui du gastrinome est plutôt 

mauvais. Les tumeurs non fonctionnelles sont souvent découvertes à un stade avancé avec une 

survie à 5 ans inférieure à 50 %. Les patients peuvent néanmoins vivre à un stade métastatique 

pendant plusieurs années [191]. 

Évolution naturelle et pronostic 
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a. Tumeur fonctionnelle. Lésion de 2 cm, de contours bien définis (têtes de flèche) présentant un 
rehaussement intense après injection de produit de contraste iodé. 

Figure 64 : Lésion neuro-endocrine pancréatique. 

b. Tumeur non fonctionnelle. Lésion volumineuse, polylobée, de contours mal définis (têtes de 
flèche) possédant un rehaussement précoce et hétérogène ainsi que des plages de nécrose 
(flèche). 

3. 

Le lymphome pancréatique est une tumeur maligne du pancréas issue de cellules 

lymphocytaires. Le lymphome pancréatique peut être primitif (extrêmement rare) et sa forme 

secondaire est de loin la plus fréquente, par extension directe depuis des ADP péripancréatiques. 

L'atteinte pancréatique est présente dans 30% des lymphomes généralisés [148]. 

Lymphome pancréatique 
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L'association à un terrain immunodéprimé (principalement celui du SIDA et des 

traitements immunosuppresseurs pour greffe d'organes) est communément admise. 

L'âge moyen de survenue est variable selon le type de lymphomes, plus jeune (40ans) en 

cas de lymphome de Hodgkin et largement plus âgé (> 60 ans) en cas de LMNH [196]. 

3.1. 

Tout prélèvement biopsique réalisé pour suspicion de lymphome doit être adressé au 

service d'anatomie pathologique immédiatement et à l'état frais pour faire l'objet d'une 

congélation, dans la perspective d'éventuels examens de biologie moléculaire. 

Il n'existe pas d'aspect macroscopique spécifique. L'atteinte est plus souvent diffuse. 

Sur le plan microscopique, les lymphomes les plus fréquents sont de phénotype B 

(lymphome folliculaire, lymphome du MALT et lymphome diffus à grandes cellules B). 

Le diagnostic différentiel entre lymphome du MALT et pancréatite auto- immune est 

parfois difficile et l'on s'aidera de l'aspect morphologique (infiltrat inflammatoire polymorphe 

péricanalaire et images de véinulite dans la pancréatite auto-immune ; infiltrat lymphoïde 

destructeur dans le lymphome du MALT) et de la biologie moléculaire (présence d'un 

réarrangement clonal des gènes des immunoglobulines dans le lymphome) [189]. 

Anatomopathologie 

3.2. 

Le lymphome pancréatique possède une clinique non spécifique avec l'association de 

douleurs épigastriques dans plus de la moitié des cas, un amaigrissement fréquent, un possible 

ictère et un tableau de nausées et de vomissements. Une symptomatologie générale à type 

d'hyperthermie, de sueurs nocturnes et d'AEG est présente dans 10 à 50% des cas. 

Une élévation du taux de LDH, lorsqu'elle est présente, est évocatrice d'une atteinte 

lymphomateuse [196]. 

 

Contexte clinique 
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3.3. 

La sémiologie TDM du lymphome pancréatique associe : 

Tdm (figure 65) : 

- Une lésion hypodense et homogène ; 

- Une infiltration souvent diffuse de la glande mais pouvant prédominer en région 

céphalique ; 

- L’absence de dilatation du canal pancréatique principal de Wirsung ; 

- Un rehaussement généralement faible mais homogène lors de l'injection IV de produit de 

contraste iodé. 

Le bilan TDM d'extension du lymphome pancréatique cherche à mettre en évidence des 

ADP péripancréatiques et/ou régionales et une SMG [148]. 

3.4. 

L'échographie peut mettre en évidence un processus tissulaire généralement homogène 

au niveau de la glande pancréatique avec une SMG et des ADP associées fréquentes. 

L'IRM retrouve une lésion infiltrante de la glande, en hyposignal T1 et discret hypersignal 

T2, avec un faible rehaussement lors de l'injection IV de gadolinium. 

En bili-IRM, le canal pancréatique principal de Wirsung est non dilaté et reste simplement 

refoulé ou laminé par l'infiltration tumorale [196]. 

Autres examens d'imagerie 

3.5. 

Le carcinome pancréatique génère une atteinte tumorale hétérogène avec une obstruction 

marquée du canal pancréatique principal. Des métastases hépatiques synchrones sont 

fréquentes. 

Diagnostic tdm différentiel 

La pancréatite aiguë possède un tableau clinique distinct et il existe des collections 

liquidiennes ou nécrotiques péripancréatiques assez évocatrices [195]. 
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3.6. 

Le pronostic du lymphome pancréatique est plutôt bon en cas de traitement bien conduit, 

avec un taux de guérison estimé à près de 50% [148]. 

Evolution naturelle et pronostic 

 

(a - c) coupes scanographiques : énorme masse (flèche en a et b) au niveau de la tête du 
pancréas homogène en contraste spontané (a) et après injection du PDC aussi bien dans la 
phase pancréatique (b) que veineuse (c). De nombreux ganglions lymphatiques légèrement 
élargis (flèches en c) sont également détectables. 

Figure 65 : Lymphome pancréatique [190]. 
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4. 

Les métastases pancréatiques sont des tumeurs secondaires rares du pancréas. On ne les 

retrouve qu'à des stades avancés de la tumeur, souvent longtemps après le diagnostic initial de 

la tumeur primitive. L'incidence des métastases pancréatiques est estimée à environ 5 %. Elles 

sont uniques dans plus de 75% des cas. Les tumeurs primitives responsables les plus 

fréquemment rencontrées sont le carcinome rénal à cellules claires (30% des cas), le carcinome 

bronchique (25% des cas), le carcinome mammaire (12% des cas), le mélanome (5%), le carcinome 

colorectal (5% des cas) et les sarcomes. L'atteinte du pancréas se fait par extension directe ou 

par dissémination hématogène ou lymphatique. La taille au diagnostic est de 1 à 2cm [197]. 

Métastases du pancréas : 

4.1. 

Sur le plan macroscopique, les métastases, uniques ou multiples, sont des lésions 

nodulaires bien limitées pouvant présenter des remaniements kystiques ou hémorragiques. 

L'aspect macroscopique rappelle souvent la tumeur primitive (de couleur marron pour le 

mélanome si pigmenté, de couleur jaune-orangé pour le carcinome à cellules claires du rein). 

Sur le plan microscopique, les métastases sont histologiquement similaires à la tumeur d'origine, 

tant par l'aspect morphologique que par les données immuno-histochimiques [189]. 

Anatomopathologie : 

4.2. 

Le tableau clinique des métastases pancréatiques s'inscrit dans celui de la maladie 

métastatique. En dehors des signes généraux à type d'anorexie, d'AEG, d'amaigrissement, 

l'apparition d'un ictère peut traduire une localisation secondaire pancréatique de topographie 

céphalique [151]. 

Contexte clinique : 

4.3. 

La sémiologie TDM des métastases pancréatiques associe : 

TDM :(figure 66) 

- Une lésion  tissulaire  ovoïde de taille comprise entre 1 et 2 cm ; 

- Un caractère multiple dans seulement 20% des cas ; 
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- Une dilatation du canal pancréatique principal de Wirsung et/ou des voies Biliaires en cas 

de localisation céphalique ; 

- Un rehaussement habituellement hétérogène et variable selon la tumeur primitive après 

injection IV de produit de contraste iodé [148]. 

Le bilan d'extension des métastases pancréatiques cherche à mettre en évidence des ADP 

(30% des cas) et/ou des métastases associées au foie (35% des cas) et aux surrénales (30% des 

cas) [197]. 

4.4. 

L'échographie montre une ou plusieurs lésions le plus souvent hypo-échogènes au reste 

de la glande. L'IRM révèle une ou des lésions nodulaires de signal variable selon la tumeur 

primitive. En cas de carcinome rénal (le plus fréquent), ces métastases apparaissent en 

hyposignal T1, hypersignal T2, et se rehaussent fortement dès le temps artériel de l'injection IV 

de gadolinium [197]. 

Autres examens d'imagerie 

4.5. 

Le carcinome pancréatique est une lésion hypovascularisée unique, à contours mal 

définis, et qui induit une obstruction canalaire pancréatique souvent majeure. Les tumeurs 

neuro-endocrines du pancréas sont en général fortement hyperartérialisées et associées à une 

symptomatologie clinique bruyante lorsqu'elles sont fonctionnelles. Le lymphome pancréatique 

se traduit plutôt par une infiltration diffuse de la glande pancréatique [148]. 

Diagnostic tdm différentiel 

4.6. 

Les métastases pancréatiques affirment le caractère évolué de la maladie. Leur pronostic 

est globalement mauvais sauf en cas de métastases d'apparition tardive et possiblement 

résécables d'un carcinome rénal ou d'un carcinome mammaire [197]. 

Évolution naturelle et pronostic 
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XI. 

Figure 66 : Métastase pancréatique [148] 

Lésion nodulaire centimétrique de la tête du pancréas (têtes de flèche) présentant un 

rehaussement important et précoce en raison de son origine rénale. 

L’objectif principal du bilan radiologique est de d’évaluer la faisabilité de la résection 

chirurgicale, autrement intitulée résécabilité. Actuellement, l’examen de référence est le scanner 

multibarettes avec injection de produit de contraste, comportant un temps d’injection 

pancréatique et réalisé en coupe fines (2-3 mm) [159]. 

La résection chirurgicale à visée curative apporte le seul espoir de guérison. Seule une 

minorité de patients y a accès en raison de l’extension (locorégionale ou à distance) au 

diagnostic ou des comorbidités des patients contre-indiquant tout geste de résection. 

Des critères ont été définis par les sociétés savantes américaines concernant la 

résécabilité des tumeurs du pancréas [198][199], Ainsi, elles ont établi un compte rendu 

uniformisé vu le manque d’information noté sur les comptes rendus libres (Figure 67). 

Ils ont recommandé L’utilisation des termes standardisés (contact, déformation, 

engainement, thrombose) pour pouvoir parler un langage commun entre radiologue et 

chirurgien pour apprécier les possibilités chirurgicales. 

PEC thérapeutique 
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Figure 67: Compte rendu type standardisé d’un examen (scanner / IRM) d’un adénocarcinome 

Pancréatique [134]. 
 

Figure 68: Classification NCCN (National Comprehensive Cancer Network) des adénocarcinomes 

pancréatiques basée sur l’extension locorégionale [198] 
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1. 

Après une évaluation pré-thérapeutique rigoureuse, seuls 15% à 20% des patients sont 

candidats à une résection chirurgicale, la tumeur est considérée comme résécable en l’absence 

d’envahissement des structures vasculaires principales, à savoir la veine mésentérique 

supérieure (VMS), la veine porte (VP), l’artère mésentérique supérieure (AMS), l’artère hépatique 

commune (AHC) et le tronc coeliaque (TC), sans lésion métastatique. Cela correspond à la 

présence au scanner d’un liseré graisseux entre les vaisseaux et la tumeur [200] (figure 69). 

Tumeur résécable : 

1.1. 

L'objectif de la chirurgie est de réaliser une résection en limites saines (marges R0) pour 

espérer qu’elle soit à visée curative [148]. Et dans les 3-4 semaines suivant la dernière 

évaluation scanographique [201] 

Il faut identifier et déterminer dès le diagnostic : 

La Chirurgie : 

 D’éventuelle(s) contre-indication(s) opératoire(s) : métastases à distance, contre-

indication technique ou comorbidités ;

 Le risque de mortalité post-opératoire ;

 Les possibilités d’exérèse R0 (résécable d’emblée versus borderline faisant discuter un 

traitement d’induction) ;

 La prise en charge optimale d’un éventuel ictère et de l’état nutritionnel.

Le type de geste de résection chirurgicale est déterminé par la localisation et l’extension 

de la tumeur : 

 Pour les cancers de la tête du pancréas, la duodéno-pancréatectomie céphalique (DPC) 

est l'intervention de référence. Un curage ganglionnaire, emportant au moins 15 

ganglions, et une résection de la lame rétroporte mettant à nu le bord droit de l’artère 

mésentérique supérieure doivent être réalisés. Une chirurgie plus agressive, avec 

lymphadénectomie étendue et/ou résection artérielle en bloc, n'améliore pas la survie à 

long terme et n'est pas recommandée [168]. 

https://www.snfge.org/lexique#Comorbidits�
https://www.snfge.org/lexique#Ictre�
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 Les Adénocarcinome Pancréatique du corps ou de la queue du pancréas sont traités par 

spléno- pancréatectomie gauche (SPG), qui doit être réalisée de la droite vers la gauche 

avec un curage ganglionnaire associé, emportant. Il doit comporter de 15 à 20 ganglions 

[202]. 

 Les indications de la pancréatectomie totale sont très rares : une tumeur intra-canalaire 

papillaire et mucineuse (TIPMP) diffuse dégénérée, Ou une nouvelle tumeur (ou plus 

rarement une récidive loco-régionale unique) localisée au pancréas restant. 

Un examen pathologique extemporané est systématique pour écarter un envahissement 

de la tranche de section pancréatique et éventuellement élargir le geste. La définition d’une 

résection R0, nécessite un examen attentif des marges de résection par le chirurgien des trois 

marges de résection (VMS/VP, AMS et marge postérieure). Une résection R0 doit être définie 

comme une clairance (distance cellules tumorales-marge) >1 mm [203]. 

1.2. 

La CPRE avec pose d’une 

Drainage biliaire : 

prothèse biliaire avant chirurgie n’est pas systématique car on 

observe une augmentation du taux de complications, notamment infectieuses, après   drainage    

biliaire    préopératoire, plus particulièrement en cas de prothèse plastique [135]. Un drainage 

est discuté en cas de : angiocholite, taux de bilirubine> 250 μmol/L, traitement néoadjuvant 

envisagé, chirurgie différée (>3-4 semaines) [168]. 

1.3. 

Environ 80% des patients opérés à visée « curative » pour un AP localisé auront une 

récidive locale ou métastatique [204]. 

Un traitement adjuvant est indiqué chez tous les patients opérés d'un Adénocarcinome 

Pancréatique, quel que soit le stade pTNM, et en mesure de pouvoir le débuter dans les 3 mois 

suivant la chirurgie. 

 

Traitement adjuvant : 

https://www.snfge.org/lexique#TIPMP�
https://www.snfge.org/lexique#Prothse�
https://www.snfge.org/lexique#Prothse�
https://www.snfge.org/lexique#Bilirubine�
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 Depuis 2001, la chimiothérapie adjuvante est le standard, 6 mois de chimiothérapie 

adjuvante par gemcitabine ou 5-FU sont recommandés. L’expression du transporteur 

hENT-1 a été proposée comme marqueur prédictif de l’efficacité de la gemcitabine [154], 

mais ne peut être recommandée en raison de résultats discordants et en l’absence 

d’anticorps validé pour la routine [168]. 

 La chimiothérapie apporte un bénéfice de survie quels que soient les statutsT, N et R 

[205] 

 Quelle que soit la chimiothérapie choisie, il est important de la réaliser en totalité (6 

mois) même si son initiation est retardée (mais avec un délai ne devant pas dépasser 3 

mois) [202]. 

 En revanche, la place de la radiothérapie en situation adjuvante n'est pas consensuelle. 

Même en cas de résection R1, aucun gain de survie n'a été observé avec la 

chimioradiothérapie adjuvante dans un essai prospectif [168][206]. 

 

Figure 69 : Tumeur céphalique résécable d’emblée en coupes axiale et coronale. Scanner avec 

injection. La tumeur (étoile) hypodense reste à distance de l’axe vasculaire, avec conservation 

d’un plan graisseux entre le pancréas et l’axe veineux mésentérique [134]. 
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2. 

Les tumeurs sont dites « borderline » quand le contact avec l’AMS n’excède pas 180◦, 

que le tronc cœliaque est libre et que l’atteinte veineuse reste limitée, autorisant une résection 

avec reconstruction simple de l’axe veineux. Cependant, dans le cadre de ces tumeurs « 

borderline », ces reconstructions bien que techniquement faisables exposent à un risque élevé 

de résections R1 et la prise en charge de ces patients doit être discutée en réunion de 

concertation pluridisciplinaire entre chirurgie première ou traitement néoadjuvant initial [134]. 

En raison du risque élevé de résection R1 et malgré l’absence d’étude de haut niveau de preuve, 

un traitement d’induction est souvent privilégié à une chirurgie d’emblée. La faisabilité et la 

tolérance de celle-ci semblent correctes. Les taux de résection R0, de réponses tumorales 

majeures, et de survie prolongée, dans le sous-groupe des malades opérés, sont prometteurs 

[207] La stratégie d’induction se base le plus souvent sur une chimiothérapie à base de 

FOLFIRINOX ou gemcitabine plus nab-paclitaxel [168]. 

Tumeur borderline : 

 

Figure 70 : Définition des lésions « borderline » selon les 3 classifications, admises dans la 

littérature : 2017 NCCN [198]; 2009 MDACC [146] ; 2006 AHPBA;[208]. 
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3. 

Environ 30% des adénocarcinomes pancréatiques sont diagnostiqués à un  stade  

localement avancé. Le pouvoir métastasiant des adénocarcinomes du pancréas est tellement 

important qu’il est difficile d’affirmer qu’un traitement locorégional peut apporter un bénéfice. 

Les tumeurs considérées comme localement avancées sont associées à un contact avec 

une artère majeure (AMS, TC, AHC) sur plus de 180° de leur circonférence ou à un envahissement 

veineux non techniquement résécable (extension circonférentielle avec sténose ou occlusion et 

hypertension portale segmentaire) [125]. Le degré d’envahissement des vaisseaux est assez 

souvent difficile à déterminer. Ainsi, il ne doit pas être utilisé de manière isolée, et les données 

cliniques et biologiques sont à prendre en considération dans la décision thérapeutique [168]. 

Tumeur localement avancée : 

3.1. 

La résection chirurgicale étant impossible, les différentes options thérapeutiques sont : la 

chimiothérapie exclusive, la radiothérapie exclusive et la radiochimiothérapie, La chirurgie de 

dérivation des Adénocarcinome Pancréatique non résécables de la tête du pancréas n’a pas de 

place chez un patient asymptomatique [168]. 

Chirurgie et traitement endoscopique : 

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

patients symptomatiques. En cas de découverte per-opératoire d’une contre- indication à un 

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

drainage, de réaliser une anastomose cholédoco- duodénale, plus simple à réaliser et aussi 

efficace que l'anastomose cholédoco- jéjunale. En cas d’obstruction digestive haute chez un 

patient non candidat à un geste chirurgical potentiellement curatif, un traitement endoscopique 

est à préférer en première intention [209]. 

https://www.snfge.org/lexique#Prothse�
https://www.snfge.org/lexique#Stnose�
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3.2. 

Le traitement de référence du cancer Pancréatique localement avancé est la 

chimiothérapie qui, comme pour les tumeurs borderline, ne doit pas prendre l’appellation de  

néoadjuvante car la résection secondaire n’est pas la règle, même si elle peut être envisagée 

dans certains cas favorables. On doit parler de chimiothérapie « d’induction ». 

La gemcitabine reste la chimiothérapie de référence, sur la base des études menées 

regroupant des patients atteints de tumeurs métastatiques et localement avancées. 

Au vu des résultats obtenus avec les associations FOLFIRINOX et gemcitabine plus nab-

paclitaxel en situation métastatique et par extrapolation, elles ont été testées chez des patients 

atteints d’un AP localement avancé avec des résultats intéressants [210][211]. Néanmoins, on ne 

dispose pas d'une validation prospective en comparaison avec la gemcitabine [168]. 

Les problématiques d’imagerie et d'examen pathologique après traitement d’induction 

sont les mêmes que pour les tumeurs borderline [212]. 

Chimiothérapie : 

3.3. 

La place de la radiothérapie n’est pas consensuelle, Elle peut être proposée comme 

traitement de "clôture" après une chimiothérapie d'induction de 3 à 6 mois (afin d’écarter les 

patients mauvais candidats avec une évolution tumorale agressive métastatique précoce) et avec 

administration concomitante de capécitabine à visée radiosensibilisante. La chimioradiothérapie 

de « clôture » reste donc une option à discuter en RCP chez des patients sélectionnés [213]. 

Pour résumer les indications [168] : 

Radiothérapie : 

 Soins de support dès le diagnostic : endoscopie (en première intention plutôt que 

chirurgie) pour drainage biliaire en cas d’ictère et/ou prothèse duodénale en cas de 

sténose symptomatique, traitement de la douleur, prise en charge nutritionnelle. 

 PS 0-2 : chimiothérapie (induction) par gemcitabine. 

 PS 3-4 : soins de supports exclusifs 
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 Réévaluation à chaque contrôle de l’opérabilité potentielle en cas de bonne réponse 

tumorale (accord d’experts). 

 

Figure 71 : Tumeur localement avancée non résécable. Scanner après injection. 

4. 

Infiltration diffuse de la région cœliaque engainant les artères [134]. 

Un envahissement ganglionnaire à distance est un critère de non résécabilité. Toutes les 

imageries présentent des performances limitées concernant la détection de l’atteinte 

métastatique ganglionnaire. La taille reste le critère non spécifique pour l’identification des 

ganglions pathologiques. Avec une borne de 15 mm, donc L’identification des métastases 

ganglionnaires est difficile quel que soit la modalité. Par conséquent, la dissection chirurgicale 

avec réalisation de biopsies extemporanées reste le moyen le plus sûr pour juger de la 

résécabilité de la lésion [134]. 

Formes métastatiques : 

L’existence de métastases à distance qu’elles soient hépatiques, pulmonaires ou 

péritonéales contre indiquent tout geste chirurgical a visée curative. En cas de doute sur des 

lésions suspectes, un complément d’imagerie par IRM ou une exploration par laparoscopie et 

échographie préopératoire peuvent être proposés, pour éviter une chirurgie inutile pour une 

maladie non résécable. 
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4.1. 

La chimiothérapie par gemcitabine a été établie comme référence dans le traitement de 

l’AP. Parallèlement, l’association à d’autres molécules de chimiothérapie ou de thérapies dites 

ciblées a aussi été décevante. Les résultats des méta-analyses regroupant ces essais ont montré 

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

platine ou capécitabine) était restreint aux patients en bon état général. Les thérapies ciblées 

(notamment les anti-angiogéniques, les agents ciblant le récepteur de l’EGF, de l’IGF, n’ont 

apporté aucun bénéfice en association avec la gemcitabine [168]. En 2011, une étude phase III a 

démontré la supériorité du schéma FOLFIRINOX par rapport à la gemcitabine chez des patients 

âgés de moins de 75 ans avec PS 0-1 et taux de bilirubine < 1,5 fois la limite supérieure de la 

normale [214]. 

Chimiothérapie de première ligne : 

4.2. 

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

patients atteints d’AP métastatique sont en mesure de recevoir une ou plusieurs ligne(s) 

ultérieure(s) [215]. Seuls les patients restants dans un bon état général (PS 0-1) semblent en tirer 

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

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

principalement étudiées [202]. 

Pour résumer les indications (Nouvelle recommandation de La Société Nationale Française 

de Gastro- Entérologie (SNFGE) 2019[168]) : 

Première ligne : 

Chimiothérapie de deuxième ligne : 

- Soins de support dès le diagnostic (niveau de recommandation : grade A) : endoscopie 

(en première intention plutôt que chirurgie) pour drainage biliaire en cas d’ictère et/ou 

prothèse duodénale en cas de  sténose symptomatique, traitement de la douleur, prise en 

charge nutritionnelle et psychologique. 

- PS 3-4 : soins de supports exclusifs. 
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- Age < 75 ans, PS 0-1 et bilirubine < 1,5 LSN : chimiothérapie par FOLFIRINOX ou 

gemcitabine plus nab-paclitaxel (niveau de recommandation : grade A). 

- PS 2 et bilirubine < 1,5 LSN : chimiothérapie par gemcitabine plus nab- paclitaxel 

(niveau de recommandation : grade B) ou gemcitabine (niveau de recommandation : 

grade A). 

- PS 0-2 et bilirubine ≥1,5 LSN ou comorbidités : chimiothérapie par gemcitabine 

(niveau de recommandation : grade A). 

Deuxième ligne : 

- Chimiothérapie si PS 0-1 (niveau de recommandation : grade A). 

- Chimiothérapie par 5-FU plus oxaliplatine (niveau de recommandation : grade B) après 

1ère ligne par gemcitabine. 

- Chimiothérapie par 5-FU plus nal-IRI (niveau de recommandation : grade B) après 1ère 

ligne par gemcitabine. 

 

Figure 72 : Algorithme Traitements pour cancer métastatique. 
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5. 

Le cancer  du pancréas est souvent évolué au moment du diagnostic vu le retard des 

manifestations clinique et la situation rétropéritonéal du pancréas, ce qui diminue les chances 

d’effectuer une chirurgie d’exérèse qui reste la seule possibilité de guérison. 

Dans notre série, Les patients avec des tumeurs non résécables représentaient la majeure 

partie (76,5%), les tumeurs résécables ne présentaient que 23,5% de l‘ensemble des tumeurs 

étudiées. 

Le tableau suivant compare les données précédemment citées, avec les données d’une 

étude internationale qui regroupe les données de plusieurs pays [216] : 

Comparaison de nos résultats : 

Tableau XX : Comparaison de  la résécabilité potentielle (radiologique) des tumeurs dans 

différentes séries165]

 

. 

Résécable 

/Borderline 
Localement avancés Métastatique 

Hollande 27.2% 10.1% 62.7% 

Belgique 29.1% 12.9% 58% 

Norvège 25% 6 ,4% 68,6% 

Danemark 26 ,7% 3 ,9% 59,4% 

USA 36 ,2% 9 ,3% 54 ,5% 

Estonie 25 ,2% 10,5% 64,3% 

Notre étude 23,5% 35,3% 41,17% 

 

Dans notre étude 23,5% des malades ont finalement bénéficiés d’un traitement curatif. Ce 

résultat est comparable à des séries mondiales, qui estiment que 25 à 36% des patients ont une 

tumeur potentiellement résécable à l’imagerie, avec un taux de résécabilité réelle entre 13 à 21% 

[216]. 
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6. 

Figure 73 : Duodénopancréatectomie céphalique : limites de résection en cas de conservation 

antropylorique (1) et en cas d’antrectomie (2) [217]. 

Après résection chirurgicale à visée curative, une surveillance clinique et paraclinique 

pourrait être utile pour diagnostiquer précocement les récidives [218]. Elle s’appuie sur : 

Surveillance : 

 Un examen clinique, 

 Un dosage du taux de CA19-9 sérique s’il était élevé au diagnostic, 

 Et une TDM TAP, tous les 3 mois pendant la période la plus à risque de récidive (2-3 

ans) puis selon un rythme plus espacé tous les 6-12 mois jusqu’à 5 ans [168]. 
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XII. 

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

métastases ou à un stade localement évolué. Sur l’ensemble des cancers du pancréas, la survie à 

5 ans est inférieure à 3,5 %. 

Pronostic  

1. 

 Âge et sexe : 

Facteurs liés au malade : 

Ni l’âge ni le sexe ne semblent avoir d’influence sur la survie à long terme. Mais ils 

existent quelques études qui ont mis en évidence une différence significative de survie à cinq 

ans, en défaveur des malades âgés de plus de 70 ans [219]. 

 État général et comorbidités : 

Les comorbidités, qu’elles soient évaluées globalement par le score de la société 

américaine d’anesthésie (ASA) ou considérées individuellement (antécédents cardiaques, 

respiratoires, rénaux, ou obésité), si elles peuvent influencer la morbi- mortalité précoce, ne 

semblent ne pas influencer la survie à cinq ans après résection [220,221]. 

2. 

 Préservation pylorique 

Facteurs liés au traitement : 

La réalisation d’une DPC avec préservation pylorique peut compromettre le caractère 

carcinologique de la résection. Elle diminue en effet l’étendue du curage ganglionnaire en 

réduisant significativement le nombre de ganglions prélevés, notamment péripyloriques, et 

expose au risque de sectionner le duodénum en zone microscopiquement envahie [222]. 

 Curage ganglionnaire 

Deux méta-analyses récentes ont montré que la lymphadénectomie étendue, n’améliorait 

pas significativement la survie à long terme La présence d’un envahissement ganglionnaire para-

aortique a un pronostic équivalent à celui d’une métastase viscérale et la chirurgie, même avec 

un curage ganglionnaire étendu, n’apporte alors aucun bénéfice de survie [223]. 
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3. 

 Marqueurs tumoraux : 

Facteurs liés à la tumeur : 

Plusieurs études ont analysé l’impact de l’évolution du taux sérique de CA 19-9 et ont 

conclu que la normalisation de ce marqueur en postopératoire était associée à une meilleure 

survie globale et sans récidive [219]. 

 Taille de la tumeur : 

La survie est significativement supérieure lorsque le diamètre tumoral est inférieur ou 

égale à 2 cm [168]. 

 Extension ganglionnaire 

Même si le siège, le nombre et la taille des adénopathies métastatiques ne sont que 

rarement précisés, l’existence de métastases ganglionnaires est un facteur de mauvais pronostic, 

et ce indépendamment du mécanisme de l’atteinte  ganglionnaire [224]. 

 Emboles vasculaires veineux et périnerveux Plusieurs études ont étudié l’impact de 

l’invasion veineuse et/ou périnerveuse sur la survie à cinq ans après la résection ; La 

majorité d’entre elles montrent une association entre présence de ces critères et mauvais 

pronostic [225]. 

 Marges de résection 

L’impact négatif de marges de résection R1 sur la survie a bien été démontré par la 

plupart des études [226,227]. 
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Le cancer du pancréas est un fardeau préoccupant à l’échelle mondiale, En raison de sa 

mortalité élevée, Des études récentes mondiales ont montré que le cancer du pancréas était le 

quatrième cancer chez l'homme après le cancer du poumon, le cancer colorectal et le cancer de la 

prostate. Avec une espérance de vie de 5% à 5 ans, le pronostic de ce cancer ne s'est pas amélioré 

au cours des 20 dernières années [228]. 

L’imagerie reste un pivot central du diagnostic et du bilan d’extension du cancer du 

pancréas. La connaissance des caractéristiques tumorales, des voies d’extension et de l’atteinte 

vasculaire est essentielle pour la réalisation de comptes-rendus standardisés, afin de proposer la 

meilleure prise en charge aux patients. 

Le dépistage reste aussi un défi pour le futur afin d’améliorer la faible proportion actuelle 

de patients opérables. 

L’adénocarcinome reste une tumeur de mauvais pronostic, seule la chirurgie permet 

d’envisager un traitement curatif ou d’augmenter l’espérance de survie. L’adénocarcinome se 

caractérise par une hypo-vascularisation relative par rapport au parenchyme pancréatique 

normal, base de sa détection en imagerie, en l’absence de masse identifiée, la connaissance des 

signes secondaires associés (dilatation canalaire, atrophie glandulaire d’amont) est importante, le 

scanner constitue le pivot pour le bilan d’extension et la prise en charge thérapeutique des 

patients. L‘’RM est encore souvent utilisée en deuxième intention pour les tumeurs iso denses en 

scanner ou la recherche de métastases hépatiques la présence de métastases contre-indique la 

chirurgie, l’atteinte vasculaire constitue le point critique dans l’extension locale des tumeurs du 

pancréas, toutes les techniques d’imagerie restent médiocres pour le diagnostic d’envahissement 

ganglionnaire, et d’implants péritonéaux. 

Une forte augmentation du nombre de nouveaux cas et de décès est également à prévoir, 

parallèlement à la montée en charge des facteurs de risque de cancer du pancréas (tabagisme, 

obésité, vieillissement) et à l’accroissement de la population. 
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Cette tendanc justifie en l’occurrence l’organisation des structures de soins et de 

promouvoir un partenariat structuré entre les médecins traitants, les radiologues, les 

gastroentérologues, les biologistes, les anatomo-pathologistes, les chirurgiens, les oncologues, 

et les épidémiologistes (RCP). 
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Nous avons noté dans notre étude une prédominance masculine avec 33 Hommes 

(64,7%) contre 18 Femmes (35,3%). L’âge des malades de notre série varie entre 40 et 80 ans, 

avec un pic de fréquence entre 60 et 70 ans, et un âge moyen de 61,7 ans. Les principaux 

facteurs de risque retenus dans notre étude étaient le diabète et le tabac. Les principaux motifs 

de consultation étaient l’altération de l’état général, les épigastralgies et l’ictère. L’examen 

Résumé 

Dans le monde, plus de 200 000 personnes meurent chaque année du cancer du 

pancréas. Les plus forts taux d’incidences et de mortalité liée à ce cancer se trouvent dans les 

pays développés. Les taux d'incidence du cancer sont presque égaux aux taux de mortalité. Le 

cancer du   pancréas est   diagnostiqué tardivement vue son caractère asymptomatique, et vue 

l'absence de tests de dépistage. Le traitement ne s’est pas sensiblement amélioré au cours des 

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

survie. Par conséquent, la prévention pourrait jouer un rôle important dans la réduction de la 

mortalité liée au cancer du pancréas. 

L’imagerie joue toujours un rôle majeur dans le diagnostic et la prise en charge du 

cancer du pancréas, elle permet à la fois de porter le diagnostic positif de Tumeur pancréatique 

et d’en réaliser le bilan d’extension, La Tomodensitométrie (TDM) reste la technique de 

référence pour l’évaluation initiale et le suivie de l’adénocarcinome du pancréas. 

L’objectif de ce travail est d’analyser l’apport du scanner par rapport aux autres moyens 

d’imagerie dans la prise en charge du cancer du pancréas, de déterminer son rôle dans les 

différentes étapes du diagnostic : diagnostic positif, le bilan d’extension, diagnostic 

étiologique, diagnostic de gravité, surveillance et détection des complications, nous avons 

réalisé une étude rétrospective portant sur 51 cas de cancer pancréatique au service de 

radiologie de l’Hôpital Militaire Avicenne de Marrakech, colligés au service de chirurgie générale 

du même hôpital, sur une période de 05 ans (du 01 janvier 2015 au 31 décembre 2019). 
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clinique objectivait généralement une douleur à la palpation, ascite, hépatomégalie et masse 

abdominale. Les signes biologiques sont souvent non spécifiques en dehors d’une choléstase 

biologique en cas de cancer céphalique. Le CA 19- 9 paraissait un facteur sensible du cancer 

du pancréas. 92,16% des cancers du pancréas étaient des adénocarcinomes. La TDM 

abdominale a été réalisée chez tous les patients de notre série (100%), Les tumeurs résécables 

ont bénéficié d’un traitement chirurgical à visée curative qui consistait dans 21.5% des cas en 

une duodénopancréatectomie céphalique. Concernant les patients ayant des tumeurs non 

résécables ou métastatiques, ils ont reçu une chimiothérapie palliative associée à une dérivation 

bilio- digestive chirurgicale en cas de sténose biliaire et / ou duodénale symptomatique. A 

travers notre série, nous avons établis les profils épidémiologique, clinique, radiologique, et 

thérapeutique de l’adénocarcinome du pancréas, tout en mettant l’accent sur les critères 

radiologiques de non résécabilité. 
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In our study, 33 men (64.7%) and 18 women (35.3%) were predominantly male. The age of 

the patients in our series varied between 40 and 80 years, with a peak of frequency between 60 

and 70 years, and an average age of 61.7 years. The main risk factors in our study were diabetes 

and smoking. The main reasons for consultation were alteration of the general condition, 

epigastralgia and jaundice. The clinical examination usually showed pain on palpation, ascites, 

Abstract 

Every single year, more than 200.000 human beings die due to pancreatic cancer. The 

most powerful incidence and mortality‘s rate is linked to this kind of cancer are mostly found in 

developed countries. Incidence‘s rate is almost equal to the death‘s rate. Pancreatic cancer is 

usually diagnosticated tardily due to its asymptomatic character, and also lack of screening –

tests. The treatment hasn‘t really improved these last decades and even not that effective on 

both how the tumor is spreading and the patient‘s survival. Therefore, its prevention can be 

really important when it comes to reducing the amount of mortality that‘s related to pancreatic 

cancer. 

Imaging still plays a major role in the diagnosis and management of pancreatic cancer. It 

allows both the positive diagnosis of a pancreatic tumor and the evaluation of its extension, CT 

remains the reference technique for the initial evaluation and follow-up of pancreatic 

adenocarcinoma. 

The objective of this work is to analyze the contribution of the scanner compared to other 

means of imaging in the management of pancreatic cancer, to determine its role in the various 

stages of diagnosis: positive diagnosis, the extension assessment, etiological diagnosis, severity 

diagnosis, monitoring and detection of complications, we conducted a retrospective study of 51 

cases of pancreatic cancer in the radiology department of the Military Hospital Avicenne of 

Marrakech, collected in the general surgery department of the same hospital, over a period of 05 

years (from 01 January 2015 to 31 December 2019). 
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hepatomegaly and abdominal mass. The biological signs are often non-specific except for 

biological cholestasis in case of cephalic cancer. CA 19- 9 appeared to be a sensitive factor for 

pancreatic cancer. 92.16% of pancreatic cancers were adenocarcinomas. Abdominal CT scan was 

performed in all patients of our series (100%). Resectable tumors were treated with curative 

surgery which consisted in 21.5% of cases in cephalic duodenopancreatectomy. Patients with 

unresectable or metastatic tumours received palliative chemotherapy combined with surgical 

biliary or duodenal diversion in case of symptomatic biliary and/or duodenal stenosis. 

Through our series, we have established the epidemiological, clinical, radiological, and 

therapeutic profiles of adenocarcinoma of the pancreas, with emphasis on the radiological criteria 

of non-resectability. 
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 ملخص
 شخص بسبب سرطان البنكرياس. يرتبط أقوى 200.000في كل عام يموت أكثر من 

معدل للإصابة والوفيات بهذا النوع من السرطان في البلدان المتقدمة. معدل الإصابة يكاد يكون 

مساويا لمعدل الوفيات. عادة ما يتم تشخيص سرطان البنكرياس بشكل متأخر بسبب طبيعته غير 

المصحوبة بأعراض ، وكذلك بسبب نقص اختبارات الفحص. لم يتحسن العلاج حقاً خلال العقود 

الماضية وحتى أنه لم يكن فعالاً في كل من كيفية انتشار الورم وبقاء المريض على قيد الحياة. 

لذلك ، يمكن أن تكون الوقاية منه مهمة حقاً عندما يتعلق الأمر بتقليل معدل الوفيات المرتبط 

 بسرطان البنكرياس.

لا يزال التصوير يلعب دورًا رئيسياً في تشخيص وعلاج سرطان البنكرياس. إنه يسمح 

بالتشخيص الإيجابي لورم البنكرياس وتقييم امتداده، يظل التصوير المقطعي المحوسب هو 

 الأسلوب المرجعي للتقييم الأولي ومتابعة سرطان البنكرياس الغدي.

الهدف من هذا العمل هو تحليل مساهمة التصوير المقطعي مقارنة بوسائل التصوير 

الأخرى في إدارة سرطان البنكرياس ، لتحديد دوره في مراحل التشخيص المختلفة: التشخيص 

الإيجابي، التقييم الإرشادي، التشخيص المسببات، تشخيص الخطورة، رصد وكشف 

 حالة من حالات سرطان البنكرياس في قسم 51المضاعفات، أجرينا دراسة بأثر رجعي لـ 

 العسكري بمراكش، تم جمعها في قسم الجراحة العامة بالمستشفى ابن سيناالأشعة بمستشفى 

 ).2019 ديسمبر 31 إلى 2015 يناير 1 سنوات (من 5نفسه، على مدى 

٪) في الغالب من الذكور. 35.3 امرأة (18٪) و 64.7 رجلاً (33في دراستنا، كان 

 عامًا، 70 و 60 عامًا، وبلغت ذروة التردد بين 80 و 40تراوح عمر المرضى في سلسلتنا بين 

 عامًا. كانت عوامل الخطر الرئيسية في دراستنا هي مرض السكري 61.7ومتوسط عمر 

والتدخين. كانت الأسباب الرئيسية للاستشارة هي تغيير الحالة العامة، والألم الشرس واليرقان. 
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أظهر الفحص السريري عادة وجود ألم في الجس والاستسقاء وتضخم الكبد وكتلة البطن. غالباً ما 

تكون العلامات البيولوجية غير محددة باستثناء الركود الصفراوي البيولوجي في حالة سرطان 

٪ من سرطانات 92.16 عامل حساس لسرطان البنكرياس. CA 19- 9الرأس. يبدو أن 

البنكرياس كانت سرطانات غدية. تم إجراء التصوير المقطعي المحوسب للبطن لجميع مرضى 

٪). تم علاج الأورام القابلة للاستئصال بالجراحة العلاجية والتي تكونت في 100سلسلتنا (

٪ من حالات استئصال الاثني عشر والبنكرياس. تلقى المرضى الذين يعانون من أورام 21.5

غير قابلة للاستئصال أو النقائل علاجًا كيميائياً ملطفاً جنباً إلى جنب مع تحويل القناة الصفراوية 

 أو الاثني عشر في حالة وجود أعراض تضيق القناة الصفراوية و / أو تضيق الاثني عشر.

من خلال سلسلتنا، أنشأنا الملامح الوبائية والسريرية والإشعاعية والعلاجية للسرطان 

الغدي للبنكرياس ، مع التركيز على المعايير الإشعاعية لعدم قابلية الاستئصال. 
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Médicaux : diabète  syndrome métabolique  obésité  Pancréatite 
chronique : Alcoolique :   familiale  Antécédents de 
cancers :  

Autres : 

 

Fiche d’exploitation 
Apport du scanner multibarettes dans le diagnostic du cancer du pancréas 

 

 

Nom et prénom : 

N dossier : N téléphone : 

Sexe :   M  F  décédé : oui  non  

Age : profession : origine : 

Antécédents personnels : 

Toxique : Alcool   tabac  exposition professionnelle 

 

Familiaux : cancers  pancréatite chronique  

Autres : 

 

Chirurgicaux : cholécystectomie  autres 

 

La symptomatologie : le début date d’admission : 

Dlr abdominale    ictère   AEG prurit  amaigrissement  TVP  

Dlr osseuse  vomissements  angiocholite   pancréatite aigue  
Hémorragie digestive  diabète inaugurale ou récent  occlusion  ascite  
Autres : 

Délai (symptômes-diagnostic) : 
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Signes physiques : 

Masse épigastrique  ictère  plis de dénutrition  

Sensibilité  hépatomégalie  ADP  

Vésicule palpable  

Autres 

 

Biologique : Radiologie : 

Bilan hépatique  Echographie  

Bilirubinémie  TDM  

Ionogramme  IRM  

NFS  Echo-endoscopie  

Glycémie  Angio IRM  

Syndrome inflammatoire  PET Scan  

Albumine  Laparoscopie  

Les marqueurs tumoraux  

ACE  

CA19-9  

Autres : 

 

RESULTAS DE L’ECHOGRAPHIE : tumeur visualisée :  

1- Ascite : a-Moyenne abondance  b-Grande abondance  c-Petite 
abondance  

2- Carcinose péritonéale  

3- Tumeur homogène  

4- Tumeur hétérogène :  a-Liquide+solide  b-Liquide+Solide+calcification  

c-Solide+calcification  

5- Taille en cm : 

6- Contours : a-réguliers  b-Flous  c-Irréguliers  

7- Voies biliaires : a-Normales  b-Dilatées  c-Dilatation bi-canalaire       
d-Distension vésiculaire  
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8- Canal Wirsung : a-Normal  b-Dilaté  

 

Diagnostic échographique retenu : 

 

Résultat de la TDM : 

Technique : Reconstruction : 

Epaisseur de coupe : Délai entre les symptômes et la TDM 

 

Evaluation morphologique : 

Aspect phase parenchymateuse hépatique (densité) : 

a-sans injection du produit de contraste : 

b-après injection du produit de contraste : 

 

Taille (Plus grand axe en cm) : mesurable  Non mesurable (tumeur iso-
dense)  Localisation : tête/crochet (à droite de la VMS)  Corps/queue (a gauche de le 
VMS)  Sténose canalaire pancréatique avec ou sans dilatation d’amont : présente  absente  
Sténose biliaire avec ou sans dilatation d’amont : Présente  absente  

 

Atrophie :   présente  absente  

 

Evaluation artérielle : 

1- Contact avec l’AMS présent  absent  

a- Circonférence de contact (degrés) <180 >180 

b- Rétrécissement vasculaire ou irrégularité des contours présents  absents  

c- Extension à la 1 ère branche de l’AMS présente  absente  

2- Contact avec le tronc cœliaque présent  absent  

a-circonférence de contact (degrés) <180 >180 

b-Rétrécissement vasculaire ou irrégularité des contours présents   absents  

3- Contact avec l’artère hépatique commune présent  absent  
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a-circonférence de contact (degrés) <180 >180 

b- Rétrécissement vasculaire ou irrégularité des contours présents 
 absents  

c- Extension au tronc cœliaque présente  absente  

d- Extension a la bifurcation de l’artère hépatique droite/gauche présente  absente  

 

La présence éventuelle d’une extension extra-pancréatique contre-indiquant la chirurgie : 

1- locale : graisse péri pancréatique oui  non  

2- Lame rétro-portale oui  non  

3- Lymphatique : ganglion régional  ganglion à distance  

4- métastatique : Foie  Poumon  Os  Péritoine  

 

Autre examen préconisé : 

Indication : 

 

Résultat : 

 

TNM : Résécabilité : 

T : Résécable  

N : Borderline  

M : Localement avancé  

Métastatique  

 

Détails : 

Type histologique : 

Modalités de prélèvement : Biopsie Rx guidée  

Biopsie chirurgicale  

Biopsie endoscopique  
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Décision RCP : 

Traitement néo-adjuvant :  

Chimiothérapie  Radiothérapie néo-adjuvante  

Chirurgie : 

Curative  palliative  

Geste : 

Date : 

Voie d’abord : 

Type de résection : 

Type d’anastomose : 

Envahissement vasculaire :   VCI  AORTE  AMS  VMS  TC  AH  

Radicalité de la résection :   R0  R1  R2  

 

RESULTAT ANAPATH : 

LES SUITES OPERATOIRES : 

Séjour au service de réanimation : Les suites post opératoires immédiates : 

Décès : Non   Oui  à J : Complication : Non   Oui  
 à J : Hémorragie : Non   Oui  Fistule : Non 
 Oui    siège Autres : 

Soins Palliatifs : 

 

Evolution : 

 

Résumé du dossier : 
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Classification TNM 7èP          meP

a. Tumeur (T) : 

 édition 2009 : 

 

o Tx : renseignements insuffisants pour classer la tumeur primitive. 

o Tis : carcinome in situ. 

o T1 : tumeur limitée au pancréas inférieure ou égale à 2 cm dans son plusgrand diamètre. 

o T2 : tumeur limitée au pancréas supérieure à 2 cm dans son plus granddiamètre. 

o T3 : tumeur s‘étendant au- delà du pancréas mais sans envahir le tronccœliaque ni 
l‘artère mésentérique supérieure. 

o T4 : tumeur étendue au tronc cœliaque ou à l‘artère mésentériquesupérieure (tumeur 
primitive non résécable). 

b. Adénopathies (N) : 

 

l‘examen d‘au moins 10 ganglions est souhaitable. 

o Nx : renseignements insuffisants pour classer les adénopathies régionales. 

o N0 : pas de métastase ganglionnaire régionale. 

o N1 : envahissement des ganglions lymphatiques régionaux. 

c. Métastases viscérales (M) : 

 

o M0 : pas de métastase. 

o M1 : présence de métastase(s) à distance. 

d. Stades : 

 

o Stade O : Tis N0M0. 

o Stade IA : T1, N0, M0. 

o Stade IB : T2, N0, M0. 

o Stade IIA : T3, N0, M0 

o Stade IIB : T1- 3, N1, M0. 

o Stade III : T4, tout N, M0. 

o Stade IV : M1 quel que soit T et N. 
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Classification clinique TNM 8PèmeP

T: tumeur primitive : 

 édition 2017 : 

Introduit des modifications dans les catégories T et N par rapport aux classifications 
antérieures La classification s‘applique aux carcinomes du pancréas exocrine et aux carcinomes 

neuroendocrines de haut grade. La maladie doit être confirmée histologiquement ou par 
cytologie. 

 

Tis Carcinome in situ 

T1 Tumeur ≤ 2 cm 

 T1a Tumeur ≤ 0,5 cm 

T1b Tumeur >0,5 cm et <1 cm 

T1c Tumeur >1 cm et ≤ 2 cm 

T2 Tumeur >2 cm et ≤ 4 cm 

T3 Tumeur >4 cm 

 Tumeur étendue à l‘axe cœliaque, à l‘artère mésentérique 
supérieure et/ou à l‘artère hépatique commune 

 

N- Adénopathies régionales 

N0 Pas de métastase ganglionnaire régionale 

N1 Envahissement de 1 à 3 ganglions lymphatiques régionaux 

N2 Envahissement ≥ 4 ganglions lymphatiques régionaux 
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Les ganglions lymphatiques régionaux pour les tumeurs de la tête et de l‘isthme sont ceux du 
canal biliaire commun, de l‘artère hépatique commune, de la veine porte, pyloriques,infra-
pyloriques, sous- pyloriques, mésentériques proximaux, cœliaques, antérieurs ou postérieurs 
aux vaisseaux pancréatico- duodénaux, et le long de la veine mésentérique supérieure et du 
bord latéral droit de l‘artère mésentérique supérieure. 

Les ganglions lymphatiques régionaux pour les tumeurs du corps et de la queue sont ceux le long 
de l‘artère hépatique commune, de l‘axe cœliaque, de l‘artère splénique, du hile splénique, et ceux 
rétro- péritonéaux et latéro-aortiques. 

 

M- Métastases 

M0 Pas de métastase à distance 

M1 Présence de métastase(s) à distance. 

 

La présence d'une carcinose péritonéale classe la maladie en M1, de même que la présencede 
cellules tumorales dans l'ascite. En l'absence d'ascite, un lavage péritonéal positif est également 
considéré comme M1 (AJCC Cancer Staging Manual, 8th ed). 

Une adénopathie inter-aortico-cave histologiquement prouvée pour une tumeur de latête du 
pancréas est une métastase, et non une adénopathie régionale. 
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ِب اہلل العَظِيم  ْسِم
 . مِهْنتَيِ في أراقبَ الله أن

 الظروف كل في أطوَارهَا في كآفةِّ  الإناسن حياة أصُونَ  وأن
 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن انقاذها في وسْعِي ابذلا والأحَوال 

 .والقلَقَ والألمَ
هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، أحفظََ للِناَسِ  وأن  . سِرَّ
 رِعَايتَي الله، ابذلا رحمة وسائلِ من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 والعدو والصديق ،طالحوال للصالح والبعيد، للقريب الطبية
. 

رَه لنِفَْعِ الإِنسَْان العلم، طلب على أثبار وأن  .لأذَاه لا .. أسَخِّ
 لكُِلِّ  أخاً  وأكون يصَْغرَني، مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن

 الطِّبِّيةَ المِهنةَِ  في زَميلٍ 
 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونيِنَ 

نقَيَِّة  وَعَلانيتَي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن
  تجَاهَ  يشُينهَا مِمّا



 

 

 وَرَسُولهِِ  الله .وَالمؤمِنين
 ما على والله شهيدا قأول
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