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 سبحانك لا علم لنا إلا ما علمتنا

إنك أنت العليم الحكيم   

31سورة البقرة: الآية   





 
 

UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT 

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 
 
DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 
ADMINISTRATION : 
Doyen    : Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  

Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération  

Professeur Taoufiq DAKKA   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie  

Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT  
   

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 
ET 

PHARMACIENS 
 

PROFESSEURS : 
 

Mai et Octobre 1981 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih   Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. TAOBANE Hamid*    Chirurgie Thoracique 
 
Mai et Novembre 1982 
Pr. BENOSMAN Abdellatif   Chirurgie Thoracique 
 
Novembre 1983 
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI  Rhumatologie 

 
Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz   Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif    pathologie Chirurgicale 

 



 
 

Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENJELLOUN Halima   Cardiologie 
Pr. BENSAID Younes    Pathologie Chirurgicale 
Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa Neurologie 
Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. AJANA Ali     Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria  Gastro-Entérologie   
Pr. EL YAACOUBI Moradh   Traumatologie Orthopédie 
Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah   Gastro-Entérologie 
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed   Neurologie 
 

Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida    Radiologie 
Pr. HERMAS Mohamed     Traumatologie Orthopédie 
 

Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*  Cardiologie 
Pr. CHAD Bouziane    Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 
 

Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid    Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*   Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas    Anesthésie Réanimation 
 

Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY Zaîtounia   Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim   Anesthésie Réanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa    Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Yahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi   Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH Yahia    Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar    Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie – Dir. du Centre National PV 
Pr. TAOUFIK Jamal    Chimie thérapeutique 
 
 



 
 

Décembre 1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Adil    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza  Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI Chafiq    Gynécologie Obstétrique 
Pr. DAOUDI Rajae    Ophtalmologie 
Pr. DEHAYNI Mohamed*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya    Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*     Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed    Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
 

Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha    Biophysique 
Pr. CAOUI Malika    Biophysique 
Pr. CHRAIBI Abdelmjid    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL AOUAD Rajae    Immunologie 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed   Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid   Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale- Directeur CHIS 
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*    Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan    Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed    Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. MOUDENE Ahmed*    Traumatologie- Orthopédie Inspecteur du SS 
Pr. RHRAB Brahim    Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
 

Mars 1994  
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek   Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima    Neurologie 
Pr. BRAHMI Rida Slimane   Gynécologie Obstétrique 
Pr. BENTAHILA Abdelali   Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 



 
 

Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
Pr. EL ABBADI Najia    Neurochirurgie 
Pr. HANINE Ahmed*    Radiologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha    Pédiatrie 
Mars 1995 
Pr. ABOUQUAL Redouane   Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed   Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*    Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation – Dir. HMIM 
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*  Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes   Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila  Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie - Directeur ERSM 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali   Réanimation Médicale 
Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*    Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed    Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*   Radiologie 
Pr. MOHAMMADI Mohamed   Médecine Interne 
Pr. OUADGHIRI Mohamed   Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima   Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*    Cardiologie   
Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE Lounis   Urologie 
Pr. BIROUK Nazha    Neurologie 
Pr. CHAOUIR Souad*    Radiologie 
Pr. ERREIMI Naima    Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia    Cardiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ   Pédiatrie 
Pr. OUAHABI Hamid*    Neurologie 
Pr. TAOUFIQ Jallal    Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 



 
 

Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR ALI    Neurologie – Doyen Abulcassis 
Pr. BOUGTAB Abdesslam   Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. EZZAITOUNI Fatima   Néphrologie 
Pr. LAZRAK Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
Pr. LABRAIMI Ahmed*    Anatomie Pathologique 
Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*    Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
Novembre 2000 
Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
Pr. AIT OURHROUI Mohamed   Dermatologie 
Pr. AJANA Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said    Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie 
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*  Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan  Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. HSSAIDA Rachid*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. LAHLOU Abdou    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAFTAH Mohamed*    Neurochirurgie 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. NASSIH Mohamed*    Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 



 
 

Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*   ORL 
 

Décembre 2001 
Pr. ABABOU Adil    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria   Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae    Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*    Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*   Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed    Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid  Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik    Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed   Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*   Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil    Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf    Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine    Urologie 
Pr. SABBAH Farid    Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia Pédiatrie 
 

Décembre 2002  
 

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*  Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida    Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU Youssef *    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila    Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia   Gastro-Entérologie 



 
 

Pr. BERNOUSSI Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*  Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim *    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
Pr. EL MANSARI Omar*   Chirurgie Générale 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai   Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali     Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*   Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI Mina    Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*  Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*  Cardiologie 
Pr. NAITLHO Abdelhamid*   Médecine Interne 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima    Néphrologie 
Pr. SIAH Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal    Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*    Chirurgie Générale 
 

Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan   Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*   Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA Ahmed*    Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHI ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed   Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHABOUZE Samira    Gynécologie Obstétrique 
Pr. KHARMAZ Mohamed    Traumatologie Orthopédie  
Pr. LEZREK Mohammed*   Urologie  



 
 

Pr. MOUGHIL Said     Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*   Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI Fouad     Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR Jamila     Cardiologie  
 

Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid   Microbiologie 
Pr. ALLALI Fadoua    Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah   Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid    Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina    Pédiatrie 
Pr. BENHALIMA Hanane   Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 
Pr. BENYASS Aatif    Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*   Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila     Cardiologie  (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed   Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed   Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*   Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia    Gynécologie Obstétrique 
 

Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed    Anesthésie Réanimation  
 

Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*   Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*    Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine  Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal    Cardiologie 
Pr. ESSAMRI Wafaa    Gastro-entérologie 
Pr. FELLAT Ibtissam    Cardiologie 



 
 

Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. GHADOUANE Mohammed*  Urologie 
Pr. HARMOUCHE Hicham   Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*   Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila    Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
Pr. KILI Amina     Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan    Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS Abdelkader*   Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak   Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*    Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra   Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*    Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 

Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila    Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*   Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*   Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*    Traumatologie orthopédie 
Pr. AMMAR Haddou*    ORL 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation 
Pr. BALOUCH Lhousaine*   Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine   Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*   Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
Pr. GANA Rachid     Neuro chirurgie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*    Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia    Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb    Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 



 
 

Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*    Radiologie 
Pr. MARC Karima    Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab    Hématologique 
Pr. MOUTAJ Redouane *    Parasitologie 
Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*    Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*    Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*   Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*   Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*    Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain    Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia    Cardiologie 
 

Décembre 2007 
 

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN  Ophtalmologie 
 

Décembre 2008 
 

Pr ZOUBIR Mohamed*     Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*   Chirurgie Générale 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*    Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*    Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*   Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia  Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*    Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik    Radiologie 
Pr. AMAHZOUNE Brahim*   Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. AMINE Bouchra    Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir    Neuro-chirurgie 
Pr. AZENDOUR Hicham*   Anesthésie Réanimation  
Pr. BELYAMANI Lahcen*   Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes    Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*    Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*   Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*   Chirurgie vasculaire périphérique 



 
 

Pr. DOGHMI Kamal*    Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar   Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*   Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*    Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal    Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem    Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya    Pédiatrie 
Pr. L’KASSIMI Hachemi*   Microbiologie 
Pr. LAMSAOURI Jamal*   Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik    Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *   Hématologie biologique  
Pr. MSSROURI Rahal    Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade    Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa    Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *  Pneumo-phtisiologie 
Pr. ZOUHAIR Said*    Microbiologie 

 
PROFESSEURS AGREGES : 
Octobre 2010  
Pr. ALILOU Mustapha    Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*   Médecine interne 
Pr. BELAGUID Abdelaziz   Physiologie 
Pr. BOUAITY Brahim*    ORL 
Pr. CHADLI Mariama*    Microbiologie 
Pr. CHEMSI Mohamed*    Médecine aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah*    Biochimie chimie 
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Les tumeurs pancréatiques sont rares chez l’enfant, atteignant 

préférentiellement le sexe féminin, et ont une histopathologie et un pronostic très 

différents de celles des adultes. Elles sont souvent volumineuses au diagnostic, 

avec une nécrose centrale. Elles entraînent rarement une compression des voies 

biliaires. Leurs caractéristiques permettent souvent d’évoquer le diagnostic 

histologique dès l’étape de l’imagerie. 

La présentation clinique est variable et non spécifique : le symptôme le plus 

fréquent est la douleur abdominale, mais d’autres signes peuvent être présents 

telle qu’une masse abdominale ou des signes de compression digestive ou 

biliaire.  

Les examens biologiques sont peu contributifs au diagnostic, par contre les 

examens radiologiques peuvent être évocateurs (surtout s’ils sont corrélés aux 

données cliniques), et peuvent dans certains cas évoquer le diagnostic en 

préopératoire. 

La thérapeutique reste dominée par la chirurgie, qui doit viser une résection 

complète de la tumeur, ainsi que des métastases, avec des limites saines. Cette 

chirurgie doit être le plus économique possible et laisser en place le maximum de 

parenchyme sain. Dans certain cas, une chimiothérapie néoadjuvante peut rendre 

la résection tumorale plus facile. Le traitement de la douleur doit faire partie de la 

prise en charge du malade, ainsi que le volet psychologique des patients. 

Le pronostic est en général  bon, mais un suivi des malades au long court est 

nécessaire. 
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Le but de ce travail est d’évaluer les données épidémiologiques, cliniques, 

paracliniques, thérapeutiques et pronostiques de ces tumeurs, par le biais de 

quatre observations des tumeurs du pancréas colligées au service de chirurgie 

pédiatrique A à l’hôpital d’enfant de rabat sur une durée de 10ans  allant du 

janvier 2004  au décembre 2014, et par une revue de la littérature. 
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I. RAPPELS ANATOMIQUES : 

Le pancréas est une glande à sécrétion à la fois externe, contribuant à la 

digestion, et interne, agissant sur la nutrition générale. Ses canaux excréteurs 

s’ouvrent dans la deuxième portion du duodénum. 

A. SITUATION : 

Le pancréas  est allongé transversalement, entre la deuxième portion du 

duodénum et la rate. Il est légèrement oblique à gauche et en haut. 

Il est situé contre la paroi postérieure, et en majeure partie sus-mésocolique. 

Sa portion sus-mésocolique est derrière l’arrière cavité, comprise dans la paroi 

postérieure du sac épiploïque. Sa portion sous-mésocolique, très petite, apparait à 

droite du mésentère. 

B. DIMENSIONS 

Le pancréas est long de 18cm, haut de 7cm au niveau de la tête, de 4cm au 

niveau du corps ; son épaisseur moyenne est de 2cm ; le corps est la partie la plus 

épaisse. 

C. CONFIGURATION EXTERNE (figure 1 et figure 2) 

On distingue dans le pancréas, en allant de droite à gauche, quatre portions : 

tête, le col ou isthme, le corps et la queue. 
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Figure. 1 : Projection du pancréas sur le squelette et le psoas 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure.2 : Coupe horizontale du pancréas 
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1. La tête : 

Elle est vaguement arrondie, inscrite dans la courbe duodénale ; elle 

commence en haut par l’encoche duodénale comprise entre le tubercule 

épiploïque, qui est à gauche, en arrière et en haut, et le tubercule préduodénal qui 

est a droite, en avant et en bas. 

En bas, elle dépasse vers la gauche la ligne médiane en formant le petit 

pancréas qui peut arriver en contact de la quatrième portion. 

Cette tête pancréatique semble avoir participé à l’enroulement duodénal 

autour de l’axe de la mésentérique supérieure. 

2. Isthme : 

C’est une portion rétréci aux dépens de sa partie inférieure et qui en haut se 

termine au « tubercule épiploïque » du pancréas. 

3. Le corps : 

Il est inclus dans la paroi postérieure du sac épiploïque, il a été rabattu contre 

la paroi postérieure, à gauche de l’hépatique et au-dessous du splénique. 

L’hépatique marque la jonction entre la tête inclus dans le mésoduodénum, 

ayant subi en partie la rotation de l’anse ombilicale, et le corps inclus dans la 

paroi postérieure du sac épiploïque. 

Cette jonction devrait répondre exactement à l’isthme. Mais chez l’adulte les 

choses ont un peu changé par la suite du développement de la tête pancréatique et 

par la spasticité de l’organe qui se moule sur tout les organes qui le côtoie. 

Le corps du pancréas est accolé au péritoine pariétal primitif postérieur. 
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4. La queue : 

Elle représente l’extrémité gauche du pancréas : elle est séparée du corps par 

une encoche du bord supérieur de l’organe ou passent les vaisseaux splénique, et 

elle s’en différencie en ce qu’elle n’est pas accolée mais mobile dans l’épiploon 

pancréatico-splénique. 

Dans l’ensemble, le pancréas vu sur une coupe horizontale, décrit une 

courbe en S allongé : il présente en effet une concavité postérieure par laquelle il 

se moule sur la saillie prévertébrale des gros vaisseaux, puis une concavité 

antérieure du a l’inflexion de la queue vers le hile de la rate. 

C’est une glande en grappe, rose crème sur le vivant, de consistance ferme. 

D. REPERES SQUELLETIQUES 

La tête pancréatique est située dans le flanc droit des deux premières et 

d’une partie de la troisième lombaire.son bord inferieur atteint 

exceptionnellement le disque L3-L4. 

E. MOYENS DE FIXITE 

Le pancréas est remarquablement fixe par la suite des nombreux 

accolements péritonéaux qui l’entourent et les vaisseaux qui le fixent à l’aorte 

abdominale. 
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F. RAPPORTS : 

1. Tête du pancréas 

Sa circonférence est en connexion avec le duodénum. Le méso-duodéno-

pancréas est accolé en arrière au péritoine pariétal postérieur primitif par le fascia 

de Treitz. Mais quand le petit pancréas dépasse à gauche la ligne médiane, c’est 

devant le mésocolon descendant que le fascia de Treitz l’accole. 

Devant lui passe la racine un peu oblique du mésocolon transverse. 

Audessus d’elle,    devant le pancréas, s’accole la paroi postérieure du sac 

épiploïque. Au-dessus d’elle, la totalité du pancréas, sous-mésocolique est a 

gauche de la racine du mésentère et le mésocolon ascendant s’accole devant elle. 

Par l’intermédiaire de son enveloppe péritonéale et ses fascias d’accolement, 

la tête du pancréas répond : 

 En arrière a la veine cave inferieure et au pédicule rénal droit 

 En avant au duodénum, au pylore et à l’antre pylorique, au colon 

transverse et à quelques anses grêles. 

À l’intérieur de son enveloppe péritonéale, la tête du pancréas entre en 

rapport avec le cholédoque et de nombreux vaisseaux. 

Le cholédoque se creuse un sillon sur sa paroi postérieure, et est 

accompagné d’une chaine ganglionnaire qui le masque. C’est pour aborder cette 

portion rétropancréatique du cholédoque qu’on éraille le péritoine en dehors de la 

2ème portion du duodénum, prenant bien garde en bas de ne pas blesser la racine 

du mésocôlon transverse et les vaisseaux qui y cheminent, et qu’on décolle le 

duodéno-pancréas pour le basculer de droite à gauche (figures 3 et 4). 
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Figure.3 : Pancréas : vue postérieure 

 

  



Les tumeurs du pancréas chez l’enfant 

 

 

11 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 4 : Trajet retroduodénal et intra pancréatique du cholédoque 
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Les vaisseaux en rapport avec la tête du pancréas sont les suivants : 

 Gastroduodénale et ses branches,  

 Arcades pancréatico-duodénales, 

 Grande pancréatique,  

 Artère mésentérique supérieure  

 Artère colique supérieure droite. 

Il faut leur ajouter leurs veines satellites, auxquelles s’adjoint une veine 

supplémentaire, la veine gastro-épiploïque droite (figure5). 

2. Isthme du pancréas (figure2 et 5) 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure.5 : Les vaisseaux pré-pancréatiques 
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Il est caractérisé par ses rapports vasculaires : 

-En arrière : à peu près médian, il est placé en effet avant l’aorte abdominale 

dont les battements lui donnent chez le vivant une mobilité sur place telle que la 

radiographie lente du pancréas ne donne aucun résultat. 

D’autre part, dans l’intérieure de l’enveloppe péritonéale, l’isthme du 

pancréas est en rapport en arrière avec la constitution du tronc de la veine porte : 

la veine mésentérique supérieure qui montait devant le petit pancréas, pour 

constituer le tronc porte derrière l’isthme du pancréas. Enfin le tronc porte est 

longé par l’artère pancréatique. 

 En haut : c’est la bifurcation du tronc cœliaque au bord supérieur de 

l’isthme. 

 En bas : c’est le passage de l’artère mésentérique supérieur qui, nait de 

l’aorte derrière l’isthme, passe au-dessus de l’artère rénal gauche, puis 

apparait au bord inferieur de l’isthme pour ensuite descendre devant le 

petit pancréas. Au moment ou elle apparait sous l’isthme, la 

mésentérique supérieure abandonne un bouquet de grosses collatérales. 

 En avant : par l’intermédiaire de l’arrière cavité, il répond au canal 

pylorique (figure6). 
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Figure 6:  : Schéma montrant les rapports de la loge duodéno-pancréatique 

 

3. Le corps du pancréas 

Inclus dans la paroi postérieure de l’arrière cavité, il est accolé avec celle-ci 

devant le péritoine pariétal postérieur primitif et les organes péritonéaux. 

- En avant : arrière cavité, et par son intermédiaire, corps de l’estomac 

(figure.6). 

Ceci permet de comprendre qu’un ulcère de la face postérieure de l’estomac, 

lorsqu’il traverse les différentes tuniques, puisse être bouché par le pancréas. 
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- En arrière : de dedans en dehors, il masque le pédicule rénal et la partie 

inférieure de la surrénale gauche, puis la moitié interne du tiers moyen du rein 

gauche. 

- En bas : il confine au mésocolon transverse qui le sépare de l’angle 

duodéno-jéjunal. Plus en dehors monte l’angle splénique du colon. 

Ici encore les rapports vasculaires sont très importants et intimes, les 

vaisseaux étant compris dans l’enveloppe péritonéale du pancréas. L’artère 

splénique longe son bord supérieur ; la pancréatique venant de la mésentérique 

supérieure longe son bord inferieur. Comme veines, on trouve la veine splénique 

qui chemine au-dessous de l’artère splénique, derrière le pancréas, et est rejointe 

par la veine mésentérique inferieure ou veine mésaraique pour former le tronc 

spléino-mésaraique(figure.7). 

 

Figure.7 : Veine porte 
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4. La queue du pancréas 

Non accolée, elle vient en avant de la moitié externe du rein gauche, est 

comprise dans l’épiploon pancréatico-splénique et s’approche du hile de la rate ; 

parfois elle vient a son contact et l’extrémité de la queue marque son empreinte 

sur le hile splénique. Les vaisseaux spléniques encochent le bord supérieur du 

pancréas pour passer devant la queue afin d’atteindre la rate (figure.7). 

G. CONDUITS EXCRETEURS 

Il y en a deux, l’un principal : le canal de Wirsung, l’autre accessoire : le 

canal de santorini. 

1. Le canal de Wirsung : 

Il commence dans la queue du pancréas, la parcourt transversalement, puis 

s’infléchit pour descendre dans la tête vers la grande caroncule. 

Son calibre va en croissant et atteint 3 à 4 mm prés de sa terminaison, mais 

son orifice d’abouchement dans l’ampoule da Vater est rétréci. Chemin faisant, il 

reçoit de nombreux canaux collatéraux branchés perpendiculairement. 

2. Le canal de Santorini 

Il commence dans le Wirsung au point ou il se de coude pour descendre, 

traverse la partie supérieure de la tête et débouche dans la petite caroncule. 

Normalement, il fonctionne comme affluent du Wirsung ; son calibre augmente 

de droite à gauche. 
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H. VASCULARISATION ET INNERVATION : 

1. La vascularisation Arterielle 

Les artères viennent d’une part du tronc cœliaque : artères pancréatico-

duodénales droites supérieure et inferieure, grande pancréatique et rameaux de la 

splénique ; d’autre part, de la mésentérique supérieure : artère pancréatico-

duodénale gauche (figure.8et9). 

 

 Figure 8 : vascularisation artérielle du pancréas en vue antérieur. [2] 
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Figure 9 : vascularisation artérielle du pancréas en vue postérieure. [2] 
 

2. La vascularisation veineuse : 

Les veines pancréatiques se drainent dans le système porte situé en arrière 

du pancréas. 

 La veine pancréatico-duodénale supérieure : nait de la face postérieure 

de la tête du pancréas 

 La veine pancréatico-duodénale inférieure : nait de la face antérieure de 

la tête du pancréas, se draine dans la veine gastro-épiploïque droite puis 

vers la veine mésentérique supérieure. 

 Les autres veines se drainent dans : la veine splénique, gastrique 

gauche, mésentérique supérieure, soit directement, soit par 

l’intermédiaire de la veine pancréatique inférieure. 
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3. L’innervation : 

Les nerfs proviennent des plexus cœliaque et mésentérique supérieur, 

véhiculent des fibres sympathiques et parasympathiques (figure.10) 

 

 

Figure 10 : Innervation du pancréas. .[2] 
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4. La vascularisation lymphatique (figure 11) : 

Se groupent en 4 courants principaux : 

 Supérieur : ganglions de la chaine splénique. 

 Inferieur : ganglions de l'origine des vaisseaux mésentériques 

supérieurs. 

 Postérieur droit : ganglions pancréatico-duodénaux. 

 Postérieur gauche : ganglion du hile de la rate. 

 

 

Figure 11 : Drainage lymphatique du pancréas.[2] 
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II. RAPPEL PHYSIOLOGIQUE [3] 

A. SECRETION PANCREATIQUE EXOCRINE 

Le suc pancréatique est un liquide incolore, résultant de deux mécanismes 

sécrétoires distincts : les sécrétions électrolytique et enzymatique. Le débit 

sécrétoire varie en fonction des repas, pour un volume quotidien d’environ 1,5 

litre. Le pH du suc pancréatique est situé entre 8,2 et 8,4, notamment  du fait de la 

sécrétion bicarbonatée. Ce pH est optimal pour l’action des enzymes dans la 

lumière intestinale.  

1. Sécrétion électrolytique : 

La sécrétion électrolytique est caractérisée par une concentration élevée en 

bicarbonates. Cette  sécrétion se fait dans les canaux proches des acini par un 

échange chlore/bicarbonates, le chlore  présent dans la lumière provenant des 

cellules acineuses, et également par une sécrétion au pôle luminal des cellules 

canalaires, à travers le canal chloré CFTR (cystic fibrosis transmembrane 

regulator). 

Au niveau des canaux proches du canal principal, la diminution de la 

concentration en chlore dans la  lumière entraîne une déplétion intracellulaire du 

chlore. Il en résulte une activation de kinases, qui  augmentent la perméabilité du 

CFTR aux bicarbonates, et bloquent l’activité de l’échangeur anionique.  

( figure12) 

Cette sécrétion bicarbonatée s’accompagne d’une sécrétion d’eau et de 

sodium, par voie intercellulaire, et également par un passage d’eau à travers les 

aquaporines des membranes basolatérales et apicales des cellules canalaires. 
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Figure 12 : Mécanismes de la sécrétion de bicarbonates  

par les cellules canalaires du pancréas exocrine 

2. Sécrétion enzymatique : 

La sécrétion enzymatique, assurée par les cellules acineuses, est destinée à la 

digestion des protides (par exemple, la trypsine), des glucides (par exemple, 

l’amylase) et des lipides (par exemple, la lipase). 

Le pancréas exocrine est le tissu avec le taux de synthèse protéique le plus 

élevé de tout l’organisme humain. Cette synthèse protéique aboutit à 

l’accumulation d’enzymes dans les granules zymogènes qui les stockent avant de 

les libérer dans la lumière des acini pancréatiques par le processus d’exocytose. 

Certains enzymes sont sécrétés sous forme inactive dans le pancréas et sont 

activés secondairement dans le duodénum et l’intestin grêle. 
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Afin que ces enzymes ne digèrent pas le pancréas lui-même, il existe 

plusieurs mécanismes physiologiques de protection (figure 13) : 

 La synthèse des enzymes sous forme de proenzymes inactives (par 

exemple, le trypsinogène ou la procolipase, qui s’activent 

respectivement en trypsine et colipase). Le trypsinogène est activé dans 

la lumière duodénale par l’entérokinase duodénale et peut aussi 

s’autoactiver (figure 14).  

 La trypsine active ensuite les autres proenzymes dans la lumière 

duodénale. À noter cependant que certaines enzymes, comme la 

triglycéride-lipase et l’amylase, sont sécrétées directement sous forme 

active ;  

 Le trafic intracellulaire des enzymes au sein de granules, les granules 

de zymogène, qui isolent ainsi les enzymes des autres organelles 

cellulaires, en particulier des lysosomes, qui contiennent de la 

cathepsine B ;  

 Le flux permanent du suc pancréatique, assuré par un gradient de 

pression, qui évite la  stagnation dans le canal pancréatique ; 

 La présence d’inhibiteurs physiologiques des enzymes dans le suc 

pancréatique (par exemple, l’inhibiteur de Kazal de type 1 qui inhibe la 

trypsine) ; 

 La boucle de régulation de la trypsine sur elle-même permettant 

d’éviter un «emballement » de la machine. 
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Figure 13 : Mécanismes de protection contre l’autodigestion du pancréas par ses propres enzymes  

 

Figure 14 : Activation en cascade des proenzymes de la sécrétion pancréatique exocrine 
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3. Régulation de la sécrétion pancréatique exocrine : 
 

La régulation de la sécrétion pancréatique exocrine est majoritairement sous 

la dépendance  de deux hormones : la sécrétine et la cholécystokinine. 

La sécrétine est le plus puissant stimulant de la sécrétion d’eau et de 

bicarbonates. Elle est libérée dans le sang par les cellules endocrines de type S de 

la muqueuse duodénale en réponse à l’acidification du chyme duodénal par 

l’acide chlorhydrique gastrique. 

Son récepteur membranaire est couplé à l’adénylate cyclase, et son 

activation entraîne une augmentation intracellulaire d’AMP cyclique, qui active à 

son tour la protéine kinase A, qui ouvre le canal CFTR par phosphorylation. 

La cholécystokinine (CCK) stimule la sécrétion des enzymes pancréatiques. 

Elle est sécrétée par des cellules endocrines duodénales et intestinales de type I, 

en réponse à l’arrivée dans le duodénum d’acides gras ou d’acides aminés 

provenant de la digestion gastrique. 

La CCK agit soit directement sur les cellules acineuses pancréatiques, soit 

indirectement sur les afférences vagales. Dans les deux cas, la CCK agit par 

liaison sur ses récepteurs membranaires de type A (récepteurs CCK-A), 

récepteurs couplés à une protéine G. 

Cette protéine G active alors la phospholipase C, qui clive le phosphatidyl-

inositol  biphosphate en inositol triphosphate (IP3) et dyacylglycérol (DAG). 
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Ces messagers secondaires vont, par l’intermédiaire d’une augmentation du 

calcium intracellulaire (IP3) et de l’activation de PKC (DAG), entraîner des 

phosphorylations en cascade de protéines structurales et régulatrices, qui vont 

aboutir à la fusion des granules zymogènes avec la membrane cellulaire, et à la 

libération du contenu enzymatique des granules dans la lumière des acini  

(figure 15). 

L’activation des afférences vagales renforce ce phénomène par la liaison de 

l’acétylcholine sur ses récepteurs muscariniques M3, également couplés à une 

protéine G. 

La cholécystokinine provoque aussi la contraction de la vésicule biliaire en 

phase postprandiale 

 

Figure 15 : Régulation de la sécrétion enzymatique au niveau de la cellule acineuse  
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B. SECRETION ENDOCRINE : 

 La sécrétion endocrine du pancréas est assurée par les cellules des îlots de 

Langerhans. Les cellules bêta sécrètent de l’insuline, les cellules alpha du 

glucagon. 

L’insuline et le glucagon sont les deux hormones clés de l’homéostasie 

glucidique. 

L’insuline est la seule hormone hypoglycémiante de l’organisme : 

 Elle augmente l’utilisation périphérique du glucose et inhibe la production 

hépatique de  glucose en inhibant la glycogénolyse et la néoglucogénèse. 

Le glucagon est libéré dans le sang en réponse à une diminution de la 

glycémie: il s’agit d’une hormone hyperglycémiante, qui agit en stimulant la 

production hépatique de glucose. 
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III.RAPPEL HISTOLOGIQUE [3] 

Le pancréas est organisé en lobules séparés par du tissu conjonctif (figure 

16). 

Dans les lobules, il y a principalement des acini qui représentent 85 % de la 

masse pancréatique. Les  cellules acineuses, formant les acini, synthétisent et 

contiennent les enzymes pancréatiques. Elles ont un cytoplasme rose et 

granulaire. 

La sécrétion enzymatique (exocrine) est drainée par les canaux  excréteurs 

jusqu’à la papille (canaux intralobulaires puis interlobulaires et enfin canaux 

collecteurs).  Les canaux sont bordés par des cellules cubiques ou cylindriques 

qui sécrètent de l’eau, du chlore et des bicarbonates. Le pancréas endocrine est 

constitué des  îlots de Langerhans, dispersés au sein du parenchyme pancréatique. 

Ces îlots ne représentent que 1 à 2 % de la masse pancréatique. Ils apparaissent 

sous forme de travées associées à des petits capillaires. Les cellules des îlots de 

Langerhans se distinguent par l’hormone qu’elles secrètent. 

 Les quatre principales hormones sécrétées par le pancréas sont  l’insuline, le 

glucagon, la somatostatine et le polypeptide pancréatique (PP).  Le pancréas 

contient du tissu adipeux dont la proportion augmente avec l’âge.  
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Figure 16  : Dans ce lobule pancréatique, on observe des acini qui synthétisent et 

contiennent les enzymes pancréatiques, un canal excréteur qui draine la sécrétion 

enzymatique et un îlot de Langerhans qui synthétise des hormones pancréatiques 

(insuline, glucagon, somatostatine, polypeptide pancréatique 
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I. MATERIEL ET METHODES 

A. TYPE DE L’ETUDE : 

Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive, étalée sur une période de 10 
ans datant du janvier 2004 jusqu’au décembre 2014, réalisée au sein du service de 
chirurgie pédiatrique A et du centre d’hématologie et d’oncologie pédiatrique de 
l’hôpital d’enfants de Rabat. 

 Cette étude a été basée sur l’exploitation des dossiers cliniques en 
recueillant les données suivantes : 

 Les données épidémiologiques : âge, sexe.. 

 Les données cliniques. 

  Les données morphologiques : imagerie (échographie abdominale, 
tomodensitométrie   abdominale). 

 Les données anatomo-pathologiques macroscopiques et histologiques. 

 Les données thérapeutiques. 

 Les données évolutives. 

B. INCLUSION DES PATIENTS : 

1. Critères d’inclusion : 

 Tous les patients de la naissance jusqu’à l’adolescence : 

- Suivis pour une tumeur du pancréas.  

- Au sein des services de chirurgie pédiatrique A et d’oncologie 
pédiatrique de l’hôpital d’enfant de Rabat. 

- Durant une période qui s’étale du 1 janvier 2004 au 31 décembre 2014. 

2. Critères d’exclusion : 

 Les patients ayant des tumeurs du pancréas endocrine  

 Les dossiers inexploitables  
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C. OBSERVATIONS 

1. Observation N°1 : 

Zahra B,  jeune fille âgée de 13 ans, sans antécédents pathologiques notables, 

a été admise à l’hôpital d’enfants de Rabat en 2009 pour un ictère rétentionnel 

remontant à neufs mois avant son hospitalisation, associé à des douleurs 

abdominales. 

L’examen abdominal a trouvé une hépatomégalie. 

Le bilan biologique a montré des signes de cholestase avec cytolyse 

hépatique. 

L’échographie abdominale a révélé une dilatation des voies biliaires intra-

hépatiques avec un processus lésionnel de la tête du pancréas de 32 mm de 

diamètre, à contours réguliers, d’échostructure tissulaire hétérogène.  

A la tomodensitométrie (figure17), ce processus lésionnel occupait la tête du 

pancréas et mesurait 50 x 47 x 50 mm, il s’accompagnait d’une dilatation de la 

voie biliaire principale, des voies biliaires intra-hépatiques et de la vésicule 

biliaire, avec dilatation du Wirsung et d’une hépatomégalie discrètement 

hétérogène. 
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 Figure.17 : coupe tomodensitométrique montrant  

une masse en rapport avec le pancréas. 

Une cytoponction de la masse pancréatique a été réalisée,mais elle était non 

concluante. 

La patiente a été admise au bloc opératoire le 09 juin 2009 pour bénéficier 

d’une duodéno-pancréatectomie céphalique associée à une biopsie du foie (devant 

l’hépatomégalie et l’aspect nodulaire du foie) 

Compte rendu opératoire : 

 Anesthésie générale, décubitus dorsal. 

 Laparotomie médiane sus-ombilicale. 

 Ouverture du mésocôlon transverse et exposition de la loge 

duodénopancréatique ; avec découverte d’une tumeur ferme, mesurant 
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6cm, au niveau de la tête du pancréas, avec dilatation de  la voie biliaire 

principale et un foie dure et fibreux. 

 Libération de la veine mésentérique inferieure, du duodénum, de la voie 

biliaire principale, de la vésicule biliaire puis du canal cystique. 

 Cholécystectomie. 

 Libération du lobe duodéno-pancréatique et de ses attaches, puis section 

du pancréas en zone saine. 

 Anastomose pancréatico-gastrique (face postérieure de l’estomac). 

 Anastomose cholédoco-jéjunale termino-latérale. 

 Anastomose pyloro-jéjunale termino-latérale. 

 Dérivation bilio-digestive sur anse en y. 

 Jéjunostomie d’alimentation. 

 Fermeture du méso transverse et du péritoine post sousmésocolique. 

 Biopsie hépatique. 

 Toilette abondante. 

 Mise en place de deux drains (sous anastomose gastropancréatique et 

biliodigestive). 

 Fppp. 
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-Examen anatomopathologique a révélé : 

Une tumeur de 4 x 5 x 6,5 cm, d’aspect solide largement remaniée par 

l’hémorragie et bien limitée en périphérie par une capsule fibreuse épaisse. Elle 

respectait la papille duodénale et la lumière du cholédoque (figure 18). 

 

Figure 18 : examen macroscopique de la pièce opératoire. 

A l’examen microscopique, cette tumeur était faite d’une prolifération 

cellulaire monotone, d’architecture solide avec au centre des ébauches de papilles 

soutenues par un axe vasculaire fin. 

Les cellules tumorales étaient cubiques au cytoplasme éosinophile 

renfermant parfois des inclusions hyalines. Elles étaient munies de noyaux 

ovalaires, à chromatine fine sans atypie  cytonucléaire et sans figure de mitose.  

Des remaniements hémorragiques et des foyers d’histiocytes spumeux ont été 

observés. 
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L’étude immunohistochimique a montré : 

 un marquage intense diffus des cellules tumorales avec la Vimentine, 

faible et focal avec la Pankératine (AE1/AE3) et avec la Synaptophysine.  

 L’immunomarquage était franchement positif avec la β-Caténine 

(marquage nucléaire et cytoplasmique) (figure 19), et le CD 10(marquage 

cytoplasmique et membranaire).  

 Le marquage avec les récepteurs hormonaux a mis en évidence une 

expression nucléaire focale pour les récepteurs à la progestérone.  

 Le marquage par l’E-Cadérine et la Chromogranine était négatif. 

 L’aspect morphologique ainsi que le profil immuno-phénotypique ont 

permis de conclure une tumeur pseudopapillaire et solide du pancréas . 

 

Figure 19 : marquage positif par l’A.C. anti- β-Caténine 
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La biopsie du foie a montré l’aspect d’une cirrhose biliaire secondaire à un 

obstacle sur les voies biliaires extra-hépatiques. 

 L’évolution postopératoire a été marquée par un lâchage de suture de 

l’anastomose pancréatico-gastrique et une fistule biliaire. Une reprise de 

l’anastomose pancréatico-gastrique a été réalisée après avivement des berges de 

la paroi gastrique et la fistule biliaire a été aveuglée par 3 points séparés, avec 

mise en place d’un drain de KEHR dans le cholédoque. Une toilette soigneuse et 

abondante a été réalisée avec mise en place de deux drains (inter hépato-

diaphragmatique et cul de sac de Douglas).  Puis F.P.P.P. 

La patiente a été admise en réanimation après le geste chirurgical, où elle 

est décédée. 
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2. Observation N° 2 : 

Laila.O jeune fille âgée de 12 ans, sans antécédent pathologique notable, a 

été admise à l’hôpital d’enfants de Rabat  en 2011 pour une masse au niveau de 

l’HCD remontant à un an avant son hospitalisation augmentant progressivement 

de taille, accompagné des douleurs abdominales d’apparition récente. 

La palpation de l’abdomen a retrouvé une masse de l’HCD et de la région 

épigastrique. 

Le bilan biologique a été sans particularité. 

Une échographie abdominale a été réalisée, mettant en évidence un 

processus rétropancréatique de 84 mm de diamètre, à contours réguliers, 

d’échostructure tissulaire hétérogène. 

La réalisation d’une exploration chirurgicale a été indiquée, avec éventuel 

résection tumorale. 

Compte rendu opératoire du 21/01/2010 : 

 Décubitus dorsal 

 Anesthésie générale. 

 L’exploration chirurgicale met en évidence une masse rétropancréatique, 

intimement liée à la face postérieure de la tête du  pancréas, mesurant 

10cm de grand axe. 

 Décollement de D2 et de la tête du pancréas. 

 Cette masse est entourée par une capsule adhérente à la face  postérieure 

du pancréas avec laquelle elle a été séparée. 
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 Aucune communication de la masse avec la lumière duodénale ou avec 

les canaux hépatiques et pancréatique n’a été mise en évidence. 

 résection de toute la masse sans effraction capsulaire. 

 F.P.P.P. 

L’examen anatomopathologique a révélé : 

Une masse nodulaire de 8cm, brunâtre, bien limitée, pesant 80g. L’étude 

microscopique montre des plages solides et kystiques avec prolifération 

papillaire, ces structures sont tapissées par des cellules cuboïdes avec un 

cytoplasme acidophile. Les mitoses sont rares.  Cette prolifération est délimitée 

par une capsule fibreuse et quelques îlots pancréatiques. 

Un complément immunohistochimique a été demandé mais n’as pas était 

réalisé. 

L’évolution post-opération était sans complication notable. 

La patiente a été perdue de vue après sa sortie de l’hôpital, aucun contrôle 

n’a été réalisé. 
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3. Observation n°3 : 

 Hamza. E, jeune garçon âgé de 13 ans, sans antécédent notable.  Il a été 

admis à l’hôpital d’enfants de Rabat  en 2010 pour une masse abdominale. Le 

patient a présenté 3 mois avant son admission des douleurs au niveau de l’HCD, 

associée à des vomissements. 

L’examen abdominal a trouvé une légère sensibilité de l’HCD et de la région 

épigastrique. 

Le bilan biologique a été sans particularité. 

Une échographie abdominale a été réalisée, mettant en évidence un 

processus au niveau de la tête du pancréas de 53 mm de diamètre, à contours 

réguliers, d’échostructure tissulaire hétérogène. 

La réalisation d’une exploration chirurgicale a été indiquée, avec éventuel 

résection tumorale. 

 Compte rendu opératoire ( 12/01/2010) :  

 Anesthésie générale, décubitus dorsal. 

 Incision sous costale droite élargie a gauche. 

 Décollement de Kocher + décollement colo- épiploïque : masse kystique 

de la tête du pancréas. 

 Abord de l’A.M.S. et du pédicule hépatique. 

 Manœuvre du décroissement + section jéjunale. 

 Section gastrique. 

 Section pancréatique. 



Les tumeurs du pancréas chez l’enfant 

 

 

41 
 

 Anastomose pancréatico-jéjunale. 

 Anastomose cholédoco-jéjunale. 

 Anastomose gastro-jéjunale. 

 Jéjunostomie d’alimentation. 

 F.P.P.P. 

L’examen anatomopathologique : 

L’examen macroscopique de la pièce opératoire a mis en évidence une pièce 

de duodénopancréatectomie céphalique. A la coupe on a noté la présence d’une 

tumeur d’aspect blanc grisâtre, hétérogène et ferme, nécrosée par endroit. Cette 

masse mesure 5cm de grand axe, située à 1cm de la tranche de section 

pancréatique et arrive au contact du duodénum. 

L’étude microscopique montre une prolifération tumorale, faite de papilles 

faites de cellules disposées autour d’un axe fibrovasculaire grêle.  Les cellules 

tumorales ont un cytoplasme de moyenne abondance, avec un noyau ovalaire à 

chromatine fine sans atypies et sans figures de mitoses. Cette tumeur est limitée 

par une capsule fibreuse qui la sépare du tissu pancréatique sain.  Les tranches de 

sections sont saines. 

Les cellules tumorales expriment les anticorps suivants :  

 Vimentine et NSE.  

 Absence de marquage aux anticorps suivants : synaptophysine, 

chromogranine A, CD10 et récepteurs progésteroniques. 
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Les examens anatomo-pathologiques sus-décrits sont en faveur d’une 

tumeur pseudopapillaire et solide du pancréas. 

L’évolution postopératoire a été marquée par la persistance des douleurs 

abdominales paroxystiques, qui ont étaient considérées comme étant d’origine 

neuropathique sequellaire. Le patient a été mis  sous Gabapentine à raison de  

75mg/j. 

 Les échographies de contrôles, faites toutes les 3mois, sont toutes 

normaux après un suivi de 2ans. 
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4. Observation N° 4 : 

Hind.B , jeune fille âgée de 15 ans , sans antécédent pathologique notable , a 

été admise en 2013 à l’hôpital d’enfants de rabat pour une masse abdominale 

remontant à un an avant son hospitalisation et dont l’examen clinique était  sans 

particularité en dehors d’une distension abdominale . 

Les examens biologiques incluant l’ionogramme sanguin, le bilan hépatique, 

l’hémogramme sanguin, l’amylasémie, le bilan d’hémostase et les marqueurs 

tumoraux (AFP et β-HCG) étaient sans particularités. 

 L’échographie abdominale a mis en évidence la  présence d’un processus 

lésionnel de l’arrière cavité des épiploons à double composante liquidienne et 

charnue bien limitée par une paroi fine avasculaire mesurant environ 13x 8cm 

sans interface nette avec la queue du pancréas refoulant la rate, et le rein 

gauche(figure20). 

 

Figure 20 : image échographique montrant un processus lésionnel de l’ACE 
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La TDM abdominale (figure 21) a montré : un processus  lésionnel 

abdomino-pelvien, bien limité, de contours réguliers et de densité tissulaire, se 

rehaussant de façon hétérogène après injection de produit de contraste délimitant 

des plages de nécrose. Il renferme une petite calcification et mesure 123 x 116 x 83 

mm de grands axes  

cette masse entre en rapport étroit avec la queue du pancréas qui est attirée 

vers le bas avec individualisation d’une circulation collatérale en 

péripancréatique . 

Ces éléments sont en faveur d’un processus lésionnel de la queue du 

pancréas pouvant être en rapport avec une tumeur papillaire, à confronter aux 

données histologiques. 

 

Figure21 : coupes scannographiques en faveur d’un processus  

lésionnel de la queue du pancréas. 
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La réalisation d’une exploration chirurgicale a été indiquée, avec éventuelle 

résection tumorale 

Compte rendu opératoire  (30/10/13) : 

 Décubitus dorsal 

 Anesthésie générale. 

 Incision médiane sous ombilical 

 Dissection musculo-aponévrotique 

 Ouverture de la ligne blanche et du péritoine ; 

 L’exploration trouve une énorme masse abdomino-pelvienne arrondie 

encapsulée d’environ 15 cm de diamètre , tissulaire + kyste au dépend de 

la queue du pancréas hypervascularisée et intimement liée au côlon 

sigmoïde  

 Dissection par rapport au côlon 

 Séparation par rapport au pancréas  

 Absence d’adénopathie avoisinante  

 Hémostase 

 F.P.P.P sur un drain de Redon.  
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L’examen anatomopathologique a mis en évidence : 

 Sur le plan macroscopique : une pièce opératoire par résection d’une 

tumeur pancréatique pesant 690 g et mesurant 10.5 x 5 ,5 x 2cm. on note 

un aspect mi-kystique mi-solide avec plusieurs territoires 

hémorragiques  

 Sur le plan microscopique : une prolifération tumorale bien circonscrite , 

faite de nappes et de nids , ainsi que par endroits des papilles ; Les 

cellules tumorales sont arrondies de taille moyenne et monomorphe, à 

noyau central dépourvu d’atypie ; on note également la présence de 

pseudo rosettes ainsi des globules hyalins. Les limites de résection 

chirurgicale sont saines  sans  rupture capsulaire ; évoquant une tumeur 

solide et kystique pseudopapillaire (tumeur de frantz) . 

L’évolution post-opération était sans complication notable. 

Les échographies de contrôles, faites toutes les 3mois, étaient sans 

particularité.  

La patiente est toujours sous surveillance clinique et échographique.  
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observations Observation n°1 Observation n°2 Observation n°3 Observation n°4 
Age  13 ans 12 ans 13 ans 15 ans  
Sexe  féminin féminin masculin féminin 
antécédents RAS RAS RAS RAS 
clinique ictère rétentionel 

+douleurs abdominales 
hépatomégalie  

masse abdominale  douleurs 
abdominales  
vomissements 

masse abdominale 

Pa
ra

cl
in

iq
ue

 
    

bi
ol

og
ie

 
  

cholestase et cytolyse 
hépatique. 

sans particularité sans particularité sans particularité 

éc
ho

gr
ap

hi
e 

   

une dilatation des voies 
biliaires intra-hépatiques 
avec un 
processus lésionnel de la 
tête du pancréas de 32 
mm de diamètre 
 

processus 
rétropancréatique de 
84 mm de 
diamètre, à contours 
réguliers, 
d’échostructure 
tissulaire hétérogène 

processus au niveau 
de la tête du pancréas 
de 53 mm 
de diamètre, à 
contours réguliers, 
d’échostructure 
tissulaire hétérogène 

processus lésionnel de 
l’arrière cavité des 
épiploons à double 
composante 
liquidienne et charnue 
sans interface net avec 
la queue du pancréas  
 

T
D

M
 

 

processus lésionnel 
occupant la tête du 
pancréas  
+  dilatation de la voie 
biliaire 
principale, voies biliaires 
intra-hépatiques , la 
vésicule biliaire, 
Wirsung ,et une 
hépatomégalie 
discrètement hétérogène 

  processus lésionnel de 
la queue du pancréas 
pouvant être en rapport 
avec une tumeur 
papillaire 

Marqueu
rs 
tumorau
x ( 
α FP et 
β-hCG) 

négatifs négatifs négatifs Négatifs 

Localisation  tête du pancréas rétropancréatique tête du pancréas queue du pancréas  
intervention duodéno-

pancréatectomie 
céphalique 

résection tumorale duodéno-
pancréatectomie 
céphalique 

résection tumorale 

Anatomo-pathologie TPPSP TPPSP TPPSP TPPSP 

évolution Décès ???? favorable Favorable 

 

Tableau 1 : tableau récapitulatif des 4 observations. 
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I. RESULTATS : 

A. DESCRIPTION DE LA POPULATION 

1- Epidémiologie 

a) Répartition des patients en fonction du sexe: (tableau 2) 

La répartition des tumeurs du pancréas chez l’enfant selon le sexe montre 

une prédominance féminine nette (trois filles /un garçon ) avec un sexe ratio de 3. 

Sexe n=4 Pourcentage (%) 

Féminin 3 75% 

Masculin 1 25% 

Tableau 2 : Répartition de la tumeur du pancréas selon le sexe 

b) Répartition des patients en fonction de l’âge : 

L’âge de nos patients était compris entre 12 et 15ans, avec des extrêmes 

allant de 12 à 15ans, et une moyenne de 13,5ans. 

c) Répartition des patients en fonction du siège de la tumeur (figure 

22): 

La répartition anatomique  de nos patients se faisait ainsi : 

 3 au niveau de la tête du pancréas  (soit 75%) 

 Et 1  au niveau de la queue du pancréas (soit 25%) 
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Figure22 : Répartition des patients en fonction du siège de la tumeur 

 

2. Diagnostique clinique : (tableau 3) 

a) Antécédents (personnelles et familiaux): 

Parmi nos patients, aucun ne présente d’antécédent spécifique. 

b) Signes fonctionnels et généraux : 

La douleur abdominale : 

Trois de nos  patients dans notre étude (soit 75% des cas) ont présenté des 

douleurs abdominales atypiques, confirmant la fréquence de ce symptôme, et son 

atypie dans cette pathologie. Elle s’accompagne dans 25% des cas de 

vomissements. 

Chez la première patiente, la tumeur a été responsable d’une compression 

des voies biliaires, entrainant un ictère rétentionnel (soit 25% des cas) 

75%

25%

Répartition des patients en fonction du siège de la tumeur

tête
 queue
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c) Signes physiques : 

Dans notre série, l’examen clinique a objectivé une masse abdominale 

chez deux patients (soit 50% de cas)  et une hépatomégalie chez une patiente 

 

Symptômes     n=4    Pourcentage(%) 

Masse abdominale       2    50% 

Ictère        1    25% 

Douleur abdominale        2    50%     

hépatomégalie       1    25% 

         vomissements    1              25% 

 Tableau 3 : Répartition des symptômes cliniques 

3. Diagnostique paraclinique  

a) Explorations biologiques : 

Les marqueurs tumoraux (α FP et β-HCG) étaient négatifs chez les quatre 

patients, cependant le bilan hépatique était perturbé chez la première patiente à 

cause de son ictère choléstatique. 

b) Imagerie 

 Echographie abdominale 

 L’échographie abdominale a été réalisée chez tous les patients, et a montré 

une masse bien limitée et hétérogène dans les quatre cas. Et elle a permis 

d’évoquer le diagnostic chez 3 malade soit 75% et dont le siège était céphalique 
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Chez une  patiente l’échographie a permis de mettre en évidence une 

dilatation des voies biliaires intra extra hépatiques. 

 Tomodensitométrie (TDM) : 

La TDM abdominale a été demandé chez deux malades soit 50% des cas et 
elle   a objectivé  une masse au dépend de la tête du pancréas chez  un cas, et 
occupant la queue du pancréas chez un autre cas. ; évoquant  une tumeur 

pseudopapillaire et solide du pancréas. 

 IRM abdominale : 

Aucun cas n’a bénéficié d’une IRM dans notre étude. 

4. Constatations peroperatoires et procedures chirurgicales : 

Les quatre patients ont été opérés :  

 Deux de nos patients ont bénéficié d’une duodénopancréatéctomie 

céphalique 

 les autres  ont  bénéficié d’une résection de la tumeur. 

5. Données anatomo-pathologiques : 

L’étude anatomopathologique a montré que le type histologique chez tous 

nos patients était une tumeur pseudopapillaire et solide du pancréas. 

6. Evolution et survie : 

 Une patiente a été décédée à la suite d’une complication postopératoire 

(lâchage de sutures),  

 une patiente a été perdue de vue,  

 alors que l’évolution était favorable chez les deux autres cas. 
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I. DISCUSSION 

A. EPIDEMIOLOGIE : 

1. Prévalence et incidence : 

Les Tumeurs pancréatiques sont assez rares chez les enfants, provoquant 

moins de 0,2% de décès par une pathologie tumorale maligne chez l’enfant. 

La rareté des cas, limite notre capacité à étudier ces tumeurs.  Seulement un 

nombre limité de patients ont été publiés dans la littérature pédiatrique [4-7]. 

(Tableau 4) 

Ces tumeurs sont rarement décrites chez les nourrissons et les enfants par 

apport aux cas décrits chez les adultes. Cette diminution peut être expliquée par 

l’évolution lente de ces tumeurs, lui donnant un caractère peu symptomatique 

chez l’enfant, qui ne deviendra symptomatique qu’à l’âge adulte [8]. 

De tous les cas des tumeurs pancréatiques, 53,4 % des cas sont des Tumeurs 

exocrines tandis que 32,8 % était tumeurs endocrines et 8,6 % a été des sarcomes. 

Avec une  incidence globale  de 0.018 /100 000 personnes selon une étude faite par 

Perez et al aux Etats Unies [8] 

Une étude rétrospective a été publié par l’équipe du  Memorial Sloan 

Kettering Cancer Center  à New York ,étalée  sur une période de 35 ans , a montré 

que les tumeurs pseudopapillaire et solide  étaient le type histologique  le plus 

fréquent  soit 44% des cas ,suivi de pancréatoblastome (31% des cas ), des tumeurs 

endocrine (13% des cas) , de vipome (6% ), et de carcinome des cellules acinaires 

( 6%)  [9] 
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En Italie, Dalligna P et al ont rapporté 21 tumeurs pancréatiques malignes 

enregistré dans le PRT italienne (tumeurs rares en pédiatrie ) durant  une période 

de 8 an , et  ils ont révélé que les tumeurs pancréatiques  ne représente que 4% de 

toutes les tumeurs rares en pédiatrie enregistré avec une incidence annuelle 

estimée à 0,2 cas par million [10] 

Durant 10 ans, seulement quatre cas ont été opéré dans le  service de 

chirurgie pédiatrique A pour une tumeur du pancréas, confirmant le caractère rare 

de cette Pathologie. 
 

séries 
Nombre 

de cas 
Durée d’étude 

Nombre de 

cas/an 

van den Akker et al   [11] 27 24 ans 1 ,1 

Perez. A et al [8] 58 31 ans 1,8 

David .C et al  [12] 18 90  ans 0 ,2 

Rojas. Y et al  [13] 31 17ans 0,5 

Notre série 4 10 0,4 

Tableau 4 : Tableau  comparatif de la fréquence des tumeurs  

pancréatiques  dans les différentes séries 
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 2. Age : 

L'âge médian est  de 13 ,6 ans avec des extrêmes allant  de 6,3 à 16,7 ans [14]. 

L’incidence tumorale est plus importante dans les tranches d’âge où  se 

produisent des modifications hormonales (la puberté dans les deux sexes). 

Dans notre série, l’âge moyen de la survenue est de 13,5  

Auteurs Age moyen (ans) Extrêmes (ans) 

David .C et al  [12] 14 5-27 

Perez. A et al [8] 12.9 4-19 

Rojas. Y et al  [13] 14.7 4–18 

     Shorter. A et al[9] 12 3,5- 20,5 

Notre série 13,5 12-15 

Tableau 5 : Répartition des malades en fonction de l’âge moyen de survenue  

du d’après les données  de la littérature 
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3. Sexe : 

Il existe une nette prédominance féminine dans le cas des tumeurs du 

pancréas avec un sex-ratio de 3,5 [14] 

Cependant une prédominance masculine a été reportée dans la série de 

David .C et al  [12] 

La prédominance féminine a été retrouvée également dans notre série, 

puisque 75% de nos patients sont de sexe féminin, avec un sexe ratio de 3 

séries Féminin   masculin Sex-ratio 

David .C et al  
[12] 
 

7 11 1,6 

Perez. A et al [8] 38 20 1,9 

Rojas.Y et al  [13] 
 

26 5 5,2 

Notre série 3 1 3 

Tableau 6 : Répartition des malades en fonction du sexe selon les données   de la littérature 

4. Ethnie : 

Une origine ethnique asiatique ou noire est plus fréquemment retrouvée 

[15,16,17]  la pertinence de ces résultats statistiques peut être mise en doute, vu que 

de nombreuses observations américaines et européennes ne précisent pas 

l’appartenance raciale, contrairement aux études asiatiques. [15, 16,17] 

Deux études [13,18] ont objectivé une prédominance caucasienne. 
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B. FACTEURS DE RISQUE : 

1. Facteurs endogènes  : 

a) Prédisposition  génétique : 

 Tumeurs du PANCREAS EXOCRINE :  

 FAMMM syndrome (familial atypical multiple mole 

melanoma): [19] 

affection autosomique dominante prédispose les sujets atteints au 

mélanome malin au cancer pancreatique . Il s’agit d’une mutation du gène 

CDKN2A qui code pour p16 : un gène qui bloque la prolifération cellulaire 

anormale 

 Syndrome de Peutz-Jeghers: [20] 

Il s’agit d’une affection autosomique dominante associant des hamartomes  

gastro intestinaux et une lentiginose cutanéo-muqueuse péri-orificielle. Le risque 

du cancer pancréatique  est élevé ainsi d’autres cancers digestifs (gastro-

intestinaux, voies biliaires). L’anomalie génétique est une mutation germinale du 

gène suppresseur de tumeur STK11/LKB1. 

 syndrome  de Lynch  (human non-polyposis colorectal cancer). 

[19] 

La tumeur du  a été décrite chez des malades atteints du syndrome HNPCC, 

mais n’en constitue pas une localisation majeure. 
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 Gène BRCA2[21]: 

Ce gène dont la fonction reste mal connue, semble être  un gène 

suppresseur de tumeur participant à la réparation de l’ADN. Les mutations du 

gène BRCA2 sont liées aux cancers héréditaires du sein et de l’ovaire, et des 

études récentes suggèrent un risque accru de tumeur pancréatique  chez les 

patients porteurs de la mutation. 

 Syndrome de Li-Fraumeni : [22]: 

Le  Syndrome de Li-Fraumeni  est une forme héréditaire de cancers 

touchant l’enfant et l’adulte jeune, remarquable par le large spectre des tumeurs 

associées dont le cancer pancréatique, l’anomalie génétique est une mutation dans 

le gène TP53   

 Pancréatites chroniques héréditaires [19]: 

Par mutation du gène du  trypsinogène cationique ou par mutation du gène 

CFTR (cystic fibrosis transmembrane regulator). 

 La polypose adénomateuse familiale (FAP) : 

Est un syndrome de transmission  autosomiques dominantes causé par une 

mutation du gène  APC,   Les gens atteints de  FAP ont 4,6 fois plus de risques de 

développer des  tumeurs pancréatiques [27] .  

Certains auteurs ont rapporté des cas de  pancréatoblastome parmi les 

porteurs de FAP [28 ]   
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 Tumeurs du PANCREAS ENDOCRINE : 

 La néoplasie endocrinienne multiple type 1  (NEM1) : [23] 

La néoplasie endocrinienne multiple de type 1 (NEM1) est un syndrome 

héréditaire de transmission autosomique dominante caractérisé par la présence de 

tumeurs, surtout des glandes parathyroïdes et  du pancréas endocrine, causée par 

une mutation du  gène MEN1 

 La maladie de von Hippel-Lindau (VHL) [24] 

C’Est une prédisposition héréditaire au développement de tumeurs 

bénignes et malignes richement vascularisées qui est due à des mutations 

germinales du gène suppresseur de tumeur VHL. Les manifestations cliniques 

majeures comprennent des hémangioblastomes du SNC et de la rétine, des 

tumeurs du sac endolymphatique, des cancers à cellules claires et des kystes 

rénaux, des phéochromocytomes, des kystes et des tumeurs endocrines du 

pancréas 

b) Diabète: 

Il semble y avoir une association entre le dysfonctionnement du pancréas et 

le risque de cancer pancréatique, le  risque relatif (RR) de cancer pancréatique  

comparant les diabétiques au  non-diabétiques était de 2,1 dans une étude 

prospective, et de 2,6 dans une étude de cohorte [ 25 ] .  

Ekoe et al. [ 26 ] ont trouvé un odds ratio ( OR) de 2,52  
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c) Pancréatite chronique : [29 ] 

Le risque de développer une tumeur pancréatique en cas de pancréatite 

chronique semble corrélé à la durée d’évolution de cette dernière. Les 

mécanismes qui expliquent cette corrélation restent incertains: des anomalies 

canalaires et des mutations du gène Ki-ras ont été décrites suggérant une 

séquence de carcinogenèse multi-étapes.  

2. Facteurs exogenes : 

a) Régime alimentaire et mode de vie 

La consommation calorique semble être un facteur de risque important. 

Des risques accrus sont déclarés pour la consommation augmentée de la viande , 

des produits laitiers , des œufs , de lait , et de sel  et du bas consommation de 

légumes et fibres [30 ]   

b) Irradiation : 

certains études ont mis en évidence une augmentation du risque du cancer 

chez les patients ayant eu une exposition aux radiations ( radium 226,radiations 

ionisantes), cependant aucun excès de risque n’a été observé chez les survivants 

de Nagasaki et d’Hiroshima[31 ]    

c) Toxiques : 

une augmentation du risque a été rapportée après exposition aux pesticides 

organochlorés tels que le DDT (dichlorodiphényltrichloroéthane) et aux solvants 

tels que la b -Naphtylamine et la benzidine [32 ]   
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C. CLINIQUE : 

1. Circonstances de découverte : 

a) Douleur abdominale : 

Est le symptôme le plus fréquent à l’origine de découverte de la tumeur 

mais ne permettrait pas d’en faire le diagnostic. Même les irradiations dorsales de 

cette douleur, classiques dans la symptomatologie pancréatique, sont très peu 

présentes.la latéralisation n’est pas un critère fiable pour localiser la lésion au sein 

de la glande .parfois les sièges et les irradiations atypiques de la douleurs peuvent 

errer le diagnostic, surtout si la douleur est isolée [33,34,35] . 

Elles sont présentes dans 74%des cas selon une étude de Van den Akker et 

al [11] dans notre étude  trois patients (soit 75% des cas ) ont présenté des douleurs 

abdominales atypiques au diagnostique, confirmant la fréquence de ce symptôme. 

b) Masse abdominale : 

A la palpation, Cette masse est le plus souvent ferme, élastique, sensible et 

parfois difficilement mobilisable. Elle est matte à la percussion, pouvant affleurer 

la paroi abdominale [36,37,38]. Mais cette présentation est moins fréquente. 

Selon L’équipe du Memorial Sloan Ketering cancer center  à New York 

seulement  24% des  patients ont présenté une masse abdominale   [7]. 

Dans notre série deux  patientes ont  présenté une masse abdominale au 

moment du diagnostique. 
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c) Compression des organes de voisinage : 

- Voies biliaires : donnant un ictère choléstatique, qui est une coloration 

jaune des téguments et des muqueuses secondaire à un obstacle a l’écoulement de 

la bile. Les deux causes les plus fréquentes de choléstase chez l’enfant sont : le 

kyste du cholédoque et la lithiase biliaire [39]. 

La pathologie tumorale peut rarement être révélée par un ictère obstructif 

chez l’enfant, contrairement à l’adulte, chez qui ce symptôme est plus fréquent 

dans la pathologie tumorale pancréatique [40]. 

- Estomac/duodénum : provoquent des  nausées, inconfort abdominal, et 

vomissement 

- V. spléniques et portales : responsable d’une hypertension portale [41]. 

Chez la première patiente, la tumeur a été responsable d’une compression 

des voies biliaires, entrainant un ictère rétentionnel ; et chez la troisième patiente, 

la tumeur était responsable d’une compression des organes digestifs, entrainant 

des vomissements. 

d) Complications : 

- Rupture ou hémorragie intratumorales : soit spontanées ou post 

traumatique entrainant un tableau abdominale aigu (hémoperitoine ) .  
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- Pancréatite aigue [42,43] 

clinique Notre série 

(n=4) 

van den Akker et al [11] 

(n=27) 
Shorter . A  et al[7] 

(n=16) 

Douleur  

  
2 20 11 

Masse abdominale  2 3 4 

Vomissement  1 12 3 

ictère 1 0 3 

 
Tableau 7  : comparaison de la fréquence des signes d’appel  

dans notre série par rapport aux autres études 

2. Examen clinique : 

- Inspection : peu révélé un ictère choléstatique du à une compression des 

voies biliaires. Elle reste une étape peu contributive dans ce type de 

tumeur. 

- Palpation : le plus souvent, elle ne permet pas de préciser la localisation 

de la tumeur, vu que cette dernière siège au niveau du pancréas, qui est 

un organe profond. Dans les rares cas où elle est révélatrice, on palpe 

une masse abdominale épigastrique ou au niveau de l’hypochondre droit, 

sensible, ferme et élastique. 

- Percussion : met en évidence une matité en rapport avec la masse 

tumorale (dans les cas où cette tumeur arrive à la paroi). 

- Auscultation : étape de l’examen clinique qui ne contribue pas au 

diagnostic. 
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D ETUDE PARACLINIQUE : 

Les examens paracliniques ,en particulier radiologiques, peuvent dans 

certains cas évoquer le diagnostic ..Mais le diagnostic de certitude est posé par 

l’examen anatomo-pathologique, après résection  ou ponction de la tumeur. 

1. Explorations biologiques : 

Les analyses biologiques sont peu sensibles et peu spécifiques. ils n’ont pas 

d’intérêt diagnostique ,les tests pancréatiques (amylasémie et lipasémie) sont le 

plus souvent normaux,tout comme les tests hépatiques (sauf en cas de 

compression des voies biliaires où on note une choléstatse). 

les marqueurs tumoraux sériques notamment AFP et β-HCG peut être 

élevé dans certains  tumeurs du pancréas (pancréatoblastome…) , mais tous les 

marqueurs manquent de spécificité et de sensibilité [44] 

Dans notre série  Les marqueurs tumoraux étaient négatifs chez les trois 

patients, mais le bilan hépatique était perturbé chez la première patiente à cause 

de son ictère choléstatique.  

2. Explorations radiologiques  :  

ont un triple but:  

 le diagnostic positif de masse pancréatique (aspect, situation, taille), 

 la confirmation de la nature de la masse,   

 la réalisation du bilan d’extension pré-thérapeutique,ainsi que la 

présence ou non de contre indication opératoire. 
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a) Radiographie  Standard : 

 Abdomen sans préparation [36]: 

Bien qu'elles soient rares dans les tumeurs pseudopapillaires et solides du 

pancréas, les calcifications périphériques curvilignes peuvent exister et sont dans 

ce cas visibles sur les radiographies (figure23) et la tomodensitométrie. Ces 

calcifications peuvent être Centrales, en pointillés ou en coquilles. 

Les tumeurs du pancréas, comme cystadénome séreux ou mucineux 

peuvent aussi contenir des calcifications : les cystadénomes mucineux peuvent 

développer une calcification périphérique curviligne, et les cystadénomes séreux 

peuvent avoir une calcification au sein d’une cicatrice fibreuse centrale. 

Cependant, ces tumeurs kystiques du pancréas (autres que les tumeurs 

pseudopapillaire et solides) ont rarement une calcification étendue. [45]  

 

Figure 23 : ASP montrant une calcification curviligne au niveau  

du quadrant supérieur Gauche de l’abdomen 
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Dans certains cas, il peut exister un refoulement des anses intestinales avec 

des bords mal définis, ou un déplacement de la poche à air gastrique ou du colon 

transverse [46,47]. 

 -Radiographie pulmonaire : 

C’est un examen radiologique qui ne contribue pas au diagnostic. Elle est 

demandée dans le cadre du bilan préopératoire ou à la recherche de métastases 

pulmonaire. 

 -Transit œsogastroduodénal : 

Il peut mettre en évidence des signes de compression gastrique ou 

duodénale par la tumeur, mais ne permet pas une visualisation directe de cette 

dernière. 

b) Echographie abdominale 

Elle demeure l’examen de première intention dans l’analyse du pancréas 

grâce à ses performances, sa disponibilité, son coût et son innocuité. Elle est 

effectuée chez un patient à jeun (dont la durée est adaptée à son âge : 3 heures 

pour un nouveau-né, 4 pour un nourrisson, 5 pour un enfant et 6 pour un 

adolescent ; et aux circonstances cliniques : traumatisme, douleur abdominale 

aigue). La faible corpulence des patients, la pauvreté des fascias graisseux 

(atténuant les ultrasons) et un lobe hépatique gauche relativement développé 

permettent l’utilisation de sondes de hautes fréquences et expliquent la 

performance de cet examen. Cependant, une hyper-aération digestive, l’obésité ou 

l’agitation du patient sont des facteurs limitant.[48]. 
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Malgré ceci, la bonne visualisation du pancréas est loin d’être obtenue dans 

tous les cas. Le pourcentage de visualisation correcte varie beaucoup selon les 

séries. 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 péripancréatiques de 

manière satisfaisante, mais n’est que rarement suffisant pour un bilan d’extension 

local précis [51,52] 

Les tumeurs pancréatiques sont rares. L’échographie peut être normale en 

particulier dans le cadre de petite tumeur sécrétant ou en cas de volumineuse 

tumeur, cet examen ne permet pas de préciser le siège d’origine. Le bilan 

d’extension est mieux réalisé par le scanner et la surveillance en cours de 

traitement par l’échographie [49]. 

L’obstruction canalaire et la formation de pseudo-kyste secondaire sont 

rarement vus dans les tumeurs pseudopapillaires et solides du pancréas. Leur 

présence peut inciter un diagnostic provisoire de carcinome (Figure 24). Les 

petites tumeurs pseudopapillaires et solides sont moins souvent limitées et 

apparaissent souvent non encapsulée. En outre, elles montre rarement un aspect 

kystique et apparaissent souvent comme des tumeurs molles avec des quantités 

variables de fibrose [50]. 
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Figure 24 : coupe transversal montrant une masse hypoéchogène  

au niveau de la tête du pancréas. 

L’échographie peut aussi mettre en évidence des calcifications 

périphériques, qui peuvent dans certains cas entourer les TPPSP, avec présence 

de cône d’ombre postérieur (figure25). 
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Figure25 : coupe transversale montrant une calcification périphérique  

(flèche) avec un cône d’ombre postérieur 

L’échographie abdominale a été réalisée chez tous nos patients, et a montré 

une masse bien limitée et hétérogène dans les trois cas. Une dilatation des voies 

biliaires a été détectée chez la première patiente. 

c) Echoendoscopie : (figure26) 

La sensibilité de l’échoendoscopie  pour le diagnostic des cancers de la tête 

du pancréas dépasse 95% y compris les petites tumeurs ayant un diamètre égal ou 

inférieur à 2 cm. Ses performances restent supérieures à celles des autres 

techniques d’imagerie, y compris les plus modernes et notamment le scanner 

spiralé [53]. Cette sensibilité proche de 100% pour le diagnostic des petites 

tumeurs a pour conséquence une valeur prédictive négative supérieure à 95%, ce 
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qui signifie qu’à l’heure actuelle, l’échoendoscopie doit être considérée comme 

l’examen de référence en cas de doute diagnostique concernant l’existence ou non 

d’une anomalie focale du pancréas. [54]. 

Par l’échoendoscopie, la masse parait hétérogène avec des composants 

kystiques et solides. Cet examen permet aussi de voir les rapports de la tumeur 

avec les vaisseaux mésentériques supérieurs et avec la veine porte. 

Cet examen inutile  est pour analyser les tumeurs de plus de 6cm , par 

contre il est le meilleur examen d’analyse pour les tumeurs de moins de 2cm et 

qui sont habituellement indétectables par les autres techniques d’imagerie . [55] 

L’échoendoscopie permet également de réaliser  une ponction pancréatique 

à l’aiguille fine qui permet l’analyse cytologique et immunohistochimique du 

contenu liquidien d’un kyste ou l’analyse histologique d’une composante 

 solide [94] 
 

 
Figure26 :  (A) : image échoendoscopique montrant une tumeur encapsulée avec 

double composante  (solide et kystique)    

(B) : cytoponction sous échoendoscopie 
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d) Tomodensitométrie abdominale : 

La TDM est actuellement l’examen de référence , en cas de pathologie 

tumorale [56] , en permettant une analyse lors d’un même examen, de plusieurs 

sites anatomiques (abdomen, pelvis, thorax). 

La TDM peut mettre en évidence les calcifications qui entourent cette 

tumeur, ainsi que l’hémorragie intratumorale (qui sont fréquentes dans cette 

pathologie). (fig.ure 21) 

 

 

 

Figure  27 : 
A : coupe tomodensitométrique axiale montrant une calcification intratumorale dense et étendu 
B : coupe tomodensitométrique axiale montrant des calcifications périphériques dense et épaisses 
C : coupe tomodensitométrique axiale montrant une calcification curviligne avec une hémorragie 
itratumorale 
D : coupe tomodensitométrique axiale montrant une masse hétérogène avec calcification 
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Cette tumeur envahit rarement la capsule qui l’entoure et les structures 

environnantes (principalement la rate, la veine porte et le duodénum).si cet 

envahissement est présent, la TDM permet de le mettre en évidence. (figure 28) 

 

Figure 28 : coupe tomodensitométrique axiale montrant une tumeur pseudopapillaire  

et solide du pancréas avec effraction capsulaire [58] 

Ozcan et al [57] ont essayé , dans une étude rétrospectif sur une période de 

22 ans (1991 2013) , de déterminer sur une série de 42 patients , les critères 

permettant le diagnostic des tumeurs pancréatiques  et de les classer ainsi en 

plusieurs groupes, en analysant la forme de la tumeur , son type, son diamètre , sa 

localisation ,la prise de contraste ,les calcifications, le bord de la tumeur , la 

présence de capsule ,de composante solide et kystique ainsi que la dilatation des 

canaux pancréatiques et l’atrophie du parenchyme pancréatique adjacent, 

envahissement vasculaire et métastase hépatique .les résultats étaient comme 

suivant : 
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La TDM réalisée pour deux patientes ont montré une masse au dépend de 

la tête du pancréas chez la première et au dépond de la queue chez la deuxième . 

Cet aspect évoquant, en tenant compte le contexte clinique, une tumeur 

pseudopapillaire et solide du pancréas. 

e) Imagerie par résonnance magnétique : 

C’est un examen de deuxième intention. Elle permet, au prix d’une durée, 

significativement plus longue qu’une exploration tomodensitométrique, une 

analyse canalaire et parenchymateuse de bonne qualité, même chez les enfants et 

les nourrissons. 

Une période de jeûne, identique à celle proposée pour l’échographie, 

favorise la distension vésiculaire et la visualisation du pancréas. Une résolution 

spatiale inférieure à celle du scanner reste le principal écueil à une large diffusion 

des indications de cet examen qui permet une analyse du pancréas très 

complémentaire de l’échographie [48] 



Les tumeurs du pancréas chez l’enfant 

 

 

75 
 

Comme chez l’adulte, l’innocuité de l’IRM est un argument de choix pour 

limiter les indications de la CholangioPancréatographie Rétrograde 

Endoscopique (CPRE) à un geste thérapeutique. Les séries pédiatriques 

sont peu nombreuses dans la littérature, mais elles s’accordent sur un risque de 2 à 

4 % de morbidité de la CPRE [59] 

  L'IRM montre typiquement une lésion bien définie avec un mélange 

d’images de haute et de basse intensité de signale sur les séquences T1 et T2 

(l'image 23). Les zones de haute intensité de signal sur la séquence T1 et de basse 

ou hétérogène intensité sur des images de séquence T2, peuvent aider à identifier 

le sang et ainsi faire la différenciation entre une tumeur psedopapillaire et solide 

et les autres tumeurs pancréatiques [60]. (figure 29) 
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Figure 29 : Aspect d’une tumeur pseudopapillaire et solide du pancréas 

 sur l’IRM sur les séquences T1(A, C et D) et T2(B) 
 

Sur les séquences T2, on note un halo de basse intensité, entourant la lésion 

pancréatique, et correspondant à la capsule fibreuse épaisse. L’injection de 

Gadolinium a amélioré l'IRM dynamique en montrant une prise de contraste 

précoce et hétérogène de la portion solide de la tumeur [61]. 

Les métastases des tumeurs pancréatiques  sont rares .Quelques cas de 

métastases sont décrites, le site de prédilection est le foie. Ces métastases peuvent 

êtres multiples [7], l’aspect de ces métastases est comparable à celui de la tumeur 

primitif. (figures 30 et 31) 
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Figure 30: métastase hépatique unique au niveau du foie, d’une tumeur 

 pseudopapillaire et solide du pancréas, sur une IRM. 

 

 

Figure 31: métastases hépatiques multiples au niveau du foie,  

d’une tumeur pseudopapillaire et solide du pancréas, sur une IRM. 

 L’IRM n’a pas été réalisée pour aucun de nos patients. 
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f) Tomographie à émission de positons (TEP-TDM) au 18-FDG : 

La  TEP-TDM est une technique récente d’imagerie fonctionnelle dont le 

marqueur le plus souvent utilisé en oncologie est le 18-fluoro-désoxy-glucose(18-

FDG) 

Les tumeurs  du pancréas non endocrines ont les caractéristiques tumorales 

nécessaires pour pouvoir être efficacement détectés en TEP-TDM: du fait de la 

forte activité du métabolisme glucidique, [62, 63]. Néanmoins, la capacité de 

détection de la tumeur primitive par la TEP-TDM apparaît  moins bonne que dans 

d’autres pathologies tumorales et des résultats  faussement négatifs ou 

faussement positifs peuvent être observés. Plusieurs éléments peuvent expliquer 

les résultats faussement négatifs : la situation profonde du pancréas dans 

l’abdomen, la fréquence des hyperglycémies, la parfois faible cellularité tumorale 

[64, 65]. A l’inverse, des résultats faussement positifs sont décrits : les lésions 

inflammatoires bénignes, métaboliquement actives, captent en effets 

significativement le FDG. On peut ainsi observer des hyperfixations 

pancréatiques franches, diffuses ou focalisées en cas de poussée inflammatoire 

d’une pancréatite [66, 67] 

La caractérisation des tumeurs pancréatiques est maintenant reconnue 

comme une indication difficile de la TEP-FDG avec des valeurs de sensibilité et 

de spécificité très variables selon les études (sensibilité rapportée entre 71 et 96% 

et spécificité entre 61 et 88%) [65, 66]. La TDM et l’IRM diagnostique, grâce à 

leurs progrès récents, permettent actuellement de caractériser efficacement la 

majorité des tumeurs pancréatiques [68]. La différenciation entre cancer et 
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pancréatite chronique pseudo tumorale, la caractérisation des petites tumeurs et la 

recherche d’un composant tumoral au sein des TIPMP (tumeurs intra canalaires 

papillaires et mucineuses) restent néanmoins des indications difficiles pour la 

TDM et l’IRM. 

La TEP-TDM trouverait dans ces contextes sa meilleure indication en 

caractérisation tumorale [69], en deuxième intention, lorsque les examens 

morphologiques ne permettent pas de conclure. Dans les cas où la TDM et/ou 

l’IRM ne mettent en évidence que des signes indirects de tumeur (sténose 

canalaire avec dilatation en amont sans masse visible), la TEP-TDM peut 

également être utile au diagnostic [70,71] 

La TEP-TDM n’est pas plus performante que la TDM pour l’évaluation de 

l’atteinte ganglionnaire péripancréatique (exactitude de la TDM rapportée à 63% 

et de la TEP-TDM à 56% [64]) mais se révèle plus performante que la TDM pour la 

détection des métastases à distance, en particulier hépatiques. Dans l’étude 

d’Higashi [64], la sensibilité, la spécificité et l’exactitude de la TEP-TDM étaient 

respectivement de 85%, 97% et 94%pour la détection des métastases hépatiques 

versus respectivement 67%, 100% et 90% pour la TDM.     Aucun de nos patients 

n’a bénéficié d’une PET-scan. 
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Figure 32: aspect d’une tumeur au niveau du corps du pancréas sur une TEP-TDM 

 

g) Cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique (CPRE) : 

Elle a actuellement moins d’indications à visée diagnostique, sauf si les 

autres examens sont douteux. 

Elle permet de confirmer la nature néoplasique d’une sténose biliaire et sa 

localisation intra-pancréatique. Du suc pancréatique peut être prélevé pour étude 

cytologique et/ou analyse des marqueurs moléculaires. Actuellement, la CPRE a 

surtout un intérêt thérapeutique pour la mise en place d’une endoprothèse biliaire. 

 -Cholangiopancréatographie par résonance magnétique (CP-

IRM) :permet d’obtenir des images précises des canaux biliaires et pancréatiques, 

et d’objectiver des sténoses éventuelles. [72] 

  



Les tumeurs du pancréas chez l’enfant 

 

 

81 
 

h) Cytoponction de la masse pancréatique : 

C’est  le seul moyen de diagnostic histologique chez les malades non 

opérables. 

La position défendue par les auteurs est de ne pas biopsier ces lésions en 

raison du risque de dissémination locale ou métastatique. Ces tumeurs ont un 

potentiel métastatique extrêmement faible, et les observations colligées par Lévy 

et al suggèrent le rôle des facteurs traumatiques dans cette dissémination [73]. La 

cytoponction peut rentrer dans ce cadre. 

L’indication de ponction d’une tumeur pancréatique, à fortiori chez une 

femme jeune, doit être posée en fonction du rapport entre les bénéfices et les 

risques de ce geste. Surtout, seules les investigations qui sont susceptibles de 

modifier l’attitude thérapeutique doivent être envisagées. Ce n’est pas parce 

qu’une technique est « faisable » qu’elle doit être réalisée.     Plusieurs travaux 

[74,75] ont montré l’utilité et la faisabilité des ponctions des tumeurs kystiques 

pancréatiques, à l’époque où l’imagerie n’était pas contributive. Cependant, les 

progrès de l’imagerie radiologique et échoendoscopique (sans ponction) font que 

la ponction est aujourd’hui de moins en moins souvent réalisée dans ce cadre, 

surtout pour les formes typiques [76]. 

Une cytoponction a été réalisée pour la première patiente, mais n’a pas été 

concluante. 
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Tableau 8 : Propriétés tissulaires des principaux composants 

 des tumeurs pancréatiques par rapport au tissu sain en imagerie 

E. ANATOMOPATHOLOGIE : 

Les tumeurs malignes primitives du pancréas peuvent se développer aussi 
bien à partir du pancréas exocrine(pancrétoblastome, tumeur solide et 
pseudopapillaire…) que du pancréas endocrine(insulinome..)  [Voir annexe]. 

Notre travail a été consacré à l’étude des tumeurs pseudopapilaires et 
kystiques  vu sa prédominance. Tous les patients étudiés dans notre série 

présentaient des TPPSP diagnostiqué histologiquement. 

1. Examen cytologique : (figure 33) 

Les frottis obtenues par l'aspiration des TPPSP ont une cellularité haute à 

moyenne [77,78,79,80], elles contiennent des cellules en grappes et en papilles. 

Caractéristiquement, on met en évidence des petites cellules rondes groupées 

autour d’un axe myxoide fibrovasculaire [77, 80,81]. Les noyaux sont polarisés, 

loin du cœur fibrovasculaire, laissant une petite quantité de cytoplasme 

immédiatement adjacent à la structure fondamentale [82]. 
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Fig.26 : Aspect cytologique d’une tumeur pseudopapillaire et solide du pancréas 

Les cellules tumorales sont de petite taille, monomorphes, avec de rares 

variabilités.les mitoses sont absentes.la chromatine est finement granulée, avec 

un nucléole discret. Dans de rares cas, on peut avoir des vacuoles ou inclusions 

hyalin [82]. 

L’examen cytologique réalisé à la première patiente, après cytoponction, 

n’a pas été concluante. 

2. Macroscopie : (figures 34 , 35 ,36) 

L’aspect macroscopique est souvent caractéristique [83,84]. Il s’agit d’une 

tumeur arrondie dont la taille varie entre 3 et 18 cm. Elle est limitée par une 

capsule épaisse qui la sépare des structures de voisinage [85]. La tranche de 

section montre l’alternance de zones solides jaunâtres et de zones kystiques 

remaniées par la nécrose et l’hémorragie [85,86]. Parfois, la tumeur est totalement 
hémorragique (figure 36) [86]. L’effraction capsulaire et l’infiltration du tissu 

pancréatique avoisinant sont très rares (figure 34) [83,85]. 
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Figure 34 : photographie d’une pièce opératoire montrant  

une extension extra capsulaire de la tumeur. 

 

Figure 35 : Tumeur pseudopapillaire et solide du pancréas avec extension  
au tissu sain, avec une dilatation des voies biliaires. [30] 
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Figure 36 [122] photographie d’une pièce opératoire de la  TPPSP 

B : masse bien circonscrite et encapsulé. 

C : section de la même masse montrant des zones solides et kystiques 

hétérogènes ainsi que nécrose extensive hémorragique. 
 

Dans notre série, l’examen macroscopique des pièces opératoires, met en 

évidence une masse limitée par une capsule, avec un aspect hémorragique dans le 

premier cas, brunâtre dans le deuxième cas, blanc grisâtre dans le troisième et 

avec un aspect mi-kystique et mi-solides dans le quatrième cas. 

3. Microscopie : (figure 37) 

L’examen microscopique montre un aspect architectural caractéristique 

fait de structures pseudopapillaires centrales et de plages solides 

périphériques[83,85]. L’aspect des cellules tumorales est semblable à celui 

retrouvé par la cytologie. 
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L’examen microscopique met  en évidence une capsule fibreuse entourant 

la tumeur. Les cellules tumorales sont : 

- Organisées sous forme d’une architecture papillaire, 

pseudopapillaire, trabéculaire et monomorphe. 

- Uniformes, arrondies, de distribution radiaire autour des axes, avec 

des globules hyalins éosinophiles PAS+, intracytoplasmiques 

résistants à la digestion. 

- Comportent un noyau arrondi ou ovalaire, rainuré, indenté à 

chromatine fine, avec un petit nucléole. 

- Les figures de mitoses sont rares. 

- La présence de granulome cholésterolique est possible, ainsi que la 

nécrose. 

- Les axes papillaires contiennent des globules rouges (Figure 37) 

 

Dans notre série L’aspect microscopique a été spécifique dans les quatres 

cas, avec une prolifération faite de cellules monomorphe, organisées sous forme 

de papilles ou pseudopapilles, autour d’un axe fibro-vasculaire. Les mitoses 

étaient absentes. 
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Figure 37 : aspect microscopique d’une tumeur pseudopapillaire et solide du pancréas 

A : photographie de la tumeur montrant des structures papillaires contenant des 

globules rouges (x 10). 

B : Photographie de la tumeur composée de cellules polygonales  (× 40).   

 

4. Immunohistochimie et étude génétique : 

Il est bien connu que les cellules de TPPSP expriment, de manière diffuse 

et forte, la vimentine et NSE par l'immunohistochimie. La synaptophysine et 

l'alfa1-antitrypsine sont fréquemment positifs. Cependant, la chromogranine est 

typiquement négative ou seulement très focale. Les cytokératines (Pan-CK, CK7, 

CK19) ne sont pas exprimées ou sont exprimées très focales [66,122]. Ces 

marqueurs peuvent, par contre, être exprimés dans d’autres tumeurs 

pancréatiques. Le CD10 est aussi exprimé par la grande majorité des TPPSP mais 

dans de rares cas, cette expression manques. De plus, le CD10 peut être exprimé 

dans d’autres tumeurs pancréatiques [87, 88,89]. 
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Donc, aucun marqueur ne semble être spécifique. Les analyses génétiques 

moléculaires n'ont pas défini l’origine de différenciation des cellules tumorales, 

par contre elles ont expliqué le pauvre potentiel de cohésion des cellules 

néoplasiques et ont apporté un nouvel outil immunohistochimique pour aider à 

établir le diagnostic. 

Plus de 90 % des TPPSP ont des mutations dans l'exon 3 du gène ß-catenin . 

Ces mutations empêchent la dégradation de la protéine ß-catenin et en 

conséquence, la protéine ß-catenin s'accumule anormalement dans les cellules 

néoplasiques et est transférée au noyau où elle augmente la transcription de c-

Myc et la cycline D1. Comme conséquence, plus de 90% des cellules ont un 

marquage à l’AC. Anti- ß-catenin(figure 38A) . Par un mécanisme non encore 

claire, les modifications de la ß-catenin interfèrent avec la e-caderine, ainsi la 

plupart des TPPSP n’exprime pas le domaine extracellulaire de cette protéine 

d’adhésion : e-caderine (figure38B) [84, 85, 86.] 
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Figure38 : Tumeur pseudopapillaire et solide du pancréas : 

(A) : Immunomarquage nucléaire des cellules tumorales par l’AC anti-ß-catenin 

 (B) : absence d’immunomarquage membranaire des cellules tumorale (gauche)  

par l’AC anti- e- cadherin 
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Li Li et ses collègues [90] ont essayé d’étudier, sur une séries de 37 patients, 

l’intérêt de l’AC anti-CD99 dans le diagnostic immunohistochimique des TPPSP 

.le CD99 est exprimé par les cellules pancréatiques normales, ainsi que par 

d’autres tumeurs , mais ce marquage est exclusivement membranaire . Les 

résultats de cette étude ont montré que les TPPSP expriment le CD99, mais 

contrairement aux autres tumeurs pancréatiques et aux cellules normales, cette 

expression est cytoplasmique, permettant ainsi de faire la distinction. Ainsi, l’AC 

anti-CD99 peut être un outil diagnostic important pour les TPPSP (figure 39). 

 

Figure39 : Aspect immunohistochimique de différente tumeurs pancréatiques,  

après un marquage par l’AC anti-CD99  
A et B : tumeur pseudopapillaire et solide du pancréas 

C : carcinome à cellules acineuses 

D : tumeur endocrine 
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L’étude imunohistochimique a été réalisé pour deux patients, et était 

comme suivant : Vimentine : positif et diffus dans les deux cas. 

 Pankératine (AE1/AE3) : marquage focale pour la première patiente, 

non fait pour l’autre cas. 

 Synaptophysine : faible et focal dans cas, absent dans l’autre cas. 

 β-Caténine : marquage nucléaire et cytoplasmique dans un cas, non fait 

dans l’autre 

 CD 10 : marquage cytoplasmique et membranaire dans le premier cas, 

absent dans l’autre cas. 

 les récepteurs à la progestérone : expression nucléaire dans un cas, 

absent dans l’autre. 

 E-Cadérine : négatif dans un cas, absent dans l’autre. 

 Chromogranine était négatif dans les deux cas. 

F. FACTEURS PRONOSTIQUES : 
Le développement des techniques chirurgicales (la résection conservatrice, 

la pancréatectomie centrale et la chirurgie laparoscopique) a permis la réduction 

de la morbidité et la préservation du pancréas normal, qui est particulièrement 

importante surtout pour les enfants et les adultes jeunes [91,92]. Ainsi, Il est 

important de déterminer le potentiel malin d'une tumeur avant la chirurgie, pour 

établir une stratégie thérapeutique. 
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1. Sur le plan radiologique : 

Qihua yin et al [93] , ont étudié ,dans une série rétrospective portant sur 82 

patients, les caractéristiques radiologiques permettant de différencier entre les 

TPPSP à potentiel malin , et celles à potentiel bénin .selon les résultats de cette 

étude , les facteurs prédictifs de malignité sont: 

 une localisation dans la queue du pancréas, avec une taille supérieure 

ou égale à 6cm. (on suppose que la localisation au niveau de la tête du 

pancréas, est responsable de symptômes cliniques : ictère, nausée, 

vomissement … qui incitent à une consultation et à un diagnostic 

précoce ; contrairement aux tumeurs de la queue, qui ont un 

développement insidieux). 

 une capsule discontinue. 

 envahissement vasculaire. 

 métastases multiples (exceptionnellement décrites ) . 

 récidive sup. à 2,5cm après 5ans de la chirurgie. 

2.Sur le plan anatomopathologique : 

Les caractéristiques des TPPSP de fort potentielle de malignité sont : [ 89.] 

 Invasion périnerveuse . 

 Angioinvasion . 

 Invasion du parenchyme pancréatique. 

 Métastase à distance. 



Les tumeurs du pancréas chez l’enfant 

 

 

93 
 

G. TRAITEMENT : 
1. Moyens : 

a. Chirurgie : 

 Duodénopancréatectomie céphalique : [95] 

La duodénopancréatectomie avec la conservation pylorique est une 

approche chirurgicale sûre et efficace pour des adultes avec la maladie bénigne 

ou maligne du canal cholédoque distal et de la tête du pancréas et aussi pour les 

enfants [101]. Cette approche permet d'épargner l'estomac, le pylore et les nerfs 

vagues et d'éviter la gastro-jéjunostomie. Plusieurs cas rapportés ont montré des 

avantages de cette technique en matière d’apport nutritionnel et de diminution de 

diarrhées. Cependant, on n'a pas observé un avantage en matière de diminution de 

l'incidence d'ulcération marginale. 

Les avantages de la préservation pylorique au cours d’une 

duodénopancréatectomie sont importants chez l'enfant à cause de leur durée de 

vie longue [101]. Pour cette raison, une chirurgie épargnant l'estomac et le pylore 

est importante à préconiser. La complication décrite pour ce geste étant la stase 

gastrique, elle n’est pas systématiquement retrouvée en post opératoire. 
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Figure 40 : image d’une duodénopancréatectomie céphalique avec conservation 

pylorique réalisée chez une fille  de 12 ans [101] 

(HA : artère hépatique , PV :veine porte , SMV : veine mésentérique supérieure , SV :veine splénique , 

CHD : canal hépatique commun, PAN :surface de coupe du  pancréas avec le tube d'alimentation dans 

le principal canal pancréatique ) 
 

 -Pancréatectomie central : (figure 41) 

La pancréatectomie centrale (aussi décrite sous le nom de : 

pancréatectomie moyenne, pancréatectomie médiane, pancréatectomie 

segmentaire moyenne) est une technique épargnant plus de parenchyme sain 

qu’au cours de la pancréatectomie distale, offrant une alternative à cette dernière 

dans des indications bien sélectionnées. La technique a été d'abord décrite dans le 

contexte de traumatisme chez l'adulte il y a 50 ans et a été rapportée dans le 

contexte néoplasique en 1993[96]. Depuis ce temps, plusieurs séries ont rapporté 

des cas de pancréatectomie médian, avec d’excellents résultats concernant la 

morbidité opératoire, récidive tumorale ,et dysfonctionnement hormonale [97] . 
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Figure 41 : Pancréatectomie centrale. 

- A/ tumeur Pancréatique in situ, visualisé après dissection du ligament 

gastrocolique. 

- B/ Séparation du parenchyme pancréatique postérieur de la veine mésentérique 

supérieure et de la veine porte. 

- C/ le reste pancréatique Distal après excision du pancréas central, avec un canal 

de Wirsung distal évident comme démontré par mise en place d'une canule. 

- D/ Pancréato-gastrostomie du reste pancréatique distal à la paroi (au mur) 

postérieure adjacente de l'estomac. 
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 Pancréatectomie distale +/- splénectomie : (figure 42) 

Deux approches générales de dissection ont été utilisées [98] : 

Une dissection première du pancréas, par une section transverse de la 

glande. Secondairement, une mobilisation en bloc de la de la queue du pancréas et 

de la rate (si l’indication d’une splénectomie et posée). 

La deuxième approche consiste en une mobilisation première du bloc : 

queue du pancréas et rate (si l’indication d’une splénectomie associée est posée), 

suivie en un deuxième temps de la section transverse du pancréas. 

La splénectomie est indiquée si les vaisseaux spléniques ne peuvent être 

préservés, ou pour des raison oncologique (envahissement splénique). Le contrôle 

du moignon pancréatique peut être réalisé soit par sutures, clips ou par 

renforcement en utilisant la colle de fibrine. 
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Figure 42 : Procédures opératoires de la pancreatectomie distale  [105] 

A : fixation de l'estomac à la paroi abdominale.  

B : Mobilisation du pancréas et dissection de la veine splénique.  

C : Pendaison de pancréas avec du ruban en nylon.  

D : Division du pancréas avec une agrafeuse endoscopique 
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 La chirurgie laparoscopique : (figure 43) 

  La résection laparoscopique du pancréas a était testé initialement chez les 

animaux et puis chez l’humain au début des années 90 [99]. 

Un nombre croissant de résections pancréatiques laparoscopiques réussies 

a été rapporté, ceci pour des maladies bénignes : tumeurs bénignes et pancréatites 

chroniques [100,101]. L’énucléation tumorale et la pancréatectomie distale par 

voie laparoscopique , ont été techniquement faisables et accompagnées par une 

morbidité postopératoire moindre[102,103].Ainsi, la chirurgie pancréatique 

laparoscopique a intégré l’arsenal thérapeutique moderne chez l’enfant et 

l’adolescent. 

La pancréatectomie distale laparoscopique avec préservation splénique est 

décrite dans la littérature. Celle-ci est réalisée après dissection méticuleuse des 

vaisseaux spléniques [103]. 

    

Figure 43 : chirurgie laparoscopique d’une tumeur pseudopapillaire 

et solide du pancréas. 
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Une méta-analyse [104] comportant 29 études, faite par Mehrabi et al a 

comparé la  

pancréatectomie distale laparoscopique (LDP) à la pancréatectomie distale 

à ciel ouvert (OPD) et  ils ont constaté  que la   pancréatectomie distale 

laparoscopique a amélioré de manière significative(tableau 9 ) : 

 les pertes sanguines,  

 La reprise de l’alimentation orale,  

 La durée d’hospitalisation 

 Et Les marges de résection 

 

Tableau 9 : Sommaire des statistiques de méta-analyses comparant LDP et ODP 

- Nos patients : 

Deux de nos patients ont bénéficié d’une duodénopancréatectomie 

céphalique, alors que les deux autres  ont  bénéficié d’une résection de la tumeur. 
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b. Chimiothérapie : 

Il n'est pas clair si les TPPSP répondent à la chimiothérapie. Les tests in 

vitro suggère qu’elles sont sensibles à la gemcitabine, l'épirubicine, le docetaxel, 

le paclitaxel et la mitomycine C, tandis qu’elles sont peu sensibles au Cisplatin 

(CDDP) et le 5fluorouracil (5FU) [106]. 

in vivo, les résultats sont quelque peu différents : les drogues les plus 

souvent utilisées sont le CDDP, le 5-FU et la gemcitabine . 

Les schémas à base de CDDP ont montré de meilleurs taux de réponse 

tumorale, que ceux avec l’oxaliplatine qui semble être moins efficace [107]. 

Aucun de nos patient n’as reçu de chimiothérapie néoadjuvante ni 
adjuvante. 

c. Radiothérapie : [123, 124] 

L’intérêt d’une radiothérapie néo-adjuvante isolée n’a jamais été démontré. 

D’autre part, la radiothérapie externe conventionnelle utilisée seule en 

postopératoire n’a pas d’effet significatif sur la survie.  

 Radio-chimiothérapie néo-adjuvante : 

Son principe est de traiter la tumeur avant toute manipulation chirurgicale, 

dans le but théorique de diminuer l’essaimage per-opératoire. Dans certaines 

études, elle a aussi pour but de réduire la   taille tumorale, permettant la résection 

de volumineuses tumeurs initialement inextirpables. La chimiothérapie 

concomitante vise à améliorer les résultats de la radiothérapie en utilisant des 

agents radio-sensibilisants et à agir sur la maladie micrométastatique. Le 5-fluoro-

uracil (5-FU), le cisplatine, les taxanes et la gemcitabine sont les médicaments les 

plus étudiés. 
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 Radio-chimiothérapie adjuvante : 

Elle est couramment utilisée aux Etats-Unis, bien qu’elle ne puisse être 

considérée comme un standard. En effet, une récente méta-analyse n’a pas 

démontré l’efficacité de la radio-chimiothérapie adjuvante face à la 

chimiothérapie adjuvante à base de 5-FU-acide folinique. L’amélioration du 

schéma de radio-chimiothérapie, en cours d’évaluation, pourrait permettre de 

démontrer sa valeur thérapeutique. En attendant, ce type de traitement n’est pas 

indiqué en routine 

Aucun de nos patients n’a reçu de radiothérapie. 

2. Indications :  

a. Chirurgie : 

Constitue la pierre angulaire de la stratégie thérapeutique. La résection 

complète et le traitement de choix[109], avec la conservation d'autant de tissu 

pancréatique que possible. La résection locale est donc la thérapie de choix. Cette 

stratégie est soutenu par la tendance de la tumeur à former une pseudocapsule , et 

par le comportement bénin dans la plus par des cas[108] 

Même en cas de taille importante de la tumeur au moment du diagnostic (la 

médiane : 9.3 centimètre), rendant difficile un traitement chirurgical conservateur, 

la pancréatectomie totale avec splénectomie, la duodénopancréatectomie ainsi 

que le curage ganglionnaire doivent être évité chez l’enfant à cause de la faible 

malignité de cette tumeur et du taux de récidive bas après la résection locale [108]. 
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b. Traitement néoadjuvant à la chirurgie : 

Une chimiothérapie néoadjuvante àla chirurgie pourrait être utilisé, pour 

les TPPSP localement avancées, afin d’avoir des réponses objectives et permettre 

une résection complète de la tumeur[110]. 

c. Traitement adjuvant à la chirurgie : 

Il n'y a aucun rôle clair pour la chimiothérapie ou la radiothérapie 

adjuvante, même pour les maladies récidivantes ou métastatiques .Bien que le 

traitement de métastases ne soit pas standardisé, la chirurgie de réduction est 
fortement recommandée. La chimiothérapie adjuvante n'est pas nécessaire chez 

l’enfant [111,112]. 

3. Traitement de la douleur : (figure 44) 

La douleur représente un symptôme très présent dans la pathologie 

pancréatiques en générale, et tumorale en particulier.sa prise en charge doit faire 

un des piliers de la prise en charge globale du malade .plusieurs méthode 

permettent de traiter la douleur pancréatique. 

Un traitement antalgique précoce peut améliorer la qualité de vie. De 

nouveaux modes d’administration morphinique et une chimiothérapie spécifique 

peuvent améliorer cette prise en charge. La neurolyse est d’autant plus efficace 

que la douleur est récente, et préalablement contrôlée par les anti-inflammatoires. 

L’échoendoscopie permet un bloc coeliaque au cours même de la réalisation du 

bilan d’extension ou de résécabilité. La précocité de la chirurgie et des techniques 

antalgiques peut réduire la morbidité et la mortalité de ces interventions. Un 

programme hiérarchisé de prise en charge multidisciplinaire de la douleur établi 
précocement laisse espérer une prise en charge optimale. 
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Figure 44 : algorithme décisionnel de prise en charge de la douleur 

 du cancer du pancréas[113] 

La douleur des TPPSP est peu intense est donc ne nécessite pas l’utilisation 

de moyen antalgiques agressive. 

Un de nos patients a eu des douleurs abdominales paroxystiques, 

améliorées par la prise de Gabapentine. 

4.  Thérapie CIBLEE, PERSPECTIVES d’avenir: [114] 
 Les options thérapeutiques dans le traitement du pancréas sont limitées, 

faisant de cette localisation une des cibles pour le développement de nouvelles 

thérapeutiques. Parmi les nouvelles pistes dans le traitement des tumeurs 

pancréatiques, la thérapie génique constitue un moyen prometteur. 
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La thérapie génique est basée sur l’introduction d’un matériel génétique au 

sein de la cellule tumorale. Cette introduction se fait par un vecteur viral ou non 

viral. Le gène introduit doit être lié avec des séquences régulatrices d’ADN. Cette 

thérapie agit en inhibant l’expression des gènes oncogénique, ou en réparant les 

dommages induits dans les gènes anti-oncogénique. Les mutations génétiques les 

plus fréquentes dans les tumeurs du pancréas sont l’activation du KRAS (90%) 

[115] et l’inactivation CDKN2A [116,117]. 

D’autres mutations peuvent êtres présentes, constituent ainsi des cibles 

thérapeutiques prometteuses (figure 45) . 

 

Figure 45:les mutations les rencontrées dans les tumeurs du pancréas. 

 Stratégie ‘anti-sense’ 

Cette stratégie a pour but d’empêcher la transcription et la traduction des 

gènes oncogéniques (Ras,LSM1 oncogène) . 
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 Remplacement des gènes suppresseurs des tumeurs : 

Ces gènes incluent ceux inhibant directement la prolifération tumorale, et 

ceux inhibant les gènes de prolifération. Cette stratégie agit en remplaçant les 

gènes défectueux. 

La réintroduction des gènes sauvages p53, CDKN2A, SMAD4 ou 

CDKN1A est une piste prometteuse dans les tumeurs du pancréas. 

 Réplication d’Adénovirus a capacité cytolytiques : 

Cette stratégie consiste en l’introduction au sein des cellules tumorales 

d’adénovirus qui vont se multiplier et tuer les cellules tumorales, tout en 

respectant les cellules saines. 

Plusieurs Adenovirus sont testés : Onyx 015, cytokines avec AxE1AdB, 

AxE1AdB-UPRT/5FU (pour détourner la résistance au 5FU) et 

l’adenovirus E1A muté. 

H.EVOLUTION : 

Le pronostic des enfants avec des TPPSP est bon. Seulement 17.3 % de ces 

tumeurs ont un comportement agressif et plus de 94.4 % sont guéris après un geste 

chirurgical adéquat.Moins de 9% vont développer des métastases à distance : 

hépatique, péritonéal , ganglionnaire ou splénique [88] (aucun cas de métastase 

pulmonaire n’a été décrit ) 
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Un cas de diminution spontanée de la taille tumorale a était décrit [118]. 

Dans notre étude Une patiente a été décédée a la suite d’une complication 

postopératoire une patiente a été perdue de vue, et les autres  patients  sont  

actuellement en contrôle. 

I. SURVEILLANCE : 

Les tumeurs pseudopapillaires et solides du pancréas sont des tumeurs 

curables, avec une chirurgie optimale. Le risque de récidive est rare.les formes 

métastatiques sont très peu fréquentes. 

Aucun protocole de surveillance n’a été établi. Le suivi des patients doit 

être régulier, mais espacé. L’échographie abdominale constitue un moyen de 

surveillance fiable [44]. 

J. IMPACT PSYCHOLOGIQUE : 

La prise en charge psychologique de maladies cancéreuse est primordiale 

dans la prise en charge des patients en globalité. Ce volet est encore plus 

important chez les enfants et les adolescents. 

Mary-Elizabeth Bradley et al  [ 119] ont étudié l’impact de la maladie sur la 

qualité de vie et la scolarité des enfants et adolescents survivants à un cancers ; 

qualité de vie des patients n’était pas différentes pour ces patients , sauf en cas de 

tumeur Cérébrale  ou en cas d’impact physique au long court. Par contre, et selon 

le point de vu des parents, la qualité de vie était détériorée dans tout les cas .la 

scolarité a était corrélé à la qualité de vie. 
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 Cette étude a aussi conclu en la nécessité de la prise en charge 

psychologique des patients pour la réadaptation en post traitement. 

 Entre 17%-30% des patients (enfants et adolescents) ont montré des 

symptômes d’anxiété et de dépression .la localisation tumoral semble jouer un 

rôle important dans la présence de symptômes psychologique (localisation 

cérébrale en premier lieu) [120]. 

une autre enquête réalisée au sein du service d’Hématologie et d’Oncologie 

pédiatrique de l’Hôpital d ’Enfant de Rabat [121] sur une période de 18 mois ( de 

février2006 à juillet 2007) et qui a porté sur les répercussions sociales et 

psychologiques du cancer et de son traitement  auprès des adolescents guéris du 

cancer a objectivé :que  98 % des patients étaient scolarisés à un moment ou un 

autre de l’évolution de leur maladie. Sur les  patients qui étaient scolarisés, 65 % 

avaient eu un retard scolaire d’une durée minimale de trois mois et d’un 

maximum de deux ans avec une médiane de un an. 

Concernant l’abandon scolaire 17,5 % des patients ont abandonné la 

scolarité. Le plus souvent, les enfants incriminaient la maladie et l’absentéisme 

 Concernant l’impact de la maladie sur le plan somatique : durant la 

maladie, 73 % des patients ont rapporté une douleur physique qu’ils avaient 

quantifié d’ insupportable pour dix enfants, 16 rapportaient des douleurs 

acceptables, dix une douleur faible, quatre une douleur forte et trois ne se 

rappelant pas cette période. 
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En ce qui concerne les répercussions de la maladie sur leur vie ,71 % 

trouvaient que la maladie  n’avait pas changé leur vie, 22 % avaient répondu 

qu’elle avait eu une influence surtout sur les études et parmi eux deux patients 

trouvaient que leurs relations avec leur famille étaient devenues plus solide. 

 La patiente  qui est actuellement sous contrôle ne présente aucune 

détérioration de qualité de vie et a une scolarité normale. 
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Les tumeurs pancréatiques   de l'enfant  sont principalement représentées 

par des tumeurs du pancréas exocrines et des tumeurs du pancréas endocrine. 

Parmi les tumeurs du pancréas exocrine, la tumeur pseudopapillaire et 
solide du pancréas est de loin la tumeur la plus fréquente suivi de 

pancréatoblastome, dans notre série   aucun cas de pancréatoblastome  n’a été 

rapporté. 

Le tableau clinique comporte le plus souvent  une douleur abdominale, 

mais d’autres signes peuvent être présents telle qu’une masse abdominale ou des 

signes de compression digestive ou biliaire. De rares cas ont été présentés sous la 

forme d’un abdomen chirurgical, surtout après un traumatisme abdominal. 

Actuellement la résolution spatiale des techniques d’imagerie permettent 
théoriquement le diagnostic précoce des tumeurs pseudopapillaires et solides du 

pancréas. La sophistication des techniques d’imagerie permet en outre une 

caractérisation des propriétés tissulaires qui peut s’avérer utile dans le diagnostic 

différentiel. Enfin la définition des critères de résécabilité des tumeurs 

pancréatiques  est le domaine ayant ces derniers années le plus bénéficie des 

progrès de l’imagerie. 

La thérapeutique reste dominée par la chirurgie, qui doit viser une résection 

complète de la tumeur, ainsi que des métastases, avec des limites saines. Cette 

chirurgie doit être le plus économique possible et laisser en place le maximum de 

parenchyme sain. Dans certain cas, une chimiothérapie trouve sa place en 

situation néoadjuvante pour rendre la résection tumorale plus facile. Ces 

dernières années ont vu des progrès notables en matière de traitement médical par 

l’introduction de drogues de chimiothérapie et de thérapie ciblée en situation 

métastatique. 
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Le traitement de la douleur doit faire partie de la prise en charge du malade, 

ainsi que le volet psychologique des patients. 

Le pronostic est bon, mais un suivi des malades au long court est 

nécessaire. 

Nous rapportons quatre cas (3filles et 1garcon) présentant des tumeurs 

pseudopapillaires et solides du pancréas, suspectées par l’imagerie et 

diagnostiquées par un examen anatomo-pathologique après une résection 

chirurgicale. L’évolution a été favorable pour deux patientes ,  La troisième 

patiente est décédée en postopératoire après une reprise chirurgicale. 
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RESUME 

Titre : Les Tumeurs du pancréas chez l’enfant  (à propos de 4 cas) 
Auteur : LOUBNAN SARAH  
Mots clé : Tumeur - pancréas –enfant- Chirurgie 

Les tumeurs du pancréas sont rares chez l’enfant, atteignant préférentiellement le 
sexe féminin, et ont une histopathologie et un pronostic très différents de celles des 
adultes. Elles sont souvent volumineuses au diagnostique, avec une nécrose centrale. 
Leurs caractéristiques permettent parfois d’évoquer le diagnostique histologique dès 
l’étape de l’imagerie. 

A travers une  étude rétrospective de 4 cas colligés au service de chirurgie 
pédiatrique A  du CHU de Rabat, sur une période de 10 ans, (du janvier 2004 au 
décembre 2014),  nous proposons une analyse des données épidémiologiques, 
cliniques, paracliniques et thérapeutiques de cette tumeur. 

L’âge moyen de nos patients était 13,5 ans, et  une prédominance féminine nette 
(3F/1G) a été retrouvée. 

La symptomatologie clinique, n’étant pas spécifique, a été dominée par la 
douleur abdominale ,  la  masse abdominale, et des signes de compression digestives et 
biliaires. 

L’échographie et la tomodensitométrie étaient les principaux moyens d’imagerie 
utilisés. Et la tumeur pseudopapillaire et solide du pancréas était le type histologique le 
plus fréquent. 

La thérapeutique reste dominée par la chirurgie, et les interventions réalisées sont 
: une duodénopancréatectomie céphalique et une résection tumorale . 

Le traitement de la douleur doit faire partie de la prise en charge du malade, ainsi 

que le volet psychologique des patients. 
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SUMMARY 
Title : Pancreatic tumors in children: about four cases 

Author: LOUBNAN SARAH  

Keywords: tumor - pancreas - child – surgery 

Pancreatic tumors are rare in children, affecting preferentially the female genital, 

histopathology and prognosis are very different from those of adults. They are often 

voluminous with a central necrosis. Their characteristics sometimes can evoke the 

histological diagnosis in  early stage imaging. 

Through a retrospective study of four cases collected at the pediatric surgery 

department in Rabat children’s hospital , over a period of 10 years (from January 2004 

to December 2014), we propose an analysis epidemiological, clinical, paraclinical and 

therapeutic analysis of this tumor. 

The average age of our patients was 13.5 years, and female predominance (3F / 

1M) was found. 

The clinical symptoms, is not specific, dominated by abdominal pain, abdominal 

mass, and digestive and biliary compression signs. 

Ultrasonography and computed tomography imaging were the main means used. 

And pseudopapillary and solid tumor of the pancreas was the most common 

histological type. 

The therapeutic is dominated by surgery, and interventions are: a 

pancreaticoduodenectomy and tumor resection. 

The pain must be part of the care of the patient, as well as psychological aspect 

of patients. 
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 ملخص
 

 الأطفال  عند البنكریاس: أورام العنوان

  لبنان إعداد: سارة

  الطفل-الجراحة– البنكریاس - الكلمات الأساسیة: سرطان

 أورام البنكریاس نادرة عند الأطفال ، و تختلف كثیرا في التشریح والتشخیص عن تلك   

التشخیص  ، مع تنخر مركزي. خصائصھا في  التي لدى البالغین. أنھا غالبا ما تكون ضخمة عند  

  بعض الأحیان یمكن أن تثیر التشخیص في مرحلة مبكرة.

تم حصرھا في  البنكریاسحالات من سرطان  4ھذا العمل ھو عبارة عن دراسة استرجاعیة ھمت 

، و  2014 و دجنبر 2004خلال المدة المتراوحة بین ینایر  بالرباط الجراحة بمستشفى    الأطفال قسم 

الخاصة بھذا ھو عبارة عن دراسة تحلیلیة للمعطیات الوبائیة ، السریریة ، الإشعاعیة و كدا العلاجیة 

  الورم الخبیث.

  عاما. 13,5كان غالبیة المرضى من الإناث و قد لاحظنا أن متوسط عمرھم یبلغ حوالي 

  ، وكتلة في البطن، والجھاز الھضميأھمھا في الم البطن   لم تكن الأعراض السریریة محددة و تمثل  

  و القناة الصفراویة الجھاز الھضميو بعض علامات الضغط في 

شكل استعمال الموجات فوق الصوتیة و الماسح الصوتي أھم الوسائل المستعملة للكشف عن    

  المرض. و قد كان النوع النسیجي الأكثر شیوعا ھو الورم الصلب الحلیمي.

و تعتبر الجراحة اھم الوسائل العلاجیة، والتدخلات الجراحیة ھي: استئصال البنكریاس و الإثناعشر  

  واستئصال الورم.

  یجب أن یكون علاج الألم جزءا من لرعایة المریض، فضلا عن الجانب النفسي.  كما    
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ANNEXE 1 : AUTRES TUMEURS DU PANCREAS 

- Tumeur spécifiquement pédiatrique mais extrêmement rare. Une 

cinquantaine de cas est actuellement recensée dans le monde. 50% des 

cas concernent des enfants asiatiques. 

- Seules 3 des 50 tumeurs recensées s’intègrent dans un syndrome de 

Beckwith-Wideman. 

- tumeur embryonnaire susceptible de comporter les différentes 

composantes histologiques du pancréas normal et, éventuellement, 

d'autres tissus (différenciation malpighienne, cartilagineuse, osseuse). 

- La tumeur est le plus souvent révélée par la palpation d'une masse 

abdominale, qui peut être associée à un amaigrissement, des douleurs 

épigastriques et une diarrhée. Un ictère est rarement présent. 

- Les tumeurs siègent aussi souvent dans la tête que dans la région 

corporéo-caudale du pancréas ; leur taille moyenne est de 10 cm de 

diamètre chez l'enfant . 

- sécrétion enzymatique périphérique d'origine tumorale n'a jamais été 

mise en évidence. Une élévation du taux sérique d'AFP a été trouvée 

dans 25 % des cas . 

- ou enzymatique périphérique d'origine tumorale n'a jamais été mise en 

évidence. Une élévation du taux sérique d'AFP a été trouvée dans 25 % 

des cas . 

- des métastases synchrones sont rapportées dans 50% des cas chez 

l'enfant . 
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 Cystadenome 

- Tumeur liquidienne à paroi et épithélium propres ne communiquant pas 

avec les conduits pancréatiques. 

- Pauci ou asymptomatiques: dans 1/3 des cas, découverte fortuite. 

- Deux types: 

 

 Insulinome 

- C’est la plus fréquente : 50% 

- Elle est suspectée cliniquement devant la triade de Whipple : malaises, 

troubles neuropsychiatriques. 

- Le diagnostic se fait grâce à l’échographie endoscopique, le plus souvent 
pré-opératoire. 

- L’insulinome doit faire rechercher une néoplasie endocrinienne multiple 

de type 1. 

- Tumeur bénigne dans 90% des cas. 

- Le traitement est chirurgical. 



Les tumeurs du pancréas chez l’enfant 

 

 

119 
 

 Gastrinome 

- Il est suspecté cliniquement devant un syndrome de Zollinger-Ellison. 

- Il fait partie des Néoplasies Endocriniennes Multiples de type I Où sont 
associées des tumeurs du pancréas, de l’antéhypophyse, des 

parathyroïdes, de la thyroïde,des surrénales. 

- Scintigraphie à l’octréoscan. 

- 50% de malignité 
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Annexe 2 : Classification histologique internationale 

des tumeurs exocrines du pancréas selon l’oms 1996 

Tumeurs épitheliales 

1. Tumeur bénignes 

1.1. Cystadénome séreux 

1.2. Cystadénome mucineux 

1.3. Adénome intra-canalaire papillaire et muciueux 

1.4. Tératome mature 

2. Tumeurs borderline (potential malin incertain) 

2.1. Cystadénome mucineux avec dysplasie modérée 

2.2. Tumeur intra-canalaire papillaire ct mucineuse avec dysplasiemodérée 

2.3. Tumeur pseudo-papillaire et solide 

3. Tumeurs malignes 

3.1. Cystadénocarcinome séreux 

3.2. Cysmdénoéarcinome mucineux non invasif et invasif 

3.3. Dysplasique canalaire sévère (carcinome in situ) 

3.4. Adénocarcinome canalaire 

- Carcinome mucineux non kystique 

- Carcinome à cellule en bague à chaton (signet ring cell carcinoma) 

- Carcinome adénosquameux 
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- Carcinome indifférencié (anaplasique) 

- Carcinome mixte canalaire-endocrine 

3.5. Tumeur à cellule géante type ostéoclasique 

3.6. Carcinome intra-canalaire papillaire et mucineux invasif et non invasif 

3.7. Carcinome des cellules acineuse 

- Cystadénocarcinome des cellules acineuses 

- Carcinome mixte acineux-endocrine 

3.8. Pancréatoblastome 

3.9. Carcinome pseudo-papillaire et solide 

3.10. Carcinomes divers et rares 

- Carcinome oncocytique 

- Carcinome à cellules claires 

- Carcinome à cellules ciliées 

- Choriocarcinome 

- Cystadénocarcinome non mucineux pauvre en glycogéne 

TUMEURS NON -EPITHELIALES 

1. Tumeurs bénignes 

1.1. Tumeurs vasculaires (lymphangiome, hémangioendothéliome, 

hémolymphangiome) 

1.2. Tumeurs conjonctives (schwannome, histiocytofibrome bénin) 
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2. Tumeur malignes 

2.1.Tumeurs conjonctives (leiomyosarcome, schwannome  

malin,histiocytofibrome malin, liposarcome, rabdomyosarcome, 

hémangiopéricytome) 

2.2. Lymphomes- 

PSEUDO-KYSTE 

1. Kystes 

1.1. Pseudo-kyste 

1.2. Kyste de rétention 

1.3. Kyste parasitaire. 

1.4. Kyste congénital 

1.5. Kyste pariétal duodénal para-ampullaire 

1.6. Kyste entérogéne 

1.7. Kyste lymphoépithélial 

1.8. Kyste endometrial 

2. Modification canalaire 

2.1. Métaplasie squameuse 

2.2. Hypertrophie des cellules mucineuses 

2.3. Hyperplasie canalaire papillaire 
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2. Modification acineuse 

3. Pancréas hétérotopique 

4. Rate hétérotopique 

6. Hamartome 

7. Pseudo-tumeurs inflammatoires. 

8. Pseudo-hypertrophie lipomateuse 

9. Hypertrophie focale Iymphoide 

10. Pancréatite chronique 

11. Modifications inflammatoires diverses 

TUMEURS SECONDAIRES 

Métastases de cancers pulmonaire, mammaire, rénal, mélanome . 
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Annexe 3 : CLASSIFICATION DES TUMEURS KYSTIQUES 

EPITHELIALES DU PANCREAS  

(d'après la classification de Kosmahl 2004) 

Tumeurs bénignes 

Adénome intracanalaire papillaire mucineux 

Cystadénome mucineux 

Cystadénome séreux microkystique 

Cystadénome séreux oligokystique et uniloculaire 

Tumeur kystique associée à la maladie de Von Hippel-Lindau 

Tumeur neuro-endocrine kystique bénigne 

Cystadénome à cellules acineuses 

Kyste dermoide (tératome kystique) 

Kyste épidermoide sur rate accessoire 

Hamartome kystique 

Tumeurs de pronostic lncertain (borderline) 

Tumeur intra-canalaire papillaire-mucineuse « borderline » 

Tumeur kystique mucineuse borderline 

Tumeur solide et pseudo-papillaire 

Tumeurs malignes 

Carcinome intracanalaire papillaire mucineux 

Cystadénocarcinome mucineux 

Adénocarcinome canalaire kystisé 

Cystadénocarcinome séreux 

Pancréatoblastome kystique 

Métastase carcinomateuse kystique 

Carcinome neuro-endocrine kystique 
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Serment d'Hippocrate 

Au moment d'être admis à devenir membre de la profession médicale, je 
m'engage solennellement à consacrer ma vie au service de l'humanité. 

 Je traiterai mes maîtres avec le respect et la reconnaissance qui leur 

sont dus. 

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

malades sera mon premier but. 

 Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

 Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l'honneur et les 

nobles traditions de la profession médicale. 

 Les médecins seront mes frères. 

 Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune 

considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et 

mon patient. 

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

 Même sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales 

d'une façon contraire aux lois de l'humanité. 

 Je m'y engage librement et sur mon honneur. 



 

 

 

  

 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم

:هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةفي   

بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية. 
 بالجميل الذي يستحقونهوأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم. 
وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول . 
وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي. 
وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب. 
وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي. 
 أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعيوأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون. 
وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها. 
وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد. 
بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي. 

.وا على ما أقول شهيد  

 



 

 

 

 


