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AA  llaa  mméémmooiirree  ddee  mmaa  mmèèrree  

  

JJ’’aauurraaiiss  ttaanntt  aaiimméé  qquuee  ttuu  ssooiiss  ppaarrmmii  nnoouuss  ccee  jjoouurr  

PPoouurr  ttoouuss  mmeess  ssoouuvveenniirrss  

TTuu  mm’’aass  ttoouujjoouurrss  eennttoouurréé  dd’’aaffffeeccttiioonn,,  eett  ttuu  aass  pprriiéé  ppoouurr  qquuee  ddiieeuu  

mm’’aaiiddee  ddaannss  ccee  qquuee  jjee  ffaaiiss  

QQuuee  ccee  ttrraavvaaiill  ssooiitt  uunnee  pprriièèrree  ppoouurr  llee  rreeppooss  ddee  ttoonn  ââmmee,,  qquu’’iill  ssooiitt  

llaa  pprreeuuvvee  ddee  ll’’aaffffeeccttiioonn  eett  ddee  ll’’aammoouurr  qquuee  jj’’aaii  ttoouujjoouurrss  ppoouurr  ttooii    

QQuuee  ddiieeuu  tt’’aaccccoorrddee  ddaannss  ssaa  ssaaiinnttee  mmiisséérriiccoorrddee  eett  tt’’aaccccuueeiillllee  ddaannss  

ssoonn  iilllluussttrree  ppaarraaddiiss  

TTuu  mmee  mmaannqquuee  

  

  

  

  



 

  

  

AA  mmoonn  ttrrèèss  cchheerr  ppèèrree 

  

TTuu  aass  ééttéé  eett  ttuu  sseerraass  ttoouujjoouurrss  uunn  eexxeemmppllee  ppoouurr  mmooii  ppaarr  tteess  

qquuaalliittééss  hhuummaaiinneess,,  ttaa  ppeerrsséévvéérraannccee  eett  ttoonn  ppeerrffeeccttiioonnnniissmmee..  

TTuu  mm’’aass  aapppprriiss,,  llee  sseennss  dduu  ttrraavvaaiill,,  ddee  ll’’hhoonnnnêêtteettéé  eett  ddee  llaa  

rreessppoonnssaabbiilliittéé..  

TTaa  bboonnttéé  eett  ttaa  ggéénnéérroossiittéé  eexxttrrêêmmee  ssoonntt  ssaannss  lliimmiitteess..  

AAuuccuunn  mmoott,,  aauuccuunnee  ddééddiiccaaccee  nnee  ssaauurraaiitt  eexxpprriimmeerr  mmoonn  rreessppeecctt,,  

mmaa  ccoonnssiiddéérraattiioonn  eett  ll’’aammoouurr  éétteerrnneell  ppoouurr  lleess  ssaaccrriiffiicceess  qquuee  ttuu  mm’’aass    

ccoonnsseennttii  ppoouurr  mmoonn  éédduuccaattiioonn  eett  mmoonn  bbiieenn  êêttrree..  

JJee  ssoouuhhaaiittee  qquuee  cceettttee  tthhèèssee  tt’’aappppoorrttee  llaa  jjooiiee  ddee  vvooiirr  aabboouuttiirr  tteess  

eessppooiirrss  eett  jj’’eessppèèrree  aavvooiirr  ééttéé  ddiiggnnee  ddee  ttaa  ccoonnffiiaannccee..  
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AA  mmoonn  ttrrèèss  cchheerr  ffrrèèrree  ::  OOmmaarr    
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QQuuee  ccee  ttrraavvaaiill  ppuuiissssee  êêttrree  ppoouurr  ttooii  llee  ggaaggee  ddee  mmoonn  ggrraanndd  aammoouurr  
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mmoonn  aaffffeeccttiioonn  iinnddééffeeccttiibbllee..  

QQuu’’AALLLLAAHH  vvoouuss  pprroottèèggee  eett  vvoouuss  aaccccoorrddee  ssaannttéé,,  bboonnhheeuurr  eett  

pprroossppéérriittéé..  
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aappppoorrttaanntt  vvooss  pprréécciieeuuxx  eett  ppeerrttiinneennttss  ccoonnsseeiillss..    
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Les ampullomes Vatériens désignent l'ensemble des néoformations, 

bénignes ou malignes,  issues de la zone du carrefour digestif et bilio-

pancréatique délimitée par l’appareil sphinctérien d’Oddi, c'est-à-dire issues : 

1. De l’ampoule de Vater  

2. Des portions sphinctérisées du cholédoque terminal et du canal de Wirsung 

3. Du versant intraluminal de la papille. 

Cette zone présente de nombreuses variations de structure, de morphologie, 

et de topographie qui expliquent les difficultés anatomo-cliniques et 

thérapeutiques posées par les ampullomes Vatériens. 

Par conséquent, en raison de l’inconstance de l’ampoule de Vater, on préfère 

à l’appellation trop restrictive de l’ampullome Vatérien celle des tumeurs de  la 

région Vatérienne ou tumeurs péri-ampullaires qui, certes imprécise mais 

apparait plus conforme à la réalité pour désigner cette pathologie tumorale. 

(La tumeur de la tête du pancréas est exclue de notre étude). 

Cependant, ces cancers tirent leur individualité de plusieurs faits : 

1. Par leur retentissement sur les structures voisines, ils ont un 

caractère rapidement parlant. Ceci permet, par conséquent, un 

diagnostique précoce. 
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2. Par leur potentiel malin lentement évolutif, l’extension loco-

régionale et  générale sera, donc, relativement tardive. 

3. Par leur localisation au niveau de la région Vatérienne, ces tumeurs 

se prêtent bien à l'exérèse chirurgicale, seul traitement en raison de 

l’absence d'une chimiothérapie ou d'une  radiothérapie efficaces. 

En fait, si leur caractère évolutif a été reconnu comme étant lentement 

extensif ces néoformations, comme tout cancer digestif gardent un pronostic 

sévère indéniable. Ceci implique, la nécessité d'un diagnostic précis et formel, 

affin de ne pas soumettre le malade à un acte opératoire abusif ou incomplet. 

En effet, selon la nature, le volume et l’extension de la tumeur, l'indication 

opératoire sera représentée soit : 

1. Par une intervention palliative de dérivation laissant en place le 

processus tumoral. 

2. Par une exérèse limitée, ne mettant pas à l'abri d'une récidive locale. 

3. Par une duodénopancréatectomie céphalique, intervention plus 

radical et constituant l'extension la plus grande qu'on puisse donner à 

l'exérèse de ces tumeurs généralement de petit volume. Il est à signaler, 

cependant que les suites de cette intervention sont grevées d'une mortalité 
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importante et de complications post- opératoires plus ou moins graves, et 

survenant habituellement à brève échéance. 

Ce travail se propose de rapporter 28 observations de tumeurs péri-

ampullaires, colligées dans le service de la chirurgie C du Centre Hospitalier 

Universitaire Ibn Sina de Rabat, au cours d'une période allant de 2000 à 2009. 
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Nous avons mené une étude rétrospective au sein de la clinque chirurgicale 

« C » concernant 28 patients porteurs d’un cancer de la région vatérienne, entre 

2000 et 2009. 

Pendant cette période, 28 dossiers ont été répertoriés, et ont été étudiés de 

façon rétrospective. 

Nous avons exploité : 

1. Les dossiers cliniques 

2. Les comptes-rendus opératoires 

3. Les données anatomo-pathologiques 

Nous avons également contacté les patients ou leur famille par téléphone ou 

par courrier postal.  
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N° 
série 

N° 
d'ordre 

 Age Sexe  Antécédents 

CLINIQUE 

Début 
    Signes cliniques Examen 

physique Ictère Prurit 
Hgie 
dig 

Douleur Fièvre AMG Vmts 

1 258/09 
66 
ans 

M 
*HTA depuis 10 ans s/s ttt 

*Tabagisme chronique:    
30 PA 

1 
mois  ⁺ ⁺ ⁺ ¯ ⁺ ⁺ 

(n.c.) ¯ HMG 

2 621/09 
56 
ans 

M 
Tabagisme chronique: 

20PA 
1 

mois  ⁺ ¯ ¯ ⁺ ⁺ 
⁺ 

(8 kg/ 
1 

mois) 
⁺ Sensibilité 

HCDt 

3 329/08 
80 
ans 

M 
Cataracte opérée il y a 

5 ans 
4 

mois ⁺ ¯ ⁺ ⁺ ¯ ⁺ 
(n.c.) ¯ Sensibilité  

épigastrique 

4 383/08 
64 
ans 

F 
*HTA depuis 4 ans s/s ttt  
 *Frère décédé par cancer 

du cavum 

3 
mois ⁺ ⁺ ¯ ⁺ ⁺ 

⁺ 
(25 
kg/ 
3 

mois) 
¯ 

Sensibilité  
épigastrique 

et HCDt 
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N° 
série 

BILAN BIOLOGIQUE 

Bilirubine GGT  
UI/L 

PAL  
UI/L 

Cholest 
g/l 

Transaminases Hb  
g/dl  

GB  
10³/mm³ 

Glyc  
g/l 

Protid 
 g/l 

TP 
 % 

ACE 
ng/ml 

CA 19-9  
UI/ml 

Autres  BT 
mg/l 

BD 
mg/l 

BI 
mg/l 

ALAT 
UI/L 

ASAT 
UI/L 

1  303 170 133 77 340 2,3 33 69 13,8 5.300 0,61 71 75 1,78 - - 

2  75 65 10 587 - - 317 151 10,7 15.300 1,44 79 72 - - - 

3  200 60 140 - - - 297 205 9,8 8.100 1,01 61 88 1 86,02 
Sérologie 
hépatites 
B et C  - 

4  41 26 15 1084 486 - 85 95 13,1 6.100 0,98 70 100 - - 
Sérologie 
hépatites 
B et C  - 
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N° 
série Echographie TDM 

Fibroscopie 
duodénale 

Echoendoscopie Autres 

1 

*Distension de la VB 
*Dilatation des VBIH et VBP avec une 
lithiase au niveau du cholédoque 
*Hypoéchogénécité de la tête du 
pancréas  

*Dilatation des VBIH, 
VBP et de la VB 
*Masse de l'ampoule 
de Vater saillant dans la 
lumière duodénale  

Bombement dans la lumière 
de D2 sans bourgeon 
tumoral endoluminal 
(compression extrinsèque) 

NF - 

2 

*Dilatation des VBIH 
*Dilatation de la VBP jusqu'à sa 
portion rétro-pancréatique (24mm) 
*Wirsung dilaté à 10 mm 
*Corps du pancréas est normal 

Dilatation des VBIH, 
VBP et du Wirsung en 
amont d'un obstacle du 
bas cholédoque  

Papille augmentée de taille 
et ulcérée →Biopsie: 
Remaniements 
inflammatoires subaigus  

*Ampulome Vatérien infiltrant la 
paroi du duodénum et le pancréas 
*Envahissement canalaire biliaire 
et pancréatique 
*ADP du hile splénique  

- 

3 NF 
Dilatation des VBIH et 
VBP  jusqu'à 
l'abouchement en D2 
sans obstacle visualisé  

Papille augmentée de taille 
avec muqueuse 
inflammatoire 
→Biopsie: ADK 
moyennement différencié  

*Zone hypoéchogène hétérogène 
au niveau de la papille  
*Dilatation (18mm) de la VBP 
jusqu'à sa portion intra-
pancréatique 
*Tête pancréas homogène 

- 

4 

*Dilatation des VBIH et la VBP jusqu'au 
bas cholédoque 
*Dilatation modérée du Wirsung 
*pancréas paraît normal  

*Dilatation des VBIH et 
VBP 
*Pancréas est sans 
anomalies 

NF 

*Papille ↗ de volume avec des 
bourgeons tumoraux 
*VBP et Wirsung sont dilatés 
*Pancréas d'aspect normal 
→Biopsie: jéjunite interstitielle 
non spécifique  

- 
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N° 
série 

L'intervention 
   Date Type de l'intervention Anatomopathologie 

1 11/05/09 

*Lésion: tumeur ampullaire de 2cm  avec un bourgeon tumoral intraluminal 
*Extension: ADPs du pédicule hépatique pas de métastases, ascite (200 cc) 
*Intervention: Cholécystectomie + double dérivation digestive et bilio-
digestive:            -Anastomose cholédoco-duodénale latéro-latérale 
                              -Gastro entéro anastomose 

*Histo: ADK bien différencié 
*Extension: ganglions sont indemnes 

2 21/10/09 

*Lésion: Tumeur de l'ampoule de Vater 
*Extension: Pas de métastases hépatiques, pas de carcinose péritonéale ni 
d'ascite, pas d'ADPs du hile splénique 
*Intervention: Cholécystéctomie + DPC avec rétablissement de continuité 
selon Child:      Anastomose pancréatico-jéjunale 
                           Anastomose cholédoco-jéjunale 
                           Anastomose gastro-jéjunale 

*Macro: Masse papillaire végétante de 4/3 cm 
*Histo: ADK lierberkühnien (type intestinal) 
bien différencié  infiltrant toutes tuniques de 
la paroi  
*Extension: Infiltration de toutes tuniques de 
la paroi duodénale. ganglions (4N-/4N), 
limites d'exérèse et pancréas sont indemnes 

3 22/07/08 

*Lésion: Tumeur végétante de la papille de 2 cm 
*Extension: Pas de métastases hépatiques, pas de carcinose péritonéale ni 
d'ascite, pas d'ADPs profondes 
*Intervention: Cholécystectomie + Dérivation bilio-digestive avec anastomose 
cholédoco-duodénale latéro-latérale 

*Histo: ADK moyennement différencié 
*Extension: Duodénum 

4 25/08/08 

*Lésion: Nodule endoluminal d'environ 2 cm au niveau de la papille 
*Extension: Grosse ADP du hile hépatique de 1cm, pas de métastases 
hépatiques, pas de carcinose  ni d'ascite 
*Intervention: Cholécystectomie + DPC selon Child avec jéjunostomie 
d'alimentation              
 
                              

*Macro: Lésion ulcéro-végétante de 2,1×1,5 
au niveau de la région ampullaire 
*Histo: ADK bien différencié de l'ampoule de 
Vater 
*Extension: Infiltration de la paroi duodénale 
et pancréatique, pas d'atteinte ganglionnaire 
(4N-/4N), limites d'exérèse saines 
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N° 
série Suites immédiates 

Durée  
d'hospitalisation 

post-op 
Suivi 

1 Suites simples 7 jours - 

2 
Infection broncho-pulmonaire traitée 

par les antibiotiques  
(5 jours en réa)  

9 jours 

→ Patient vivant à ce jour 
(Survie à 1 an et 2 mois) 

3 Suites simples 12 jours - 

4 
Suites simples  
(3 jours en réa) 

14 jours 

*28/11/08: -Bonne évolution clinique: gain pondéral (n.c.), 
pas d'éventration 
                          - Echographie: RAS 
*20/05/09: Patiente en BEG, examen: RAS 

       → Survie à 9 mois puis perdue de vue 
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N° 
série 

N° 
d'ordre 

 Age Sexe  Antécédents 

CLINIQUE 

Début 
    Signes cliniques Examen 

physique Ictère Prurit 
Hgie 
dig 

Douleur Fièvre AMG Vmts 

5 568/08 
48 
ans  

M 
*Tabagisme chronique 

sevré il y a 8 mois 
*Alcoolisme chronique 

4 mois  ⁺ ⁺ ¯ ¯ ¯ ⁺ 
(n.c.) ¯ RAS 

6 371/08 
63 
ans 

M RAS 15 jours ⁺ ⁺ ¯ ¯ ¯ ¯ ¯ HMG 

7 46/07 
70 
ans 

M 
Opéré il y a 20 ans 

pour cataracte 
3 mois ⁺ ¯ ¯ ⁺ ¯ ¯ ⁺ HMG 

8 473/06 
70 
ans 

M RAS 20 jours ⁺ ⁺ ¯ ¯ ⁺ ⁺ 
(n.c.) ⁺ 

HMG 
(13cm) 
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N° 
série 

BILAN BIOLOGIQUE 
Bilirubine GGT  

UI/L 
PAL  
UI/L 

Cholest 
g/l 

Transaminases Hb  
g/dl  

GB  
10³/mm³ 

Glyc  
g/l 

Protid 
 g/l 

TP 
 % 

ACE 
ng/ml 

CA 19-
9  

UI/ml 

Autres  BT 
mg/l 

BD 
mg/l 

BI 
mg/l 

ALAT 
UI/L 

ASAT 
UI/L 

5  84 46 38 157 257 2,66 72 123 13,5 8.700 0,82 58 80 - - 
Sérologie 
hépatites 
B et C  - 

6  - - - - - - 83 78 9,6 7.000 0,88 64 93 - - 
Sérologie 
hépatites 
B et C  - 

7  124 77 47 403 667 1,75 74 72 8,9 7.100 0,61 71 44 3,8 79 
Sérologie 
hépatites 
B et C  - 

8  138 74 64 45 312 - 22 32 12 5.600 1,12 68 94 - - Amylasémie 
=38UI/L 
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N° 
série Echographie TDM 

Fibroscopie 
duodénale 

Echoendoscopie Autres 

5 

*Dilatation des VBIH et VBP  
sur toute sa longueur sans 
image d'obstacle 
*Wirsung dilaté à 7 mm jusqu' 
à la queue du pancréas 

NF 
Papille hypertrophiée 
→Biopsie: aspect 
inflammatoire duodénal 

Processus de la papille de 1,7cm 
donnant une dilatation de la VBP et 
Wirsung sans envahir le pancréas 

→Ampullectomie endoscopique  
→Biopsie: Ampullome vatérien 
(pT2 Nx Mx) 

Bili-IRM: 

Dilatation des 
voies biliaires et du 
Wirsung sans 
obstacle visualisé 

6 
*VBIH sont de calibre normal 
*VBP dilatée à 13 mm sans 
image d'obstacle échovisible 

*Dilatation des VBIH et VBP  
en amont d'une image 
nodulaire faisant saillie dans 
la lumière de D2  
*Pas de dilatation de wirsung 

NF 

*Processus ampullaire ulcéro-
bourgeonnant envahissant la paroi 
duodénale jusqu'à la séreuse 
*Thrombus du confluent spléno 
mésaraïque  

- 

7 

*HMG avec VB très distendue 
*Dilatation de la VBP (17mm), 
des VBIH et du Wirsung  
*Parenchyme pancréatique  
normal au niveau de la tête 
*ADPs cœlio-mésentériques 

Dilatation importante des 
VBIH, de la VBP et du 
Wirsung sans image 
d'obstacle visualisé 

Papille tuméfiée ulcérée  
→Biopsie: ADK de la 
papille duodénale 

*Tumeur ampullaire de 15mm 
franchissant  la paroi duodénale 
jusqu'à la  musculeuse 
*Nombreuses ADPs au bord sup du 
pancréas et le long du pédicule 
hépatique 

- 

8 

 *VB distendue avec un sludge 
*VBP dilatée à 17mm sans 
obstacle visualisé 
*Wirsung dilaté 

*Dilatation des VBIH et de la 
VBP sans étiologie visible  
*Tête du pancréas est 
hypertrophiée dans son 
ensemble 

Duodénum est épaissi 
de manière circonscrite 
mais régulière   

NF - 
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N° 
série 

L'intervention 

Date Type de l'intervention Anatomopathologie 

5 01/12/2008 

*Lésion: Tumeur de la région ampullaire  ayant déjà bénéficiée d’une 
ampullectomie endoscopique avec induration de la tête du pancréas  

*Extension: ADP du pédicule hépatique, pas de métastases ni de carcinose  

*Intervention: Cholécystectomie + DPC avec jéjunostomie d'alimentation:  
                                                                       -Anastomose pancréatico-gastrique 
                                                                      Anastomose cholédoco-jéjunale 
                                                                      Anastomose gastro-jéjunale 

*Macro: - (déjà réséquée) 

*Histo: Résidu tumoral millimétrique d'un 
ADK bien différencié papillaire 

*Extension: Infiltration duodénale 
millimétrique, ganglions (5N-/5N), limites 
d'exérèse et pancréas sont indemnes 

6 15/08/2008 

*Lésion: Enorme tumeur vatéro-duodénale envahissant la tête du pancréas 

*Extension: Pas de métastases ni de carcinose 

*Intervention: Cholécystectomie + Double dérivation biliaire et digestive:  
                               Anastomose cholédoco-duodénale  
                               Gastro entéro anastomose 

- 

7 07/02/2007 

*Lésion: Masse ulcéro-végétante de la papille de 1cm 

*Extension: ADP du pédicule hépatique, foie de stase sans lésion suspecte, 
pas de carcinose 

*Intervention: Cholécystectomie + Double dérivation biliaire et digestive: 
                               Anastomose cholédoco-duodénale  
                               Gastro entéro anastomose 

*Histo: ADK papillaire moyennement 
différencié 

*Extension: Ganglions (1N-/N), pas 
d'envahissement duodénal 

8 17/08/2006 

*Lésion: Tumeur vatéro-duodénale infiltrante 

*Extension: Nombreuses métastases hépatiques, pas de carcinose 

*Intervention: Cholécystectomie + dérivation bilio-digestive avec 
anastomose cholédoco-duodénale  

*Histo: ADK bien différencié 

*Extension: Métastases hépatiques 
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N° 
série 

Suites immédiates 
Durée  

d'hospitalisation 
post-op 

Suivi 

5 
Stase gastrique importante nécessitant le 

maintien de la sonde gastrique jusqu’au J+7 
(7 jours en réa)  

15 jours 
→ Patient vivant à ce jour 

(Survie à 2 ans) 

6 Suites simples 10 jours 

*30/10/2008: gain pondéral (n.c.), douleur modérée 
*02/12/2008: 2éme hospitalisation pour complément du 
bilan: 
          -Clinique: Douleur abdominale avec sensibilité à l'examen  
          -Biologie et échographie: RAS 

→Non opéré: A revoir dans 15 jours avec TDM 
                              →  Recul de 4 mois puis perdu de vue 

7 
*J+5: -Fièvre à 38,3°, abdomen souple 

             -Echographie abdominale: RAS  

               →Surveillance: ↓T° à 37,2° 
12 jours - 

8 Suites simples 4 jours - 
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N° 
série 

N° 
d'ordre 

 Age Sexe  Antécédents 

CLINIQUE 

Début 
    Signes fonctionnels Examen 

physique Ictère Prurit 
Hgie 
dig 

Douleur Fièvre AMG Vmts 

9 674/06 53 ans M 
*HTA depuis 10 ans s/s ttt 

*Tabagisme chronique     
*Alcoolisme occasionnel 

20 jours ⁺ ¯ ¯ ⁺ ¯ 
⁺ 

(15 kg/ 
20 

jours) 
¯ Sensibilité 

épigastrique 

10 018/04 77 ans F 
*Ictère il y a 7 ans 

*Cholécystectomie il y a 
30 ans  

2 mois ¯ ⁺ ¯ ⁺ ¯ ⁺ 
(n.c.) ⁺ Sensibilité 

épigastrique 

11 167/04 46 ans M Diabète depuis 1 an 2 mois ⁺ ¯ ¯ ⁺ ¯ 
⁺ 

(36 kg/ 

2 mois) 
¯ 

*OMI 
*Plis de 

DHA 

12 489/03 70 ans F 
Cholécystectomisée il y a 

15 ans 
5 mois ⁺ ¯ ¯ ⁺ ¯ ⁺ 

(n.c.) ⁺ 
*HMG 
*DHA 

importante 
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N° 
série 

BILAN BIOLOGIQUE 
Bilirubine GGT  

UI/L 
PAL  
UI/L 

Cholest 
g/l 

Transaminases Hb  
g/dl  

GB  
10³/mm³ 

Glyc  
g/l 

Protid 
 g/l 

TP 
 % 

ACE 
ng/ml 

CA 19-
9  

UI/ml 

Autres  BT 
mg/l 

BD 
mg/l 

BI 
mg/l 

ALAT 
UI/L 

ASAT 
UI/L 

9  279 161 118 292 531 2,1 216 140 12,8 8.600 0,75 64 100 - - Amylasémie 
=80UI/L 

10  - - - - - - 128 66 12,2 7.900 1,07 51 73 - - - 

11  58 35 23 742 864 1,46 59 53 11 8.500 1,46 64 70 - >1000 
*B et C  - 

*Amylasémie 

=32UI/L 

12  19 - -  2379 - 337 165 9,7 8.000 1,01 57,5 - - - - 



 
 

 

19 

 

N° 
série Echographie TDM Fibroscopie duodénale 

Echo 
endoscopie 

Autres 

9 

*Dilatation des VBIH et la VBP 
*Région épigastrique mal 
explorée vu les interpositions 
digestives 

Dilatation des VBIH, de la VBP 
et du Wirsung en amont  d'un 
processus tumoral de la tête 
du pancréas 

 
Papille boursoufflée, non ulcérée ni 
envahie 
→Biopsie: Duodénite interstitielle sans  
signes de malignité 

NF 

       Bili-IRM: 
Dilatation des VBIH, VBP et 
du wirsung en amont d'une 
formation du carrefour 
bilio-pancréatique de 1cm 

10 

*Dilatation des VBIH proximales 
et VBP 
*Pancréas augmenté de taille 
dans sa portion céphalique 

*Dilatation des VBIH et de 
VBP 
*Masse tumorale de la tête 
du pancréas de 50mm avec un 
envahissement de D2 

Processus ulcéro-bourgeonnant hémi-
circonférentiel au niveau de D2 
→Biopsie: ADK papillaire infiltrant la 
muqueuse duodénale 

NF 
TOGD: 

Dilatation de D2 en amont 
d'une sténose  en regard 

de la tête du pancréas 

11 

*Dilatation des voies biliaires 
*Aspect en faveur d'une tumeur 
de la tête du pancréas 
*Envahissement de la veine porte 
*ADPs cœliaques, ascite minime 

*Coulées ganglionnaires 
cœlio- mésentériques avec 
une infiltration du pancréas 
*Thrombose portale 
*Ascite de faible abondance 
   

 
Plissements duodénaux normaux 
→Muqueuse duodénale normale 
 

NF - 

12 
*Dilatation VBIH et VBP (13mm) 
avec image d'arrêt net 
*Pancréas non vu 

NF 
Existence des gros plis ulcérés pseudo 
plypoïdes avec sténose infranchissable  
→Biopsie: Un ampullome vatérien 

NF - 
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N° 
série 

L'intervention 
Date Type de l'intervention Anatomopathologie 

9 07/12/2006 

*Lésion: Tumeur oddienne bourgeonnante envahissant la tête du pancréas 
et la VMS 

*Extension: ADPs le long du pédicule hépatique et de l'artère mésentérique 
supérieure, pas de métastases hépatiques ou de carcinose péritonéale 

*Intervention: Cholécystectomie + Dérivation bilio-digestive avec 
anastomose cholédoco-duodénale latéro-latérale 

*Histo: ADK ampullaire moyennement 
différencié  
*Extension: duodénum et pancréas 

10 12/01/2004 

*Lésion: Grosse tumeur papillaire ulcéro-bourgeonnant envahissant le D2 et 
la tête du pancréas 

*Extension: Ascite abondante 

*Intervention: Gastro entéro anastomose avec anastomose gastro- jéjunale 

*Histo: ADK papillaire moyennement 
différencié 

*Extension: Duodénum et pancréas 

11 19/03/2004 

*Lésion: Grosse tumeur infiltrante prenant la zone péri-ampullaire et 
envahissant le pancréas et le duodénum 

*Extension: Existence de métastases hépatiques, ascite abondante 

*Intervention: Dérivation bilio-digestive avec anastomose  cholécysto-
gastrique 

*Histo: ADK moyennement différencié de 
l'ampoule de Vater  

*Extension: Envahissement duodénal et 
pancréatique, métastases hépatiques 

12 14/07/2003 

*Lésion: Tumeur ampullaire de 2 cm 

*Extension: Pas de métastases hépatiques, ni de carcinose, pas d'ADPs 
profondes, présence d'une lame d'ascite 

*Intervention: Double dérivation biliaire et digestive avec: 
                              - Anastomose cholédoco-duodénale 
                              - Gastro entéro anastomose 

- 
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  N° 
série 

Suites immédiates 
Durée  

d'hospitalisation 
post-op 

Suivi 

9 
          Suites simples  
(J+5: commence à s'alimenter, 

glycémie = 1,70g/l)  
9 jours 

*25/09/2007:   -Etat clinique est satisfaisant 
                                  -Plaie propre et solide 

→ Recul de 9 mois puis malade perdu de vue 

10 
 

Suites simples 
9 jours - 

11 Suites simples 10 jours - 

12 Suites simples 24 jours - 
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N° 
série 

N° 
d'ordre 

 Age Sexe  Antécédents 

CLINIQUE 

Début 
    Signes cliniques Examen 

physique Ictère Prurit Hgie dig Douleur Fièvre AMG Vmts 

13 598/03 
81 
ans 

M 
 Adénome de prostate 

opéré il y a 20 ans  
1 mois  ⁺ ⁺ ¯ ¯ ¯ ⁺ 

(n.c.) ¯ RAS 

14 651/03 
71 
ans 

F RAS 3 mois ⁺ ¯ ¯ ¯ ¯ ⁺ 
(n.c.) ¯ Empâtement 

épigastrique 

15 683/03 
49 
ans 

M RAS 1 mois ⁺ ⁺ ¯ ⁺ ¯ ⁺ 
(n.c.) ¯ HMG 

16 614/01 
60 
ans 

M Asthmatique 2 mois ⁺ ⁺ ¯ ⁺ ⁺ ⁺ 
(n.c.) ¯ 

*HMG 
*Grosse 
vésicule  
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N° 
série 

BILAN BIOLOGIQUE 
Bilirubine GGT  

UI/L 
PAL  
UI/L 

Cholest 
g/l 

Transaminases Hb  
g/dl  

GB  
10³/mm³ 

Glyc  
g/l 

Protid 
 g/l 

TP 
 % 

ACE 
ng/ml 

CA 19-
9  

UI/ml 

Autres  BT 
mg/l 

BD 
mg/l 

BI 
mg/l 

ALAT 
UI/L 

ASAT 
UI/L 

13  - - - - - - 131 69 12,5 7.900 1,52 61 100 - - - 

14  109 59 50 - - - 142 143 11,5 5.700 1,04 60 85 - - - 

15  - - - - 305 1,6 56 47 11,6 7.000 0,88 62 89 - - - 

16  186 117 69 - 406 1,64 57 54 10,6 7.200 0,88 58 90 - - Amylasémie 
=186UI/L 
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N° 

série Echographie TDM 
Fibroscopie  
duodénale 

Echo 
endoscopie 

Autres 

13 
*VB très distendue comportant 
une lithiase  
 *Dilatation des VBIH et VBP  

Dilatation des VBIH et VBP jusqu'à 
sa portion intra- pancréatique 
sans obstacle apparent 

NF NF - 

14 

*VB distendue  
*Dilatation VBP à 12mm et VBIH 
sans obstacle visible 
*Pancréas sans anomalie 
décelable  

Formation tissulaire au niveau du 
bas cholédoque avec importante 
dilatation de la VBP et VBIH sans 
dilatation de Wirsung 

Processus 
bourgeonnant au 
niveau de la papille 
duodénale  

NF - 

15 

*Grosse vésicule non lithiasique 
*Dilatation des VBIH et de la VBP 
(18,3mm) avec effilement de sa 
partie basse en regard d'une tête 
du pancréas ↗ de volume 

NF NF NF - 

16 

*Important hydro-cholécyste 
*Dilatation des VBIH et de la VBP  
sans individualisation d'obstacle 
*Bas cholédoque et tête du 
pancréas non vus 

*Dilatation des VBIH et VBP à 2cm  
*Distension de la VB et du 
Wirsung 
*Absence de processus au niveau 
de la tête du pancréas qui paraît 
atrophique 

NF NF - 
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N° 
série 

L'intervention 

Date Type de l'intervention Anatomopathologie 

13 11/09/2003 

*Lésion: Masse du confluent bilio-digestif   

*Extension: Pas de métastases hépatiques, pas de carcinose ni d'ascite 

*Intervention: Cholécystectomie + dérivation  bilio-digestive avec anastomose 
cholédoco-duodénale latéro-latérale 

- 

14 28/05/2001 

*Lésion: Ampullome Vatérien de 2cm non infiltrant 

*Extension: Pas de métastases hépatiques, pas de carcinose ni d'ascite 

*Intervention: Cholécystectomie + dérivation  bilio-digestive avec anastomose 
cholédoco-duodénale latéro-latérale 

- 

15 12/10/2003 

*Lésion: Petite tumeur papillaire intra-ampullaire 

*Extension: Pas de métastases hépatiques, pas de carcinose ni d'ascite 

*Intervention: DPC avec:      Anastomose pancréatico-gastrique 
                                                      Anastomose hépatico-jéjunale 
                                                      Anastomose gastro-jéjunale 

*Macro: Formation papillaire nodulaire (2cm)  

*Histo: ADK bien différencié de l'ampoule de 
Vater 

*Extension: Ganglions (1N-/1N), duodénum, 
pancréas  et limites d'exérèse sont indemnes 

16 11/09/2001 

*Lésion: Tumeur ampullaire avec un nodule de perméation entre D1 et la VBP 

*Extension: Ascite de petite abondance, pas de métastases hépatiques, pas de 
carcinose péritonéale ni d'ADPs profondes 

*Intervention: Cholécystectomie + double dérivation biliaire et bilio-digestive: 
           - Anastomose hépatico-duodénale latéro-latérale 
           - Gastro entéro anastomose avec anastomose gastro-jéjunale latéro-latérale 

- 
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N° 
série Suites immédiates 

Durée  
d'hospitalisation 

post-op 
Suivi 

13 Suites simples 11 jours - 

14 Suites simples 10 jours 

*19/09/2003: Tableau d'occlusion digestive 
   →Reprise pour sténose duodénale par 
envahissement tumoral d'un ampullome 
Vatérien déjà dérivé: 
dérivation digestive avec gastro entéro 
anastomose pré-colique (suites simples)  
                 → Recul de 1 an et 10 mois puis 
perdue de vue 

15 
*J+1: Atélectasie du poumon droit 

→Mesures de réanimation  
(8 jours en réa)  

23 jours Patient vivant à ce jour  
(Survie à 7 ans) 

16 Suites simples 15 jours - 
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N° 
série 

N° 
d'ordre 

 Age Sexe  Antécédents 

CLINIQUE 

Début 
    Signes cliniques Examen 

physique Ictère Prurit Hgie dig Douleur Fièvre AMG Vmts 

17 849/00 
65 
ans 

F 
Diabétique depuis 

6 mois sous insuline 
15 jours ⁺ ⁺ ¯ ⁺ ¯ ⁺ 

(n.c.) ¯ Grosse 
vésicule 

18 525/09 
56 
ans 

F RAS 7 jours ⁺ ⁺ ¯ ⁺ ¯ ⁺ 
(n.c.) ¯ RAS 

19 608/08 
73 
ans 

F RAS 1 mois ⁺ ¯ ¯ ⁺ ¯ ⁺ 
(n.c.) ¯ Grosse 

vésicule 

20 294/08 
60 
ans 

H RAS 2 mois ⁺ ⁺ ¯ ⁺ ¯ ⁺ 
(n.c.) ¯ 

*Grosse 
vésicule  
*HMG 
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N° 
série 

BILAN BIOLOGIQUE 
Bilirubine GGT  

UI/L 
PAL  
UI/L 

Cholest 
g/l 

Transaminases Hb  
g/dl  

GB  
10³/mm³ 

Glyc  
g/l 

Protid 
 g/l 

TP 
 % 

ACE 
ng/ml 

CA 19-
9  

UI/ml 
Autres  BT 

mg/l 
BD 
mg/l 

BI 
mg/l 

ALAT 
UI/L 

ASAT 
UI/L 

17 450 312 138 770 1680 4,6 193 330 10,6 8.100 0,89 60 71 - - 
Sérologie 
hépatites 
B et C  - 

18 67 58 9 786 200 - - - 14,4 7.800 3,28 72 100 4,37 1200 
Sérologie 
hépatites 
B et C  - 

19 132 77 55 - - - 110 73 11,3 4.600 11,2 64 75 - - 
Sérologie 
hépatites 
B et C  - 

20 256 134 122 14 266 1,09 78 93 12,5 11.000 1,27 60 97 - - - 
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N° 
série Echographie TDM 

Fibroscopie  
duodénale 

Echoendoscopie Autres 

17 

*Dilatation de la VB 
*Dilatation VBIH et de la 
VBP sans obstacle visible 
*Dilatation du Wirsung 
sans masse pancréatique 
visible 

*Dilatation importante des 
VBIH et VBP en amont d'un 
processus tissulaire de la tête 
du pancréas ou de la VBP 
*Nodule hépatique tissulaire  

Lésion polypoïde saignant 
spontanément au niveau 
de la face antérieure de 
D2 étendue sur 2cm 

NF - 

18 

*Distension de la VB avec 
sludge 
*Dilatation de la VBP et 
des VBIH hilaires 

*Dilatation de la VBP 
*Dilatation modérée des VBIH 
proximales 
*Pancréas homogène de taille 
normale 

NF 

*VBP dilatée jusqu'à sa 
portion terminale 
*Tête du pancréas 
hétérogène sans processus 
tumoral décelable 
*ADP du pédicule hépatique 

Bili-IRM: 
*Discrète dilatation 
de la VBP et des VBIH 
*Absence d'anomalies 
morphologiques ou 
du signal du pancréas 

19 

*VB distendue siège de 
sludge 
*VBIH et VBP distendues 
en amont d'un obstacle 
bas situé  

*VB distendue alithiasique  
*Dilatation des VBIH et VBP 
(16mm) en amont d'une 
tumeur de la tête du pancréas 

Envahissement de la paroi 
duodénale au niveau de 
D2 avec rétrécissement de 
la lumière sans processus 
endoluminal franc 

NF - 

20 NF 

*Dilatation de la VBP et des 
VBIH en amont d'un 
processus lésionnel 
manifestement tumoral du 
bas cholédoque 

NF NF - 



 
 

 

30 

N° 
série 

L'intervention 
Date Type de l'intervention Anatomopathologie 

17 22/12/2000 

*Lésion: Grosse tumeur prenant la zone péri-ampullaire de 5cm 

*Extension: Multiples métastases hépatiques centimétriques (lobe gauche et 
segment 8), ADPs lenticulaires hiliaires. Pas de carcinose péritonéale ni d'ascite    

*Intervention: Cholécystectomie + dérivation bilio-digestive avec anastomose 
cholédoco-duodénale latéro-laterale 

- 

18 08/09/2009 

*Lésion: Tumeur du bas cholédoque 

*Extension: ADP au niveau de l'artère gastro-duodénale, pas de métastases 
hépatiques, pas de carcinose péritonéale ni d'ascite  

*Intervention: Cholécystectomie + DPC selon Child avec jéjunostomie 
d'alimentation 

*Macro: Induration blanchâtre de 2cm du bas 
cholédoque englobant la  tête du pancréas 

*Histo: ADK bien différencié du bas cholédoque 

*Extension: -Atteinte ganglionnaire: 3N+/17N 
                        -Papille et tranches de section 
saines 

19 06/01/2009 

*Lésion: Tumeur ampullaire avec envahissement da la tête du pancréas et D2. 

*Extension: Pas de métastases hépatiques, pas de carcinose ni d'ascite 

*Intervention: Cholécystectomie + double dérivation biliaire et bilio-digestive :         
-Anastomose cholédoco-duodénale latéro-latérale 
- Gastro entéro anastomose 

- 

20 07/07/2008 

*Lésion: Tumeur du bas cholédoque 

*Extension: Pas de métastases hépatiques, pas de carcinose ni d'ADPs  

*Intervention: cholécystectomie + DPC: -Anastomose pancréatico-gastrique 
                                                                           -Anastomose cholédoco-jéjunale  
                                                                           -Anastomose gastro-jéjunale 

*Macro: Tumeur végétante bombante dans la 
lumière du bas cholédoque 

*Histo: ADK bien différencié du bas cholédoque 

*Extension: Papille et tranches de section 
saines,  Pas d'atteinte ganglionnaire: 8N-/8N 
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N° 

série 
Suites immédiates 

Durée  
d'hospitalisation 

post-op 
Suivi 

17 Suites simples 7 jours - 

18 
J+2: Fièvre à 39°C avec tachycardie à 130 bpm  
→Bilan infectieux réalisé et ttt antibiotique 
               (9 jours en réa) 

27 jours Patiente vivante à ce jour 
(Survie à 1 an et 3 mois) 

19 Suites simples 10 jours - 

20 

J+1: Choc septique avec 2 points de départ: 
       -pulmonaire avec foyers bilatéraux 
       -urinaire: 2ECBU→ Escherichia coli  

          (14 jours en réa) 21 jours 

*29/09/08: Patient en ABEG 
     - Examen trouve une sensibilité 
épigastrique et de l'hypochondre droit 
     - Echographie demandée: RAS 

         → Survie à 3 mois puis perdu de vue 
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N° 
série 

N° 
d'ordre 

 Age Sexe  Antécédents 

CLINIQUE 

Début 
    Signes cliniques Examen 

physique Ictère Prurit 
Hgie 
dig 

Douleur Fièvre AMG Vmts 

21 299/09 
50 
ans 

M 

Tabagisme et alcoolisme 
chroniques sevrés il y a 

10 ans 
  

1 mois ⁺ ⁺ ⁺ ¯ ¯ 
⁺ 

(5 kg/ 
10 

jours) 
⁺ Empattement 

épigastrique 

22 115/07 
70 
ans 

F 
*Diabétique depuis 2 ans  

*HTA  
 1 mois ⁺ ⁺ ¯ ⁺ ¯ ⁺ 

(n.c.) ⁺ 
*Grosse 
vésicule  

*ADPs sus 
claviculaires  

23 347/07 
66 
ans 

M 
*Cholécystectomie il y a 

20 ans  
*Tabagisme chronique 

15 jours ⁺ ⁺ ¯ ⁺ ¯ ⁺ 
(n.c.) ¯ RAS  

24 134/06 
70 
ans 

F RAS 4 mois ⁺ ⁺ ¯ ⁺ ⁺ ⁺ 
(n.c.) ⁺ Sensibilité de 

l'HCDt 
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N° 
série 

BILAN BIOLOGIQUE 
Bilirubine GGT  

UI/L 
PAL  
UI/L 

Cholest 
g/l 

Transaminases Hb  
g/dl  

GB  
10³/mm³ 

Glyc  
g/l 

Protid 
 g/l 

TP 
 % 

ACE 
ng/ml 

CA 19-
9  

UI/ml 
Autres  BT 

mg/l 
BD 
mg/l 

BI 
mg/l 

ALAT 
UI/L 

ASAT 
UI/L 

21 122 92 30 770 1680 4,6 79 67 11,5 13.300 0,73 61 98 4,4 - - 

22 217 123 94 199 963 1,92 - - 11,7 9.800 0,74 62 74 - 21 - 

23 227 128 99 50 596 - 67 46 14 11.100 1,33 69 100 - - - 

24 173 109 64 91 1407 - 79 102 12,8 7.300 0,96 74 95 - - - 
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N° 
série Echographie TDM 

Fibroscopie  
duodénale 

Echoendoscopie Autres 

21 NF 

*Dilatation des VBIH et VBP et 
du Wirsung en amont d'un 
processus de la tête pancréas  
*ADPs pré-caves, cœliaques et 
péri-aortiques 

NF NF - 

22 

*VB distendue alithiasique 
*VBIH et VBP dilatées  
*Tuméfaction de la la tête 
du pancréas obstruant la 
VBP 

*Dilatation de la VBP et des 
VBIH sans obstacle visible 
surtout au niveau de la tête 
du pancréas qui paraît 
homogène 
*Pas d'ADPs 

Papille normale 
→Biopsie: Discrète 
duodénite chronique 

*VBP dilatée jusqu'à sa 
portion terminale en amont 
d'une masse en partie intra-
cholédocienne avec extension 
limitée au pancréas 
*Pas d'ADPs suspectes 

- 

23 

*VBP dilatée à 14 mm 
*VBIH discrètement 
dilatées 
*Bas cholédoque et la tête 
pancréas non explorables  

*Discrète dilatation de la VBP 
et des VBIH   
*Pas de lésion pancréatique 
individualisable 

NF NF 

Bili-IRM: 

*Lithiase résiduelle de 
la VBP avec dilatation 
modérée des VBIH 
*Absence d'anomalies 
du pancréas 

24 

*VBP dilatée à 20 mm 
*VBIH dilatées 
*Pas d'épanchement 
péritonéal 

Dilatation massive de la VBP 
et des VBIH en amont d'un 
obstacle du bas cholédoque 
de nature probablement 
tumorale 

NF NF - 
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N° 
série 

L'intervention 
Date Type de l'intervention Anatomopathologie 

21 23/06/2008 

*Lésion: Tumeur infiltrante du bas cholédoque 

*Extension: Carcinose péritonéale localisée  avec ascite, pas d'ADPs profondes ni 
de métastases hépatiques 

*Intervention: Dérivation bilio-digestive avec anastomose cholédoco-duodénale  

*Histo: ADK bien différencié  

*Extension: Métastases péritonéales 

22 12/03/2007 
*Lésion: Tumeur du bas cholédoque 

*Extension: Ascite de grande abondance (2L), pas de métastases ni d'ADPs 

*Intervention: dérivation bilio-digestive avec anastomose cholédoco-duodénale  
- 

23 27/06/2007 

*Lésion: Tumeur vatéro-duodénale + lithiase de la VBP 

*Extension: ADPs le long du pédicule hépatique, pas de métastases hépatiques, 
pas de carcinose ni d'ascite 

*Intervention: DPC selon Child avec jéjunostomie d'alimentation 

*Macro: Tumeur infiltrante Vatéro-
duodénale  

*Histo: ADK papillaire bien différencié 

*Extension: Infiltration du 
duodénum. pancréas, ganglions et 
limites d'exérèses sont saines 

24 23/03/2006 

*Lésion: Tumeur du bas cholédoque de 2cm 

*Extension: ADPs le long de l'artère hépatique, pas de métastases hépatiques, 
pas de carcinose ni d'ascite 

*Intervention: Cholécystectomie + DPC selon Child avec jéjunostomie 
d'alimentation 

*Macro: bourgeon tumoral du bas 
cholédoque de 2 cm 

*Histo: ADK bien différencié 

*Extension: Duodénum, ganglions et 
les limites d'exérèses sont saines 
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N° 

série 
Suites immédiates 

Durée  
d'hospitalisation 

post-op 
Suivi 

21 Suites simples 7 jours 

*15/06/09: -Patient très altéré en MEG 
                          -Examen trouve des nodules de carcinose 
péritonéale en péri-ombilical 
                             → Mis sous témgésic 

→ Recul de 1 an puis malade perdu de vue 

22 Suites simples 7 jours - 

23 

*J+3: Tableau de nécrose tubulaire aigue: 
IRA + acidose métabolique →dialyse 
*J+5: Sensibilité abdominale avec cicatrice qui 
ramène du liquide hématique →Echographie: RAS 
*J+6: -Polypnée (44c/min) avec crépitants à 
l'auscultation → redyalisé 
                   (23 jours en réa) 

23 jours 

→ Patient perdu de vue  

24 Suites simples  
(8 jours en réa)  

25 jours 
→ Patiente perdue de vue 
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N° 
série 

N° 
d'ordre 

 Age Sexe  Antécédents 

CLINIQUE 

Début 
    Signes cliniques Examen 

physique Ictère Prurit Hgie dig Douleur Fièvre AMG Vmts 

25 135/06 
62 
ans  

M 

Tabagisme 
chronique: 10 PA  
sevré il y a 20 ans 

  

1 mois ⁺ ⁺ ⁺ ⁺ ¯ 
⁺ 

(10 kg/ 

1 mois) 
¯ Sensibilité de 

l'HCDt 

26 263/06 
68 
ans 

M RAS  3 mois ⁺ ¯ ¯ ⁺ ¯ ⁺ 
(n.c.) ¯ Sensibilité 

épigastrique 

27 313/06 
50 
ans 

M 
Diabétique s/s 

ADO 
1 mois ⁺ ⁺ ¯ ⁺ ¯ ⁺ 

(n.c.) ¯ Grosse 
vésicule 

28 565/06 
71 
ans 

M 
Diabétique 

depuis 
4 ans 

2 mois ⁺ ¯ ¯ ¯ ¯ 
⁺ 

(16 kg/ 

2 mois) 
¯ RAS  
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N° 
série 

BILAN BIOLOGIQUE 

Bilirubine GGT  
UI/L 

PAL  
UI/L 

Cholest 
g/l 

Transaminases Hb  
g/dl  

GB  
10³/mm³ 

Glyc  
g/l 

Protid 
 g/l 

TP 
 % 

ACE 
ng/ml 

CA 19-9  
UI/ml 

Autres  BT 
mg/l 

BD 
mg/l 

BI 
mg/l 

  ALAT 
UI/L 

  ASAT 
UI/L 

25 47 38 9 128 1071 0,81 68 172 12,2 8.500 1,65 70 95 - >10.000 
Sérologie 
hépatites 

B et C -  

26 24 19 5 - - - 52 34 13 4.400 0,71 76 85 - - 
Amylasémie 

=87UI/L 

27 163 96 67 - 580 2,33 55 34 13,6 7.600 1,92 - 96 - - - 

28 222 119 103 335 280 3,15 121 89 12,7 9.900 2,13 56 89 - - 
Sérologie 
hépatites 
B et C  - 
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N° 
série Echographie TDM 

Fibroscopie  
duodénale 

Echo- 
endoscopie 

Autres 

25 

*Dilatation des VBIH et de 
la VBP mesurant 12 mm  
*Bas cholédoque et la tête 
du pancréas non explorable 

*Processus tumoral du 
carrefour pancréatico-
duodénal plutôt en faveur 
d'un ampullome 
*Absence d'ADPs profondes  

Normale: Pas de lésion 
suspecte de la papille NF - 

26 

 
*VBIH et VBP dilatées  
* Pancréas non vue 
*Pas d'ascite ni d'ADPs 

Dilatation de la VBP et des 
VBIH en amont d'un 
obstacle du bas cholédoque 
plutôt d'origine tumorale  

NF NF - 

27 

*VBP très dilatée jusqu'à sa 
terminaison 
*VBIH dilatées 
*Lésion hypoéchogéne de la 
tête du pancréas  

*Dilatation des VBIH et de 
la VBP jusqu'à sa portion 
distale en amont d'un 
matériel endoluminal  
*Absence de processus 
tumoral de la tête pancréas 

Normale: Pas de lésion 
suspecte de la papille NF 

Bili-IRM: 

Dilatation des VBIH et de la 
VBP en amont d'un 
obstacle du bas 
cholédoque  difficilement 
identifiable 

28 

*Dilatation des VBIH et de 
la VBP en amont d'un 
obstacle du bas cholédoque 
très probablement tumoral 
*Pas d'ADPs profondes 

NF NF NF 

Bili-IRM: 

*Dilatation des voies 
biliaires en amont obstacle 
tissulaire complet du bas 
cholédoque 
*Pancréas est normal 
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N° 
série 

L'intervention 
Date Type de l'intervention Anatomopathologie 

25 08/11/2005 

*Lésion: Induration du bas cholédoque 

*Extension: Pas de métastases hépatiques, pas de carcinose ni d'ascite 

*Intervention: Cholécystectomie + DPC: - Anastomose pancréatico-gastrique 
                                                                            - Anastomose cholédoco-jéjunale 
                                                                            - Anastomose gastro-jéjunale 

*Macro: Tumeur infiltrante  de 1,5cm 

*Histo: ADK bien différencié d'origine 
excréto-biliaire 

*Extension: Duodénum, pancréas, et 
limites d'exérèses sont saines 

26 15/05/2006 

*Lésion: Petite tumeur du bas cholédoque 

*Extension: Pas de métastases hépatiques, pas de carcinose ni d'ascite 

*Intervention: Cholécystectomie + DPC: - Anastomose pancréatico-gastrique 
                                                                            - Anastomose cholédoco-jéjunale 
                                                                            - Anastomose gastro-jéjunale 

*Macro: Tumeur infiltrante 

*Histo: ADK bien différencié 

*Extension: Envahissement du 
pancréas. Duodénum, ganglions (15N-
/15N) et limites d'exérèses sont saines 

27 23/05/2006 

*Lésion: Tumeur du bas cholédoque 

*Extension: Pas de métastases hépatiques, pas de carcinose ni d'ascite 

*Intervention: Cholécystectomie + DPC selon Child avec  jéjunostomie 
d'alimentation 

*Macro: Tumeur végétante  

*Histo: ADK bien différencié tubulo-
excréteur nécrosé 

*Extension: Duodénum, pancréas, gg 
et limites d'exérèses sont saines 

28 05/10/2006 

*Lésion: Tumeur du bas cholédoque arrivant sous le cystique et envahissant 
la papille duodénale et le pancréas. 

*Extension: Pas de métastases hépatiques, pas de carcinose ni d'ascite 

*Intervention: Cholécystectomie + double dérivation digestive et bilio-
digestive:             -Anastomose cholédoco-duodénale 
                              -Gastro entéro anastomose 

- 
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N° 
série Suites immédiates 

Durée  
d'hospitalisation 

post-op 
Suivi 

25 
Suites simples  
(6 jours en réa)  

28 jours 

*27/02/06: 2éme hospitalisation pour douleurs de l'HCDt 
- Examen clinique: Sensibilité de l’HCDt 
- Echo abdominale:- Présence d'un obstacle hépatique hilaire 
de nature tumorale (magma d'ADPs)                  
                                   - cavernome portal avec SPM modérée 
                →Décédé 4 mois après l'intervention (le 04/03/06) 

26 

Suppuration de la paroi avec lame de Delbet 
ramenant du pus →bilan infectieux + traitement ATB 
→plaie propre, tarissement de la lame de Delbet 
                                (6 jours en réa)  

30 jours 

→ Survie à 1 an puis patient perdu de vue 

27 

*J+3:Reprise pour hémorragie post-op, exploration: 
   - 500cc du liquide séro-hématique 
   -Hématome sur le pancréas →aspiration lavage 
   -Anse jéjunale anastomosée au pancréas est très 
dilatée→jéjunostomie de cette anse 
>L'évolution marquée par EDC puis décès le 06/06/06  

14 jours 

→ malade décédé  à J+14. 

28 Suites simples 10 jours - 
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Entre 2000 et 2009, 28 cas des tumeurs péri-ampullaires  ont été pris en charge au service 

de la chirurgie C du CHU Ibn Sina de Rabat, la tumeur intéressait l’ampoule de Vater  chez 

19 patients (soit 67,8%) et le bas cholédoque chez 9 patients (soit 32,2%). 

 

I. Données épidémiologiques : 

1. L’âge : 

Dans notre série, les tumeurs péri-ampullaires se rencontrent entre 46 ans et 

81 ans avec un âge moyen de 63.4% : 64,1 ans pour l’ampullome Vatérien et 

61,88 ans pour les tumeurs du bas cholédoque. 

 

  N Moyenne Minimum Maximum 

Tumeurs péri-ampullaires 28 63,39 46 81 

Ampullomes Vatériens 19 64,1 46 81 

Tumeurs du bas cholédoque 9 61,88 50 71 
 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 1 : Répartition des malades selon l’âge 
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2. Sexe : 

Parmi les 28 malades, 19 hommes ont été atteints (soit 67,8%) contre 9 

femmes (soit 32,2%). 

Parmi les 19 cas des tumeurs de l’ampoule de Vater, 13 hommes ont été 

atteints (soit 68,4%) contre 6 femmes (soit 31,6%). 

Parmi les 9 cas des tumeurs du bas cholédoque, 6 hommes ont été atteints 

(soit 66,7%) contre 3 femmes (soit 33,3%). 
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Figure 1 : Répartition par la localisation de la tumeur et par tranches 

d’âge d’une série de 28 patients porteurs d’une tumeur péri-ampullaire 
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Figure 2 : Tumeurs de l’ampoule de Vater 

Figure 3 : Tumeurs du bas cholédoque 
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3. Antécédents et facteurs étiologiques 

Dans notre série : 

a. 4 patients étaient hypertendus soit 14,3% de l’ensemble des patients 

b. 5 patients étaient diabétique soit 17,9% du total des malades 

c. 7 patients étaient tabagiques soit 25% et 3 malades étaient alcooliques 

soit 10,7% 

d. Parmi les malades porteurs de tumeurs de la région Vatérienne, 3 

malades étaient déjà cholécystectomisés soit 10,7%. 

e. Aucun cas de polypose adénomateuse  colo-rectale familiale n’a été 

signalé dans les antécédents.  

II. Diagnostic : 

A. Données cliniques : 

1. Signes fonctionnels : 

a. Ictère : 

27 patients étaient ictériques à l’admission, soit 96,4%. L’ictère est associé 

à un prurit chez 18 malades soit 64,3%. 

b. Douleur : 
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20 de nos malades, soit 71,4% accusaient des douleurs abdominales. La 

localisation, l’intensité et le type de la douleur varient d’un patient à l’autre. 

c. Signes généraux : 

→Dans notre série, 26 malades ont présentés un amaigrissement, soit 92,9% 

des malades, la perte du poids étaient variable. 

→La fièvre est notée chez 6 patients soit 21%. 

d. Hémorragie digestive : 

2 cas d’hémorragie digestive à type de mélaena ont étaient retrouvés (7,1%). 

2. Signes physiques : 

a. Grosse vésicule : 

Dans notre étude, 6 malades soit 21,4% des patients ont présenté une 

vésicule biliaire cliniquement palpable sous forme de tuméfaction rénitente lisse 

et piriforme sous le bord inférieur du foie. 

b. Hépatomégalie : 

Nous l’avons retrouvé chez 8 de nos patients soit 28,5% 

La fréquence des symptômes cliniques, selon les différents sièges tumoraux, 

est rapportée dans le tableau  suivant : 
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Tumeur de l'ampoule de Vater Tumeur du bas cholédoque 

Nombre  Pourcentage Nombre  Pourcentage 

Ictère 18 94,70% 9 100,00% 

Prurit 11 57,90% 7 77,70% 

Hémorragie digestive 4 21,00% 0 0,00% 

Douleur  13 68,40% 7 77,70% 

Fièvre 5 26,30% 1 11,10% 

Amaigrissement 17 89,40% 9 100,00% 

Vomissement 5 26,30% 3 33,30% 

Grosse vésicule palpable 3 15,70% 3 33,30% 

Hépatomégalie 7 36,80% 1 11,10% 

Tableau 2 : fréquence des symptômes cliniques selon les différents sièges tumoraux 
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B. Données paracliniques : 

1. Examens biologiques : 

a. Syndrome de cholestase : 

Dans notre série, le dosage de Bilirubine a été réalisé chez 24 de nos 

malades soit 85,7%, il a été élevé chez 22 des patients soit 92% et normal chez  

2 patients soit 8%. Le taux oscillait entre 2 fois la normale et 22 fois la normale 

avec une élévation plus marquée pour la bilirubine conjuguée confirmant le 

caractère rétentionnel de l’ictère. 

Les autres marqueurs de cholestase sont également élevés avec un taux de 

GGT allant jusqu’à 24 fois la normale et la PAL jusqu’à 12 fois la normale. 

b. Syndrome de cytolyse : 

Le dosage des transaminases a été réalisé chez 26 malades soit 92%, il a été 

élevé chez 24 patients soit 92% mais à des taux modérés. 

Le tableau suivant mis en évidence les perturbations du bilan hépatique : 

Bilirubine > 3N 70% 

PAL > 4N 70% 

Transaminases > 3N 35% 
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c. Marqueurs tumoraux : 

Le dosage de l’antigène carcino-embryonnaire a été réalisé chez 5 patients, il 

était dans les limites de la normale (<5ng /ml). 

Le dosage de CA19-9 a été réalisé chez 6 de nos malades, il était supérieur à 

la normale chez 5 patients avec un taux dépassant 1000UI/ml chez 3 d’entre eux 

soit 50%. 

d. Le reste des examens biologiques : 

→ le taux d’hémoglobine  était inférieur à 12g/dl chez 13 malades soit 46%, 

le taux oscillait entre 8,9 g/dl et 14,4g/dl. 

→Le taux de prothrombine était à 44% chez un patient (4%), supérieur à 

70% chez 26 malades (96%). 

→La protidémie était inférieure à 60g/l chez 5 patients (18%), le taux 

oscillait entre 51g/l et 79g/l. 

→une hyperleucocytose supérieure à 10.000 éléments/mm³ a été notée chez 

4 malades, 3 d’entre eux ont fait des complications post-opératoires. 
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2. Examens morphologiques : 

Différents types d’examens d’imageries médicales ont été réalisés chez nos 

patients : 

Examens paracliniques Nbre de fois réalisée Fréquence 

Echographie 25 89% 

Tomodensitométrie 24 86% 

Fibroscopie 16 57% 

Echo-endoscopie 8 28% 

Bili-IRM 6 21% 

Transit oeso-gastroduodénal 1 4% 

 

 

→L’échographie abdominale a montré une dilatation des voies biliaires intra 

et extrahépatiques chez 24 malades soit 96%, avec une dilatation de Wirsung 

chez 6 malades soit 33%, des adénopathies profondes chez 2 malades soit 8% et 

un épanchement péritonéal chez un malade.  

Le diagnostic étiologique a été fait dans 5 cas. La visualisation du processus 

tumoral n’a été possible que dans 5 cas (20%), une tumeur de la région 

Tableau 3 : Examens morphologiques, radiologiques et endoscopiques, réalisés 
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ampullaire n’a été évoquée que dans 1 seul cas (soit 4%), dans les autres cas, 

l’échographiste a évoqué une tumeur de la tête du pancréas. 

→la tomodensitométrie a mis en évidence une dilatation des voies biliaires 

dans 96% des cas avec une dilatation du Wirsung dans 46% des cas. 

Elle a permis de visualiser 2 cas de tumeur de l’ampoule de Vater soit 13%, 

elle a mis en évidence 4 cas de tumeur du bas cholédoque soit 50%, et elle a 

suspecté une tumeur de la tête du pancréas chez 6 malades soit 25% de 

l’ensemble de nos malades.  

→La fibroscopie œsogastroduodénale à vision latérale a objectivée une 

tumeur ampullaire chez 10 patients (64%), un bombement dans la lumière de D2 

chez 1 patient (soit 6%), un épaississement des plis duodénaux chez 1 autre, elle 

a été normale chez 4 patients (25%). 

La biopsie per-endoscopique a été réalisée dans 8 cas, et a confirmée la 

malignité dans 4 cas alors qu’elle était faussement  négative lors de la lecture 

histologique dans 50%. 

→L’échoendoscopie a été réalisée chez 6 malades porteurs d’une tumeur de 

l’ampoule, elle a montré une tumeur ampullaire chez 5 d’entre eux soit 80%, et 
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chez 2 malades porteurs d’une tumeur du bas cholédoque et elle a mis en 

évidence cette tumeur chez 1 d’entre eux soit 50%. 

→La bili-IRM a été demandée chez 3 malades porteurs d’une tumeur 

ampullaire et il a mis en évidence une tumeur du carrefour bilio-pancréatique 

chez un d’entre eux soit 33%, et chez 3 patients porteurs d’une tumeur du bas 

cholédoque et il a objectivé cette tumeur chez 2 d’entre eux soit 67%. 

→Le transit oesogastroduodénal était pratiqué chez un malade, il a mis en 

évidence une sténose au niveau du deuxième duodénum.  

III. Prise en charge thérapeutique : 

Une lecture de nos résultats thérapeutiques montre que le traitement était 

uniquement chirurgical. 

On a pu étudier le compte rendu opératoire chez 28 malades (19 cas de 

tumeur ampullaire et 9 cas de tumeurs du bas cholédoque). L’exploration est le 

premier temps systématique de toute intervention. 

1. L’exploration chirurgicale : 

La présence d’adénopathies à l’exploration chirurgicale  a été notée chez 7 

malades porteurs d’une tumeur ampullaire soit 37% avec des adénopathies du 
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pédicule hépatique chez 6 malades soit 86% (1 d’entre eux présentait également 

des adénopathies du pédicule mésentérique supérieur) et des adénopathies 

hilaires chez l’autre patient soit 14%.  

Pour les tumeurs du bas cholédoque, la laparotomie exploratrice a pu mettre 

en évidence 2 cas d’adénopathies profondes : du pédicule hépatique chez l’un 

(50%), et de l’artère gastro-duodénale chez l’autre (50%). 

Un nodule de perméation entre premier duodénum et la face antérieure du 

cholédoque est noté chez un patient.  

Le reste des résultats de l’exploration chirurgicale chez nos patients est noté 

dans le tableau 4 :
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Tumeur de l'ampoule de Vater (n=19) Tumeur du bas cholédoque (n=9) 

Nombre  Pourcentage Nombre  Pourcentage 

Adénopathies 7 37% 2 22% 

Ascite 5 26% 2 22% 

Carcinose péritonéale 0 0% 2 22% 

Métastases hépatiques 3 16% 0 0% 

Envahissement du pancréas 7 37% 2 22% 

Extension au duodénum 6 31% 1 11% 

Envahissement des vaisseaux 
(VMS)  1 5% 0 0% 

 

 Tableau 4 : Résultats de l’exploration chirurgicale chez nos patients 
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2. Méthodes thérapeutiques : 

Dans notre série, la tumeur intéressait l’ampoule de Vater chez 19 patients et 

le bas cholédoque chez 9 malades. Tous les malades ont bénéficié d’un geste 

chirurgical. 

a. Tumeurs de l’ampoule de Vater :  

Sur les 19 patients porteurs de tumeur de l’ampoule de Vater: 

→ le geste chirurgical a été à visée curative chez 5 patients (soit 26%) : 

*Exérèse : duodénopancréatectomie céphalique (DPC) : 

i. 4 DPC selon WHIPPLE (80%). 

ii. 1 DPC avec conservation du pylore (20%). 

*Montage : 

i. 2 montages selon CHILD (40%). 

ii. 3 malades ont eu une anastomose pancréatico-gastrique (60%). 

→L’intervention chirurgicale était à visée palliative chez le reste des cas 

(14 patients soit 74%) : 

*Double dérivation bilio- digestive et digestive chez 6 malades : 
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i. Double anastomose cholédoco-duodénale et gastro-jéjunale chez 5 

patients (36%). 

ii. Double anastomose hépatico-duodénale et gastro-jéjunale chez 1 

malade (7%). 

*Simple dérivation bilio-digestive chez 7 patients : 

i. Anastomose cholédoco-duodénale chez 6 malades (43%). 

ii. Anastomose cholécysto-gastrique chez 1 patient (7%). 

*Simple dérivation digestive avec gastro-entéro-anastomose chez 1 

malade (7%). 

b.  Tumeurs du bas cholédoque : 

Sur les 9 patients porteurs de tumeur du bas cholédoque: 

→ Une DPC selon WHIPPLE est réalisée chez 6 patients soit 67%. 

→Une méthode palliative  avec double anastomose cholédoco-duodénale 

et gastro-jéjunale chez un patient, et simple anastomose cholédoco-duodénale 

chez 2 autres. 

La figure 4 récapitule les méthodes chirurgicales réalisées chez patients de 

notre série : 
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3. Résécabilité : 

  

Tumeur de 
l'ampoule de Vater 

Tumeur du 
bas cholédoque 

  

Effectif Pourcentage Effectif Pourcentage 

Taux des tumeurs 
réséquées 

5 26% 6 67% 
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Figure 4 : Méthodes thérapeutiques 

Tableau 5 : taux de résécabilité dans notre série 
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Dans notre série, sur les 28 observations relevées, 11 malades ont subit une 

exérèse chirurgicale avec un taux de résécabilité de 40%. Les raisons de la non-

résécabilité sont : 

- L’âge avancé situé entre 70 et 81 ans chez 5 patients (observations 3, 7, 

12, 13, et 19) et l’altération de l’état général chez 3 autres (observations 

1, 14, et 16). 

- La découverte de tumeurs localement avancées avec une grosse tumeur 

prenant la zone péri-ampullaire et la tête du pancréas (observation 10), 

une tumeur du bas cholédoque arrivant sous le cystique et envahissant le 

pancréas et la papille duodénale (observation 28), la découverte d’un 

envahissement de la veine mésentérique supérieure (observation 9) et la 

découverte d’un thrombus du tronc spléno-mésaraїque à 

l’échoendoscopie (observation 6). 

- L’extension à distance avec la présence des métastases hépatiques dans 3 

cas (observations 8, 11, et 17), ou la découverte de métastases 

péritonéales et d’une ascite abondante (2L) chez 2 malades (observations 

21 et 22). 
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Par ailleurs, un de nos malades (observation 5) a déjà bénéficié d’une 

ampullectomie endoscopique mais les résultats anatomopathologiques étaient en 

faveur d’un envahissement duodénal (pT2N0M0) imposant ainsi une DPC. 

IV. Données anatomo-pathologiques : 

On a pu recueillir les résultats anatomopathologiques dans 19 cas. 

Dans les autres cas, aucune biopsie n’a été faite, car la tumeur a été jugée 

manifestement maligne sur les données macroscopiques évaluées par le 

chirurgien et en raison de l’extension de la tumeur : hépatique dans un cas 

(observation 17), péritonéale avec ascite abondante (observation 22), de la 

grande taille de la tumeur dans 2 cas (observations 6 et 28), et de l’âge avancé 

du malade avec un mauvais état général dans 5 observations (12,13,14,16, et 

19).  

1. Macroscopie: 

→ Tumeurs de l’ampoule de Vater : 

Les tumeurs sont à développement intraduodénal  dans 8 cas, soit 67%. Elles 

présentaient un aspect ulcéro-bourgeonnant dans 37,5%, une forme infiltrante 

dans 37,5%, alors que les tumeurs végétantes ne représentaient que 25%. 

Dans 33% des cas, les tumeurs sont à développement intra-ampullaire.  
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→ Tumeurs du bas cholédoque : 

La tumeur était infiltante  dans 4 cas soit 57%. Dans 43% des cas la tumeur 

était végétante. 

2. Histologie : 

→ Tumeurs de l’ampoule de Vater : 

Il s’agit d’un adénocarcinome dans 100% des cas, bien différencié dans 7 

cas, soit 58%.et moyennement différencié dans les 5 cas restants soit 42%. 

Le type histologique n’a été déterminé que dans un seul cas avec un ADK 

liebekhünien de type intestinal avec une forte composante villeuse.  

→Histologie :   

Il s’agit d’un ADK bien différencié dans 100% des cas également. 

3. Extension :  

Le tableau 6 définie les différents stades des tumeurs péri-ampullaires: 
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Stade TNM 

I T1 N0 M0 

II T2-T3 N0 M0 

III TousT N1 M0 

IV 

T4 TousN M0 

ou 

TousT TousN M1 

 

 

L’extension des tumeurs péri-ampullaires de notre série est représentée par la 

figure 5 : 

 

 

 

Stade I
26%

Stade II
42%

Stade III
0%

Stade IV
32%

Figure 5 : Groupement en stades des tumeurs de l’ampoule de Vater 

Tableau 6 : Les différents stades des tumeurs péri-ampullaires 
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V. Les suites opératoires : 

1. Mortalité opératoire : 

Dans notre série, on déplore un décès (observation 27) à J+16 suite à une 

hémorragie abdominale avec un état de choc malgré une exploration et une prise 

en charge chirurgicale à J+3. Soit une mortalité opératoire de 3,5% (1/28 cas) ; 

rapportée sue le nombre des DPC, la mortalité devient 9% (1/11 cas). 

2. Morbidité opératoire : 

Les suites opératoires étaient simples dans 19 cas soit 68%. 

Dans les autres cas, le tableau 7 représente les différentes complications 

notées chez les patients de notre série : 

  Nbre de patients 

Stase gastrique 1 

Atélectasie pulmonaire  1 

Complications infectieuses 3 

Nécrose tubulaire aigue 1 

Infection de la paroi 1 

 

 

Tableau 7 : Complications post-opératoires 
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Pour les complications infectieuses, on a noté un choc septique à point de 

départ pulmonaire et urinaire chez 1 malade. Une infection broncho-pulmonaire 

chez un autre, le foyer infectieux n’était pas indiqué chez le troisième. 

La durée moyenne d’hospitalisation post-opératoire était de 14,4 jours +/- 

7,5 avec un maximum de 30 jours et un minimum de 4 jours. 

3. Suites lointaines : 

Sur les 11 patients traités par une DPC, un malade est décédé à J+16, 2 

patients ont été perdus de vue après l’intervention. Pour les 8 restants : 

*Un patient (obs. 25) est décédé 4 mois après la DPC lors d’une 

réhospitalisation pour un obstacle hépatique hilaire de nature tumoral (magma 

d’adénopathies) avec un cavernome portal à l’échographie.  

*Une patiente (obs. 4) était en vie 9 mois après l’intervention puis elle est 

perdue de vue. 

*Un patient (obs.5) est en vie à ce jour 2 ans après l’intervention. 

*Une patiente (obs.18) est en vie à ce jour 1 an et 3 mois après l’intervention. 

*Un patient (obs.2) est en vie à ce jour 1 an et 2 mois après l’intervention. 

*Un patient (obs.15) est en vie à ce jour 7 ans après l’intervention. 
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*Un patient (obs. 20) était en vie 3 mois après l’intervention puis il est perdu 

de vue. 

*Un patient (obs. 26) était en vie 1 an après l’intervention puis il est perdu de 

vue.  
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I. Epidémiologie : 

1. Fréquence : 

La fréquence des tumeurs péri-ampullaires est difficile à apprécier du fait de 

l’imprécision de la définition. 

Les tumeurs ampullaires représentent 5% des tumeurs digestives (14), et se 

place au troisième rang des cancers biliaires, après le cancer vésiculaire, et le 

cancer de la voie biliaire principale, mais presque à égalité avec ce dernier. 

Ces tumeurs sont dix fois moins fréquentes que les tumeurs du pancréas 

(14). 

Au Maroc, et plus spécialement à l’hôpital Avicenne de Rabat, et dans le 

service de la chirurgie C, nous n’avons pu relever que 28 observations de 

tumeurs de la région Vatérienne au cours de la période 2000 à 2009 soit 2,8 

patients par an, donc les tumeurs péri-ampullaires restent assez rares. 

2. Age et sexe : 

Le tableau 8 représente les caractéristiques épidémiologiques des patients 

porteurs d’une tumeur péri-ampullaire : 
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Auteurs Année Age moyen 
Pourcentage 
de femmes 

Pourcentage 
d'hommes 

De Castro (15) 2004 64 42 58 

Brown (16) 2005 69 (38-90) 51 49 

Kobayashi (17) 2006 61,8 (41-80) 37 63 

Kim (18) 2006 63,7 (33-81) 44 56 

Carter (19) 2008 64 (27-86) 43 57 

Berberat (20) 2009 67 (60-73) 38 62 

Notre série 2010 63,4 (46-81) 32 68 

 

 

Le maximum de fréquence de ces tumeurs  survient à la sixième décennie, 

l’âge moyen des différentes séries se situe entre 62 et 69 ans. La survenue de ces 

tumeurs a été décrite également chez l’adulte jeune, voire même chez 

l’adolescent, c’est ainsi que TRAN-QUANG a rapporté l’observation d’un 

malade de 17 ans porteur d’un épithélioma glandulaire Vatérien (21).  

Tableau 8 : caractéristiques épidémiologiques des patients 



 
 

 

69 

On remarque qu’il existe une prédominance masculine nette avec des taux 

variant entre 67% (notre série) et 56%. 

Par contre, BROWN (16) rapporte le cas de 26 femmes contre 25 hommes 

seulement. 

3. Facteurs de risque : 

a) Tumeur ampullaire et la polypose adénomateuse familiale : 

L’adénome ampullaire est une tumeur bénigne, sa fréquence est estimée à 

5%. Il peut être tubuleux, tubulo-villeux ou villeux. 

La dégénérescence maligne de l’adénome ampullaire est une notion bien 

admise et, si le diagnostic d’adénome peut être fait en pré-opératoire, la certitude 

de la bénignité ne peut être affirmée que sur l’examen histologique définitif de 

la pièce d’exérèse (22).  

Au cours de la polypose adénomateuse recto-colique familiale, la présence 

de polypes adénomateux est fréquente au niveau du duodénum et en particulier 

au niveau de l’ampoule de Vater. Selon Sugihara (23), la  détection systématique 

par biopsies endoscopiques de l’ampoule de Vater permet de trouver un 

adénome chez 50% des patients atteints de polypose familiale. 
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Pour Theodore, le risque de cancer péri-ampullaire est 100 à 200 fois plus 

important chez les sujets atteints de syndrome de gardner que dans la population 

générale (24). 

b) Association maladie de Recklinghausen et carcinoïde de 

l’ampoule de Vater : 

Cette association n’est pas fortuite (25), car ces deux affections font partie 

des « apudomes » : Ensemble nosologique bien établi : une même origine 

embryologique (la crête neurale), la même localisation anatomique (l’intestin 

antérieur) et les mêmes caractéristiques physico-chimiques. 

Il s’agit essentiellement de tumeurs carcinoïdes, de neurofibromes et de 

sarcomes (26). 

 

II. Anatomie pathologique : 

La région Vatérienne est très composite, il apparait de ce fait séduisant de 

classer les tumeurs s’y développant selon leur origine exacte. Etant donné la 

complexité de la structure papillaire, l’aspect transitionnel de la muqueuse 

ampullaire entre la muqueuse duodénale et cholédocienne et manque de 

spécificité cellulaire, et enfin, vu les remaniements locaux par l’extension 

tumorale rapide aux organes de voisinage, cette classification reste difficile.  
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LIEBER (27), par exemple, n’a pu déterminer le point de départ des 

néoformations observées que dans 13 cas sur 222, soit 5,8%. 

1. Aspects macroscopiques :  

A la suite des travaux de BLUMGART et KENNEDY (28), on s’accorde 

pour adopter la classification anatomo-chirurgicale en tumeurs intra-ampullaire 

et tumeurs Vatéro-duodénales : 

a. Les tumeurs intra-duodénales : 

Les plus fréquentes (deux tiers des cas). Elles correspondent soit à des 

formes évoluées s’extériorisant secondairement dans le duodénum soit situées 

d’emblée au niveau de la muqueuse duodénale. 

Endoscopiquement, ces tumeurs représentent le plus souvent (50%) un 

aspect ulcéro-végétant qui serait une certitude de malignité. Dans l’autre moitié 

des cas, se répartissent également les aspects végétants et infiltrants. 

b. Les tumeurs intra-ampullaires : 

Dans un tiers des cas, les tumeurs sont à développement endo-ampullaire ou 

endocanalaire, dans ce cas-là, soit la papille est endoscopiquement normale, soit 

il existe un bombement infundibulaire non spécifique sans végétation ni 

ulcération  rendant leur diagnostic difficile, et donc l’aspect macroscopique n’est 
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apprécié qu’après l’ouverture de la voie biliaire qui va révéler un aspect 

végétant, nodulaire, infiltrant ou sténosante. 

Dans notre série, les données macroscopiques rejoignent celles de la 

littérature avec un aspect intra-ampullaire dans 33%, la tumeur est intra-

duodénale dans 67% des cas. 

2. Aspects microscopiques : 

Il existe plusieurs aspects microscopiques qui vont être étudiés à partir de la 

classification suivante (29): 

a. Tumeurs bénignes : 

Leur fréquence est estimée à 5%, elles peuvent être : 

 Epithéliales : 

 Papillomes ; 

 Adénomyomes ; 

 Tumeurs villeuses différenciées. 

 Conjonctives : Lipomes, fibromes, neurofibromes, hamartomes. 

 Pseudotumeurs par dysgénésie : 

 Pancréas ectopique 

 Kyste duodénaux para-oddiens. 
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Dans notre série, aucune tumeur ne se révélait bénigne. 

b. Tumeurs malignes : 

Leur fréquence est estimée à 95%. Dans notre série, cette fréquence est de 

100%. Il peut s’agir : 

 Carcinomes épithéliaux : dont on distingue selon le degré de 

différenciation : 

 Les adénocarcinomes (épithéliomas cylindriques) différencié 

ou typiques représentant 85% des carcinomes. 

 Glandiforme entéroїde de type intestinal ou excréto-

canalaire de type biliaire ou pancréatique. 

 Villeux. 

 Lieberkuhnien. 

 Brunnérien. 

 Colloïde muqueux. 

 Les carcinomes métaplasiques (épithéliomas malpighiens) : 

sont soit de type épidermoїdes soit de type adénocanthomes. 

 Les carcinomes indifférenciées ou atypiques : peuvent être 

trabéculaire  ou anaplasique. 
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 Des cas isolés de sarcomes, neurofibrosarcomes, leїomyosarcomes 

ont été rapportés (30). 

 Des cas rarissimes de lymphomes, de mélanomes malins primitifs 

ou secondaires, de tumeurs métastatiques à cellules rénales (31) ont également 

été décrit au niveau de la région Vatérienne. 

Dans notre série, il s’agit d’une tumeur maligne type adénocarcinome dans 

100% des cas. 

3. Extension : 

a. Extension locale : 

Elle revêt une grande importance puisqu’elle conditionne d’emblée  les 

signes cliniques et radiologiques. 

Quelle que soit l’origine ou la forme tumorale au début, le retentissement 

canalaire surtout cholédocien est précoce, l’extrémité du canal biliaire est 

sténosée par l’infiltration tumorale. L’oblitération plus tardive du Wirsung est à 

l’origine de noyaux de pancréatite péri-lésionnelle. 

Ampullaire puis intra-duodénale, la tumeur envahit ensuite la paroi 

duodénale en totalité pour réaliser une tumeur parfois circulaire. L’extension 

pancréatique est peu marquée, l’induration céphalique correspond souvent à des 
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lésions de pancréatite d’amont. La veine porte, les vaisseaux mésentériques et la 

bifurcation de l’artère hépatique sont longtemps épargnés. 

L’analyse de nos observations montre que le retentissement canalaire, 

surtout cholédocien, et duodénal est fréquent, le retentissement sur le pancréas 

n’a été observé que dans 5 cas, soit 26%. 

b. Extension lymphatique : 

Elle se fait habituellement vers les ganglions rétro-duodéno-pancréatiques, 

disposés le long du canal cholédoque et des arcades vasculaires duodéno-

pancréatiques, et les ganglions antérieurs de la face postérieure du segment 

accoté du grand épiploon. 

Il n’existe pas de parallélisme entre l’observation macroscopique et celle 

microscopique. En effet, ces ganglions peuvent être augmentés de volume, tout 

en étant inflammatoires. Ainsi : Cette extension a été notée dans 9 observations 

(soit 32%), mais la confirmation histologique n’a été rapportée que dans une 

seule observation (obs. 18). 

c. Métastases viscérales : 

Elles sont essentiellement hépatiques, péritonéales puis pulmonaires. Elles 

sont présents dés l’intervention dans 5 à 10% des cas (14% dans notre série). 
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4. Classification TNM: 

T1 : Tumeur limitée à l’ampoule de Vater. 

T2 : Tumeur envahissant la paroi dudénale. 

T3 : Tumeur envahissant le pancréas sur moins de 2 cm de profondeur. 

T4 : Tumeur envahissant le pancréas sur plus de 2 cm de profondeur ou 

envahissant d’autres organes de voisinage en particulier les gros vaisseaux. 

 

N0 : Absence de métastases ganglionnaires régionales. 

N1 : Ganglions régionaux métastatiques. 

 

M0 : Absence de métastases à distance. 

M1 : Métastases à distance. 

 

Stade TNM 
 

Notre série (%) CARTER(19) (%) 

I T1 N0 M0 26 42 

II T2-T3 N0 M0 42 42 

III TousT N1 M0 0 8 

IV 

T4 TousN M0 
ou 

TousT TousN M1 32 8 

 

 
Tableau 9 : Stadification des tumeurs de notre série en comparaison avec la littérature 
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III. Diagnostic : 

1. Clinique : 

Un aperçu sur le rappel anatomique déjà cité, nous permet de comprendre le 

mode expressif des tumeurs péri-ampullaires : 

a. Ictère : 

Il est de type rétentionnel avec des urines foncées, selles décolorées et 

parfois prurit. C’est le signe le plus fréquemment révélateur et le plus souvent 

constant : retrouvé dans 72% à 90% des cas (32-33).  Dans notre série, l’ictère 

était constant : 27 patients avaient un ictère soit 96%. 

Il est en général progressif évoluant d’une seule tenue, il évoque alors une 

obstruction basse par cancer de la tête du pancréas (34). Plus rarement, l’ictère 

est variable et peut évoluer sur un mode fluctuant (33). 

b. Douleurs : 

Elles sont rapportées dans 45% des cas. Elles revêtent en général le caractère 

de coliques hépatiques, mais l’association à des irradiations à l’hypochondre 

gauche est possible et assez évocatrice (35). 

Dans notre série, ces douleurs sont notées dans 71% des cas. 



 
 

 

78 

c. Hémorragie digestive : 

Classiquement considérée comme symptôme fondamental, l’hémorragie 

jouît d’une grande valeur d’orientation même si elle n’est extériorisée que dans 

moins de 10% des cas. Cette hémorragie, à type de mélaena, n’est rapportée que 

dans 4 observations soit 14%. 

L’existence d’une hémorragie occulte sera responsable d’une anémie 

d’importance variable. 

d. Prurit : 

Il est constaté chez 30% des patients (36-18). Alors que dans notre série, il 

est retrouvé dans 18 cas soit 64%. 

Ce signe accompagne souvent l’ictère, rarement le précède, la survenue 

avant l’ictère aurait une grande valeur d’orientation vers l’ampullome. 

Il peut également persister au cours des périodes de rémissions d’un ictère 

variable. 

e. Signes généraux (33): 

→ Il est classique d’observer une altération de l’état générale et un 

amaigrissement chez tout cancer. Il est souvent très important, et peut atteindre 
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15 à 20 kg en courts délais. Ce signe est constant dans notre série, mais le chiffre 

d’amaigrissement n’a été mentionné que dans 7 cas, et qui varie entre 5 et 36 kg. 

→ La fièvre se succède le plus souvent à l’ictère, contrairement à ce qu’on 

observe dans la lithiase cholédocienne. Elle est notée dans 44% des cas. 

Dans notre série, on la note 6 fois soit 21%. 

f. Troubles digestifs : 

Fréquemment rencontrés avec au premier plan, la diarrhée qui ne prend 

qu’exceptionnellement l’allure d’une stéatorrhée très  évocatrice traduisant 

l’oblitération du Wirsung. 

La constipation serait plus rare que la diarrhée. 

On trouve également  d’autres troubles digestifs, qui sont présentés par les 

nausées, la dyspepsie, le ballonnement postprandial, et les vomissements. Leur 

fréquence est appréciée de façon variable. 

g. Signes physiques:   

L’examen physique est pauvre, mise à part la constatation d’un ictère 

souvent accompagné de lésions de grattage et parfois d’une hépatomégalie. 

La palpation d’une vésicule distendue indique simplement une sténose 

obstruant la partie inférieure de la voie biliaire principale (Courvoisier). 
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2.  Biologie : 

a. Bilan hépatique : 

Il confirme la choléstase avec : 

- Hyper bilirubinémie à prédominance conjuguée. 

- Elévation du taux sérique des phosphatases alcalines, Gammaglutamyl 

transpéptidases (GGT), et de la 5’nucléotidase. 

- Elévation du taux de cholestérol total. 

L’élévation des transaminases est observée à des taux modérés. 

Dans notre série, l’hyper bilirubinémie a été notée dans 70% des cas (à un 

taux > 3N). Alors que la cytolyse a été notée dans 35% des cas (à un taux > 3N). 

b. Bilan d’hémostase : 

Le taux de prothrombine (TP) est fréquemment abaissé, mais dans notre 

série, le TP n’était  inférieur à 70% que dans un cas (4%). 

c. Numération formule sanguine : 

La recherche d’une anémie qui évoque un saignement occulte est d’une 

grande importance dans l’orientation du diagnostic. Dans notre série, le taux 

d’hémoglobine est inférieur à 12g/dl dans 46%. 
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d. Marqueurs tumoraux : 

Le taux de l’ACE constitue pour la plupart des auteurs (37) un élément 

pronostique plutôt que diagnostique : 

- La valeur diagnostique de ce test est faible : un taux normal n’exclut pas 

le diagnostic d’un cancer même si la tumeur est invasive et métastatique, et 

certaines lésions inflammatoires du tractus gastro-intestinal peuvent être cause 

d’une augmentation modérée de l’ACE (la cirrhose et la pancréatite alcoolique). 

- Le principal intérêt de ce dosage réside dans la surveillance post-

opératoire : Après une exérèse complète du tissu néoplasique le taux revient 

rapidement à la normale. Il reste élevé si certaines métastases n’ont pu être 

enlevées. Il remonte lorsqu’une récidive locale ou à distance survient. 

 Son taux sérique était dans les limites de la normale chez nos patients. 

En résumé, la biologie n’apporte pas d’arguments fondamentaux, elle 

confirme la nature rétentionnelle de l’ictère, sans préjuger de sa nature précise. 

D’autre part, l’anémie doit attirer l’attention sur cette étiologie. 

En fait, c’est l’agencement de ces signes biologiques aux signes cliniques, 

morphologiques et le plus souvent à l’exploration chirurgicale, qui vont 

permettre le diagnostic étiologique. 
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3. Imagerie: 

a. Echographie : 

L’échographie est largement utilisée comme examen de première intention 

dans le diagnostic des affections biliaires obstructives en raison de sa 

disponibilité et son innocuité. 

La tumeur ampullaire présente deux signes à l’échographie (39) : 

- Signe indirect : Elle fait dans 93% des cas le diagnostic de dilatation des 

voies biliaires : intra-hépatiques avec classique image en « pattes d’araignée » et 

extra-hépatiques lorsque le calibre de la voie biliaire principale dépasse 5 mm 

dans le hile (en l’absence d’intervention antérieure sur les voies biliaires). Cette 

dilatation intéresse l’ensemble du cholédoque jusqu’à sa portion rétro-

pancréatique orientant vers une pathologie distale de la voie biliaire. Lorsque s’y 

associe la dilatation rectiligne du canal de Wirsung, se retrouve réalisé le signe 

du binôme évocateur de l’obstacle du carrefour bilio-pancréatique. 

- Signe direct : repose sur la visualisation du processus tumoral obstructif  

réalisant une masse échogène végétante dans la lumière du bas cholédoque. Ce 

diagnostic de la cause de l’obstruction est plus difficile, il n’est possible que 

dans 27%  (Figure  6) (38).   
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Cette végétation a un aspect échographique très différent des calculs du bas 

cholédoque qui sont nettement plus échogène même quand ils ne sont pas 

responsables de cône d’ombre.  

Par ailleurs, l’échographie peut préjuger de l’extension de la tumeur au 

parenchyme pancréatique, juger les rapports avec les structures vasculaires et 

mettre en évidences d’éventuelles adénopathies ou  métastases hépatiques. 

Les tumeurs péri-ampullaires de moins de 2 cm sont rarement mises en 

évidence. Les tumeurs les plus volumineuses sont objectivées mais restent 

difficiles à différencier des tumeurs de la tête du pancréas, ainsi l’échographie 

devrait être utilisée comme une méthode de diagnostic initial des carcinomes 

ampullaires (40). 

Dans notre série, l’échographie a objectivée dans 96% une dilatation des 

VBIH et de la VBP orientant vers une pathologie distale. La visualisation du 

processus tumoral n’a été possible que dans 20% des cas.  
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b. Tomodensitométrie (TDM): 

La TDM a une plus grande précision dans la détection des carcinomes 

ampullaires malgré qu’il reste parfois difficile de le distinguer des carcinomes 

de la tête du pancréas. 

Figure 6 : Coupes échographiques passant par la région pancréatique : 

Dilatation du Wirsung  à 10mm (flèche) sur une lésion échogène mal limitée 

de 3cm (tête de la flèche) prise pour une tumeur de la tête du pancréas. 
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L’examen met en évidence dans 95% des cas la dilatation intra et 

extrahépatique des voies biliaires, la dilatation du canal de Wirsung est 

retrouvée dans moins de la moitié des cas (Figure 7 et 8). Il permet de situer 

l’obstacle sur le bas cholédoque (41-42). La lésion est diagnostiquée dans 85% 

et apparait sous forme d’une masse arrondie tissulaire bombant dans la lumière 

duodénale (Figure 9), bien limitée quand il n’y a pas d’envahissement local. 

L’aspect en « oméga » peut être visible. 

L’injection de produit de contraste montre une lésion modérément 

vascularisée prenant le contraste de façon plus ou moins homogène et tardive. 

La première phase après l’injection correspond au temps artériel et elle permet 

de détecter un éventuel envahissement vasculaire, alors que le temps veineux 

permet de s’informer sur l’envahissement veineux et l’existence de métastases 

hépatiques (19%). La TDM permet de réaliser un bilan d’extension local et à 

distance à la recherche de métastases (43). 

Actuellement, la TDM haute résolution permet également de distinguer un 

carcinome ampullaire d’une sténose papillaire bénigne (44). 

Dans notre série, la tomodensitométrie a mis en évidence une dilatation des 

voies biliaires dans 96% des cas avec une dilatation du Wirsung dans 46% des 

cas. Elle a permis de visualiser la tumeur dans 50% des cas. 
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Figure 7 : La tomodensitométrie : Double dilatation 

de la voie biliaire principale et du canal de Wirsung. 

Figue 8 : La tomodensitométrie : Dilatation 

des voies biliaires intra-hépatiques. 
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Figure 9 : La tomodensitométrie : Masse végétante dans la lumière du 

duodénum descendant correspondant à un carcinome ampullaire 



 
 

 

88 

c. Fibroduodénoscopie à vision latérale: 

La duodénoscopie avec un fibroscope à vision latérale est une méthode de 

choix pour le diagnostic des tumeurs de la région ampullaire. Elle permet : 

- la visualisation directe de la papille : Cela est toujours possible sauf dans 

le cas rare d’une obstruction duodénale sus papillaire. Les formes ulcéro-

végétantes sont faciles à visualiser et doivent être considérées comme des 

tumeurs malignes. Dans l’étude de SEYRIG (45), les tumeurs ulcéro-végétantes 

se sont toutes révélées être des  cancers quelque soit le diagnostic histologique 

pré-opératoire. Par contre les formes infiltrantes sont les plus difficiles à 

reconnaître sur le plan endoscopique (Figure 10) (46). 

- La pratique de biopsies : Ces biopsies ne sont possibles que dans le cas 

des tumeurs à développement extra-ampullaire, leur analyse n’est pas très 

sensible en raison de : 

 De la difficulté à diriger les biopsies. 

 De la taille réduite des prélèvements. 

      Et de la difficulté de lecture histologique, d’autant plus que 

certains ampullomes apparaissent très différenciés en surface et que seul 

l’examen de leur base d’implantation prouvera leur caractère malin. 
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En conséquence, la fréquence des faux négatifs est importante, elle est estimée 

entre 25 et 42% (45), alors que dans notre série ce taux atteint 50%. 

- Enfin la réalisation d’une cholangiographie rétrograde : Celle-ci n’est 

pas systématique : Il est inutile lorsque le malade est opérable sauf si la 

choléstase est intense et le drainage pré-opératoire est alors préféré par certains 

auteurs  

d. Echoendoscopie (46): 

L’échoendoscopie est aujourd’hui le meilleur outil pour examiner la papille 

et pour réaliser le bilan d’extension des tumeurs péri-ampullaires. 

l’échoendoscopie radiaire, linéaire  ainsi que les mini-sondes ont démontré leur 

utilité dans le bilan d’extension locorégional en comparaison avec la 

duodénoscopie, l’échographie, la tomodensitométrie et l’imagerie ^par 

résonance magnétique. La ponction à l’aiguille fine peut encore augmenter la 

fiabilité du diagnostic de malignité et de métastases ganglionnaires ou de 

métastases à distance. 

i. Rôle diagnostique : 

Trois critères essentiels peuvent être retenus pour affirmer l’existence d’une 

pathologie ampullaire : 
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Figure 10 : Carcinome ampullaire chez un sujet âgé de 59 ans.   A) Vue endoscopique de la papille 

duodénale montrant une lésion ulcéro-infiltrante avec une muqueuse érythémateuse. B) IRM en 

T1 avec coupes axiales de 3mm montre un bombement de la papille avec épaississement de la 

paroi marquée (flèche) avec une dilatation du canal de Wirsung et la voie biliaire intrahépatique 

droite 
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 L’existence d’une ampoule d’épaisseur supérieur à 5mm, surtout si elle 

s’accompagne d’une dilatation bicanalaire. 

 L’existence d’une hypoéchogénécité diffuse de l’ampoule. 

 Et surtout, la présence  d’une rupture de la couche hyperéchogéne 

moyenne sous-muqueuse. 

Les critères macroscopiques de malignité incluent la taille, l’extension 

intracanalaire, l’ulcération, l’induration, la fermeté, mais constituent néanmoins 

des facteurs prédictifs de malignité peu fiables (48). L’échoendoscopie seule ne 

peut déterminer avec une précision suffisante si ces tumeurs sont bénignes ou 

malignes (49), l’évaluation histologique est nécessaire pour prouver la malignité 

sachant que les biopsies endoscopiques peuvent être faussement négatives dans 

40 à 85% des cas, en particulier lorsqu’elles sont réalisées en même temps 

qu’une sphinctérotomie endoscopique (50-51). 

ii. Rôle dans le bilan d’extension : 

Le rôle actuel de l’échoendoscopie dans la prise en charge des tumeurs péri-

ampullaires est la stadification pré-opératoire. La classification utilisée est la 

classification TNM. Les lésions peuvent être classées comme étant purement 

muqueuses (uT1m), envahissant la sous muqueuse (uT2sm), la couche 

musculaire duodénale (uT2) ou le pancréas (uT3) (Figure 11). 
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 De multiple études ont documenté la précision de la stadification T d’un 

ordre supérieur de 70-90% par l’échoendoscopie  ce qui la porte au rang de la 

technique la plus précise à ce niveau (Tableau 10) (52-53-54), en particulier 

dans l’exclusion d’une infiltration pariétale, un fait capital pour le pronostic et le 

traitement, alors qu’elle est moins précise dans la détection de l’envahissement 

ganglionnaire et, pour cette raison devra être associée au TDM. 

La précision de l’échoendoscopie dans les stadifications N et M est moins 

superlative (55-56). Les ganglions lymphatiques devraient être recherchés 

autour de la tumeur et le long des routes de drainage lymphatiques : à savoir 

hépatiques, mésentériques et cœliaques.  

 

 

 

 

 

Stade n Précision de l'EE comparée à l'histopathologie 

stade T 98 86% 

stade N 87 70% 

Tableau 10 : Précision de l’échoendoscopie dans la stadification TNM 

des tumeurs ampullaires (49-57). 
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iii. L’échoendoscopie comparée à la TDM et à l’IRM: 

Des résultats comparant l’échoendoscopie avec la TDM et IRM suggèrent 

que l’échoendoscopie peut être plus sensible dans la détection des petites 

tumeurs tout en donnant des informations complémentaires au sujet de la 

résécabilité (58-59).  Ces études ont montré  une précision diagnostique de 96, 

67 et 84%, respectivement pour l’échoendoscopie, le scanner spiralé et l’IRM. 

Pour les tumeurs de taille inférieure à 20mm, les précisions étaient 

respectivement de 90, 40 et 33% (55-60). 

Dans une autre étude incluant plus de 50 patients porteurs d’un ampullome 

Vatérien, l’échoendoscopie s’est montrée plus efficace que la TDM et l’IRM 

(respectivement 78% vs. 24% et 46%) dans la stadification T, mais la précision 

dans la stadification N s’est avérée faible (68%) (61). 

En pratique, compte tenu des résultats déjà publiés, l’échoendoscopie admet 

actuellement les indications suivantes : 

- En cas de suspicion de pathologie ampullaire, si la duodénoscopie st 

l’échographie n’ont pas permis le diagnostic, l’échoendoscopie est l’examen à 

réaliser en première intention avant le cathétérisme rétrograde. 

- En cas de tumeurs ampullaires prouvées, elle intervient dans le bilan 

d’extension pré-opératoire. 
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e. Bili-IRM  (38): 

La bili-IRM est très précise dans le diagnostic de l’obstruction et la 

dilatation des voies biliaires (93%). Toutefois, il est trop difficile de mettre en 

évidence une petite tumeur de l’ampoule de Vater : la sensibilité de la bili-IRM 

dans la détection des tumeurs ampullaires est similaire à celle de l’échographie 

(24%). De même, elle ne permet pas de distinguer si l’obstruction est bénigne ou 

maligne et il ne permet pas de faire des biopsies. Ainsi, elle est utilisée comme 

un examen auxiliaire avant un traitement chirurgical ou cholangiographie 

rétrograde (CPRE) interventionnelle (62). 

Dans notre série, la bili-IRM a objectivée une dilatation des voies biliaires 

dans 100% des cas, avec mise en évidence d’une tumeur du carrefour bilio-

pancréatique dans 50% des cas. 

f. Autres investigations : 

i. Transit oeso-gastro-duodénal  (TOGD): 

Il est réalisé en cas de signes d’appel gastro-intestinaux, ou à titre de 

complément de bilan d’une affection bilio-pancréatique. Son intérêt majeur est 

la mise en évidence de tumeur Oddienne à un stade précoce. Le TOGD peut 

orienter le diagnostic mais reste insuffisant. 

Dans notre série, elle a été réalisé dans un cas objectivant une sténose du D2. 
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Figure 11 :   A l’échoendoscopie : A) Papille normale                 

B) Tumeur ampullaire uT1   C) Tumeur ampullaire uT2 

A 
B 
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ii. Echodoppler : 

Permet de vérifier l’existence et la direction des flux veineux et artériels, 

mettant en évidence une anomalie surtout artérielle et/ou un envahissement 

vasculaire portal ou mésentérique. 

iii. Angiographie : 

Ishikawa a rapporté que l’angiographie de la veine porte et de la veine 

mésentérique supérieure est un bon examen pour la prédiction de la résécabilité 

des cancers ampullaires (63). Elle permet de répartir les atteintes veineuses en 

cinq classes : 

-  Classe I   : Aspect normal. 

-  Classe II  : Changement de la paroi veineuse sans rétrécissement. 

-  Classe III : Rétrécissement unilatéral. 

-  Classe IV : Rétrécissement bilatéral sans branches collatérales. 

-  Classe V  :  Sténose bilatérale avec branches collatérales. 
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IV. TRAITEMENT : 

Le traitement est essentiellement chirurgical, il comporte des interventions à 

visée curative et d’autres à visée palliative. 

Ce traitement nécessite une préparation préthérapeutique, d’autant plus qu’il 

s’agit souvent d’un sujet âgé et fragil. 

1) Bilan pré-opératoire et préparation du malade (64): 

 Le bilan préopératoire comporte : 

- Un examen clinique complet. 

- Un bilan biologique avec : 

 Un ionogramme sanguin ; 

 Une numération formule sanguine ; 

 Groupage sanguin et une demande de sang ; 

 Protidémie et électrophorèse des protides ; 

 Bilan de crase sanguine. 

- Un électrocardiogramme. 

- Une radiographie pulmonaire. 

Selon le terrain d’autres examens peuvent être réalisées tels qu’une 

échocardiographie, ou un échodoppler cervical. 
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 La préparation du malade comporte : 

-   Une antibiothérapie prophylactique associant une céphalosporine 

de deuxième génération au métronidazol, administrée pendant les 24 

premières heures en présence d’un ictère par rétention. Si les voies 

biliaires sont infectées, l’antibiothérapie devient curative, prolongée, 

associant un aminoside aux molécules précédentes. 

- Préparation colique par lavement le veille de l’intervention. 

- Une évaluation précise de la fonction hépatique et la correction 

d’un déficit en vitamine K. 

- La mise en place d’une nutrition parentérale préopératoire chez les 

malades dénutris. 

- La correction d’une anémie sévère par transfusion sanguine. 

- Prescription d’antispasmodiques  pour diminuer la tension au 

niveau des voies biliaires et par conséquent la douleur et d’un 

neurosédatif chez les sujets anxieux qui est souvent nécessaire. 

- La mise en route d’une kinésithérapie respiratoire afin de réduire la 

sévérité des complications respiratoires post opératoire. 
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2) Méthodes thérapeutiques : 

2.1 Méthodes chirurgicales :   

a) Interventions à visée curative : 

a.1) Duodénopancréatectomie céphalique (64): 

Elle regroupe l’ensemble de procédé d’exérèse de la tête du pancréas et 

d’une partie ou de la totalité du cadre duodénal. C’est une exérèse 

carcinologiquement  satisfaisante. 

Elle comporte deux étapes : une étape d’exérèse et une étape de 

rétablissement de continuité  

a.1.1) Etape d’exérèse: 

Une fois le canal hépatique est sectionné, la face antérieure de la veine 

porte est facilement identifiée, il faut se rappeler pendant la dissection que 

d’importantes variations artérielles hépatiques peuvent être rencontrées  y 

compris l’emplacement à droite de l’artère hépatique. 

Quand on trouve le niveau approprié directement sur la surface de la veine 

porte, on peut facilement passer l’index de la main gauche en dessus jusqu’à la 

première portion du duodénum et la tête du pancréas. 
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Si cette manœuvre est difficile à réaliser, l’artère gastroduodénale devrait 

être identifiée à son origine de l’artère hépatique commune. Et après une 

dissection adéquate, l’artère doit être clampée. 

Après avoir vérifié que les battements de l’artère hépatique sont toujours 

perçus, l’artère peut être sectionnée et ligaturée sans danger, quand ceci est 

effectué, une partie du tunnel à travers lequel le doigt peut être glissé est 

découvert, et la séparation de la veine porte de la face postérieure du duodénum 

et de la tête du pancréas est particulièrement facile. 

L’étape suivante est d’identifier la veine mésentérique supérieure et de 

disséquer sa face antérieure, et ceci est plus facilement effectué par une 

extension de la manœuvre de Kocher jusqu’à la troisième ou quatrième portion 

du duodénum, la première structure qu’on rencontre, antérieure par rapport à la 

troisième portion du duodénum est la veine mésentérique supérieure, sa face 

antérieure peut être par la suite disséquée sous vision directe, jusqu’à ce qu’elle 

se raccorde avec la dissection de la veine porte. 

Puis on procède à la duodénopancréatectomie : 

 Dans la classique procédure de Whipple (figure 12), l’estomac est 

sectionné de façon à inclure approximativement 40 à 50% de l’estomac dans la 

pièce opératoire. Dans la duodénopancréatectomie avec conservation du pylore 
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(Figure 13), le duodénum est mobilisé en premier et sectionné 

approximativement à 2cm en dessous du pylore, la face postérieure proximale de 

la première portion du duodénum est disséquée et les vaisseaux gastro-

épiploїques sont clampées, sectionnées et ligaturées. 

Ensuite la tête du pancréas est sectionnée avec le bistouri froid, le ligament 

de Treitz et la quatrième portion du duodénum sont disséqués et le jéjunum 

proximal est sectionné, et quand le mésentère est complètement sectionné ; la 

pièce opératoire peut être alors ôtée du champ opératoire (Figure 16). 

a.1.2) Etape de rétablissement de continuité : 

Un procédé de reconstruction est alors nécessaire. Il en existe de très 

nombreux mais le plus répandu reste le procédé décrit par Child en 1943 qui 

comporte le drainage successif du pancréas, la voie biliaire puis l’estomac sur la 

première anse jéjunale (Figure 15). 

L’anastomose pancréatico-gastrique (Figure 14) est une variante au 

rétablissement de continuité et présente une réelle faveur puisque ce type 

d’anastomose est associé à un faible taux de fistule pancréatique avec moins de 

complications post-opératoires par rapport à l’anastomose pancréatico-jéjunale 

(56,4 contre 33,9%) (63). 
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Figure 13 : Duodénopancréatectomie avec conservation 

pylorique  

Figure 12 : Intervention de Whipple 

(En grisé, ce qu’elle comporte la résection). 
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Figure 14 : Anastomose pancréatico-gastrique 

Figure 15 : Montage selon Child 
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Figure 16 : Photographie per-opératoire : a)  la ligne de réséction de la 

tête du pancréas est observée entre les sutures de la veine 

mésentérique supérieure (ci-dessous) à la veine porte (ci-dessus). Le 

cholédoque, prêt pour la section, est suspendu avec un ruban orange et 

l’artère gastro-duodénale est tenue entre les forceps.  b) pièce de DPC. 
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a.2) Ampullectomie chirurgicale (65): 

L’ampullectomie ou papilloduodénectomie a été décrite pour la première 

fois par Halsted en 1899 (66). 

Elle consiste à réséquer la région Oddienne en emportant l’ampoule de 

Vater, y compris l’appareil sphinctérien, une portion de la paroi duodénale, 

cholédoque et Wirsung en amont des fibres sphinctériennes, obligeant souvent à 

réséquer une petite zone de parenchyme pancréatique au voisinage des canaux et 

de leur confluence. Un décollement duodénopancréatique large par la manœuvre 

de Kocher facilite cette exérèse. 

La tumeur est palpée en accordant une importance considérable à sa taille et 

sa mobilité et en inspectant s’il y avait des ganglions lymphatiques autour de 

l’aorte, de l’extrémité distale de la voie biliaire principale (VBP) et de la tête du 

pancréas. 

Une duodénotomie longitudinale a été réalisée en regard de la papille 

duodénale et la tumeur est directement visualisée (Figure 17). Ensuite, une 

sonde métallique a été insérée dans l’extrémité distale de la VBP à travers une 

cholédocotomie pour faire saillie l’ampoule de Vater. La paroi duodénale 

postérieure et la paroi antérieure de l’extrémité distale de la VBP ont été incisées 

à la partie supéro-externe de la tumeur, 0,5 à 1 cm de la marge de la base de la 
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tumeur. L’incision et la suture été effectuées bilatéralement jusqu’à la partie 

inféro-latérale de la tumeur et le canal de Wirsung a été atteint, on place un 

cathéter à travers l’orifice du Wirsung facilement repéré par l’issue d’un liquide 

clair. 

La partie inférieure de l’extrémité distale de la VBP et la partie supérieure 

du canal de Wirsung  ont été sectionnées est suturées ensemble par des points de 

suture non résorbable. Ensuite la tumeur et la papille ont été réséquées 

totalement et congelés. 

 

 

 

 

 

Figure 17 : Visualisation directe de la tumeur de l’ampoule 

de Vater après la duodénotomie longitudinale (flèche noire). 
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a.3)  Duodénopancréatectomie laparoscopique : 

De nombreux auteurs pensent que la résection pancréatique distale avec le 

laparoscope est tout à fait possible et efficace ; Toutefois, vu que la 

duodénopancréatectomie nécessite une longue durée de l’intervention, et qu’elle 

peut entraîner des complications multiples et une morbidité élevée, certains 

auteurs ne préconisent pas de faire cette opération avec un laparoscope (111). 

Les difficultés techniques de l’opération et l’absence de bénéfice démontrable a 

conduit même  d’autres auteurs à poser la question de justification de la 

chirurgie mini-invasive pour les résections pancréatiques majeures (114). 

Après exécution de deux DPC par laparoscopie, UYAMA et ses collègues 

étaient d’avis qu’une mini laparotomie laparoscopique peut être avantageuse 

(112). 

Les avantages des procédures laparoscopiques par rapport aux opérations 

ouvertes ont été prouvés concluantes, y compris la réduction du stress pér-

opératoire, la dépression atténué du système immunitaire, et peut être, une 

probabilité diminuée de récidive maligne (115).  

Dulucq et ses collègues (113) ont rapporté 25 cas de DPC laparoscopiques et 

ils ont conclu que la procédure doit être effectuée uniquement chez des patients 

sélectionnés et des chirurgiens hautement qualifiées en matière de laparoscopie 
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CHINNASAMY et ses collègues (116) ont démontré que, chez des patients 

bien sélectionnés, la duodénopancréatectomie par laparoscopie n’était pas 

seulement faisable, mais aussi sans danger et avantageuse : 

- Patients porteurs d’un adénocarcinome ampullaire constituent une bonne 

indication à l’intervention laparoscopique (57% des cas). 

- Patients diagnostiqués à un stade précoce se prêtent le mieux à l’approche 

laparoscopique : Il s’agit d’une tumeur stade T1ou T2 N0M0 dans 92% 

des tumeurs réséqués. Si la TDM pré-opératoire ou l’échographie 

laparoscopique per-opératoire révèle la présence des métastases 

ganglionnaires ou envahissement d’un grand vaisseau, la laparoscopie est 

contre-indiquée.  

- Patients obèses ne sont pas des bons candidats pour le traitement 

laparoscopique. 

- Une duodénopancréatectomie laparoscopique est carcinologiquement 

faisable avec des limites d’exérèse saines à l’examen extemporané et à 

l’examen histopathologique définitif. Un curage ganglionnaire adéquat 

est également possible en raison du grossissement offert par la 

laparoscopie. Mais l’intervention reste techniquement difficile en cas de 

pancréatite chronique en raison des modifications inflammatoires 
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chroniques, donc les patients atteints d’une pancréatite chronique ne sont 

pas des bons candidats pour l’approche laparoscopique. 

La laparoscopie permet, en comparaison avec les la DPC par  laparotomie, 

une reprise précoce du transit intestinal, généralement vers le 4° jour après 

l’intervention. Les malades n’avaient plus besoin d’un traitement antalgique 

après 48 heures et ils étaient libres de tous les drains avec une capacité de soins 

indépendante vers le 6° jour en moyenne.  Elle permet également de réduire la 

durée d’hospitalisation post-opératoire. 

Un inconvénient majeur de toutes ces séries est le petit nombre des patients, 

il est extrêmement difficile pour un seul centre d’accumuler un nombre 

suffisamment grand de patients vu les critères rigoureux de sélection.    

Dans notre série, aucun patient n’a bénéficié d’une duodénopancrétectomie 

par laparoscopie.  

b) Interventions à visée palliative : 

b.1) Dérivations biliaires : 

De nombreuses possibilités s’offrent à l’opérateur permettant de lutter contre 

l’aggravation de l’ictère. Côté biliaire, la dérivation peut porter sur la vésicule 
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biliaire ou la voie biliaire principale. Côté digestif, elle peut porter sur le 

duodénum ou une anse jéjunale. 

 Les dérivations utilisant le cholédoque : 

 La cholédoco-jéjunostomie termino-latérale sur anse en Y. 

 La cholédoco-jéjunostomie sur anse en oméga. 

 La cholédoco-duodénostomie termino-latérale. 

 Les dérivations utilisant la vésicule biliaire : 

 La cholécysto-duodénostomie 

 La cholécysto-gastrostomie 

 La cholécysto-jéjunostomie sur anse en Y ou en oméga. 

 Dans les dérivations hépatico-digestives, on exécute une anastomose 

au dessus du cystique, unissant l’hépatique au bord supérieur de D1 

ou au génu supérius (hépatico-duodénostomie) ou sur une anse en Y 

ou en oméga (hépatico-jéjunostomie). 

b.2) Dérivation digestive : 

La gastro-jéjunostomie latéro-latérale est simple, visant à traiter ou à 

prévenir une sténose duodénale. 
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2.2 Méthodes non chirurgicales : 

a) Ampullectomie endoscopique : 

La première série de tumeurs ampullaires traitées endoscopiquement a été 

publiée en 1987 par Van stolk. 

Le geste a pour objectif de réséquer l’ensemble de la structure ampullaire. 

Idéalement c’est une exérèse en un fragment qui permettra l’analyse complète 

de la pièce. Chez les malades antérieurement sphinctérotomisés, une résection 

en deux fragments (antérieur et postérieur, de part et d’autre de la 

sphinctérotomie) peut être la seule solution technique. Des tumeurs de gros 

volume (3cm) ou avec une large diffusion en surface dans le duodénum pourront 

également être difficiles à réséquer en un seul fragment mais peuvent l’être en 

plusieurs fragments. Dans ces cas la certitude histologique d’une résection 

complète sera limitée par la coagulation des tranches de section passant en tissu 

pathologique. 

Pour considérer le traitement endoscopique comme satisfaisant, deux critères 

histologiques doivent être documentés :  

1) l’existence ou non d’un foyer d’ADK envahissant la sous-muqueuse 

duodénale ;  
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2) la persistance de tissu pathologique au niveau de la tranche de section 

profonde. La persistance à l’analyse histologique de résidus tumoraux au niveau 

de la tranche de section profonde de la pièce, qu’ils soient endocanalaires ou 

dans le tissu ampullaire, doit faire craindre une résection incomplète même si la 

coagulation de la zone de résection complète, de fait, l’exérèse. Si la tranche de 

résection profonde ne passe pas dans le tissu sain, deux situations peuvent se 

présenter : 

1) Si le contrôle endoscopique est rassurant, il faut refaire des biopsies et 

compléter si possible la sphinctérotomie du cholédoque pour exposer au mieux 

les canaux. 

2) Si le contrôle endoscopique montre la persistance du tissu tumoral, une 

ampullectomie endoscopique itérative peut être tentée si elle est techniquement 

possible ; sinon la prudence incite à proposer un geste chirurgical plutôt qu’un 

traitement endoscopique par destruction thermique qui risque de laisser évoluer 

une lésion en profondeur.  

Si l’exérèse initiale parait complète en profondeur et que le contrôle 

endoscopique avec biopsies est satisfaisant, la malade rentre alors dans le 

protocole de surveillance.      
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D’autres méthodes endoscopiques, comme la sphinctérotomie endoscopique, 

la mise en place de prothèse biliaire, électrocoagulation endoscopique ou 

photocoagulation au laser peuvent être proposée comme traitement palliatif en 

cas de contre indication à toute intervention chirurgicale. 

b) La radiothérapie et la chimiothérapie: 

Dans la littérature, la radiothérapie est pratiquée soit isolement pour les 

tumeurs non résécables (traitement palliatif), soit comme traitement adjuvant 

après résection chirurgicale en association avec la chimiothérapie. Dans ce 

dernier cas, plusieurs protocoles ont été décrits mais aucun n’a encore fait de 

preuve d’une efficacité appréciable :  

Une étude, faite en 2009 (67) sur 50 malades atteints d’une tumeur 

ampullaire et ayant subi une duodénopancréatectomie céphalique, a montré que 

la radiochimiothérapie adjuvante: 

- N’as pas améliorée de manière significative la survie à long terme. 

- N’as pas diminué le taux de récidive locale  quel que soit le statut de 

risque de la maladie. 
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Cette étude confirme les données objectivées par d’autres séries (68-69), 

malgré que des études supplémentaires soient nécessaires pour confirmer le rôle 

de la thérapie adjuvante surtout dans les tumeurs à risque élevé. 

3) Indications : 

L’attitude thérapeutique est dictée par l’état du malade et le bilan 

d’extension de la tumeur. Au terme desquels deux éventualités se dégagent : 

a) Le malade est inopérable : 

Il s’agit d’un sujet taré, très âgé et/ou porteur d’une dissémination 

métastatique. Dans ce cas, on peut palier à l’ictère par la réalisation d’une 

sphinctérotomie endoscopique ; elle permet d’obtenir un drainage correct dans 

70% des cas (70). 

La pose d’une prothèse biliaire peut être associée en cas de réapparition 

rapide de l’ictère après sphinctérotomie ou si la sténose tumorale s’étend sur la 

partie basse du cholédoque. 

Une radiothérapie peut être prescrite à visée antalgique. 

b) Le malade est opérable :   

L’exploration chirurgicale manuelle est de mise afin d’évaluer la résécabilité 

tumoral : 
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Après ouverture de la paroi abdominale par incision transversale bi-sous 

costale ou verticale xypho-pubienne, une recherche soigneuse d’envahissement 

tumoral en dehors de ce que peut emporter la résection duodénopancréatique est 

effectuée. 

Le foie, l’épiploon et les surfaces péritonéales sont inspectés et palpés, et les 

lésions suspectes sont biopsiés et soumises à un examen anatomopathologique 

extemporané. 

Après, une recherche d’adénopathies suspectes locorégionales est effectuée ; 

la présence d’envahissement tumoral des ganglions péri-aortiques et du tronc 

cœliaque indique que la tumeur est au-delà des limites de la résection tumorale. 

Toutefois, l’envahissement des ganglions normalement intégrés dans la pièce de 

résection ne constitue pas de contre indication à la résection. 

Une fois les métastases à distance sont exclues, une évaluation de la 

résécabilité tumorale primaire est effectuée, les facteurs locaux qui écartent la 

résection duodénopancréatique incluent l’extension rétro-péritonéale de la 

tumeur qui touche la veine cave inférieure ou l’aorte, ou la directe invasion de 

l’artère mésentérique supérieure, la veine mésentérique supérieure ou la veine 

porte. 
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Les aspects techniques de la détermination de la résection locale 

commencent par la manœuvre de Kocher qui permet la mobilisation du 

duodénum et de la tête du pancréas, et permet l’exposition de la veine cave et 

l’aorte sous jacentes. 

Une fois le duodénum et la tête du pancréas sont suffisamment mobilisés, la 

main du chirurgien peut être posée sous le duodénum et la tête du pancréas pour 

palper le rapport entre la tumeur et l’artère mésentérique supérieure, éliminant la 

possibilité d’une résection tumorale complète. 

L’étape finale de la détermination de la résécabilité se fait par la dissection 

de la veine mésentérique supérieure et de la veine porte pour écarter une 

invasion tumorale. 

 En pratique, à la lumière de cette exploration quatre éventualités peuvent se 

présenter : 

1- Il s’agit d’une tumeur manifestement maligne, et son extension est encore 

limitée (absence de métastases hépatiques, de carcinose péritonéale, 

d’envahissement de l’artère hépatique, du tronc cœliaque ou de l’artère 

mésentérique supérieure et absence d’envahissement des veines 

rétropancréatiques) s’étendant au-delà du sphincter d’Oddi et/ou envahissement 

de la sous-muqueuse duodénale: C’est théoriquement l’indication formelle d’une 
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DPC qui constitue le traitement de choix en cas même de présence 

d’adénopathies métastatiques lorsque celles-ci ne concernent que les premiers 

relais ganglionnaires péri-pancréatiques, de même certains auteurs n’hésitent pas 

à pratiquer une DPC avec reconstruction vasculaire en cas d’envahissement des 

veines rétro-pancréatiques (71).  Il y a  cependant des cas où l’âge du malade, 

l’absence de dilatation des voies biliaires rend cette DPC trop risquée, on se 

rabattra alors en retrait vers une exérèse locale voire, dans le premier cas, vers 

une dérivation biliaire et/ou digestive.  

Cette DPC doit être réalisée avec conservation pylorique chaque fois qu’elle 

est techniquement (absences d’adhérences péri-duodénales intenses, absence 

d’une maladie ulcéreuse ou d’une dévascularisation per-opératoire du bloc 

antropylorique) et carcinologiquement réalisable, dans la mesure où : 

-  la conservation pylorique au cours de la DPC ne compromet pas le 

caractère radical de l’exérèse en l’absence d’envahissement duodénal ou 

d’adénopathie périgastrique et ne modifie ni les taux de récidive locorégionale 

ou d’évolution métastatique de la maladie, ni la durée de la survie (72). 

- Elle permet le maintien de la fonction de la vidange gastrique et celle de 

lutte contre le reflux jéjuno-gastrique, ce qui la rend mieux tolérée sur le plan 

fonctionnel. 
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Par ailleurs, quand la tumeur est non infiltrante, limitée au sphincter d’Oddi 

et sans extension à la sous muqueuse duodénale, une exérèse locale est capable 

d’assurer son contrôle puisque le risque de métastases ganglionnaire semble nul 

et l’ampullectomie isolée a donc une réelle valeur curative. Néanmoins la DPC 

reste le traitement de choix même dans ce cas.  

2- Il s’agit d’une tumeur manifestement maligne dont l’envahissement 

contre-indique toute possibilité raisonnable d’exérèse, dans cette situation on 

doit se contenter d’un geste palliatif visant à prévenir ou à supprimer les 

conséquences du cancer : la rétention biliaire par la réalisation d’une dérivation 

biliaire notamment cholédoco-jéjunostomie et d’occlusion duodénale par la 

réalisation d’une anastomose gastro-jéjunale. 

3- Il s’agit d’une tumeur  Vatérienne limité, mais dont on ne peut affirmer 

avec certitude la malignité ou la bénignité : C’est le cas où l’examen 

anatomopathologique extemporané est particulièrement important : 

L’ampullectomie pourrait être proposée en cas d’une tumeur bénigne confirmée 

par l’examen histologique définitif (77) car la limite de l’ampullectomie est la 

possibilité de découvrir sur l’histologie définitive d’un cancer qui peut faire 

indiquer une DPC secondaire chez les malades dont l’état général le permet.  
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 En cas d’ampullome malin, l’ampullectomie est indiquée chez les patients 

ayant une tumeur peu évoluée (T1), et dont l’état générale ne permet pas une 

DPC avec un faible risque, à condition d’avoir une réséction complète (R0) (74-

75-76), sinon la DPC est justifiée. 

4- Il s’agit d’une tumeur Vatérienne bénigne, l’ampullectomie est indiquée. 

 

Mais actuellement, l’ampullectomie endoscopique constitue une véritable 

alternative au traitement chirurgical. Ainsi, l’ampullectomie endoscopique 

permet une résection curatrice des tumeurs bénignes et tumeurs malignes de 

l’ampoule de Vater au stade T1N0 dans 90% des cas avec une faible morbidité 

gérable médicalement et apparaît comme le traitement de première intention 

dans cette indication (73). Mais en faite, l’ampullectomie chirurgicale est 

probablement plus performante que l’ampullectomie endoscopique en cas de 

lésion remontant dans la partie basse de la voie biliaire principale. En faite, 

l’ampullectomie endoscopique ne permet pas toujours de réséquer un 

prolongement endobiliaire (78). 
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4) Résultats : 

a) Résécabilité : 

Tableau 11 représente le taux de résécabilité des tumeurs péri-ampullaires : 

Auteurs Année Résécabilité (%) 

ELGHAZZAW (79) 1995 52% 

JAECK (80) 1998 76,50% 

Chirurgie C (81) 2006 57,2% 

KOBAYASHI (82) 2006 77% 

CARTER (83) 2008 92% 

BERBERAT (20) 2009 90% 

Notre série 2010 40% 

 

 

Malgré la performance des examens complémentaires, l’exploration 

chirurgicale reste le maître juge de la résécabilité des tumeurs péri-ampullaires. 

Ainsi les deux principales contre indication à la chirurgie agressive sont 

(84): 

Tableau 11 : Résécabilité des cancers de la région Vatérienne selon les auteurs. 
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- L’existence des métastases viscérales, essentiellement hépatiques ou 

péritonéales, est considérée comme une contre indication absolue à une 

réséction, et cette attitude est justifiée. 

- Envahissement vasculaire surtout d’un tronc artériel majeur : il s’agit 

souvent de l’artère hépatique ou de l’artère mésentérique supérieure. Un 

envahissement de la veine mésentérique supérieure ou du tronc porte a 

longtemps été considéré comme une contre-indication à la résection. 

Depuis, plusieurs études ont montré que l’envahissement des structures 

veineuses n’était pas un facteur indépendant prédictif de la survie (85-86). 

L’envahissement des ganglions péripancréatiques n’est pas considéré 

comme une contre indication à la résection. 

Chez les patients âgés, KALA (87) a réalisée une étude sur un groupe de 19 

malades âgés entre 66 et 83 ans, et il a démontré que la résection chirurgicale 

des cancers péri-ampullaires chez les patients âgés en bonne état général leur 

offre une survie prolongée, quoiqu’il existe une légère augmentation du taux de 

morbidité et de mortalité en comparaison avec les autres tranches d’âge.  

Selon les données de la littérature, la résécabilité  reste entre 52 et 92% des 

patients selon les auteurs. 
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  Dans notre série, 11 duodénopancréatectomies céphaliques ont été réalisées 

soit un taux de résécabilité de 40%,  Les autres malades n’ont bénéficié que d’un 

traitement palliatif  en raison de :  

- L’existence de métastases à distance, hépatiques et péritonéales, dans 5cas ; 

- La grande taille tumorale dans 2 observations ; 

- L’atteinte vasculaire dans 2 cas également. 

- L’altération de l’état générale chez 3 patients ; 

- L’âge avancé chez 5 malades. 

Le tableau suivant résume les contre-indications de traitement curatif  chez 

les malades de notre série en comparaison avec les données de la littérature : 

Raisons de la non-résecabilité 
LESURTEL (89) 

(%) 
SHIVENDRA (91) 

(%) 
Notre série 

(%) 

Invasion vasculaire 47 (57) 129 (63) 2 (12) 

Métastases à distance 
(foie, péritoine) 

27 (32) 73 (36) 5 (29) 

Tumeur localement avancée  - 2 (1) 2 (12) 

Adénopathies métastatiques 9 (11)  -  - 

Age avancé et/ou AEG  -  - 8 (47) 

 
Tableau 12 : Raisons de la non-résécabilité dans notre série en comparaison 

avec les données de la littérature. 
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b) Mortalité et morbidité opératoire : 

b.1) Mortalité : 

La mortalité opératoire est définie par sa survenue dans les trente jours après 

l’intervention chirurgicale. Dans notre série, la mortalité opératoire est de 3,5%. 

b.1.1) Après les interventions à visée palliative :  

Les statistiques concernant la mortalité opératoire après dérivation 

chirurgicale sont résumées dans le tableau suivant : 

Auteurs Année Nombre de cas 
Mortalité opératoire 

(%) 

El KHOURY (88) 1988 70 10 

LESURTEL (89) 2006 4 4,8 

KUHLMANN (90) 2007 7 2,6 

SHIVENDRA (91) 2008 2 0,98 

 

Aucun cas n’a été décrit dans notre étude. 

 

 

Tableau 13 : Mortalité opératoire après dérivation chirurgicale. 
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b.1.2) Après duodénopancréatectomie céphalique : 

 Durant les années 60 et 70, la mortalité opératoire après 

duodénopancréatectomie s’approchait de 25% laissant les auteurs suggérer 

l’abandon de cette procédure (92).  

Plus récemment, une amélioration de la mortalité et de la survie était 

rapportée ; CAMERON et al (93) ont rapporté 145 duodénopancréatectomies 

consécutive sans mortalité, de même pour YEO et al (92): 190 résections 

duodénopancréatiques sans mortalité opératoire. 

En général, la mortalité associée à une duodénopancréatectomie a diminué 

d’une manière très importante au cours des deux dernières décennies ; elle est 

entre 0,4 et 10% dans les séries rapportées depuis 2000 (94). On peut expliquer 

Cette différence d’une part, par le fait qu’il y a des centres qui rapportent la 

mortalité uniquement durant l’hospitalisation alors que les autres la rapportent 

pendant les 30 jours suivant l’opération. 

Dans notre série, on décrit un décès au cours de l’hospitalisation, soit 9% des 

Duodénopancréatectomies réalisées. 

b.2) Morbidité : 

b.2.1) Morbidité générale : 



 
 

 

125 

Malgré que la mortalité ait diminué au fil des dernières années, la morbidité 

précoce reste un souci majeur pour le chirurgien et pour le patient. 

 L’éventail de fréquence des complications est large (entre 16,4 et 58%). En 

2009, BERBERAT rapporte une morbidité opératoire de 33% (20). 

Dans notre série 8 malades opérés ont présentés une ou plusieurs 

complications (soit 28,5%), dont 1 malade qui a nécessité la reintervention 

(3,5%) pour une hémorragie post-opératoire. 

b.2.2) Complications chirurgicales : 

Les principales complications sont : 

- La fistule pancréatique : Persistance d’un drainage riche en amylase 

supérieure à 50ml pendant ou après J10 du post opératoire, ou le lâchage de 

l’anastomose pancréatique démontrée radiologiquement (95).  

C’est la complication la plus commune et la plus dangereuse après 

duodénopancréatectomie. Car si évoluée, elle peut entrainer une désunion 

anastomotique et par conséquent le sepsis et l’hémorragie qui sont une cause 

majeure de la mortalité post-opératoire qui peut atteindre jusqu’à 20 à 40% (92). 

L’administration préventive d’octréotide semble diminuer la fréquence ou au 

moins la morbidité de cette complication (99).  
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- Le retard de vidange gastrique : Il est considérer actuellement comme la 

principale cause de la morbidité post-opératoire après une 

duodénopancréatectomie, bien qu’il ne soit pas associé à une mortalité élevée, il 

entraine une prolongation de l’hospitalisation ainsi qu’une réduction de la 

qualité de vie. L’incidence est entre 4 et 57%  (96-97). Dans notre série ce taux 

est de 9%. 

- L’hémorragie (98) : comparée à la fistule pancréatique, l’hémorragie 

post-opératoire est la seconde complication à craindre le plus, son incidence se 

situe entre 5 et 16% dans la littérature. En cas de son association avec la fistule 

pancréatique, l’hémorragie peut entrainer entre 15 et 58% de mortalité. 

L’hémorragie post-opératoire peut être d’origine intrabdominale (généralement 

du champ opératoire rétropéritonéale) ou gastro-intestinale (intraluminale). En 

plus, on peut distinguer l’hémorragie précoce se produisant pendant les 24 

premières heures, de l’hémorragie tardive survenant durant 3 à 4 semaines après 

l’intervention. 

Dans notre série, le seul cas de décès post-opératoire était effectivement à 

cause d’une hémorragie intrabdominale. 

Au moindre doute (présence de sang dans la sonde gastrique, de melaena, 

une baisse dans le taux de l’hémoglobine ou de la tension artérielle), une 
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gastroscopie doit être réalisée en première intention, elle met en évidence très 

facilement un saignement au niveau des lignes de suture s’il existe, si la 

gastroscopie échoue à localiser la cause de l’hémorragie et s’il n’y a pas de 

stabilisation malgré une transfusion, une laparotomie est obligatoire. 

- L’abcès intra-abdominal : Il est largement admis que l’abcès résulte 

d’un drainage insuffisant d’une fistule pancréatique post-opératoire, ou bien 

d’une fuite biliaire. Toutefois il faut bien différencier entre une simple collection 

liquidienne qui est très commune après une duodénopancréatectomie et se 

résolve spontanément et l’abcès qui peut évoluer vers un sepsis. L’incidence se 

trouve situé entre 1,2 et 7,8% dans les études récemment rapportées (100-101).  

Le traitement de choix est le drainage percutané guidé par échographie, en 

plus d’une antibiothérapie intraveineuse. Si l’état clinique ne s’améliore pas 

malgré ces mesures ; une reintervention chirurgicale doit être entreprise.  

- La fistule biliaire : Elle n’est pas une complication majeure après 

duodénopancréatectomie, son incidence est entre 2% et 4% (102).  

c) Survie : 

1- Après exérèse duodénopancréatique, VAN GEENEN (103) a constaté que 

les taux de survie des tumeurs à point de départ ampullaire et du bas cholédoque 

sont nettement supérieurs à ceux observés pour les cancers à point de départ  
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pancréatiques (Figure 18); alors que BOUVET rapporte un taux de survie 

moyen de 13,7 mois pour le cancer de la tête du pancréas, contre 35,4 et 27,6  

pour les tumeurs à point de départ, respectivement, ampullaire et du bas 

cholédoque (104). 

 

  
Effectif 

Survie à 1 
an 

Survie à 3 
ans  

Survie à 5 
ans 

Tumeurs de la région 
Vatérienne 

96 66,7% 27% 5,2% 

Tumeurs de la tête du 
pancréas 

108 53,7% 12% 2,7% 

 

 

 

Figure 18 : Courbe de survie après duodénopancréatectomie selon la 

localisation des tumeurs péri-ampullaires : ---- cancer de l’ampoule de Vater ;   

−−−− cancer du bas cholédoque ;   — cancer de la tête du pancréas. 
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La littérature rapporte des taux moyens de survie à 5 ans de 52,62% après 

DPC (tableau 14) : 

Auteur Année Survie à 5 ans (%) 

TARAZI (6) 1986 37% 

TIO (7) 1990 32% 

YEO (8) 1998 39% 

KLEMPNAUER (9) 1998 56% 

BROWN (10) 2003 64% 

DUFFY (11) 2003 68% 

KIM (12) 2006 65% 

MORRIS-STIFF (13) 2009 60% 

 

 

 

Tableau 14 : Données de la littérature concernant les taux de survie observés 5 

ans après DPC pour tumeur maligne la région Vatérienne. 
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2- Pour les interventions à visée palliatives, la survie moyenne après les 

dérivations chirurgicales,  selon CHAPUIS (105), est de 6,3 mois. 

 Dans notre série, la survie a été notée dans 72% des cas après 

duodénopancréatectomie céphalique (observations 2, 4, 5, 15, 18, 20, 25, et 26) 

avec une moyenne de survie de 20,62 mois (extrêmes : 3 mois- 84 mois). Le 

recul a été de, depuis la date de l’intervention : 14 mois (observation 2), 9 mois 

(observation 4): 24 mois (observation 5), 84 mois (observation 15), 15 mois 

(observation 18), 3 mois (observation 20), 4 mois (observation 25), 12mois 

(observation 26). 

 

V. Pronostic : 

De nombreux facteurs pronostiques ont été étudiés. Le degré de 

différenciation tumorale est un facteur discuté. En effet, les travaux de 

KLEMPNAUER et al (106) et de SPERTI et al (107) ont démontré qu’il 

s’agissait d’un facteur pronostique indépendant. Toutefois, d’autres auteurs 

(108-109) ne retrouvent pas l’influence de la différenciation sur la survie. 

La taille tumorale ne semble pas être un facteur pronostique déterminant, et 

rares sont les auteurs à rapporter des corrélations (106). 
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L’envahissement du pancréas et les embols péri-nerveux sont des facteurs 

pronostiques péjoratifs ayant fait leur preuve (110-1). L’envahissement 

ganglionnaire semble être un facteur pronostique déterminant. Il est reconnu 

comme un facteur de mauvais pronostic dans la plupart des cancers digestifs et il 

est considéré par beaucoup comme le facteur le plus important (106-107-3). 

Paradoxalement, certaines études ne retrouvent pas de facteur pronostique lié à 

l’envahissement ganglionnaire. 

D’autres facteurs sont discutés comme l’âge et les transfusions sanguines. 

Les risques liés aux duodénopancréatectomies céphaliques sont probablement 

accrus par l’âge surtout  après 70 ans comme le mentionnent SCHUTZE et al 

(4). Dans les cas sélectionnés, la mortalité demeure basse et même inférieure à 

celle des sujets plus jeunes (5), alors que le pronostic semble être un peu moins 

bon chez les sujets âgés. Dans l’expérience de YAMAGUSHI et ENJOJI (2), le 

pronostic est nettement plus mauvais chez les sujets de moins de 50 ans que 

chez les sujets âgés de plus de 70 ans. 

La classification TNM est celle qui offre ma meilleure corrélation histo-

pronostique, et son emploi mérite une diffusion plus large.  

En conclusion, il y a peu d'accord entre les séries publiées de lequel de ces 

facteurs sont les plus importants, bien que la positivité ganglionnaire, le stade de 
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la tumeur et l'invasion péri-neurale sont les facteurs les plus fréquemment cités. 

Alors que: l'âge, le sexe, la forme, le degré de différenciation, la présence de 

l'invasion vasculaire et la transfusion sanguine ne sont pas significatives (13). 
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Dans ce travail, nous avons rapporté 28  observations de tumeurs péri-

ampullaires, colligées dans le service de la chirurgie « C » à l’hôpital Ibn Sina 

de Rabat, au cours d’une période allant de 2000 à 2009. 

Une revue de littérature et l’étude de nos observations ont permis de dégager 

les points particuliers suivants : 

- Elles se définissent comme des néoformations bénignes ou, le plus 

souvent, malignes issues du carrefour bilio-pancréatico-digestif. 

- Le tableau clinique est dominé par la survenue d’un ictère rétentionnel 

accompagné de prurit, de douleurs, d’amaigrissement et d’asthénie, quant à 

l’hémorragie digestive, elle est rare. 

- Les explorations paracliniques essentielles sont l’échographie, la 

tomodensitométrie, la fibro-duodénoscopie, et l’échoendoscopie qui joue, en 

plus de son rôle diagnostique, un rôle pronostique (évaluation de l’extension 

loco-régionale) et thérapeutique (ampullectomie endoscopique). 

- Leur potentiel évolutif appelle naturellement à une chirurgie d’exérèse 

représentée par la duodénopancréatectomie céphalique qui a un taux de mortalité 

en nette diminution, la cause principale était la désunion de l’anastomose 

pancréatico-jéjunale. Le pourcentage de survie à 5 ans est le plus élevé (52%). 

Les autres thérapeutiques ne vivent que de ses contre-indications. 
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- Le pronostic dépend essentiellement du stade TNM surtout l’extension 

ganglionnaire et l’envahissement du pancréas, donc la précocité du diagnostic 

permet une prise en charge thérapeutique précoce et adéquate. 
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RESUME 

 

 

 
Titre : Les tumeurs péri-ampullaires. 

Auteur : LAYACHI Mohamed 

Mots clés : Tumeur péri-ampullaire, Duodénopancréatectomie céphalique, 

Résécabilité, Mortalité opératoire, Morbidité opératoire. 

 

Introduction: Le but de ce travail est d’évaluer notre expérience dans la prise 

en charge des patients porteurs de cancers péri-ampullaires (cancer de la tête du 

pancréas exclu) à propos de 28 cas et nous éclairer par celles de la littérature 

médicale. 

 

Matériel et méthodes : 28 cas consécutifs de cancers péri-ampullaires sont 

inclus dans cette étude et chez qui l’examen histopathologique définitif avait 

confirmé l’origine péri-ampullaire de la tumeur. Tous les patients ont été 

diagnostiqués et traités au service de la chirurgie « C » à l’hôpital Ibn Sina de 

Rabat entre 2000 et 2009. 

Nous avons noté les données démographiques des patients, leurs antécédents 

pathologiques, les symptômes, ainsi que les paramètres péri-opératoires : 

résécabilité, la morbidité et la mortalité opératoires. 

 

Résultats : Notre étude a inclue vingt-huit  patients, l’âge moyen est de 63,4 ans 

(extrêmes entre 46 et 81 ans). Le sexe ratio est de H/F=2. Un traitement palliatif 

est indiqué chez 17 patients tandis que 11 patients ont subit une 

duodénopancréatectomie céphalique soit un taux de résécabilité de 40%. La 

mortalité et la morbidité opératoires étaient respectivement de 9% et de 28,5%. 

 

Conclusion : le taux de résécabilité était significativement diminué en 

comparaison avec les données publiées (entre 52 et 92%), contrairement aux 

taux de la morbidité et la mortalité opératoires qui restaient compatibles avec la 

littérature (respectivement entre 16,4 et 58% et entre 0,4 et 10%). 
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SUMMARY 

 

 
 

Title: The peri-ampullary tumors 

Autor: LAYACHI Mohamed 

Keywords: Peri-ampullary tumor, Cephalic pancreaticoduodenectomy, 

Resecability, Operative mortality, Operative morbidity. 

 

Background: The objective of this study is to evaluate our experience in the 

supervision of patients carriers of the peri-ampullary cancers (except for the 

cancer of the head of the pancreas) about 28 cases and to emphasize this by the 

medical literature. 

 

Material and method: Included in this retrospective study were 28 consecutive 

cases of peri-ampullary carcinomas, which during the final histological 

examination proved to be of peri-ampullary origin. All patients underwent 

evaluation and treatment at the department of surgery “C” at Ibn Sina Hospital 

of Rabat between 2000 and 2009. 

We noted demographic informations, antecedents, symptoms, biological and 

morphological data, and perioperative parameters: resecability, and operative 

morbidity and mortality. 

 

Results: Twenty-eight patients with a mean age of 63,4 years (range 46 to 81 

years) were included in the study. Sex ratio is M/W=2. Palliative treatment is 

indicated in 17 patients while 11 patients underwent a cephalic pancreatico-

duodenectomy with a resecability rate of 40%. The operative morbidity and 

mortality, after pancreaticoduodenectomy were respectively 28,5% and 9%. 

 

Conclusion:  The resecability rate was significantly decreased in comparison 

with published data (between 52 and 92%) in contrast to the operative morbidity 

and mortality rates that remain compatible with the literature (respectively 

between 16,4 and 58%  and between 0,4 and 10%).  
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AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  

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

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

dduuss..  

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

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

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

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

ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

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

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

ppaattiieenntt..  

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

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

ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

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