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ULISTE DES ABRÉVIATIONS : 

TKP  : tumeur kystique du pancréas 

FNA   : 14Tfine needle aspiration ( 14Tponction à l'aiguille fine) 

FNB   : fine needle biopsy (biopsie à l’aiguille fine) 

EUS  : écho-endoscopie (endoscopic ultrasound) 

EUS-FNA : Endoscopic ultrasound (EUS) guided fine needle aspiration (FNA) 

EUS-FNB : Endoscopic ultrasound (EUS) guided fine needle biopsy (FNB)  

TTNB  : through-the-needle biopsy (biopsie à l’aiguille) 

BGEE   : La biopsie guidée sous écho-endoscopie 

EES  : écho-endoscopie 

ADP  : adénopathie 

NFS  : numération formule sanguine 

MRI  : 14TMagnetic resonance imaging 14T (imagerie par résonance magnétique) 

PCR  : 14TPolymerase Chain Reaction ( 14Tréaction de polymérisation en chaîne) 

CRP  : C-reactive protein (protéine C réactive) 

VBP  : voie biliaire principale 

VBIH  : voies biliaires intra-hépatiques 

VB  : vésicule biliaire 

TSM  : 14Ttronc spléno 14T-mésaraique 

RCP  : 14Tréunions de concertation pluridisciplinaire 14T  

AMS  : artère mésentérique supérieure 

TC  : tronc cœliaque 

PP  : polypeptide pancréatique 

VMS  : veine mésentérique supérieure 

VP   : veine porte 

TP  : taux de prothrombine 

ADKP  : adénocarcinome pancréatique 

EMC  : endomicroscopie confocale 

ATCD  : antécédent 

NSE  : 14Tneuron14T-specific enolase ( 42Ténolase spécifique des neurones 42T) 



 

CK  : cytokératine 

MUC  : Mucine 

EMA  : epithelial membrane antigen (antigène membranaire épithélial) 

PAS   : Periodic Acid Schiff 

OMS   : 14TOrganisation mondiale de la Santé 

KRAS  : Kirsten rat sarcoma viral oncogene homolog 

GNAS   : Guanine Nucleotide-Binding Protein, Alpha-Stimulating 

SPC   : splénopancréatectomie gauche 

RFA   : 14TRadiofrequency ablation (ablation par radiofréquence) 

CT :  : 14Tcomputed tomography 

CS  : cystadénome séreux 

CM  : cystadénome mucineux 

CKM   : cystadénocarcinome mucineux 

TIPMP   : Tumeur intracanalaire papillaire mucineuse du pancréas 

TPPS   : tumeur pseudo papillaire et solide du pancréas 

TIPMP-MD  : TIPMP du canal principal (Main Duct) 

TIPMP-BD  : TIPMP des canaux secondaires (Branch Duct) 

ASP  : abdomen sans préparation 

TDM   : tomodensitométrie 

IRM   : imagerie par résonnance magnétique 

CPRE  : Cholangiopancréatographie rétrograde endoscopique 

ACE  : Antigène carcino-embryonnaire 

CA19.9  : Antigène carbohydrate 19.9 

AFP  : alpha-fœtoprotéine 

DPC   : duodéno-pancréatectomie céphalique 

SPC   : spléno-pancréatectomie caudale 

VHL   : Von Hippel-Lindau 

HCD   : hypochondre droit 

HCG   : hypochondre gauche 



 

 

 

 

 

 

PLAN 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

INTRODUCTION  1 
MATERIELS ET METHODES  4 
RESULTATS  7 

I. Etat des lieux : 8 
1. Nombre total des EES bilio-pancréatique durant la période d’étude (période 

s’étalant entre 2018 et 2021) 
8 

2. Période COVID19  8 
II. Données épidémiologiques :  9 

1. Répartition des patients en fonction de l’âge  9 
2. Répartition des patients en fonction du sexe  10 
3. Répartition selon les facteurs de risque et antécédents  10 

III. Diagnostic clinique : 12 
1. Signes fonctionnels et généraux  12 
2. Signes physiques  13 

IV. Explorations biologiques 14 
1. Numération Formule Sanguine  14 
2. Bilan hépatique et pancréatique  14 
3. Glycémie  15 
4. Marqueurs inflammatoires et tumoraux  16 

V. Explorations morphologiques  17 
1. Echographie abdominale  17 
2. Tomodensitométrie abdominale  18 
3. IRM abdominale  18 
4. Echo-endoscopie bilio-pancréatique  19 

VI. Etude cytologique et anatomopathologique 20 
1. Ponction à l’aiguille fine (FNA)  20 
2. Biopsie à l’aiguille fine (FNB)  21 

VII. Traitement et évolution : 21 
DISCUSSION  22 

I. Rappels anatomiques  23 
II. Rappel histologique  32 
III. L’écho-endoscopie  34 
IV. Tumeurs kystiques du pancréas  48 

A. Épidémiologie  48 
B. Diagnostic Positif 53 
C. Diagnostic Différentiel 101 
D. Traitement  102 
E. Résultats  140 
F. Evolution et Pronostic  141 
G. Limites de l’étude  143 

CONCLUSION  144 
RESUMES  146 
ANNEXES  152 
BIBLIOGRAPHIE  156 



Apport de l’écho-endoscopie dans les tumeurs kystiques du pancréas.  
 

  

 

1 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

INTRODUCTION

 
 

 

 

 

 

 



Apport de l’écho-endoscopie dans les tumeurs kystiques du pancréas.  
 

  

 

2 
 

Les tumeurs kystiques du pancréas sont des lésions pancréatiques rares divisées en 

3 sous groupes :  

a) Les tumeurs bénignes représentées par les cystadénomes séreux. 

b) Les tumeurs dite borderlines telles que les cystadénomes mucineux, les tumeurs 

pseudo papillaires et solides et les tumeurs intra papillaires et mucineuses. 

c) Les tumeurs malignes telles que les cystadénocarcinomes et les formes 

dégénérées des tumeurs borderlines. 

Du plus au moins fréquent, on rencontre : les pseudo-kystes, les tumeurs 

intracanalaires papillaires et mucineuses du pancréas (TIPMP), les tumeurs kystiques 

mucineuses (cystadénomes mucineux) du pancréas, les tumeurs kystiques séreuses 

(cystadénomes séreux) du pancréas et les tumeurs pseudopapillaires et solides du pancréas. 

[1] 

L’incidence des lésions kystiques du pancréas, longtemps sous-estimée, a 

augmenté depuis l’évolution et l’utilisation courante de l’imagerie. Il est de plus en plus 

fréquent, en médecine de premier recours, de découvrir de tels ≪ incidentalomes≫. Le 

risque de trouver une lésion kystique du pancréas se situe entre 13,5 et 19,9 % sur une IRM 

abdominale et entre 1,2 et 2,6 % sur un examen tomodensitométrique. [1] 

Etant donné le risque de dégénérescence de certaines lésions, une meilleure 

caractérisation radiologique et / ou endoscopique, avec ou sans ponction, permet d’éviter 

une chirurgie à but diagnostique et / ou de surveiller une lésion ayant dégénéré. [2] 

La prise en charge de ces tumeurs nécessite de bien en connaître les différents 

types et leur histoire naturelle, de poser un diagnostic précis pour proposer la stratégie 

thérapeutique la plus adaptée : une abstention (avec ou sans surveillance morphologique), 

ou une intervention chirurgicale traitant les symptômes et mettant le patient à l’abri d’une 

dégénérescence invasive. 
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Le type d’intervention (radicale réséquant un hémi pancréas, ou conservatrice à type 

d’énucléation ou de pancréatectomie médiane) doit être choisi en fonction du diagnostic 

supposé, de l’existence d’une dégénérescence débutante et du terrain. 

Le but de ce travail est : 

• De rapporter l’état des connaissances actuelles sur ces tumeurs kystiques 

du pancréas. 

• D’évaluer sur la série de patients pris en charge dans notre service 

d’hépato-gastro-entérologie au sein du CHU Mohamed VI de Marrakech, 

l’apport des techniques d’écho-endoscopie dans la prise en charge de ces 

tumeurs. 
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A. 

L'étude a été réalisée au sein du service d’hépato-gastro-entérologie. 

Il s'agit d'une étude rétrospective et descriptive, qui s'étend sur une période de 

4ans, de Janvier 2018 à Décembre 2021 incluant 15 patients ayant bénéficié d’une écho-

endoscopie bilio-pancréatique pour suspicion d’une tumeur kystique du pancréas. 

Description de l’étude : 

B. 

Tous les patients ayant bénéficié au service d’hépato-gastro-entérologie d’une EES 

dans le cadre d’une suspicion clinique et/ou radiologique d’une tumeur kystique du 

pancréas. 

Critères d’inclusion : 

C. 

Tous les patients dont le dossier n'a pas été exploitable, avec ceux qui ont refusé le 

geste, ou ceux ayant bénéficié d’une EES bilio-pancréatique pour une indication autre que 

les tumeurs kystiques du pancréas. 

A l'admission des patients, nous avons recueilli les renseignements cliniques et 

radiologiques à partir des dossiers des malades et au cours de la consultation. 

L'examen était réalisé sous sédation après une consultation préanesthésique et sous 

monitorage des paramètres vitaux : fréquence cardiaque, tension artérielle et saturation 

pulsée en oxygène tout au long de l'examen. 

Critères d’exclusion : 
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L'examen s'est fait en décubitus latéral gauche, à l'aide d'un appareil d’écho-

endoscopie sectoriel-linéaire. 

D. 

Recueil des données : à l'aide d'une fiche d'exploitation établie pour chaque patient 

dont un exemplaire est en annexe. (Annexe 1) 

La saisie et l'analyse des données : ont été faite sur le logiciel “ Excel ”. 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Recueil et analyse des données : 
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I. 

1. 

Etat des lieux : 

 

Nombre total des EES bilio-pancréatique durant la période d’étude 
(période s’étalant entre 2018 et 2021) : 

− Année 2018 : 12 

− Année 2019 : 17 

− Année 2020 : 57 

− Année 2021 : 41 

 

2. 

Graphique 1: Evolution du nombre d’EES bilio-pancréatique au service d’hépato-gastro-
entérologie du CHU Mohamed VI de Marraekch (période 2018-2021). 

Les retentissements de la première vague de l’épidémie de SARS-Cov-2 sur 

l’activité du service d’hépato-gastro-entérologie du CHU Mohamed VI de Marrakech ont été 

multiples. Le confinement, la peur d’être infecté et les campagnes de santé publique ont eu 

pour conséquences une baisse globale de l’activité, notamment par la diminution du nombre 

de motifs moins urgents, ce qui a permis de meilleures prises en charge des patients 

présents. Cependant, nos observations suggèrent que certaines catégories de patients n’ont 

Période COVID19 : 



Apport de l’écho-endoscopie dans les tumeurs kystiques du pancréas.  
 

  

 

9 
 

pas consulté aux urgences pour des motifs potentiellement graves, ce qui interroge sur le 

nombre diminué de cas de TKP de notre étude.  

II. 

1. 

Données épidémiologiques :  

 

La tranche d’âge la plus représentée est de 70 à 85 ans avec un pourcentage de 

33,33%. 

Les extrêmes d’âge étaient de 27 à 84 ans avec une moyenne d’âge de 59,6ans. 

Répartition des patients en fonction de l’âge : 

 

 

Graphique 2 : Répartition des patients selon les tranches d’âge. 
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2. 
Le sexe féminin était le plus représenté avec 66,6 % soit un sex-ratio H/F à 0,5. 

Répartition des patients en fonction du sexe :  

 

3. 

Graphique 3 : Répartition des patients selon le sexe. 

 

L’hypertension artérielle est l’antécédent le plus fréquent, retrouvé chez 40% de nos 

patients. 33,33% des patients étaient diabétiques sous traitement (ADO/insuline).  

La pancréatite aigue survenait en 3

Répartition selon les facteurs de risque et antécédents : 

ème lieu chez 2 cas soit 13,33%.  

2 patients avaient un antécédent de cholécystectomie. 

2 patients avaient un antécédent d’appendicectomie. 

Un patient suivi pour adénocarcinome de la prostate sous hormonothérapie depuis 

3 ans. 

Une patiente opérée pour goitre multi-nodulaire. 

Un patient suivi pour hypertrophie bénigne de la prostate depuis 2 ans. 
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L’éthylisme chronique était retrouvé chez 2 cas, tandis que le tabagisme chronique 

chez un seul cas. 

3 patients n’avaient aucun antécédent notable soit 20%. 

 

Graphique 4 : Graphique illustrant les facteurs de risque et antécédents de nos patients. 
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III. 

1. 

Diagnostic clinique : 

Signes fonctionnels et généraux : 

Signes fonctionnels 

Tableau I : Répartition des malades selon les signe fonctionnels. 

Effectifs Fréquence 

Epigastralgies 11 73,33% 

Douleur HCD 2 13,33% 

Douleur HCG 1 6,66% 

Vomissements alimentaires 3 20% 

Diarrhée 1 6,66% 

Prurit généralisé 2 13,33% 

 

Les épigastralgies étaient le signe fonctionnel le plus souvent retrouvé avec un 

pourcentage de 73,33%. 

Elles étaient chroniques, transfixiantes, de type pancréatique chez 20% des 

malades.  

Graphique 5 : Répartition des malades selon L’état général. 
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L’altération de l’état général était retrouvée chez 60% des patients. 

2. Signes physiques  

 

La sensibilité épigastrique était le signe physique le plus souvent retrouvé avec un 

pourcentage de 53,33%. 

L’ictère d’allure cholestatique en 2

Tableau II : Répartition des malades selon les signes physiques. 

ème

Signes physiques 

 lieu dans 20% des cas. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Effectifs Fréquence 
Ictère 3 20% 

Distension abdominale 1 6,66% 
Lésions de grattage 2 13,33% 

Sensibilité épigastrique 8 53,33% 
Sensibilité HCD 2 13,33% 

ADP 2 13,33% 
Examen physique normal 1 6,66% 
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IV. 

1. 

Explorations biologiques 

La NFS initiale réalisée chez les 15 patients de notre étude est revenue normale 

chez 13 cas, une anémie a été notée chez 2 cas. 

Numération Formule Sanguine  

 

2. 

Graphique 6 : Répartition des patients en fonction de la NFS 

 

Le bilan hépatique et pancréatique réalisé a été marqué par: 

Bilan hépatique et pancréatique : 

o Une cytolyse hépatique chez 5 cas (33,33%). 

o Une cholestase biologique chez 5 cas (33,33%). 

o Une hyperlipasémie chez 3 cas (20%). 

o Un bilan hépatique et pancréatique normal chez 8 cas (53,33%). 
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3. 

Graphique 7 : Graphique illustrant les résultats du bilan hépato-pancréatique chez nos 
patients 

La Glycémie à jeun demandée chez nos patients est revenue normale chez 13 cas, 

avec une hyperglycémie chez 2 cas. 

Glycémie  

 

 

Graphique 8 : Glycémie à jeun demandée chez nos patients  
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4. 

Le dosage des marqueurs inflammatoires (CRP) et tumoraux (CA19.9/ACE) a 

objectivé : 

Marqueurs inflammatoires et tumoraux : 

- Une élévation de la CRP chez 2 cas (13,33%). 

- Une élévation du CA19-9 chez 4 cas (26,66%). 

- Un taux de l’antigène carcino-embryonnaire (ACE) normale dans tous les cas. 

 

Graphique 9 : Graphique illustrant les résultats du dosage des marqueurs inflammatoires et 
tumoraux demandés chez nos patients 
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V. 

1. 

Explorations morphologiques  

Etant l’examen de première intention chez 8 malades, elle a précisé l’origine 

pancréatique chez 5 cas/8, ce qui correspond à 62,5% et a objectivée : 

 Echographie abdominale  

• Une dilatation de la VBP et des VBIH chez 3 malades soit 37,5%. 

• Une VB distendue alithiasique chez 4 malades soit 50%. 

• Une formation kystique du pancréas chez 3 malades soit 37,5%. 

• Une formation solido-kystique chez 2 malades soit 25%. 

 

Graphique 10 : Graphique objectivant les résultats de l’échographie abdominale réalisée 
chez nos patients 
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2. 

80% de nos malades ont bénéficié de cet examen morphologique qui a précisé 

l’origine pancréatique et la taille dans 75% des cas, la nature kystique dans 66,66%, et a 

évoqué la nature histologique exacte dans un seul cas, soit 8,33% des cas. 

Tomodensitométrie abdominale :  

3. 

12 malades ont bénéficié de cet examen soit 80% des cas dont il a pu préciser le 

siège pancréatique (céphalique 58,33%, isthmique 16,66% et corporéo-caudal 25%), la taille 

et la nature kystique de ces processus, et ainsi évoquer la nature histologique exacte dans 3 

cas (une TIPMP dans les 3 cas). 

IRM abdominale : 

 

Graphique 11 : Graphique objectivant le siège pancréatique des TKP chez nos patients à 
l’IRM abdominale. 
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4. 

Tous nos malades ont bénéficié d’une exploration écho-endoscopique du pancréas. 

L’écho-endoscopie chez ces patients a objectivé : 

Echo-endoscopie bilio-pancréatique : 

 Un aspect en faveur d’une TIPMP chez 5 malades. 

 Un aspect de cystadénome séreux chez 3 cas (présence de lésions kystiques au 

niveau de la tête du pancréas, d’aspect feuilleté sans communication avec le 

Wirsung). 

 Un aspect de cystadénome mucineux chez 2 cas (masse kystique bien limitée, sans 

végétations ni cloisons intra-kystiques, comprimant la VBP et dépendante du canal 

de Wirsung). 

 Un aspect en faveur d’une masse solido-kystique chez 2 malades. 

 Une masse kystique bien limitée comprimant la VBP chez un cas. 

 Lésion du processus unciné avec contact étroit avec le TSM et la VBP chez un cas. 

 Geste arrêté devant la présence de saignement empêchant la vision endoscopique 

chez un cas (complété par un geste chirurgical). 

Graphique 12 : Graphique objectivant les résultats de l’écho-endoscopique bilio-
pancréatique faite chez nos patients. 
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VI. 

1- 

Etude cytologique et anatomopathologique 

6 patients ont bénéficié d’une cytoponction trans-gastrique sous écho-endoscopie 

à l’aiguille 22G qui a ramené : 

Ponction à l’aiguille fine (FNA) : 

 Du liquide séro-hématique chez 3 cas avec dosage du CA19.9 

>500U/ml. 

 Du liquide d’aspect clair chez 2 cas avec dosage du CA19.9>500U/ml 

chez un des 2 patients. 

 Du liquide d’aspect jaunâtre avec débris noirâtres chez 1 cas. 

 

 

Graphique 13 : Graphique objectivant les résultats de la cytoponction guidée par EES chez 
nos patients 
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2- 

 

9 patients ont bénéficié d’une biopsie trans-gastrique sous écho-endoscopie à 

l’aiguille 22G qui a objectivé après résultat anatomo-pathologique : 

Biopsie à l’aiguille fine (FNB) : 

 Aspect en faveur d’une TIPMP chez 4 cas. 

 Aspect en faveur d’un CS chez 2 cas. 

 Aspect en faveur d’un CM chez 1 cas. 

 Matériel séro-hématique sans cellules malignes (Aspect non concluant) 

chez 2 cas. 

VII. 

  

Traitement et évolution : 

• Après RCP, l’indication chirurgicale a été retenue chez 8 patients : 

 3 patients ont refusé le geste chirurgical après contre avis médical. 

 5 patients ont été opérés et suivis actuellement en consultation.  

• Une patiente a été programmée pour drainage chirurgical (il s’agissait d’un pseudo-

kyste du pancréas). 

• Une patiente a bénéficié d’un complément par IRM pancréatique qui était en faveur 

d’un cystadénome mucineux et qui a été programmée pour chirurgie (mais perdue de 

vue).  

• 4 patients suivis en consultation avec IRM pancréatique à 6 mois. 

• 1 patient décédé par la COVID-19. 
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I. 

1. 

Rappels anatomiques : 

Le pancréas d’aspect lobulé, son poids oscille chez l’adulte entre 60 et 125 

grammes, sa longueur varie de 12 à 15 cm. son diamètre antéro-postérieur varie de 1 à 3 

cm, sa hauteur de 4 à 8 cm est maximale au niveau de la tête. La glande s’effile 

progressivement jusqu’au hile de la rate. 

C’est une glande à direction oblique vers le haut et vers le gauche, aplatie d’avant 

en arrière, concave vers l’arrière, s’enroulant sur le rachis, entre la douzième vertèbre 

dorsale et la troisième vertèbre lombaire. 

Le pancréas est une glande de couleur blanc rosé, de consistance ferme mais très 

friable. On lui décrit classiquement quatre parties qui sont de droite à gauche la tête, 

l’isthme, le corps et la queue [3,4,5] : 

Anatomie descriptive du pancréas : 

- Tête : Enchâssée dans le cadre duodénal comme une jante et un pneu, elle se 

prolonge dans sa partie inférieure par le processus uncinatus. 

- Isthme : Segment rétréci situé immédiatement en avant des vaisseaux 

mésentériques et relie la tête au corps. 

- Corps : Situé en avant de la colonne vertébrale et possède des rapports étroits 

avec les vaisseaux spléniques, le tronc coeliaque et le côlon. 

- Queue : À l’extrémité gauche du pancréas, de taille et de forme variable. 
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Figure 1: Segmentation du pancréas, D'après l'EMC: "Radioanatomie du pancréas" [9]  

- Les canaux pancréatiques : 

Le canal pancréatique principal (canal de Wirsung) parcourt toute la longueur de la 

glande et reçoit des canaux secondaires courts qui s’abouchent perpendiculairement. Son 

calibre moyen est de 3 mm, il rejoint le canal cholédoque à la partie basse de la tête pour 

former un sphincter commun, le sphincter d’Oddi. Il se termine dans l’appareil ampullaire à 

la partie basse du bord interne du 2ème duodénum en regard de la grande caroncule. 

Le canal pancréatique accessoire (canal de Santorini) draine la partie haute de la tête 

en se terminant à la partie haute du bord interne du 2ème duodénum par la petite caroncule. 

[6] 
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2. 
a. 

Rapports du pancréas : 

Placée entre les quatre portions du duodénum comme une jante et son pneu, la tête 

du pancréas présente la forme d’un quadrilatère. De son angle inférieur gauche se détache 

un prolongement appelé processus uncinatus. On lui distingue une face antérieure, une face 

postérieure et un pourtour [5,7] : 

- La face antérieure est croisée par la racine du mésocôlon transverse qui la sépare 

en deux parties : Sus-mésocolique et sous-mésocolique. La partie sus-mésocolique est en 

rapport avec les vaisseaux mésentériques supérieurs, l’artère gastro-duodénale et ses 

deuxbranches (l’artère pancréatico-duodénale supérieure et antérieure et l’artère 

gastroomentale droite), tandis que la partie sous-mésocolique se cache en arrière du 

mésocôlon et du côlon transverse. 

TÊTE DU PANCRÉAS : 

- La face postérieure est directement en rapport avec le canal cholédoque et les 

rameaux postérieurs des artères pancréatico-duodénales. Elle répond encore à la 

veine porte puis à la veine cave inférieure dont elle est séparée par la lame de 

Treitz. 

- Par son pourtour, le pancréas répond aux quatre portions du duodénum. 

b. 

 

Réunit la tête au corps et présente deux échancrures et deux faces [5,7] : 

ISTHME DU PANCRÉAS : 

- L’échancrure supérieure qui répond à la première portion du duodénum. 

- L’échancrure inférieure est en rapport avec les vaisseaux mésentériques 

supérieurs. 

- La face antérieure est recouverte par le pylore et la portion antrale de l’estomac. 

- La face postérieure qui répond par le biais du fascia de Treitz à la veine cave 

inférieure. 
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c. 

Légèrement oblique en haut et à gauche, il est aplati d’avant en arrière et présente 

deux faces et deux bords [5] : 

CORPS DU PANCRÉAS : 

- La face antérieure est en rapport avec la face postérieure de l’estomac. 

- La face postérieure est creusée de deux sillons, l’un supérieure dans lequel 

chemine l’artère splénique, l’autre inférieure parcouru par la veine splénique. 

Cette face répond successivement, de droite à gauche, à l’aorte, à l’artère 

mésentérique supérieure, à la veine rénale, à la capsule surrénale gauche et à la 

face antérieure du rein gauche. 

- Le bord supérieur présente à son extrémité gauche une échancrure sur laquelle 

passent les vaisseaux spléniques et à son extrémité droite un prolongement 

appelé tubercule épiploïque qui répond en arrière au tronc coeliaque. 

- Le bord inférieur est en rapport avec la racine du mésocôlon transverse. 

d. 

La queue du pancréas est de forme variable, tantôt longue et effilée, tantôt courte 

et massive [5,7]. 

Dans le premier cas, elle arrive jusqu’à la rate et se met en rapport avec la partie 

inférieure de sa face médiale. Dans le second cas, elle est reliée à la rate par le ligament 

pancréatico splénique [5]. 

 

QUEUE DU PANCREAS : 
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3. 

Figure 2 : PANCREAS IN SITU [8] 

a) 

Vascularisation et innervation :  

La vascularisation artérielle du pancréas est triple, provenant de l’artère 

gastroduodénale, l’artère mésentérique supérieure (AMS) et l’artère splénique. 

On la sépare classiquement en deux réseaux : la vascularisation céphalique 

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

corporéocaudale commune à la rate. 

 

Artérielle : 
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La vascularisation céphalique est assurée par les arcades pancréatico-duodénales 

antérieures et postérieures, branches des 4 artères pancréatico-duodénales issues de 

l’artère gastroduodénale et de l’artère mésentérique supérieure. 

Ces arcades pancréatico-duodénales permettent d’assurer une collatéralité efficace 

entre le tronc coeliaque et l’artère mésentérique supérieure en cas de sténose proximale de 

l’un de ces 2 vaisseaux. 

La vascularisation corporéo-caudale s’effectue par l’artère splénique qui donne les 

artères pancréatiques dorsales et l’artère grande pancréatique, qui pénètrent dans le 

parenchyme pancréatique et s’anastomosent avec l’artère pancréatique inférieure issue de 

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

dans le hile de la rate et s’anastomose avec l’artère pancréatique inférieure. [10] 

Figure 3 : Vue antérieure montrant la vascularisation artérielle du pancréas. [10] 
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b) 

Le retour veineux céphalique est assuré par 4 veines pancréatico-duodénales 

équivalentes à leur homonyme artériel. La veine pancréatico-duodénale postéro-supérieure 

s’abouche directement au bord droit de la veine porte, La veine pancréatico-duodénale 

antérosupérieure se jette dans le tronc veineux gastrocolique de Henlé et les veines 

pancréaticoduodénales inférieures se drainent dans la veine mésentérique supérieure. La 

veine splénique draine l’ensemble de la région corporéo-caudale. [10] 

Le retour veineux : 

Figure 4 : Vue antérieure montrant le retour veineux du pancréas. [10] 

L’innervation du pancréas est fournie essentiellement par le plexus coeliaque, 

composé des ganglions coeliaques, aortico-rénaux et mésentériques supérieurs [7]. Elle est 

double, sympathique et parasympathique.  

L’innervation parasympathique est régie par le nerf vague et régule la sécrétion 

exocrine et endocrine du pancréas [3,12].  
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L’innervation sympathique provient quant à elle du 5ème au 10ème nerf thoracique 

via les nerfs splanchniques et contribue à la sensibilité nociceptive de la glande [11,12]. 

Figure 5 : INNERVATION DU PANCREAS [8] 
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c) 

Le drainage de la région céphalique est assuré par des ganglions 

périduodénopancréatiques, mésentériques supérieurs, rétrocholédociens et hépatiques 

communs. Le drainage corporéo-caudal s’effectue par l’intermédiaire de ganglions situés 

dansle hile splénique. Les ganglions situés près de l’origine du TC et de l’AMS ou dans la 

région inter-aorticocave assurent le drainage de l’ensemble du pancréas. [10] 

DRAINAGE LYMPHATIQUE : 

Figure 6 : Drainage lymphatique du pancréas. [8] 
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II. 

Le pancréas se compose d’une portion exocrine et d’une portion endocrine. Il est 

organisé en lobules séparés par des travées conjonctives issues de la capsule de l’organe 

[13]. 

Le pancréas exocrine représente 99% de la masse pancréatique et comporte les 

lobules acineux et des canaux excréteurs. Les lobules constituent la partie sécrétrice du 

pancréas et se composent de plusieurs acini. Les cellules acineuses qui forment les acini 

élaborent et sécrètent les enzymes pancréatiques [3]. 

Quant aux canaux excréteurs, ils représentent la partie excrétrice du pancréas 

exocrine. Ils prennent leur origine dans la lumière de l’acinus sous le nom de canaux 

intercalaires, deviennent ensuite intralobulaires, puis interlobulaires et se réunissent pour 

former les canaux collecteurs (Wirsung et Santorini). Ils sont bordés d’abord par un 

épithélium simple, qui devient ensuite bi puis pluristratifié, entourés d’une couche 

conjonctive et sont d’épaisseur progressivement croissante [3,13]. 

Le pancréas endocrine est constitué des îlots de Langerhans, dispersés au sein du 

parenchyme pancréatique. Ils ne représentent que 1 à 2% de la masse pancréatique et se 

retrouvent sous forme d’amas cellulaires associés à un réseau de capillaires abondant. 

Quatre types de cellules endocrines sont retrouvés dans ces îlots : Les cellules α qui 

sécrètent du glucagon, les cellules β qui sécrètent de l’insuline, les cellules δ qui sécrètent 

de la somatostatine et les cellules PP qui sécrètent le polypeptide pancréatique [3, 11,14]. 

 

 

 

 

Rappel histologique : 
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Figure 7 : Histologie du pancréas [15]. 
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III. 

1. 

L’écho-endoscopie : 

Initiée dans les années 1970, l’écho-endoscopie digestive (EES) ou 

l’endosonographie, s’est développée dans les années 1980, notamment pour explorer le 

parenchyme pancréatique qui était globalement insuffisamment bien visualisé par 

l’échographie abdominale ou bien le scanner injecté. Le développement des sondes linéaires 

a permis de réaliser les biopsies guidées sous écho-endoscopie (BGEE) dans les années 

1990. [16,17] 

Historique : 

2. 

Le matériel comporte un transducteur miniaturisé, radial ou linéaire, placé au bout 

d’un endoscope souple doté d’une vision endoscopique de la lumière digestive. La fréquence 

peut varier de 5 à 20 MHz pour offrir le meilleur compromis entre la résolution de l’image et 

la profondeur de champ. 

Principe et indications :   

Combiné avec l'échographie Doppler, le flux des vaisseaux sanguins avoisinants 

peut également être analysé. Avec l’aide du doppler-couleur, ou angiodoppler, il est possible 

de mettre en évidence d’éventuelles interpositions vasculaires, ce qui peut amener à changer 

de fenêtre de ponction au niveau de la paroi gastrique ou duodénale. 

L’examen se déroule sous anesthésie générale, souvent sans intubation, chez un 

patient en décubitus latéral gauche la plupart du temps. La console est placée à la tête du 

patient. 

Elle est maintenant utilisée en pratique courante en cancérologie digestive, mais 

également dans le diagnostic des obstacles sur la voie biliaire principale, ainsi que dans le 

bilan des affections néoplasiques et inflammatoires du pancréas. Au cours du temps, un 

certain nombre d’autres indications où l’échoendoscopie est devenue essentielle ont été 

développées: elles concernent les tumeurs sous-muqueuses de la paroi digestive et le bilan 

https://fr.wikipedia.org/wiki/%C3%89chographie_Doppler�
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de certaines affections proctologiques et gynécologiques notamment l’incontinence anale et 

l’endométriose profonde sous-péritonéale. 

Cette technique d’imagerie, qui possède le plus haut pouvoir de résolution 

actuellement disponible pour l’étude de la paroi du tube digestif et des organes placés au 

contact, voit son développement s’accélérer depuis les dix dernières années, avec 

l’avènement et la diffusion de l’histologie écho-endoscopiquement guidée, le 

développement des thérapeutiques écho-endoscopiquement guidées ainsi que l’avènement 

de certains raffinements technologiques tels que l’élastographie et l’écho-endoscopie de 

contraste.[18] 

3. 

 L’introduction d’un écho-endoscope dans l’estomac et dans le duodénum permet 

de contourner les deux principaux obstacles qui empêchent l’échographie percutanée d’être 

aussi performante dans l’analyse du pancréas et des voies biliaires qu’elle ne l’est dans celle 

du foie et de la vésicule. 

La distance qui sépare le transducteur de la glande pancréatique est réduite à 

quelques mm, tandis que la gêne occasionnée par la graisse péri-digestive et l’air intra-

digestif disparaît quel que soit la morphologie du patient examiné. 

L’uncus, la tête, l’isthme, le corps et la queue peuvent être étudiés en détail. 

Le canal pancréatique est très bien visible, quel que soit son diamètre, et 

l’échostructure du parenchyme avoisinant est analysable avec une résolution millimétrique, 

grâce à l’utilisation de hautes fréquences que permet le positionnement de la sonde au 

contact du pancréas [19]. 

A ce jour, et pour toutes ces structures, l’EES fournit des images d’une résolution 

spatiale inégalée et ce malgré les importants progrès obtenus par l’imagerie externe qu’il 

s’agisse de l’échographie haute résolution, du scanner spiralé ou de l’IRM et notamment de 

la cholangio-pancréato-IRM [19]. 

Technique de l’écho-endoscopie pancréatique : 
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L’examen doit débuter au niveau du troisième duodénum. Il est recommandé de 

passer le pylore à la vue. Dans cette position, il sera possible de visualiser le crochet et la 

tête du pancréas, la voie biliaire principale (VBP), la veine mésentérique supérieure (VMS) et 

la veine porte (VP), la vésicule biliaire et le canal cystique. La sonde est retirée en suivant le 

bord interne du deuxième duodénum ce qui permet de visualiser la VBP et la tête du 

pancréas. La sonde est ensuite positionnée au niveau du genu superius, ce qui permet 

d’examiner l’isthme du pancréas, le confluent spléno-mésentérique, l’artère 

gastroduodénale et la VBP. La sonde est toujours au niveau du genu superius, il est possible 

de voir la veine porte et la voie biliaire dans leur trajet pédiculaire hépatique. Cette coupe 

peut être intéressante dans le cadre de la recherche d’adénopathie du pédicule hépatique. 

La sonde est alors retirée et placée au niveau de la face postérieure de l’antre, ce 

qui permet de visualiser le corps du pancréas avec le canal de Wirsung, le confluent spléno-

portal et la portion intra pancréatique de la VBP. 

Au niveau de la face postérieure du corps gastrique, la sonde permet de visualiser la 

queue du pancréas, le pédicule splénique et la veine rénale gauche. 

La sonde est ensuite positionnée au niveau de la partie haute du fundus, ce qui 

permet d’examiner la rate. Au niveau de la face postéro-droite de la petite courbure 

gastrique, Il est possible d’examiner une partie du corps du pancréas, le tronc coeliaque et 

l’artère splénique, l’artère mésentérique supérieure et l’aorte abdominale [18]. 
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Figure 8 : Image de la salle d’endoscopie digestive « EES bilio-pancréatique » au sein du 
service des explorations fonctionnelles (CHU Mohamed VI de Marrakech). 

Figure 9 : Image d’une EES bilio-pancréatique d’un cystadénome mucineux. 
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4. 

Figure 10 : Image du liquide de ponction sous EES d’un cystadénome mucineux. 
 

Apparues au début des années 1990, et liées au développement d’appareils 

linéaires permettant la visualisation de l’extrémité de l’aiguille, les biopsies écho-

endoscopiquement guidées ont amené un nouveau champ d’investigation permettant de 

livrer au clinicien des preuves histologiques essentielles dans la prise en charge des patients. 

De nombreuses études intéressant des milliers de patients ont prouvé la sécurité et 

l’efficacité de cette technique qui permet de prélever du matériel provenant de lésions dont 

la taille est supérieure à 5 mm et qui se situent à moins de 6 cm de distance de l’écho-

endoscope. La BGEE est exigée pour obtenir un diagnostic de certitude dans trois situations : 

La biopsie guidée sous écho-endoscopie (BGEE) : 
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- Doute diagnostique avec une lésion bénigne ; 

- Tumeur localement inextirpable, pour avoir une preuve histologique avant de 

débuter un traitement médical à type de chimiothérapie ; 

- Dans l’optique d’un traitement néoadjuvant en cas de tumeur « limite» borderline 

[8]. 
 

 Matériel : l’écho-endoscope

2 types d’écho-endoscopes : 

 [18,20] 

 Sectoriel linéaire 

 Radial 

L'écho-endoscope sectoriel-linéaire possède une sonde convexe électronique de 

petit diamètre adaptée sur un endoscope standard. Il s'agit d'un endoscope à vision for-

oblique de 60° muni d'un canal opérateur permettant le passage d'une pince à biopsie ou 

d'une aiguille à cytoponction. 

En effet, on peut suivre la progression de l'aiguille à biopsie à la sortie du canal 

opérateur et la guider vers la lésion à biopsier car le faisceau  d'ultrasons est émis 

longitudinalement par rapport à l'axe de l'endoscope et non perpendiculairement comme 

dans les écho-endoscopes rotatifs. 

 

 

 

 

 



Apport de l’écho-endoscopie dans les tumeurs kystiques du pancréas.  
 

  

 

40 
 

 

Figure 11 : (A)-(B) Echo-endoscope avec sonde linéaire. 

 

Figure 12 : (A)-(B) Echo-endoscope avec sonde radiale.  
 

 

Plusieurs types d’aiguilles à usage unique ont été développées, comportant une 

poignée vissée sur l’endoscope, munie d’un frein empêchant tout traumatisme lié à la pointe 

de l’aiguille dans le canal opérateur. Leur extrémité peut être arrondie ou biseautée. Elles se 

différencient par : 

Matériel : l’aiguille [18] 

 Le type de gaine 

 Le diamètre défini en Gauge (Le chiffre en Gauge est inversement 

proportionnel au diamètre). Le plus communément utilisé est le 22G. 

 

A B 

A B 
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Cette dimension est un excellent compromis entre la taille du prélèvement, la 

souplesse de l’aiguille, et le risque potentiel de complications en particulier hémorragiques. 

Les aiguilles de 19G ont l’avantage de permettre l’obtention de prélèvements plus 

importants, susceptibles de faire l’objet d’examens histologiques de meilleure qualité. 

Schématiquement, plus une lésion est de petite taille, hémorragique ou au sein d’un 

parenchyme sain, plus le diamètre de l’aiguille doit être fin ; au contraire, plus une lésion est 

indurée ou nécessite un prélèvement de grande taille pour une analyse histologique, 

immunohistochimique, plus le diamètre de l’aiguille doit être important. 

Aiguilles spécifiques : aiguille à section type True-cut ; aiguille «Procore® »; 

aiguilles coupantes (Shark®, Acquire®). 

Figure 13 : Echo-endoscope linéaire avec aiguille à biopsie. 

 

La ponction est réalisée à la fin de l'examen écho-endoscopique. La technique de 

ponction se déroule en plusieurs phases : 

Technique : [18] 

a) Positionnement de la lésion sur le trajet de sortie de l'aiguille ; 

b) Retrait du mandrin, puis introduction de l'aiguille dans la tumeur. La 

visualisation de l'écho-tip de l'aiguille permet de vérifier son bon 

positionnement dans la lésion ; 
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c) Une aspiration à l'aide une seringue de 20 ml associée à des mouvements 

de va-et-vient de l'aiguille dans la tumeur. 

Un à trois passages sont en général nécessaires pour obtenir des microbiopsies de 

la manière suivante : 

1. La totalité du prélèvement contenu à l'intérieur de l'aiguille est recueilli grâce 

au stylet mousse qui est réintroduit dans l'aiguille ; 

2. Ce prélèvement est alors mis dans du formol-aldéhyde ou du Cytolit puis 

inclus en totalité en paraffine. 

La biopsie guidée sous EES est réalisée en ambulatoire. 

Les principales limites de la technique sont une taille des lésions inférieure à 5 mm, 

la profondeur de la lésion par rapport à la sonde > 6-7 cm et un trouble de la coagulation 

(TP< 60 %, plaquettes < 80 000/mm3). 

Le string test : 

Il a été décrit initialement en 2009 mais c’est depuis la publication de Bick et Holl 

en 2015 [21] que ce test est réellement utilisé. Le principe est très simple et se base sur la 

viscosité du liquide des lésions mucineuses. Si en mettant une goutte de liquide non 

hémorragique entre deux doigts et qu’en écartant ceux-ci on obtient une colonne d’au 

moins un centimètre de longueur durant au moins une seconde, l’hypothèse d’une lésion 

mucineuse est hautement probable. Ce test a le mérite de sa simplicité et de sa grande 

spécificité chiffrée à 95 % pour le diagnostic de lésion mucineuse. Sa sensibilité est en 

revanche faible, inférieure à 50 %. 

 “ Un string test positif est très spécifique d’une lésion mucineuse ” 
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5. 

Figure 14 : String test (aspect filandreux du liquide lorsqu’il est manipulé). 
 

 

Nouvelles techniques d’échographie appliquées à l’EES : 

 

Il s’agit d’une nouvelle technique d’échographie basée sur le fait que lorsqu’on 

applique une compression à la sonde d’échographie, les ultrasons vont traverser des tissus 

d’élasticité différente et seront récupérés et analysés par un software spécifique. 

Le rationnel est que les tissus tumoraux ont un coefficient d’élasticité plus faible 

que les tissus normaux, que la graisse et que la fibrose. La déviation des ultrasons qui vont 

traverser ces tissus de coefficient d’élasticité différente seront analysés et restitués sous la 

forme d’une image en B mode. Les tissus très durs apparaîtront sous la forme d’une couleur 

bleue alors que les tissus très mous apparaîtront sous la forme d’une couleur rouge. Si l’on 

considère que les tumeurs cancéreuses ont en général un coefficient d’élasticité plus faible, 

du fait de leur dureté que les tissus normaux, la graisse ou la fibrose, cette technique 

pourrait être le premier pas vers la caractérisation tissulaire par l’échographie. 

 

Elastographie guidée par écho-endoscopie : 
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Plus récemment, un software de deuxième génération, dit d’élastométrie ou ratio-

élastographie, permet d’obtenir non seulement une image mais aussi une quantification. Ce 

ratio est obtenu à partir du rapport du coefficient d’élasticité de la zone cible sur le 

coefficient d’élasticité d’un tissu périphérique à la cible considéré comme normal [22,23]. 

L’élastographie est une technique d’avenir. Elle peut être facilement appliquée à 

l’écho-endoscopie. Elle permet d’apporter un faisceau d’arguments supplémentaires en cas 

de biopsies négatives, permettant d’orienter soit vers un nodule bénin, soit vers une tumeur 

pancréatique. 

Par ailleurs, au niveau de l’exploration des adénopathies, elle permet également de 

différencier avec une bonne sensibilité, spécificité, des adénopathies malignes, des 

adénopathies bénignes et ceci permettra de mieux préciser notamment lorsqu’il existe 

plusieurs adénopathies, celles qui devront être biopsiées dans le cadre par exemple du bilan 

d’extension loco-régional d’un cancer du pancréas [18,23]. 
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Figure 15 (à droite) : Elastographie d'un adénocarcinome du pancréas : aspect mixte bleu 
(zone solide tumorale) et vert (zone de nécrose).  

 

Figure 16 (à gauche): Ratio-élastographie d’un ganglion tumoral (ratio > 10) [18]. 
 

L’injection d’agents de contraste ultrasonores pendant l’EES pourrait aider à 

améliorer ses performances grâce à la possibilité d’une analyse précise de la 

microvascularisation tissulaire. Cette approche est maintenant utilisée en routine en 

échographie transcutanée notamment pour les affections du foie. Cependant, l’indication la 

plus aboutie est la caractérisation des tumeurs solides pancréatiques. 

L’échographie de contraste est basée sur le recueil du signal de la vibration 

(oscillation volumétrique) de la microbulle sous l’influence des ultrasons. 

Le produit actuellement disponible en France est composé de microbulles 

d’hexafluorure de soufre (Sonovue ®), injecté par voie intraveineuse de 4 à 8ml du produit, 

suivie d’une injection rapide de 10 ml de sérum physiologique.  

Echo-endoscopie de contraste : [18,24] 

Les effets secondaires sont rares, essentiellement allergiques (chocs 

anaphylactiques exceptionnels). Les contre-indications sont essentiellement vasculaires 
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(hypertension artérielle sévère non contrôlée, coronaropathie ischémique instable), 

l’insuffisance respiratoire obstructive et l’hypertension artérielle pulmonaire. 

Le matériel d’EES actuel permet l’utilisation de ces produits de contraste en mode 

harmonique. L’adénocarcinome pancréatique (ADKP) est souvent moins vascularisé que le 

parenchyme adjacent, à l’inverse des tumeurs neuroendocrines et des métastases qui se 

rehaussent plus intensément que le reste de la glande. Ce caractère hypovasculaire d’une 

masse permet de prédire le diagnostique d’ADKP avec des sensibilité et spécificité cumulées 

94% et 89%, respectivement. 

En outre, l’adjonction de l’EES de contraste à la BGEE permet d’optimiser la 

sensibilité diagnostique, en permettant de distinguer la zone tumorale de la fibrose ou de la 

nécrose. 

Le Sonovue® apporte des renseignements importants, notamment en cas de nodule 

développé sur une pancréatite chronique, le caractère hyper vascularisé de ce nodule 

orientera plutôt sur un nodule fibreux bénin et au contraire, le caractère hypovascularisé 

orientera plutôt vers une greffe adénocarcinomateuse. 

Par ailleurs, la découverte d’une petite lésion pancréatique au sein d’un pancréas 

normal qui s’avère être hyper vascularisée après injection de Sonovue®, orientera plutôt vers 

le diagnostic de tumeur endocrine. 
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Figure 17 : Sonovue® : aspect de tumeur endocrine du pancréas :Hyper vascularisation (à 
gauche) [18] 

 

Sonovue® : aspect d’adénocarcinome du pancréas : Hypo vascularisation (à droite) [18] 

L’endomicroscopie confocale (EMC), nouvelle technique d’imagerie haute résolution 

à l’échelle cellulaire, permet de réaliser des biopsies « optiques » in vivo, en temps réel. Elle 

fait appel à une sonde miniaturisée constituée de fibres optiques qui peut être insérée dans 

une aiguille de 19 Gauge lors d’une BGEE. 

Elle requiert l’injection de fluorescéine. Utilisée d’abord pour les lésions kystiques, 

son apport dans les tumeurs solides est en cours d’évaluation [24]. 

Les techniques d’endomicroscopie confocale, l’utilisation de produits de contraste 

pour ultrasons et l’élastographie, sont tout à fait adapatables à l’écho-endoscopie. Elles 

nous apporteront dans l’avenir des résultats très importants pour la caractérisation tissulaire 

et seront une aide à la biopsie guidée par écho-endoscopie, surtout lorsque celle-ci est non 

contributive, nous permettant d’orienter avec une bonne fiabilité le diagnostic, notamment 

pour les masses du pancréas. 

L’endomicroscopie confocale: 
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La principale limite de ces techniques, qui peuvent utilement orienter le diagnostic, 

est qu’elles ne remplacent en aucun cas la biopsie avec étude histologique du matériel 

recueilli. 

 

IV. 

Figure 18 :  Endomicroscopie confocale au laser guidée par ultrasons in vivo, 
endomicroscopie confocale au laser ex vivo et histopathologie d'un cystadénome séreux. 

[25] 
 

A- 

Tumeurs kystiques du pancréas  

1. 

Épidémiologie : 

Le diagnostic de lésions kystiques pancréatiques est de plus en plus fréquent ces 

dernières années du fait des progrès des techniques d’imagerie [3,4], les tumeurs kystiques, 

elles, représentent moins de 10% de l’ensemble des néoplasies pancréatiques. [26] 

La prévalence des lésions kystiques pancréatiques a été estimée à 3 % en imagerie 

scanographique, et plus de 20 % en imagerie par résonance magnétique. [27,28] 

Les cystadénomes séreux sont les plus fréquents, ils représentent 32 à 39% des TPK 

[29]. 

PREVALENCE : 
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Les Cystadénomes mucineux représentent entre 20% et 30% des TKP. [29] 

Les tumeurs intracanalaires papillaires et mucineuses représentent 20% à 30% des 

TKP. [29]  

Les Tumeurs pseudopapillaires et solides sont des tumeurs très rares constituant 

moins de 10% des tumeurs kystiques du pancréas. 

Les cystadénocarcinomes représentent moins de 5% des tumeurs exocrines 

malignes du pancréas et moins de 10% des tumeurs kystiques du pancréas. [26] [29] 

Dans notre série, sur une durée étudiée entre 2018 et 2021 nous rapportons 

l’hospitalisation de 127 tumeurs pancréatiques dont 15 tumeurs kystiques du pancréas ce 

qui concerne 11,81% des lésions pancréatiques, donc un peu plus qu’aux données de 

littérature, avec une fréquence de 33,33% pour les TIPMP, 13,33% pour les TPPS, 20% pour 

les CS, 13,33% pour les CM et 20% pour d’autres lésions kystiques pancréatiques non 

identifiables (anapath non concluante). 

 

Tableau III : Tableau comparatif de la fréquence des TKP dans notre étude avec la littérature 

Données de la littérature Dans notre étude 

TKP <10% des néoplasies 
pancréatiques 

11,81% des lésions 
pancréatiques 

CS 32% à 39% 20% 

CM 20% à 30% 13,33% 

TIPMP 20% à 30% 33,33% 

TPPS <10% 13,33% 

CKM <10% - 
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2. 

L’Age moyen pour les tumeurs kystiques du pancréas dépend de chaque tumeur, à 

titre indicatif pour : 

REPARTITION SELON L’AGE : 

 Les CS l’âge de survenue est généralement élevé au-delà des 60 ans. [26] 

  Les CM l’âge moyen de survenue est moins élevé que pour les CS, vu que la 

majorité survient durant la cinquième décennie. 

 Pour les TIPMP, un âge moyen de survenue entre 65 et 75 ans. [29] 

 Les TPPS l’âge moyen de survenue est dans les quarantaines [26] [29], 

d’autres études suggèrent l’âge surtout chez les jeunes femmes de race noire 

entre 20 et 30 ans. [30] 

 Les cystadénocarcinomes mucineux, avec un pic d’âge pendant la 6ème et la 

7ème décennie. [26] [29] 

 Pour notre étude l’âge moyen des patients était de 59,6 ans avec des 

extrêmes allant de 27 à 84 ans. 

 Pour les CS, l’âge moyen des patients est de 62 ans allant de 51 ans à 73 ans, 

donc compatible avec la littérature. 

 Concernant les TPPS, la valeur était de 47 ans, allant de 31 ans à 62 ans. 

 Compatible avec les données de la littérature. 

 Pour les CM, l’âge moyen est 55 ans, allant de 38 ans à 72 ans superposable 

aux données trouvées. 

 Pour les TIPMP, l’âge moyen des patients est 73 ans allant de 67 ans à 80 ans.  

 Aucun cas de CKM n’a été enregistré. 
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Tableau IV : Tableau comparatif de l’âge moyen de découverte des TKP dans notre étude 

avec la littérature 

Données de la littérature Dans notre étude 

CS >60ans Entre 51 et 73ans 

CM >50ans (5ème De 38 à 72ans  décennie) 

TIPMP Entre 65 et 75 ans De 67 à 80ans 

TPPS >40ans (4ème De 31 à 62 ans  décennie) 

CKM 6ème et 7ème -  décennie 

 

3. 

Comme la répartition selon l’âge, la répartition selon le sexe est tumeur dépendante : 

REPARTITION SELON LE SEXE : 

 Les CS surviennent préférentiellement chez les femmes (65% à 75%) 

 Pour les CM, La prédominance féminine est encore plus marquée que pour les 

cystadénomes séreux, elle varie de 77 à 89%. [26] 

 Le taux de survenue des TIPMP est le même chez les femmes comme chez les 

hommes (pas de sexe ratio). 

 Les TPPS, elles sont surtout observées chez les femmes avec taux de 95%. 

 La prédominance féminine est moins marquée pour les cystadénocarcinomes 

que pour les CM, avec un taux limité à 61%. 

Notre série connait une prédominance féminine allant jusqu'à 66,6% (10cas/15) ; 

donc superposable a la littérature. 
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4. 

Chaque tumeur kystique pancréatique a une localisation préférentielle et on détaille : 

SIEGE : 

 Pour les CS, la localisation est repartie en 40% céphalique et 40% 

corporéocaudale [26,31]. 

 Concernant les CM, la localisation préférentielle est la corporéo-caudale dans 

75% des cas [31]. 

 Pour les TIPMP leur siège préférentiel est la localisation céphalique avec taux 

de 70% [26,31]. 

 Les TPPS sont caractérisé par un siège préférable au niveau de la tête du 

pancréas [30]. 

 Les CKM ont une localisation céphalique plus fréquente que pour les CM. [31] 

Au cours de notre série, les cystadénomes séreux constitués de 3 cas, de 

localisation céphalique. Ce qui est superposable avec la littérature dans la possibilité de se 

retrouver partout dans le pancréas. 

Pour les TPPS, 1 cas corporéo-caudal et un cas isthmique, ce qui n’est pas loin de la 

littérature. 

Pour les TIPMP, tous les cas sont céphaliques, identique aux données de la 

littérature. 

Et 2 cas de cystadénome mucineux de siège céphalique, non compatible aux 

données de la littérature. 

On note l’absence des cas de CKM. 
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Tableau V : Tableau comparatif de la localisation pancréatique des TKP dans notre étude 

avec la littérature 

Données de la littérature Dans notre étude 

CS 40% céphalique et 40% 
corporéo-caudale 

3 cas céphaliques 

CM corporéo-caudale dans 75% 
des cas 

2 cas céphaliques 

TIPMP céphalique avec taux de 70% tous les cas sont 
céphaliques 

TPPS céphalique 1 cas corporéo-caudal et un 
cas isthmique 

CKM céphalique - 

 

B- 

1. 

Diagnostic Positif 

Les symptômes manquent de spécificité et témoignent habituellement de la 

présence d’une masse abdominale profonde, à croissance lente, comprimant les organes de 

voisinage. 

De même, il n’existe pas de signe spécifique d’un type histologique précis, leur 

caractère commun étant la discrétion des symptômes contrastant souvent avec une 

volumineuse masse abdominale. Le diagnostic peut être fortuit (17% selon Hingrat, 40% pour 

Leborgne), en particulier au décours d’un examen radiologique ou échographique motivé par 

une autre pathologie.  

 

Étude Clinique : 
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La symptomatologie se traduit par : 

o Signes fonctionnels : 

i. La douleur : 

 Représente le signe clinique le plus fréquent et le plus révélateur des CS. Elle est 

présente dans 12-39% des cas selon les séries [33, 34,35], douleur vague, bien tolérée, à 

type d’épigastralgies, parfois des crampes atténuées par l’antéflexion. [32] 

 le signe clinique le plus fréquent, Elle est présente dans 59% des cas dans le (CM) 

et dans 57% des cas dans le (CKM) [36]. De siège épigastrique, péri ombilicale, ou au niveau 

de l’hypochondre gauche. La sémiologie de la douleur est peu spécifique. 

 Concernant les TPPS, le siège le plus souvent dans la partie supérieure de 

l’abdomen (épigastre et hypochondre), irradiant dans certains cas vers la région dorsale, 

d’intensité modérée la plupart du temps, parfois Des sièges et des irradiations atypiques. 

[37, 38, 39,40] 

 La douleur de pancréatite aiguë était il y a plus de dix ans le mode de découverte 

d’une TIPMP le plus fréquent, survenant entre 40 et 60 % selon les séries [41]. Le diagnostic 

de TIPMP doit être en particulier posé en cas de pancréatite aiguë a priori idiopathique. 

Au cours de notre étude, Les douleurs abdominales étaient dans 73,33% des cas, 

sous forme d’épigastralgies (11cas/15) ou douleur de l’hypochondre droit (2cas/15) ou bien 

gauche (1cas/15), souvent à type de crampes d’intensité modérée intermittente, 

transfixiantes déclenchées par un repas copieux et soulagées par le jeun. 

 

 ii. signes en rapport avec la compression des organes de voisinage : 

- Compression gastroduodénale : nausées, éructation, troubles dyspepsiques 

vagues et les vomissements présents dans 26% des cas en ce qui concerne les CM et CKM 

[36]. 



Apport de l’écho-endoscopie dans les tumeurs kystiques du pancréas.  
 

  

 

55 
 

- Compression de la voie biliaire principale : ictère cholestatique avec urines 

foncées et selles décolorées. Dans 5 à 8% des cas dans le CM et dans 25 à 35% des cas dans 

le CKM [42,43]. on le retrouve dans 5 à 20 % en cas de TIPMP [45], signe rare dans la clinique 

des CS [32]. La TPPSP entraîne, rarement, des signes de compression digestifs ou biliaires 

[38] même si elles se localisent au niveau de la tête du pancréas [44] 

- Compression de la veine cave inférieure : oedème des membres inférieurs. 

- La compression des veines splénique ou portale : entraine une hypertension 

portale. 

Au cours de notre étude trois malades ont présenté des nausées et des 

vomissements, ce qui correspond à 20%. 

Trois patients soit 20% ont présenté un ictère cholestatique avec urines foncées et 

selles décolorées, associé à un prurit généralisé. 

On note par ailleurs l’absence des signes de compressions veineuse. 

iii. La diarrhée : 

C’est un signe d’insuffisance pancréatique exocrine, associée souvent à des 

stéatorrhées, rencontrée souvent au cours des TIPMP [46]. 

Une de nos patientes a présenté une diarrhée chronique à raison de 4-5 selles/jour 

diurnes et glairo-sanglantes. 

o Signes généraux : 

iv. Constipation : 

Non retrouvée chez nos patients. 

i. Altération de l’état général (asthénie, anorexie et amaigrissement) 

En cas de dégénérescence d’un cystadénocarcinome, elle est plus importante. 

[47,48]. 

Les signes généraux au cours des tumeurs pseudopapillaires et solides du pancréas 

sont rares et peu spécifiques et peuvent se voir dans les formes avancées et métastatiques. 

Retrouvée chez 9 patients parmi 15 dans notre série de malades, faisant 60%. 
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o Signes physiques : 

ii. La fièvre : 

Surtout en cas de suppuration, observée dans les TIPMP [46] et en cas de 

cystadénocarcinome. [42,47]. 

Aucun de nos patients n’a présenté une fièvre en pré opératoire. 

i. Masse abdominale : 

Signe révélateur dans 10-24% des cas de CS. [35,49], arrondie, ferme, rénitente, 

mobile avec les mouvements respiratoires de siège épigastrique parfois hypochondre droit 

ou gauche [32]. 

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

dans 22 à 60% des cas. [47] 

Pour les TPPS, elle siège souvent dans le quadrant supérieur gauche de l’abdomen 

(épigastre et hypochondre gauche) pouvant simuler une splénomégalie et parfois localisée à 

droite [39,50]. Selon Avisse [37] elle ne devient perceptible que lorsque son diamètre 

dépasse 10 cm. 

La palpation d’une masse abdominale en cas de TIPMP est exceptionnellement signe 

révélateur. [46] 

Dans notre série d’étude une patiente a présenté une légère distension abdominale. 

En cas de TIPMP, on le retrouve dans 5 à 20 % des cas. Il est dans la majorité des cas 

associé au diagnostic de malignité. Il peut résulter de plusieurs mécanismes tels qu’une 

ii. Ictère cholestatique : 

Signe rare dans la clinique des CS, dans l'expérience de la Mayo Clinic, l'obstruction 

des voies biliaires extra-hépatiques était inhabituelle, même en présence d'un grand CS 

dans la tête/cou du pancréas. [51]. L’ictère présent par compression en cas de CM et CKM 

[118] et en cas de TPPS [37,38, 39,40]. 
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extension tumorale vers la région ampullaire ou la fistulisation dans la VBP ou la 

compression de la VBP par le processus tumoral [45]. 

Dans notre étude 3 patients ont présenté un ictère. 

o Complications : 

i. 

Par compression du canal de Wirsung ou par sécrétion du mucus dans le canal de 

Wirsung peut s’observer dans les CM et CKM [36], La pancréatite aiguë était il y a plus de dix 

ans le mode de découverte d’une TIPMP le plus fréquent, survenant entre 40 et 60 % selon 

les séries [41], La TPPSP est, rarement, découverte à l’occasion d’une complication telle 

qu’une pancréatite aiguë. 

Dans notre étude 2 patients ont présenté des épisodes de pancréatite aiguë dans 

leurs ATCDs. 

Une pancréatite aigüe récurrente : 

ii. 

Le diabète est rencontré dans 28% des cas, notamment dans le CKM. [36] 

En cas de TIPMP, le diabète résulte d’une destruction du parenchyme par la 

pancréatite chronique d’amont. Il est retrouvé chez 10 à 20 % des patients au moment du 

diagnostic [46]. 

Dans notre étude 33,33% de nos patients étaient diabétiques. Par ailleurs, aucun 

patient n’a été connu diabétique au moment du diagnostic. 

Diabète : 

iii. 

D’origine gastrique ou canalaire. Les hémorragies gastriques s’observent surtout 

dans les cystadénocarcinomes, elles sont la conséquence d’une hypertension portale 

segmentaire avec rupture des varices gastriques ou d’un envahissement gastrique. 

On peut aussi avoir une rectorragie massive par fistulisation kysto colique [36], ou 

encore une sténose duodénale par envahissement duodénal du cystadénocarcinome. 

Une hémorragie digestive : 
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Cependant cette complication peut être spontanée ou secondaire à un traumatisme 

abdominal en cas de TPPS [44,52]. Ou en cas de CS [32]. 

Aucun cas n’a présenté des hématémèses ou méléna. 

 

iv. 

Par rupture spontanée d’une tumeur hyper vascularisée, peut révéler un CS ou une 

TPPS [32,37-39]. 

Un hemopéritoine : 

v. 

Exceptionnelle, qu’on observe surtout dans le cystadénocarcinome [36], et qui peut 

être suivie par une hémobilie, rarement en cas de TIPMP [46]. 

Aucun cas n’a été enregistré pour hémoperitoine ni wirsungorragie dans notre 

recherche. 

Une wirsungorragie : 

vi. 

 Des signes pleuro pulmonaires par rupture dans la cavité pleurale gauche du CKM. 

Autres : 

 Une insuffisance pancréatique exocrine ou endocrine. 

 Une pancréatite chronique et une lithiase vésiculaire, décrites avec les affections 

tumorales le plus souvent malignes. 

A noter la fréquence élevée des CS dans le cadre de la maladie de Von Hippel Lindau 

qui est une affection autosomique dominante caractérisée par le développement de tumeurs 

diverses affectant le système nerveux central, la rétine, les reins, les surrénales et le 

pancréas [32-49]. 

2. 

Le diagnostic de lésions kystiques pancréatiques est de plus en plus fréquent ces 

dernières années du fait des progrès des techniques d’imagerie. Récemment, la prévalence 

des lésions kystiques pancréatiques a été estimée à 3 % en imagerie scanographique, et plus 

de 20% en imagerie par résonance magnétique. [27-28] 

Examens paracliniques 
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i. 

L’ASP a un rôle très limité dans l'imagerie du pancréas ; parfois, il peut montrer de 

grossières calcifications parenchymateuses du pancréas, centrales ou périphériques et sont 

fréquentes dans le cystadénome séreux ; cependant, les calcifications près du pancréas 

peuvent être confondus avec des calcifications des artères spléniques. 

Abdomen sans préparation (ASP) : 

ii. 

L’échographie abdominale est une technique non invasive très largement utilisée 

pour le bilan des patients souffrants de douleurs abdominales. Elle permet d’évaluer la taille, 

la localisation et l’échogénicité des lésions pancréatiques avec une sensibilité et une 

spécificité de 75% [53]. 

Elle reste néanmoins limitée par son opérateur-dépendance et l’interposition de 

tissu adipeux ou d’anses intestinales, ne permettant pas ainsi de visualiser correctement la 

totalité du pancréas [54, 55]. 

L’échographie : 

TKP 

Tableau VI : Les aspects échographiques des TKP 

Les aspects échographiques 
CS Quand le CS inf. à 20mm, la lésion est échogène, homogène et bien limitée, multi cloisonnée avec des 

cloisons épaisses dans 50%. 
Quand le CS est volumineux, les lésions d’échostructure mixte contenant des zones arrondies anéchogènes 
séparées par des structures plus échogènes.  
On peut mettre en évidence des calcifications plutôt centrales apparaissant comme une image hyper 
échogène avec cône d’ombre dans 38% des cas. L’échographie pose le diagnostic correctdans 63% à 78% 
des cas. [56-57] 

CM Se présentent comme des lésions anéchogènes, bien limitées et entourées d’une paroi, uni ou 
multiloculaires et contenir des cloisons internes. [58, 59,60] .  Les calcifications sont beaucoup plus rares 
que dans les CS (10 à 16% des cas), de siège périphérique et de typecurviligne [61,62]. 

CKM Se présente comme un macrokyste à paroi épaisse et à contenu partiellement solide. On peut avoir une 
composante tissulaire dans 88% des cas [43]. Des calcifications sont présentes dans 8 à 38% des cas [43, 
63]. 
Elle permet aussi de chercher des signes d’extension tumorale telle que les métastases ganglionnaires, 
hépatiques ou vasculaires. 

TIPMP Le diagnostic peut être évoqué s’il existe une dilatation du canal principal ou de plusieurs de ses branches 
de division sans calcification. Ces cavités kystiques sont hypoéchogènes. [64] 

TPPS Peu spécifique, mise en évidence d’un syndrome de masse pancréatique bien limitée, hétérogène [65] 
l’aspect échographique dépend des contingents prédominants au sein de la tumeur, peut être une image 
solide plutôt homogène ou hétérogène mixte avec des zones kystiques hypoéchogènes [52]. 
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Figure 19 : Echographie abdominale d’un cystadénome séreux montrant une cicatrice 

centrale [56] 

 

Figure 20 : Image échographique abdominale montrant un cystadénome mucineux. [59] 
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• Une dilatation de la VBP et des VBIH chez 3 malades soit 37,5%. 

Figure 21 : Echographie abdominale : Masse kystique liquidienne multiloculaire (dans le 

cadre d’un cystadénocarcinome mucineux). [63] 

Etant l’examen de première intention chez 8 malades parmi nos 15, elle a précisé 

l’origine pancréatique dans 5 cas/8 qui correspond à 62,5% et a objectivé : 

• Une VB distendue alithiasique chez 4 malades soit 50%. 

• Une formation kystique du pancréas chez 3 malades soit 37,5%. 

• Une formation solido-kystique chez 2 malades soit 25%. 

iii. 

Le Scanner Multi-Barrettes est l’examen d’imagerie le plus utilisé pour le dépistage 

des lésions du pancréas. Il permet de préciser la morphologie de la tumeur, la présence de 

cloisons ou de calcifications, l’anatomie des canaux pancréatiques et ses rapports avec les 

organes et structures vasculaires de voisinage. 

D’autres signes indirects peuvent aussi être mis en évidence comme une dilatation 

bicanalaire, un effet de masse ou une atrophie parenchymateuse distale [53]. 

 

La tomodensitométrie : 
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TKP 

Tableau VII : Les aspects scannographiques des TKP 

Les aspects scannographiques 

CS Apparaissent comme des lésions bien limitées, arrondies et hypodenses, Les 
CS peuvent aussi être ovales et isodenses. Dépiste des calcifications centrales 
sous formes d’hyperdensités, après injection du produit, il existe un 
rehaussement homogène des lésions kystiques [30,58] 

CM Les CM sont arrondis, bien limités et hypodenses, après l’injection de PDC, il 
existe un rehaussement de la paroi kystique qui est fine et qui contraste avec 
le contenu hypodense de la lésion, les cloisons se rehaussent également [62]. 

CKM La TDM montre les mêmes aspects que l’échographie. En TDM, le diagnostic 
est facile en cas d’extension tumorale, et difficile devant un épaississement 
pariétal irrégulier. [63] 

TIPMP Evoquée devant une dilatation du canal de Wirsung (segmentaire ou diffuse) 
ou des canaux secondaires pancréatiques (1/3 au niveau du processus 
uncinatus) sans obstacle évident. Les cavités kystiques apparaissent 
hypodenses sans prise de contraste [66].La TDM est importante dans le bilan 
d’extension locorégional et à distance en cas de lésion dégénérée. Les 
performances de laTDM pour le Dc de TIPMP et de sa dégénérescence sont de 
54 à 76 % [67] 

TPPS Avant l’injection, la tumeur est volumineuse, bien limitée avec présence d’une 
capsule bien définie, hypodense, hétérogène avec des zones spontanément 
hyperdenses liées aux remaniements hémorragiques ou aux éventuelles 
calcifications. Après injection, le rehaussement du centre tumoral est faible et 
hétérogène au temps artériel ou portal, cependant il existe un rehaussement 
tardif de la capsule fibreuse [68,69]. 
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Figure 22 : TDM abdominale montrant un aspect évoquant un cystadénome mucineux [62] 
 

 

Figure 23 : TDM montrant une dilatation du Wirsung par une TIPMP avec dilatation kystique 
de 2cm d’un canal secondaire de la tête du pancréas [66]. 



Apport de l’écho-endoscopie dans les tumeurs kystiques du pancréas.  
 

  

 

64 
 

 

Figure 24 : TDM abdominale montrant une masse de grande taille avec capsule bien limitée 
ne se rehaussant pas après injection du produit de contraste. En rapport avec une TPPS [69]. 
 

 
Figure 25 : TDM abdominale montrant un aspect évoquant un cystadénome mucineux 
(formation kystique céphalique uniloculaire sans cloison ni nodule mural, Wirsung bien 

visible mais non dilaté). 
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80% de nos malades ont bénéficié de cet examen tomodensitométrique qui a 

précisé l’origine pancréatique et la taille dans 75% des cas, la nature kystique dans 66,66%, 

et la nature histologique exacte dans un seul cas, soit 8,33% des cas. 

iv. Imagerie par résonnance magnétique (IRM) : 

L'IRM est devenue largement utilisée dans le diagnostic des pathologies 

pancréatiques en raison de sa très haute résolution de contraste des tissus mous, avec une 

précision dans la détection et la stadification de l'adénocarcinome de 90 % à 100 % [70]. La 

bili-IRM permet l'évaluation de l'anatomie et des anomalies du système canalaire 

pancréatique et peut être utilisée pour décrire la relation entre les lésions kystiques et le 

canal pancréatique [53,71]. L'IRM est utilisée comme un outil de résolution de problèmes 

pour le diagnostic et pendant le suivi des patients avec des tumeurs kystiques pancréatiques 

[55]. 

Tableau VIII : Les différents aspects de tumeurs kystiques du pancréas en IRM  

TKP                           Les aspects en IRM 
CS Le CS apparait hypo intense sur les séquences pondérées en T1 et fortement hyper 

intense en T2 en raison de multiples compartiments liquidiens qui le composent 
[72]. Les calcifications centrales sont peu visibles et peuvent apparaitre comme des 
zones particulièrement hypo intenses en T1. 

CM Sur les séquences pondérées en T1, les lésions peuvent êtres hypo ou hyper intenses 
par l’existence du mucus. En T2, les lésions sont fortement hyper intenses [73]. 

CKM Le modèle décrit sur l’IRM est tout à fait semblable à celui qui est décrit sur la 
tomodensitométrie. (Tumeur bien limitée, uniloculaire ou multiloculaire, avec des 
septations fibreuses, et parfois des calcifications périphériques). [63] 

TIPMP Il est important de montrer la présence de substance mucoïde dans les cavités 
kystiques et/ou le canal principal. La mucine apparaît nettement en hypersignal en 
T2 [74]. On cherchera aussi à confirmer la communication entre la dilatation 
kystique et le canal principal. 

TPPS La tumeur est de signal variable en T1 (souvent hyper intense en raison de 
l’hémorragie fréquente). En T2 des zones d’hyposignal apparaissent en séquences 
pondérées, avec une partie charnue +/- représentée. La capsule est en hyposignal 
T1 et se rehausse de façon tardive et prolongée après injection. [68,69]. 
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Figure 26 : Classification morphologique des tumeurs intracanalaires papillaires et 

mucineuses du pancréas (TIPMP) avec schémas à gauche et images radiographiques à droite. 
1) TIPMP avec dilatation kystique des canaux secondaires, 2) TIPMP du canal principal avec 
dilatation diffuse sur toute l’étendue du canal principal, 3) TIPMP du canal principal avec 

dilatation segmentaire du canal principal, 4) TIPMP mixte avec dilatation du canal principal et 
des canaux secondaires. Adaptée d’après [216]. 

 

 

 

Dans notre série d’études, 12 malades ont bénéficié de cet examen soit 80% des cas 

dont il a pu préciser le siège pancréatique (céphalique 58,33%, isthmique 16,66% et 

https://www.jle.com/fr/revues/hpg/e-docs/les_tumeurs_kystiques_du_pancreas_aspects_pratiques_de_la_prise_en_charge_321298/article.phtml?tab=references#xref_note_bib1�
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corporéo-caudal 25%), la taille et la nature kystique de ces processus, et ainsi évoquer la 

nature histologique exacte dans 3 cas (une TIPMP dans les 3 cas). 

 

 

Figure 27 : IRM abdominale montrant un cystadénome mucineux et son rapport avec le canal 
de Wirsung [73] 
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Figure 28 : IRM coupe épaisse montrant de multiples kystes dont certains sont branchés 
d’une TIPMP des canaux secondaires [74] 

 

Figure 29 : image d’IRM en coupe axiale montrant un cystadénome séreux avec une cicatrice 
centrale (calcification) visible [72] 
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v. L’échoendoscopie : 

L’écho-endoscopie (EUS) pancréatique constitue l’examen de première intention à 

réaliser pour le diagnostic des lésions kystiques du pancréas. L’EUS facilite le diagnostic de 

certaines lésions kystiques dont la nature n’est pas clairement élucidée par l’imagerie en 

coupe. 

Elle permet grâce à sa haute résolution spatiale de fournir des images détaillées des 

caractéristiques des lésions kystiques, de dépister les lésions parenchymateuses et de 

déterminer la résécabilité d’une tumeur kystique maligne. 

Malgré son utilisation de plus en plus répandue pour le diagnostic différentiel des 

tumeurs kystiques, L’EUS reste une technique invasive, de coût élevé et qui n’est pas 

disponible dans tous les centres hospitaliers. 
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Tableau IX : Tableau regroupant les différents aspects échoendoscopiques des tumeurs 

kystiques du pancréas 

TKP Les aspects écho-endoscopiques 

CS Elle met en évidence un contingent de microkystes. Ceux-ci ont un 
aspect feuilleté caractéristique lorsqu’ils sont inférieurs à 2 mm, ou 
simplement anéchogène lorsque les kystes sont supérieurs à quelques 
millimètres. [75,76] 

CM Montre en générale une paroi épaisse est très bien identifiée. Un matériel 
hypoéchogène est présent à l’intérieur du kyste et correspond à la 
présence du mucus [77, 60, 78]. Il n’y a pas de communication avec le 
canal de Wirsung contrairement aux TIPMP [79]. 

CKM Les signes les plus fréquents sont un contingent tissulaire intra kystique, 
l’envahissement duodénal et /ou vasculaire, et l’alternance de zones 
anéchogènes et de cloisons échogènes [80, 57]. La présence de nodules 
intra muraux serait constante [63]. 

TIPMP Transgastrique pour les localisations corporéocaudales et transduodénale 
pour les atteintes céphaliques. Sa fiabilité est de 80 à 94 %. Permet le 
plus souvent de localiser la TIPMP et de préciser la taille exacte des 
cavités kystiques. Elle peut mettre en évidence une communication entre 
la dilatation kystique des canaux secondaires et le canal principal. 
[81,82] 

TPPS L’aspect de la lésion en échoendoscopie est échogène, hétérogène avec 
un halo périphérique hypoéchogène. [83] 
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Figure 30 : Image EES montrant un cystadénome mucineux chez une patiente de 38 ans. 

 

 

Figure 31 : Image EES montrant un cystadénocarcinome chez un patient de 65 ans avec 

épigastralgies chroniques et AEG. 
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Figure 32 : Image EES montrant un cystadénome séreux. 

 

Figure 33 : Image EES montrant une TPPS. 
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Tous nos malades ont bénéficié d’une exploration écho-endoscopique du pancréas. 

L’écho-endoscopie chez ces patients a objectivé : 

 Un aspect en faveur d’une TIPMP chez 5 malades. 

 Un aspect de cystadénome séreux chez 3 cas (présence de lésions 

kystiques au niveau de la tête du pancréas, d’aspect feuilleté sans 

communication avec le Wirsung). 

 Un aspect de cystadénome mucineux chez 2 cas (masse kystique bien 

limitée, sans végétations ni cloisons intra-kystiques, comprimant la 

VBP et dépendante du canal de Wirsung). 

 Un aspect en faveur d’une masse solido-kystique chez 2 malades. 

 Une masse kystique bien limitée comprimant la VBP chez un cas. 

 Lésion du processus unciné avec contact étroit avec le TSM et la VBP 

chez un cas. 

 Geste arrêté devant la présence de saignement empêchant la vision 

endoscopique chez un cas (complété par un geste chirurgical). 

vi. Cytoponction à l’aiguille fine sous écho-endoscopie (EUS-FNA): 

L’apport de la ponction à l’aiguille fine (PAF) apparait capital dans l’exploration des 

tumeurs pancréatiques. Elle permet d’éliminer d’autres causes de nodule 

intraparenchymateux et, en particulier, les nodules de pancréatite chronique dont le 

diagnostic est difficile, et un nodule hétérogène de la tête du pancréas peut aussi bien 

ressembler à une tumeur qu’à un nodule de fibrose ou d’inflammation [181]. 

Les résultats de la majorité des études montrent que la valeur diagnostique de la 

PAF dans cette indication est très élevée avec un faible taux de complication [168]. 

L’indication de ponction doit être pesée en raison du risque théorique de 

dissémination intrapéritonéale à la suite du traumatisme tumoral induit par le geste, mais 
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cette complication potentielle concerne essentiellement les tumeurs du corps et de la queue 

du pancréas [168]. 

La fiabilité de la ponction pour le diagnostic de tumeur du pancréas est variable et 

dépend de la technique et de l’expérience de l’opérateur. Elle apporte le diagnostic dans 75 

à 85% des cas environ [169]. Mais la prudence s’impose et seul le résultat de malignité doit 

être pris en compte. Un diagnostic de pancréatite chronique doit toujours être confronté à 

l’ensemble du bilan clinique, biologique, et radiologique. 
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Tableau X : tableau regroupant les différentes données de la cytoponction 

TKP Les données du liquide 

CS Indiquée en cas de macrokyste ou doute en diagnostique, caractérise par 
: de faibles taux d’enzymes pancréatiques (Amylase<5000u /ml ; 
Lipase<2000u/ml) [84], l’absence de leucocytes estérase, faible taux des 
marqueurs tumoraux intra kystiques (ACE<5ng/ml ; CA 19.9<50u/ml ; 
CA 72.4<4u/ml), dosage de mucine M1 est négatif. 

CM L’aspect du liquide peut être évocateur par son caractère filant voire 
franchement visqueux. Le dosage des marqueurs intra kystiques est 
souvent élevé (ACE>400ng/ml ; CA19.9>50.000u/ml ; CA72.4>40u/ml). 

CKM Les taux d’ACE, du CA 19_9 et des mucines M1 est très élevé sans que 
cela soit spécifique des CKM. Le TPA est très élevé avec un taux> 
100.000u/ml [86], ainsi que le CA 425. Le caractère positif de l’oncogène 
Ki-ras intra kystique serait très en faveur d’une tumeur maligne [85]. 

TIPMP Le dosage des marqueurs tumoraux (ACE et CA 19.9). Ainsi, un taux 
d’ACE supérieur à 192 ng/ml est en faveur d’une lésion mucineuse, la 
recherche de mucus par coloration au bleu Alcian et étude de la viscosité, 
dosage de la lipase intrakystique, déterminer le statut mutationnel des 
oncogènes KRAS et GNAS par la biologie moléculaire. 

TPPS Elle permet d’obtenir un diagnostic préopératoire dans plus de 80% des 
cas [83]. D’autres auteurs supposent de ne pas biopsier les TPPSP en 
raison du risque de dissémination local ou métastatique, donc reste 
indiquée en cas de doute avec échec des autres techniques d’imagerie. 
[87,88] 
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6 patients ont bénéficié d’une cytoponction trans-gastrique sous écho-endoscopie 

à l’aiguille 22G qui a ramené : 

 Du liquide séro-hématique chez 3 cas avec dosage du CA19.9 >500U/ml. 

 Du liquide d’aspect clair chez 2 cas avec dosage du CA19.9>500U/ml chez 

un des 2 patients. 

 Du liquide d’aspect jaunâtre avec débris noirâtres. 

vii. La biopsie à l’aiguille fine sous écho-endoscopie (EUS-FNB) : 

Le principal avantage de la biopsie à l’aiguille fine sous EES est d'obtenir des 

spécimens adéquats conservant le stroma recouvert de la doublure épithéliale et, par 

conséquent, de préserver l'architecture histologique du tissu prélevé. Ces aspects permettent 

des techniques auxiliaires telles que l'immunohistochimie sur l'épithélium et le stroma, 

améliorant ainsi la valeur diagnostique et pronostique de la technique. 

De plus, la TTNB permet de recueillir des volumes adéquats de fluide kystique pour 

des analyses biochimiques et de biologie moléculaire et pour la moléculaire et pour la 

cytologie, qui peut être associée à l'histologie pour améliorer le diagnostic, comme cela a été 

rapporté dans plusieurs séries.  

9 patients ont bénéficié d’une biopsie trans-gastrique sous écho-endoscopie à 

l’aiguille 22G qui a objectivé après résultat anatomo-pathologique : 

 Aspect en faveur d’une TIPMP chez 4 cas. 

 Aspect en faveur d’un CS chez 2 cas. 

 Aspect en faveur d’un CM chez 1 cas. 

 Matériel séro-hématique sans cellules malignes (Aspect non concluant) chez 2 cas. 
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viii. La Cholangiopancréatographie rétrograde endoscopique (CPRE) : 

 

Tableau XI : tableau montrant les données de la CPRE dans les TKP. 

TKP Les données de la CPRE 

CS Une méthode de diagnostic sensible pour identifier une communication 
directe entre le canal pancréatique et une lésion kystique [78]. 

CM Plus utilisée, sauf en cas de doute entre un pseudo kyste et une tumeur 
mucineuse. Le plus souvent, on note un refoulement des canaux 
pancréatiques [89]. Mais une communication entre la lésion kystique et les 
canaux pancréatiques peut s’observer [90]. 

CKM Non faite également. Elle est presque toujours pathologique avec un stop 
complet (40 à 66% des cas) ou une communication kysto canalaire dans 33 à 
50% des cas [91, 92]. 

TIPMP Actuellement, la CPRE est indiquée uniquement pour la prise en charge 
thérapeutique avec notamment la mise en place de prothèse biliaire en cas 
d’ictère ou de prothèse pancréatique en cas de pancréatite récidivante 
secondaire à l’obstruction du canal principal par du mucus. [46] 

TPPS Elle n’est généralement pas indiquée. Elle montre le plus souvent un 
refoulement par la tumeur de la voie biliaire principale et/ou du canal 
Wirsung. La CPRE peut visualiser une interruption ou une sténose du 
Wirsung [93,94]. 

Elle n’avait plus d’indication dans notre série d’étude. 
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ix. Biologie : 

Elle est habituellement normale en dehors d’une compression canalaire, biliaire, ou 

wirsungienne, le cas de CS. Cependant, quelques observations ont noté une augmentation 

du CA19.9 sérique au cours d’un CM [95]. 

Pour le CKM on note une augmentation de CA 19_9 et de l’ACE est dans 50% [96]. 

L’augmentation des enzymes sériques (Amylases et Lipases) témoigne d’une obstruction 

canalaire ou une communication kysto canalaire, c’est le cas aussi pour les TPPS [97]. 

Dans notre étude, La NFS initiale réalisée chez les 15 patients de notre étude est 

revenue normale chez 13 cas, avec une anémie chez 2 cas. 

Le bilan hépatique et pancréatique réalisé a été marqué par : 

- Une cytolyse hépatique dans 5 cas (33,33%). 

- Une cholestase biologique dans 5 cas (33,33%). 

- Une hyperlipasémie dans 3 cas (20%). 

- Un bilan hépatique et pancréatique normal dans 8 cas (53,33%). 

La Glycémie à jeun demandée chez nos patients est revenue normale chez 13 cas, 

avec une hyperglycémie chez 2 cas. 

Le dosage des marqueurs inflammatoires (CRP) et tumoraux (CA19.9/ACE) ont 

objectivé : 

- Une élévation de la CRP dans 2 cas (13,33%). 

- Une élévation du CA19-9 dans 4 cas (26,66%). 

- Un taux de l’antigène carcino-embryonnaire normale dans tous les cas. 
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3. Anatomo-pathologie : 
a) Cystadénome séreux  

 Macroscopie : 

Les CS sont des tumeurs kystiques solitaires bénignes qui se développent à partir 

de cellules centro acineuses. Bien que la majorité des CS sont microkystiques, il existe deux 

autres variantes basées sur leur modèle de croissance : macrokystiques et solides. [98] 

Il n’y a pas de localisation préférentielle et peuvent être localisé au niveau de toutes 

les portions du pancréas. 

À l’examen macroscopique le Cystadénome séreux poly-kystique du pancréas se 

présente généralement comme une tumeur solitaire, arrondie, lobulée et bien délimitée [99], 

et circonscrite par le tissu pancréatique adjacent [54] ; une cicatrice centrale est très souvent 

observée. Se caractérise par la présence de plusieurs microkystes (<1cm) lui donnant un 

aspect caractéristique en éponge [54], ces microkystes sont séparés entre eux par de minces 

cloisons fibreuses et sont remplis de liquide séreux. [99] 

Dans sa variante oligokystique ou macro-kystique, il peut être uniloculaire ou peut 

consister en un petit nombre de kystes qui sont généralement de plus de 2 cm de diamètre, 

séparés par d'épais sépta fibreux. [100] Ce modèle de croissance imite de près celle d'un 

néoplasme kystique mucineux, [100,101,102] La qualité du contenu du kyste est utile pour 

reconnaître le CS à l’examen macroscopique qui contiennent généralement un liquide 

aqueux de couleur paille clair. 

La variante solide se présente comme une masse solide bien délimitée. La surface 

de la tumeur découpée est constituée par des bandes fibreuses épaisses sans signe de 

nécrose ni d’hémorragie. [103] 
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Figure 34 : Photos montrant les aspects anatomopathologiques typiques et atypiques du CS. 

 

 Microscopie : 

Quel que soit le type du Cystadénome séreux, ils partagent tous le même aspect 

microscopique. 

La paroi kystique est donc constituée d’un épithélium uni-stratifié. Il est fait de 

cellules cuboidales ou aplaties, avec un cytoplasme pale clair, éosinophile, riche en 

glycogène (PAS+, dégradable par l’amylase) donnant ainsi un aspect granuleux. [107, 105, 

104, 106] 

Les noyaux sont petits, ronds à ovales et situés au centre, avec une chromatine 

dense et un nucléole discret. De façon caractéristique, il n'y a pas d’atypie cytonucléaire, ni 

d'activité mitotique ou de nécrose. [99] 

L'apparence du stroma séparant les locules individuels est variable. Dans le CS 

microkystiques, le stroma varie de richement vasculaire à densément collagénique ou 

hyalinisé [104,108], dans les tumeurs oligokystiques, les cloisons entre locules sont plus 

uniformément denses et fibreuses. [100] 
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Le liquide intra-kystique est de faible viscosité, pauvre en amylase et ne contient 

pas de mucus. 

La structure épithéliale des CS est similaire à celle des cellules Centro acineuses, ce 

qui suggère leur différenciation à partir de ces cellules. [104,109,110,53]. 

 Immunohistochimie : 

Les cellules tumorales présentent une forte coloration membraneuse diffuse pour 

l'antigène de membrane épithéliale, et une coloration cytoplasmique diffuse pour la 

cytokératine (CK), les cytokératines de bas poids moléculaire 7, 8, 18 et 19 et pour 

l’anticorps monoclonal B72.3 et pour l’antigène carbohydrate CA19-9 de manière focale. On 

note par contre l’absence d’immunoréactivité pour CK14 et CK20, L'antigène carcino-

embryonnaire (ACE) et la protéine p53. [110,53,111] Une positivité à la NSE (neurone 

spécifique énolase) a été signalé dan 38- 100% des CS [104,112], 

Une étude immunohistochimique récente réalisée par Kosmahl et al [113], a 

démontré une immunopositivité pour l'alpha-inhibine, une hormone polypeptide sécrétée 

par les cellules de la granulosa de l'ovaire et les cellules de Sertoli des testicules, dans la 

majorité des cas (82%). Dans la même étude, des tumeurs ont été positifs pour la mucine 

MUC1 et MUC6 dans 34% et 70% respectivement. 

 Les anomalies moléculaires : 

Des études moléculaires ont montré le rôle important du gène suppresseur de 

tumeur VHL dans la pathogenèse de CS du pancréas. 

Les suppressions alléliques du gène VHL (3p25 de perte d'hétérozygotie) sont 

identifiées dans un grand nombre de CS sporadiques et associés à la maladie de VHL. 

[109,114] 

Peu de choses sont connues sur la biologie moléculaire du CS, En particulier, les 

mutations de K-ras, typiquement manquantes dans le CS, sont un événement génétique 
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précoce dans la pathogenèse de la plupart des tumeurs du pancréas produisant de la 

mucine. [111,115,116] 

 

 

Figure 35 : coupe d'un cystadénome séreux micro-kystique montrant un aspect vaguement 
spongieux avec cicatrice radiée centrale et d'innombrables microkystes. [99] 
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Figure 36 : aspect histologique d'un cystadénome séreux avec aspect typique microkystique, 
chaque microkyste est rayé par une seule couche de cellules épithéliales cuboidales à 

cytoplasme claire et noyaux hyperchromatiques [107] 
 

b) Cystadénome mucineux 

 Macroscopie : 

Les (CM) apparaissent généralement comme des lésions solitaires, multiloculaires 

ou uniloculaires avec une taille moyenne de 7 à 8 cm avec des extrêmes allant de 0,5 à 35 

cm, avec une paroi épaisse et fibreuse et une surface interne lisse à contenu mucoïde, 

parfois hémorragique ou nécrotique [117]. 

Ils n'affichent aucune communication avec le système canalaire pancréatique, même 

si certaines études ont suggéré qu'une petite proportion des (CM) peut montrer une 

communication microscopique avec les canaux pancréatiques [120,118,119]. 
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 Microscopie : 

Le (CM) est entouré par une capsule conjonctive collagénique. Les kystes sont 

limités par un épithélium cylindrique haut muco-sécrétant, le noyau est au pôle basal et le 

cytoplasme au pôle apical, clair, coloré par le bleu alcian. Les septas délimitant les kystes 

présentent au moins focalement un stroma de type ovarien [121], parfois hyalinisé. Les 

mitoses sont absentes ou rares. La lésion peut présenter des foyers de dysplasie, 

multifocaux, avec une transition nette par rapport à l'épithélium adjacent, ou s'associer à un 

contingent carcinomateux infiltrant (dans un tiers des cas). 

 Immunohistochimie : 

Les colorations histochimiques mettent en évidence du mucus intra- et 

extracellulaire mais il n’y a pas de glycogène. Les cellules de CM sont réactives avec l’ACE, le 

CA19_9, l’EMA et la kératine. Il existe une relation entre la distribution de l’ACE et le CA19_9 

et le degré de différenciation tumorale, ainsi pour les CM bénins, cette réactivité sera située 

au niveau de la portion apicale ou sous forme de granules cytoplasmiques, alors que dans le 

CKM, elle sera diffusée dans tout le cytoplasme voire même au niveau du stroma conjonctif. 
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Figure 37 : Aspect macroscopique d’un CM avec cloisons et contenu mucoïde sans 
communication avec les canaux pancréatiques [117] 

 

Figure 38 : Aspect microscopique d’un cystadénome mucineux [121] 
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c) Cystadénocarcinome mucineux 

 Macroscopie : 

Les cystadénocarcinomes mucineux ou les cystadénocarcinomes macrokystiques, 

ont une taille qui varie entre 1,5et 30cm. Le poids de la tumeur est compris entre 280et 

1100 g, avec un poids moyen de 650 g [123]. 

Ces tumeurs sont en général constituées de moins de six kystes qui ne 

communiquent pas avec le système canalaire. Rarement, les néoplasmes mucineux sont 

formés d’une seule cavité kystique donnant ainsi l’aspect d’un macrokyste unique. 

Typiquement, les kystes ne sont pas uniloculaires mais contiennent des sépta et peuvent 

avoir des composants pleins excentriques [122]. Des structures papillaires intracavitaires 

peuvent être notées [123]. Ces tumeurs sont bien entourées et ont une capsule fibreuse, 

d’épaisseur variable, qui peut contenir des calcifications. La surface externe de ces kystes 

est traversée par des vaisseaux sanguins dilatés. 

La coupe la tumeur est caractérisée par [124,125] : 

 Une paroi irrégulière, fibreuse, plus ou moins épaisse, dense. 

 Calcifications murales, périphériques contrairement au CS. 

 Des kystes de grande taille : diamètre supérieur à 20mm remplis par un 

liquide mucineux, visqueux. 

 Présence de prolongements de la paroi interne des kystes vers la cavité, longs, 

prenant un aspect papillaire ou polipoïde. Ces végétations peuvent aller 

d’une paroi à l’autre et former ainsi des cloisons internes. 

 Parfois communication de la tumeur avec le canal pancréatique de Wirsung, 

10% des cas dans la série de J.L.Borgne [126] 

Le contenu des kystes peut changer en viscosité, en couleur, et en transparence 

[123]. 

Un CKM peut présenter une réaction inflammatoire péri-kystique [60]. 
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 Microscopie : 

Le cystadénocarcinome mucineux est formé d’un épithélium multistratifié qui peut 

présenter des invaginations, l’épithélium est composé de grandes cellules cylindriques, 

riches en mucine, cet épithélium peut contenir une large gamme de dysplasie [122,123]. 

Dans plus d’un tiers des cas ces tumeurs peuvent avoir des secteurs limités de 

cellules cuboidales, ressemblant à des néoplasmes séreux [122]. 

Le stroma est clair, comporte des cellules en masse emballées et fusiformes avec 

des noyaux ronds ou ovales, et un cytoplasme clairsemé. Ce stroma est également connu 

par des petits nids de cellules de type épithélial. Des cellules de gobelet, des cellules de 

paneth et des cellules endocrines peuvent occasionnellement être vues [127,128]. 

Parfois la mucine accumulée cause des processus nécrotiques au niveau de 

l’épithélium rendant la doublure épithéliale discontinue. La distinction dans ce cas entre un 

CKM et un pseudo-kyste inflammatoire est difficile, surtout si le diagnostic est basé sur une 

simple biopsie des parois kystiques. 

Le liquide intra-kystique est plus fluide, plus épais, et plus visqueux que dans les 

néoplasmes séreux, et contient du mucus [122]. 

 

 Immunohistochimie : [122, 123, 127] 

L’histochimie montre les spécificités de la tumeur avec la possibilité des colorations 

au muscarmin et au bleu Halcian témoignant de la présence de mucines intracellulaires, et 

l’absence de glycogène (PAS positif non dégradable par l amylase). Les tumeurs sont neutres 

ou légèrement acides, très sulfatées. 

Une particularité de ces tumeurs est la présence, parfois, de cellules argyrophiles 

ayant des caractéristiques immunohistochimiques de cellules endocrines contenant des 
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hormones digestives. On les retrouve dans d`autres tumeurs mucineuses (ovaire, 

retropéritoine). 

Les cellules des cystadénomes mucineux synthétisent également de l`ACE et du CA 

19-9. 

 Les anomalies moléculaires : [130, 129, 123] 

Des mutations du codon 12, connues par la mutation K-ras, sont présents dans 65-

100% des carcinomes exocrines du pancréas, cela peut être utile pour le diagnostic de CKM. 

Puisque sur 5 cas de CKM de la série de Giovender 4 ont présenté la mutation k-ras 

sur le codon 12, et un cas sur le codon 13 [123]. Mais il faut signaler qu’il y a beaucoup des 

cystadénomes qui présentent la même anomalie. 

 

Figure 39 : Aspect macroscopique d’un néoplasme kystique mucineux du pancréas montrant 
les parois épaisses et les septa. [123] 
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Figure 40 : Aspect microscopique d’un cystadénocarcinome invasive. [122] 

 

d) Tumeurs intracanalaires papillaires et mucineuses 

 Macroscopie et distribution : 

La TIPMP correspond à une dilatation kystique des canaux pancréatiques. En 1997, 

Kuroda et al. Ont proposé une classification anatomique fondée sur la morphologie des 

canaux et la localisation de la prolifération papillaire et ont ainsi décrit trois formes : 

dilatation du canal de Wirsung, dilatation des canaux secondaires, et une forme combinée 

avec atteinte des deux systèmes canalaires (TIPMP mixte). 

Les canaux secondaires sont touchés par la maladie dans 40 % des cas. L’atteinte du 

canal principal seule se rencontre dans 45 % des cas. On peut être confronté dans 10 % des 

cas des atteintes du canal principal à une atteinte multifocale avec une alternance de zone 

saine et de zone pathologique. La forme combinée est plus rare, elle est retrouvée dans 15 % 

des cas de la littérature. 
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La TIPMP se situe au niveau de la tête du pancréas dans 60 % des cas et, plus 

précisément, au niveau du processus uncinatus, dans 20 % au niveau du corps, et dans 20 % 

au niveau de la queue. [131] 

Le risque de dégénérescence est de 60 % en cas d’atteinte du canal principal ou 

combiné, alors qu’il est de 15 % dans le cas d’atteinte des canaux secondaires seuls [132]. 

 

Figure 41 : Classifications de FURIKAWA et de KURODA. [131] 
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 Microscopie et immunohistochimie : 

Le diagnostic se fonde sur l’analyse morphologique associée à une analyse 

immunohistochimique. Les canaux dilatés sont bordés par un épithélium papillaire 

unistratifié mucosécrétant. La mucisécrétion est confirmée par les colorations spécifiques 

telles que le mucicarmin ou le bleu Alcian correspondant à des sécrétions anormales de 

sialomucines. 

On retrouve quatre types histologiques différents, à savoir : intestinal, 

biliopancréatique, gastrique et oncocytique. La détermination de ces différents sous-types 

est importante car l’évolution clinique et la dégénérescence vont dépendre du type 

histologique. 

 Le type intestinal se présente sous la forme d’une prolifération de cellules 

épithéliales de type intestinal (CK7-, CK20+, CDX2+) avec mucosécrétion. 

Le profil d’expression des mucines est MUC2+++, MUC1+, MUC5AC+. Il 

s’agit de la forme la plus fréquente qui va avoir une transformation maligne 

de type colloïde. 

 Le type biliopancréatique se présente sous la forme d’une prolifération de 

cellules épithéliales ayant un aspect similaire aux cellules des canaux 

biliaires et pancréatiques. L’expression des MUC est MUC1+++, MUC2-, 

MUC5AC+. 

L’évolution se fait vers la forme histologique classique de l’adénocarcinome 

pancréatique classique. 

 Le type gastrique se présente sous la forme d’une prolifération de cellules 

productrice de mucus dans la muqueuse gastrique. Le profil d’expression de 

MUC est MUC5AC+++, MUC1-, MUC2-. Cette forme histologique est surtout 

développée aux dépens de canaux secondaires 
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 Le type oncocytique se présente sous la forme d’une prolifération de cellules 

avec un cytoplasme abondant (MUC6+) [133,134]. 

La classification histologique de l’OMS de l’ensemble des TIPMP présente les 

différentes séquences de transformation maligne en trois étapes [132] : 

 

• Les TIPMP avec lésions d’adénomes intracanalaires mucineux dites en « 

dysplasie de bas grade » ; 

• Les TIPMP avec « dysplasie sévère » (équivalent de carcinome in situ) ; 

• Les carcinomes intracanalaires papillaires mucineux « invasifs » 

infiltrant le parenchyme pancréatique et/ou avec métastases 

ganglionnaires ou viscérales. 

 Les anomalies moléculaires : 

Les deux mutations les plus fréquemment retrouvées sont les mutations de 

l’oncogène KRAS et GNAS. 

La mutation de KRAS est mise en évidence dans l’évolution des TIPMP dans 50 % des 

cas, tous types anatomopathologiques confondus. La fréquence de la mutation de 

l’oncogène KRAS est variable selon le sous-type histologique : la mutation est plus fréquente 

dans le type intestinal alors qu’elle est moins fréquente dans le type gastrique et oncocytaire 

[135,136]. 

La mutation ponctuelle de GNAS est retrouvée sur le codon 201 ; La mutation GNAS 

est mise en évidence dans 60 à 80 % des TIPMP et apparaît précocement dans leur évolution. 

GNAS semble être pour l’instant un gène muté spécifiquement au cours des TIPMP 

[137–138]. 
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Figure 42 : Image microscopique montrant une prolifération anormale de l’épithélium 

canalaire avec architecture papillaire et une dilatation canalaire [132] 
  

Figure 43 : Image d’une tranche de section pancréatique montrant une TIPMP du canal 

principal (stade1 de la classification de KURODA). [131] 
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e) Tumeurs pseudopapillaires et solides 

 Macroscopie : 

Les tumeurs pseudopapillaires et solides du pancréas sont des tumeurs qui peuvent 

survenir à n’importe quelle partie du pancréas. 

Papavramidis T et al [139], ont rapporté dans une étude intéressant 718 patients 

que la queue du pancréas constitue la localisation la plus fréquente de cette tumeur dans 

35,9% des cas, puis après la tête du pancréas dans 34% des cas, puis le corps avec un 

pourcentage de 14,8 % enfin l’isthme (1,01 %). En revanche Yin et al [140], ont admis qu’il 

n’y a aucune localisation dominante pour ces tumeurs. 

Habituellement, la TPPSP est une tumeur qui se caractérise par son volume 

important. 

La taille moyenne dans la revue de la littérature est de 6cm pour des tailles 

extrêmes allant de 0,5 à 34,5cm [141], mais la tumeur est souvent volumineuse d’environ 

10cm [139]. 

L’aspect macroscopique est souvent caractéristique, la tumeur est habituellement 

bien limitée, arrondie, encapsulée, partiellement ou totalement nécrosée avec des 

composantes solides ou kystiques, associés à des remaniements hémorragiques [142,143]. 
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Figure 44 : Schéma montrant les différentes localisations des TPPSP [144]. 

 Microscopie : 

L’aspect microscopique est assez évocateur : il réalise une prolifération tumorale 

constituée de cellules monomorphes polygonales ou cubiques qu’elles soient situées en 

région solide ou pseudopapillaire. Ces cellules ont un cytoplasme peu abondant, faiblement 

éosinophile, avec souvent présence de granulations PAS et pouvant correspondre à de 

l’alpha-1-antitrypsine [145]. Le noyau est arrondi à chromatine finement dispersée. Les 

mitoses et les atypies cytonucléaires sont exceptionnelles [143]. 

Les cellules les plus éloignées des axes fibre-vasculaires ont parfois un cytoplasme 

plus clair et vacuolisé sans doute lié à des phénomènes d’altération cellulaire [139]. 

L’examen microscopique permet également de visualiser dans quelques cas des 

embols tumoraux au niveau des veines péri-capsulaires. 
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Figure 45 : Image microscopique d’une TPPS montrant une composante mixte kystique et 

pseudo kystique ou solide. [143] 

 Immunohistochimie : 

L’étude immunohistochimique confirme le diagnostic de tumeur solide et 

pseudopapillaire du pancréas en éliminant les tumeurs d’une autre nature surtout les 

tumeurs neuroendocrines [146]. Elle peut révéler : 

Les marqueurs de différenciation endocrine : 

Les TPPSP montrent une immuno- réactivité forte et diffuse (90%) pour le NSE, mais 

ne doit pas être assimilée à une preuve de différenciation neuroendocrine, car ce marqueur 

est aussi exprimé dans des néoplasies neuroendocrines variables [147,148]. 
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Les autres marqueurs sont négatifs, notamment la chromogranine A, marqueur le 

plus spécifique des tumeurs endocrines. 

Les marqueurs de différenciation acineuse : 

L’immunomarquage s’avère positif pour l’alpha-1-antitrypsine (90%) et l’alpha-1-

antichymotrypsine [147]. Mais cette immuno- réactivité forte à l’alpha-1-antitrypsine n’est 

pas spécifique [150], car elle se trouve aussi dans des tumeurs non pancréatiques 

(hépatome, néoplasie hépatique associée à la prise de contraceptifs oraux, tumeurs de la 

vésicule vitelline, et autres). 

Les marqueurs épithéliaux : 

La tumeur montre une positivité faible et focale pour les cytokératines [89,91]. 

Les marqueurs mésenchymateux : 

Les TPPSP expriment habituellement une immunoréactivité forte et diffuse pour la 

vimentine. 

Les marqueurs tumoraux : 

L’immunoréactivité pour les marqueurs canalaires, dont l’ACE et la CA19-9 est 

rarement détectée voire absente. 

Les récepteurs hormonaux : 

Les cellules tumorales peuvent être marquées par les anticorps anti récepteurs à la 

progestérone, cependant elles sont rarement marquées par les anticorps anti récepteurs aux 

estrogènes. 

f) Classifications 

La classification des tumeurs du pancréas de l’organisation mondiale de la santé 

(OMS) 2010 [151] : Cette classification est basée sur l’aspect histologique des tumeurs du 

pancréas. Les tumeurs kystiques sont listées parmi les tumeurs épithéliales et les entités les 

plus fréquentes apparaissent en gras. 
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Tumeurs épithéliales 

• Bénignes 

 Cystadénome à cellules acineuses 

 Cystadénome séreux 

• Lésions précancéreuses 

 Néoplasie intra-épithéliale pancréatique de grade 3 

(PanIN-3) 

 Tumeur intracanalaire papillaire et mucineuse du     

pancréas (TIPMP) avec dysplasie de bas ou de moyen 

grade 

 Tumeur intracanalaire papillaire et mucineuse du 

pancréas (TIPMP) avec dysplasie de haut grade 

 Tumeur intracanalaire tubulo-papillaire 

 Cystadénome mucineux avec dysplasie de bas et de 

moyen grade 

 Cystadénome mucineux avec dysplasie de haut grade 

 

• Lésions malignes 

 Adénocarcinome ductal 

 Carcinome adénosquameux 

 Adénocarcinome mucineux 

 Carcinome hépatoide 

 Carcinome médullaire 

 Carcinome à cellules en bague 

 Carcinome indifférencié 

 Carcinome indifférencié avec cellules ostéoclastiques 
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 Carcinome à cellules acineuses 

 Cystadénocarcinome à cellules acineuses 

 Tumeur intracanalaire papillaire et mucineuse du 

pancréas (TIPMP) avec carcinome invasif associé 

   Carcinome mixte acinaire-canalaire 

 Carcinome mixte acinaire-neuroendocrine 

 Carcinome mixte acinaire-neuroendocrine-canalaire 

 Carcinome mixte canalaire neuroendocrine 

 Cystadénome mucineux avec carcinome invasif associé 

 Pancréatoblastome 

 Cystadénocarcinome séreux 

 Tumeur pseudopapillaire et solide (TPPS) 

Tératome mature 

Tumeurs mésenchymateuses 

                               Lymphangiome 

                               Lipome 

                               Tumeur fibreuse solitaire 

                               Tumeur à cellules épithélioïdes périvasculaires 

                               Sarcome d’Ewing 

                               Tumeur désmoplastique à petites cellules rondes 

Lymphomes 

                                Lymphome diffus à grandes cellules B 

                                Lymphome folliculaire 

                                Lymphome du tissu lymphoïde associé aux muqueuses 

                                Lymphome à cellules T 
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Tumeurs secondaires 

 

 

Figure 46 : Algorithme pour le diagnostic d’une lésion kystique du pancréas. EUS : écho-
endoscopie. TIPMP : tumeur intracanalaire papillaire et mucineuse du pancréas. TNE : tumeur 

neuroendocrine. TPPS : tumeur pseudo-papillaire solide. [216] 
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C- Diagnostic Différentiel 

1. AU STADE CLINIQUE : 
a) Devant une douleur épigastrique : 

Une douleur épigastrique peut faire évoquer : 

 Une pathologie biliaire : cholécystite aigue lithiasique, angiocholite 

 Une pathologie gastroduodénale : pancréatite, ulcère gastrique … 

 Une pathologie cardiovasculaire : Angor, ischémie mésentérique, anévrysme 

de l’aorte abdominale … 

 Une pathologie hépatique : Kyste hydatique, tumeur hépatique … 

Le recours à l’échographie et à l’endoscopie permet de poser le diagnostic. 

 

b) Devant un ictère : 

Les formes ictériques peuvent faire évoquer : 

 Une pathologie hépatique : Hépatites virales et toxiques, cirrhose … 

 Une obstruction biliaire : Tumeurs des voies biliaires, ampullome … 

La biologie, l’imagerie et l’endoscopie redressent le diagnostic. 

 

c) Devant une masse épigastrique : 

Une masse retrouvée à l’examen abdominal peut faire évoquer : 

 Une tumeur gastrique. 

 Une tumeur Hépatique. 

 Un kyste hydatique. 
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2. AU STADE RADIOLOGIQUE : 

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

avec : 

-   Le pseudokyste du pancréas : Représente à peu près 20% des lésions kystiques 

du pancréas. À l’imagerie il apparait comme une lésion d’aspect mal défini mais qui évolue 

pour devenir ensuite bien limitée. 

À la TDM, ils apparaissent comme des lésions hypodenses, rondes ou ovalaires, 

dont la paroi se rehausse à l’injection de produit de contraste [152,153]. À l’IRM, le liquide 

hémorragique et les débris de nécrose, qui constituent le contenu du kyste, sont visibles et 

peuvent montrer un signal hyperintense en T1. La paroi épaisse visible à l’imagerie 

correspond à une bordure épaisse faite de tissu granuleux et de fibrose [153,154]. Cet 

aspect radiologique peut mimer un cystadénome mucineux ou une TIPMP. Le diagnostic est 

facilité dans ce cas par le contexte clinique (antécédents de traumatisme abdominal ou de 

pancréatite) et par les taux élevés d’amylase [155]. 

            -     Les autres lésions kystiques du pancréas : Kyste hydatique … 

- Les tumeurs solides du pancréas : Adénocarcinome pancréatique, Tumeurs 

neuroendocrines … 

D- Traitement : 

1. Objectifs du traitement : 

• Traiter une lésion dégénérée 

• Eviter la dégénérescence (T borderline) 

• Prévenir les complications (pancréatite aiguë) 
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2. Moyens : 
2.1 Chirurgicaux : 

a) Voie d’abord : 

• Laparotomie : médiane/sous costale droite/bi sous costale 

• Laparoscopie : Quatre trocarts sont habituellement positionnés de la manière 

suivante : 1 trocart de 10 mm à l'ombilic pour l'optique, 1 trocart de 5 mm 

en épigastrique confié à l'aide pour soulever l'estomac et 2 trocarts 

opérateurs (1 de 5 mm au niveau du flanc droit et 1 de 12 mm dans le flanc 

gauche). 

Éventuellement, un cinquième trocart peut être ajouté pour faciliter l'exposition ou 

la dissection. 

b) Exploration : 

Manuelle : 

- Cavité péritonéale : 

- Foie : 

- Sites ganglionnaires : 

Radiologique : 

- Echographie per opératoire 

- Echolaparoscopie 

Examen extemporané 

- Tranche pancréatique et ganglions 

- Nodules 
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Figure 47 : Schéma illustrant la position des trocarts (pour pancréatectomie gauche par 

laparoscopie) [157]. 

c) Méthodes chirurgicales 

 Enucléation ou tumorectomie [156] : 

Consiste à extirper la tumeur et concerne les tumeurs bénignes, uni ou bifocales, de 

taille inférieure à 4cm et à distance du canal principal. 

Depuis 1992, les énucléations pancréatiques ont été réalisées par laparoscopie. 

Cette attitude avait pour but de réduire les insuffisances pancréatiques endocrines et 

exocrines secondaires aux résections pancréatiques tout en réduisant le risque traumatique 

par un abord mini invasif. Ce choix thérapeutique est mis en balance avec le risque de 

résection insuffisante et celui d’une augmentation du taux de fistules. 

Quand l’extemporané est positive (9% des cas), l’énucléation est alors convertie en 

résection limitée (pancréatectomie centrale et pancréatectomie céphalique inférieure). 

14% des laparoscopies sont converties en laparotomie : 

 Par impossibilité de trouver précisément la tumeur. 
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 Par la situation céphalique gauche postérieure non prévue. 

 Par la découverte de métastases hépatique. 

 Pancréatectomies gauches : 

A la différence de la duodénopancréatectomie céphalique, la pancréatectomie 

gauche est une technique d’exérèse pure évitant un temps de reconstruction par 

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

Les techniques de résection du pancréas gauche se subdivisent en 

splénopancréatectomie gauche (SPC), le plus souvent pour une lésion maligne, 

pancréatectomie gauche avec conservation splénique et pancréatectomie centrale ou 

isthmique. Ces deux premières modalités étaient plutôt réservées aux lésions bénignes 

[158]. 

 

 Techniques chirurgicales : [157] 

               La splénopancréatectomie gauche : 

Le but de l’intervention est l’exérèse en « bloc » de la portion corporéo-caudale du 

pancréas et de la rate, indiquée surtout en cas de tumeur maligne. 
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Figure 48 : schéma montrant la voie d’abord sous costale gauche, l’exploration et 
l’ouverture de l’arrière cavité des épiploons. [157] 

 

Figure 49 : Schéma (A) montre le contrôle de l’artère splénique à son origine au bord 
supérieur du pancréas. Schéma (B) montre la dissection de l’isthme et le corps du pancréas. 

[157] 
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Figure 50 : Schéma montrant la mobilisation de la rate 

[157]  

Figure 51 : Schéma montrant la section de l’artère splénique, préalablement repérée, en 

utilisant un fils serti sur l’amont. [157] 
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Figure 52 : schémas montrant la section du pancréas effectuée au niveau de l’isthme (a). 
Cette section peut être faite en « gueule de requin », coté céphalique, pour faciliter sa 

fermeture (b). [157] 

 

Figure 53 : Schéma montrant le drainage de la loge de la splénopancréatectomie par drain 
de Redon. [157] 
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Pancréatectomie caudale avec conservation de la rate : 

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

 

Figure 54 : Schéma montrant la voie d’abord et l’ouverture de l’arrière cavité des épiploons 
[157] 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 55 : Schéma montrant le repérage de l’artère splénique au bord sup du pancréas, et la 
dissection de l’isthme et du corps du pancréas. [157] 
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Figure 56 : Schéma montrant la dissection du pancréas et du hile de la rate . [157] 
 

 

Figure 57 : Schéma montrant la mobilisation du corps et de la queue du pancréas. [157] 
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Figure 58 : Schéma montrant la section de l’isthme et la mise en place d’un drain de 

Redon. [157] 
La pancréatectomie centrale [159] : 

Décrite en 1988, son but est de préserver suffisamment de tissu pancréatique pour 

réduire le risque d’une insuffisance pancréatique exocrine ou endocrine. Elle a des 

indications limitées pour les tumeurs bénignes ou à malignité réduite, prenant naissance à la 

jonction corporéo-isthmique du pancréas et dont l’énucléation est impossible. Les premiers 

temps (abord, exposition, ouverture de l’arrière cavité des épiploons par décollement 

coloépiploique) sont superposables à ceux des pancréatectomies gauches. 

 

Figure 59 : Schéma montrant la mise en place des points X aux bords sup et inf de l’isthme, 
au niveau de la future ligne de section. [159] 
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Figure 60 : Schémas montrant le traitement de la tranche gauche de section soit par 

anastomose pancréatico-jéjunale (a), sur une anse en Y, soit par anastomose pancréatico-
gastrique (b). [159] 

 

 Duodénopancréatectomies céphaliques : 

 Sans conservation pylorique : 

Elle concerne les tumeurs malignes ou à potentiel malin et les tumeurs bénignes 

non énucléables de la tête et de l’isthme du pancréas. 

Elle comporte dans sa réalisation la plus habituelle qui dérive de la technique de 

Whipple (1935), une exérèse monobloc de la tête du pancréas, de l’antre gastrique, du 

duodénum, de la première anse jéjunale, de la vésicule biliaire et de la voie biliaire principale 

distale. De très nombreux procédés ont été décrits pour rétablir la continuité digestive. Le 

plus commun est celui de Child (1943) où sont successivement mis en circuit sur l’anse 

jéjunale, le pancréas, la voie biliaire et l’estomac [160,161]. 
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Techniques chirurgicales : [162] 

 
Figure 61 : Schéma montrant l’installation du malade et les voies d’abord, sus ombilicale (1) 

ou bi-sous-costale (2). [162] 
 

                                               

Figure 62 : Schéma illustrant l’exposition de la tête et du corps du pancréas. [162] 
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Figure 63 : Schéma qui montre la dissection du pédicule hépatique. [162] 
 

 

Figure 64 : Schéma montrant la dissection du bord inférieur du pancréas. [162] 
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Figure 65 : Schéma montrant la tunélisation mésentérico-portale rétro-pancréatique.[162] 
 

 

 

Figure 66 : Schéma (a) montre le décroisement duodéno-mésentériques. Schéma (b) illustre 
la gastrectomie polaire inférieure. [162] 
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Figure 67 : Schéma montrant la section de l’isthme pancréatique et libération du 
prolongement rétro-portal du pancréas. [162] 

 

Figure 68 : Schéma de la reconstruction digestive : l’anastomose pancréato-jéjunale. [162] 
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Figure 69 : Schéma illustrant la reconstruction digestive par anastomose hépatico-jéjunale 

(a), et par anastomose gastro-jéjunale. [162] 
 

Avec conservation pylorique : 

Procédé de choix dans les tumeurs bénignes ou à malignité atténuée et dans les 

rares indications d’exérèse céphalique pour pancréatite chronique [163]. 

Technique chirurgicale [164] : 

 

Figure 70 : L’installation, la voie d’abord et l’exploration. [164] 
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Figure 71 : Cholécystectomie et dissection du pédicule hépatique. [164] 

 

 
Figure 72 : Schéma montrant l’exposition de la tête du pancréas. [164] 
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Figure 73 : Poursuite du décollement duodéno pancréatique. [164] 

 

 

Figure 74 : Schéma montrant l’abord des éléments vasculaires. [164] 
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Figure 75 : Section et décroisement de la première anse jéjunale par rapport à la racine du 
mésentère. [164] 

 
Figure 76 : Section des attaches vasculaires inférieures [164] 
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Figure 77 : Section des voies biliaires et des attaches supérieures. [164] 

 
 
 

Figure 78 : Schéma montrant la section duodénale. [164] 
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Figure 79 : Section de l’isthme du pancréas. [164] 

 
Figure 80 : Achèvement du temps d’exérèse et curage rétro-portal. [164] 
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Figure 81 : Fermeture de la brèche rétro-mésentérique. [164] 

 
Figure 82 : Mobilisation du moignon pancréatique caudal en vue de l’anastomose. [164] 
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Figure 83 : Reconstruction par anastomose pancréato-gastrique. [164] 

 

 
Figure 84 : Reconstruction par anastomose pancréato-jéjunale. [164] 
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 Exérèses élargies : 

Concerne les organes de voisinage qui peuvent être touchés par contigüité et dont 

les principaux sont : 

La veine porte, le segment terminal de la veine mésentérique supérieure, l’estomac, 

le mésocolon et le colon transverse, l’angle duodéno-jéjunal, la rate et le lobe gauche du 

foie. 

 Les gestes palliatifs : 

Tel que les dérivations bilio-digestives et / ou gastro-jéjunales et l’alcoolisation du 

plexus coeliaque. Réservés au CK inextirpable et les cancers canalaires du pancréas. La 

réalisation de ces gestes est gênée par l’importance de la masse tumorale et l’existence 

d’une hypertension portale segmentaire [165]. 

Sphinctérotomie endoscopique : Permet la désobstruction du canal de Wirsung, et 

est utile dans les tumeurs muci sécrétante obstructives. C’est un traitement à visée 

symptomatique en cas de contre-indication à la chirurgie d’exérèse ou en attente de celle-ci 

[159].  

2.2 Traitement endoscopique : 

La prise en charge des lésions kystiques pancréatiques par des modalités peu 

invasives est un domaine de recherche en cours, surtout si l'on considère le risque de 

morbidité et de mortalité associé à ces lésions. 

Compte tenu du risque de morbidité et de mortalité associé à une à la résection 

chirurgicale. L'injection des lésions kystiques avec des substances chimiques comme la 

tétracycline, l'acide acétique, l'éthanol et le paclitaxel a été étudiée dans une variété 

d'organes comme les reins, foie, rate, péricarde, thyroïde, surrénales et pancréas. [166] 
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Figure 85 : Processus d'ablation guidée des TKP par l'EUS : L'aiguille FNA est introduite au 
centre de la lésion kystique. Après l'aspiration presque complète du liquide de tous les 
compartiments, le kyste est ensuite rempli et aspiré à plusieurs reprises aspiré avec la 

solution de lavage, en laissant toujours un petit bord de liquide autour de l'extrémité de 
l'aiguille pour pour éviter d'endommager la paroi du kyste. Cette opération est suivie de 

l'aspiration presque complète de l'agent de lavage et remplissage ultérieur avec le(s) l'agent 
ou les agents de chimioembolisation en utilisant le même volume que celui qui a été 

initialement aspiré à l'origine. Si une technique d'ablation sans alcool est utilisée, on aura 
l'option de sauter l'étape du lavage et de simplement aspirer le fluide jusqu'à l'effondrement 

presque total, puis de remplir le kyste avec un volume égal de chimiothérapie. [167] 
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i. Injection d’éthanol sous écho-endoscopie (alcoolisation) 

L'agent le plus couramment utilisé est l'éthanol en raison de sa disponibilité et de sa 

bonne efficacité, de sa facilité d'accès et de sa bonne efficacité. Le pourcentage d'éthanol 

d'éthanol requis pour une ablation réussie est d'environ 40 % [166]. Le mécanisme d'action 

de l'éthanol dans l'ablation des kystes pancréatiques a été assez bien compris. Il provoque la 

nécrose des tissus par coagulation directe, sclérose des tissus en contact [168], la 

dénaturation des protéines et la déshydratation des cellules épithéliales [169, 170]. L'éthanol 

peut être injecté par voie percutanée ou guidée par l'EUS. Les avantages de l'injection guidée 

par l'EUS présente des avantages par rapport à l'injection percutanée, tel que l'administration 

précise d’agents chimiques, l'imagerie en temps réel des kystes pancréatiques situés en 

profondeur et la cartographie des zones anatomiques environnantes [170].  

Les complications de l'ablation des kystes à l'éthanol peuvent inclure des douleurs 

abdominales, une pancréatite, un abcès, un saignement intrakystique, une thrombose de la 

veine splénique, un écoulement péricystique et une hypotension transitoire pendant 

l'injection du kyste [171]. 

Il a également été observé que les effets secondaires liés aux injections d'éthanol 

étaient relativement peu nombreux dans les lésions kystiques par rapport aux lésions 

solides. 

Dans l'étude de Gan et al [172], la concentration de l'injection d'éthanol utilisée se 

situait entre 5 % et 80 %, avec résolution complète du kyste observée chez environ un tiers 

de la population étudiée. 

ii. Injection d’éthanol et de Paclitaxel sous écho-endoscopie : 

Au fil des années, l'ajout d'agents chimiothérapeutiques à l'injection d'éthanol, en 

particulier le paclitaxel, a montré une amélioration des résultats. Le paclitaxel agit en 

inhibant le désassemblage des microtubules pendant la division cellulaire et s'est avéré être 

une modalité de traitement sûre et réalisable avec l'éthanol [173]. 
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Une concentration d'éthanol de 80 % à 99 % a été utilisée dans la plupart des 

études. 

Oh et al. en 2008 ont rapporté une résolution complète du kyste chez 79 % de leur 

population étudiée avec l'injection combinée d'éthanol et de paclitaxel. 

Des résultats positifs (résolution complète du kyste dans 60 % des cas) ont 

également été observés dans des tumeurs kystiques cloisonnées traitées à l'éthanol et au 

paclitaxel [174]. 

iii. Ablation par Radiofréquence sous écho-endoscopie (RFA) 

L’ablation par radiofréquence (RFA) utilise l'énergie électromagnétique pour 

provoquer une lésion thermique du tissu cible. Dans la " RFA mono polaire ", un circuit en 

boucle fermée comprend un générateur de radiofréquences (RF), une aiguille d'électrode, 

une électrode dispersive (plot de masse) et le patient. L'électrode délivre de l'énergie au 

tissu, ce qui entraîne une forte densité de courant et un réchauffement localisé. Le plot de 

masse ferme le chemin du courant électrique et disperse l'énergie sur une grande surface 

afin de réduire le risque de lésion thermique de la peau. 

[175] Dans le cas de la "RFA bipolaire", le courant oscille entre deux électrodes 

interstitielles, ce qui rend inutile l'utilisation d'un plot de masse. [176] Cela limite le flux de 

courant à la zone située entre les électrodes, ce qui diminue l'effet de puits de chaleur 

(refroidissement par perfusion) et provoque un chauffage plus rapide et plus focalisé de la 

zone cible. 

L'énergie fournie par RF est une source d'ablation bien étudiée, sûre et prévisible 

pour l'ablation thermique. [177] 

La RFA utilise un courant alternatif de haute fréquence qui génère de l'énergie (sous 

forme de chaleur) qui produit une nécrose coagulative dans le tissu. Le principal avantage de 

la RFA est sa nature peu invasive et sa bonne tolérance. 
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L’aiguille-électrode est passée sous guidage EUS dans la lésion cible en traversant 

un minimum de parenchyme pancréatique normal et en évitant les vaisseaux principaux, le 

canal pancréatique ou le canal biliaire. L'extrémité échogène de l'aiguille est positionnée à 

l'extrémité la plus éloignée à l'intérieur de la lésion. L'apport d'énergie (brûlure) est appliqué 

après confirmation de l'emplacement de la pointe de l'aiguille-électrode dans la marge de la 

lésion sur l'EUS. Lors de l'activation, après une période de latence, des bulles échogènes 

commencent progressivement à apparaître autour de l'aiguille, indiquant la présence d'une 

RFA sur le site. Le générateur est ensuite éteint. La taille de la zone d'ablation (bulles 

échogènes sur l'EUS) varie en fonction de la puissance, de la longueur de l'extrémité de 

l'aiguille RFA et de la durée. Dans les lésions plus importantes, l'électrode peut être 

repositionnée sous visualisation EUS pour ablater une autre zone le long de la même 

trajectoire plus proche de l'échoendoscope, tout en restant éloignée de la paroi intestinale.  

Des passages supplémentaires, par la technique de l'éventail, peuvent être effectués 

pour ablater différentes zones au sein de la même lésion. On s'efforce de procéder d'abord à 

l'ablation de la partie de la lésion qui présente le plus de difficultés techniques, car des 

artefacts visuels peuvent peuvent survenir après l'application de la RFA. [178] 

Goldberg et ses collègues ont rapporté la première utilisation de l'EUS-RFA dans le 

pancréas de porcs de Yorkshire, montrant une bonne corrélation entre l'imagerie et la 

pathologie brute pour les lésions de plus de 5 mm. [179] Le rehaussement de la bordure sur 

les images CT obtenues immédiatement après la RFA correspondait à une hémorragie 

interstitielle. 

Les complications observées étaient des brûlures gastriques transmurales (n=3) et 

brûlure séreuse de l'intestin grêle (n=1) sans aucune perforation qui ont été attribuées à un 

mauvais placement des électrodes. Un porc avait un taux élevé de lipase sérique avec une 

pancréatite focale, avec une collection de fluide subséquente. 
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3. Indications : 
3.1 CYSTADENOME SEREUX : 

Le cystadénome séreux est une tumeur kystique à croissance lente et à très faible 

risque de malignité (0-3%) [180, 181, 182,183]. Seulement 30 cas de dégénérescence 

maligne ont été rapportés dans la littérature. Ces cystadénocarcinomes séreux sont 

caractérisés par leur potentiel invasif local uniquement et par la présence constante de 

symptômes [184, 180,185,186]. À ce jour, aucun consensus concernant le traitement 

optimal des cystadénomes séreux n’a été publié [181, 187,185]. 

La mortalité relative au cystadénome séreux étant nulle, contrairement à la 

mortalité post-opératoire (0,8%) [184], la surveillance est recommandée. Néanmoins, dans 

certains cas une résection chirurgicale, aussi conservatrice que possible, peut être indiquée : 

 Devant des symptômes : typiquement, l’apparition de symptômes (douleurs 

abdominales, ictère, amaigrissement) est corrélée à la taille du kyste et peut 

pousser le médecin traitant à indiquer la résection [188]. 

 Devant un CS à croissance rapide : une augmentation de la vitesse de 

croissance a été observée pour les kystes de plus de 4 cm de diamètre et 

pour les kystes d’aspect macrokystique [189,190].  

Une étude récente a rapporté une vitesse de croissance d’approximativement 

0,5cm/an pour les tumeurs kystiques < 4 cm, mais qui augmente à presque 2 cm/an pour 

les kystes > 4 cm [190,187]. Une autre étude a démontré que la vitesse de croissance ne 

dépend pas de la taille de la lésion au diagnostic mais de son âge et qu’elle augmente 

rapidement au-delà de 7 ans de surveillance [190,187]. 

 Devant une lésion localisée : surtout chez le sujet jeune présentant un 

cystadénome séreux de localisation périphérique permettant une résection 

conservatrice afin d’éviter certaines complications si la tumeur venait à 

augmenter de taille [187,185]. 
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En cas de certitude diagnostique, la prise en charge des CS doit suivre une approche 

observatrice par une surveillance des lésions asymptomatiques < 4 cm à la recherche de 

modification de taille, d’aspect radiologique ou d’apparition de symptômes cliniques. Cette 

surveillance par IRM ou par TDM doit typiquement se faire initialement tous les 3 à 6 mois, 

pour confirmer à la fois le diagnostic et la stabilité de la lésion, puis passer à une 

surveillance annuelle ou biannuelle plus appropriée [181,187,191]. 

Plusieurs alternatives thérapeutiques chez les personnes qui présentent des contre 

indications à la chirurgie (âge avancé, comorbidités), comme l’injection d’éthanol/Paclitaxel 

sous EUS, sont prometteuses malgré des résultats encore faibles (résorption complète du 

kyste dans 30% des cas sous éthanol seul et dans 60% des cas après lavage à 

l’éthanol/Paclitaxel) [192, 193,194]. 

3.2 CYSTADENOME MUCINEUX : 

La résection d’emblée est recommandée chez tous les patients présentant un 

cystadénome mucineux et ne présentant pas de contre-indication à la chirurgie. 

Cela est dû au risque de dégénérescence maligne, à leur localisation prédominante 

au niveau de la queue du pancréas et à leur apparition chez des femmes d’âge moyen 

[187,185,191,195,196]. 

Etant typiquement unifocales, la résection chirurgicale des cystadénomes mucineux 

non invasifs est considérée curative car le reste du pancréas ne présente pas de risque de 

récidive [187,191,195,196]. 

Le risque de dégénérescence vers une dysplasie de haut grade ou un carcinome 

invasif dans les séries publiées avoisine les 17% (0,03% de risque si le kyste fait moins de 4 

cm et ne présente pas de nodule pariétal) [197]. 
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Les critères qui orientent vers une possible dégénérescence et indiquent la chirurgie 

sont [187,195] : 

- Un kyste symptomatique 

- Un kyste de grande taille > 4 cm 

- Des marqueurs tumoraux élevés : CA19-9, ACE 

- La présence d’une composante solide ou d’un nodule de la paroi 

La méthode de résection de la plupart des cystadénomes mucineux est la 

pancréatectomie distale conservatrice par laparoscopie. Une lymphadénectomie incluant les 

ganglions adjacents au parenchyme pancréatique est préconisée. La rate peut être préservée 

s’il n’existe pas de signe d’envahissement. D’autre techniques chirurgicales conservatrices 

peuvent être pratiquées, comme l’énucléation et la pancréatectomie centrale 

[187,185,195,196]. Si un cystadénocarcinome mucineux est suspecté, une résection radicale 

carcinologique est de rigueur [187,185,195]. 

L’alcoolisation sous EUS, est une alternative prometteuse mais toujours en cours 

d’investigation [187,195]. La surveillance des cystadénomes mucineux n’est pas 

recommandée en première intention mais peut être préconisée chez les sujets ayant des 

contre-indications à la chirurgie et ne présentant aucun des critères de malignité sus-

mentionnés. Ce suivi est généralement réalisé par TDM ou IRM pancréatique, chaque 6 mois 

la première année, puis tous les ans [187]. 

3.3 TUMEUR INTRACANALAIRE PAPILLAIRE ET MUCINEUSE DU PANCREAS 

(TIPMP) : 

Approximativement, 10-30% des cancers du pancréas surviennent suite à une TIPMP 

[147,51]. Cette dernière peut dégénérer passant d’une dysplasie de bas grade à une 

dysplasie de haut grade puis à un carcinome invasif. 

Les 2 principaux sous-types histologiques d’une TIPMP invasive sont le carcinome 

colloïde qui survient typiquement suite à une TIPMP de type intestinal et le carcinome 
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tubulaire qui survient généralement dans le cadre d’une TIPMP de type pancréato-biliaire 

[198,187]. 

Le diagnostic préopératoire de ces deux sous-types n’est pas encore d’actualité. 

Certaines études récentes lient le carcinome colloïde à des mutations du gène GNAS 

et le carcinome tubulaire à des mutations du gène KRAS [199]. 

Cette distinction pourrait permettre une meilleure approche pronostique du fait de 

la différence importante du taux de survie à 5 ans après résection entre les deux sous-types 

(75% pour le carcinome colloïde et 15-25% pour le carcinome tubulaire) [199,200,187,199-

201]. 

a. TIPMP du canal principal (tipmp-md) : 

La fréquence des dysplasies de haut grade et des carcinomes invasifs retrouvés sur 

les TIPMP-MD est de 61,6% (36 à 100%) et celle des TIPMP-MD avec carcinome invasif 

associé est de 43,1% (11 à 81%) dans plusieurs séries récentes [197,204,202-203]. 

La résection d’emblée est recommandée pour tous les patients sans contre-

indication à la chirurgie et présentant des facteurs de risque de dégénérescence tels une 

dilatation du canal de Wirsung > 10 mm, un ictère ou des nodules de la paroi 

[198,187,185,191]. 

Le but de la chirurgie est de réaliser une résection carcinologique de la tumeur avec 

des marges d’exérèse saines en raison du risque de récidive et de baisse du taux de survie si 

les marges présentent une dysplasie de haut grade ou un carcinome invasif, l’examen 

extemporané est recommandé pour apprécier l’étendue des lésions [198,187,185,191]. 

Le type de chirurgie pratiquée dépend de la localisation et de l’étendue des lésions 

[198, 185,191]: 

 Dans le cas d’une dilatation localisée, le type de résection (DPC ou 

pancréatectomie caudale) et la marge d’exérèse sont faciles à déterminer. 
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 Dans le cas d’une dilatation canalaire diffuse associée à une lésion à risque 

(nodule pariétal, lésion kystique complexe…), une pancréatectomie 

partielle (DPC ou pancréatectomie caudale), avec examen extemporané des 

marges d’exérèse, est préconisée. Si les marges présentent une dysplasie 

de haut grade ou un carcinome invasif, la résection doit être complétée 

jusqu’à négativité des marges.  

 Dans le cas d’une dilatation canalaire diffuse sans lésion à risque associée, 

une DPC avec examen extemporané des marges d’exérèse est préférée à la 

pancréatectomie totale.  

Dans 13% des cas, une atteinte ganglionnaire est retrouvée [204,185]. Une 

lymphadénectomie régionale est recommandée pour toute résection d’une TIPMP-MD 

[185,205]. 

 

Figure 86 : DILATATION LOCALISEE DU CANAL DE WIRSUNG [185] 
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Figure 87 : DILATATION DIFFUSE DU CANAL DE WIRSUNG ASSOCIEE A UNE 
LESION A RISQUE [185] 

 

Figure 88 : DILATATION DIFFUSE DU CANAL DE WIRSUNG SANS LESION A 
RISQUE ASSOCIEE [185] 

 

b. TIPMP DES CANAUX SECONDAIRES (TIPMP-BD) : 

La fréquence des dysplasies de haut grade et des carcinomes invasifs retrouvés sur 

les TIPMP-BD est de 31,1% (14,4 à 47,9%) et celle des TIPMP-BD avec carcinome invasif 

associé est de 18,5% (6,1 à 37,7%) [198,206]. Le risque annuel de dégénérescence vers une 

dysplasie de haut grade ou un carcinome invasif varie entre 1,4-6,9% [198,187,207-208]. 

De ce fait, la surveillance est recommandée pour tous les patients qui ne présentent pas de 

facteurs de risque de dégénérescence [198,187,185,191]. Différentes guidelines proposent 
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plusieurs facteurs de risque de malignité et différents algorithmes de prise en charge des 

TIPMP-BD. 

Les « International consensus Fukuoka guidelines (2017) » [198] : Ces 

recommandations, reconnues et révisées récemment, proposent 2 catégories de facteurs de 

risque de dégénérescence : 

 Les « Worrisome features » ou facteurs de risque modérés de dégénérescence : 

 Pancréatite. 

 Un kyste supérieur ou égal à 3 cm. 

 Nodule pariétal inférieur à 5 mm 

 Calibre du canal pancréatique principal entre 5 et 9 mm 

 Changement brusque du calibre d’un canal pancréatique avec atrophie distale. 

 Taux élevés de CA 19-9 sérique. 

 Vitesse de croissance du kyste supérieur ou égale à 5mm/2ans. 

 Lympadénopathie. 

 Les « High risk stigmata » ou facteurs de risque majeurs de dégénérescence : 

 Ictère cholestatique chez un patient présentant une tumeur kystique de la tête 

du pancréas. 

 Nodule pariétal supérieur ou égal à 5 mm 

 Canal pancréatique principal supérieur ou égal à 10 mm 

En cas de présence de facteurs de risque « High risk stigmata », la résection est 

préconisée d’emblée chez les patients sans contre-indication à la chirurgie [198]. 

En cas de présence de facteurs de risque « Worrisome features », Les 

Fukuoka guidelines recommandent la réalisation d’une EUS, à la recherche d’un 

envahissement du canal pancréatique principal ou d’un nodule pariétal et une EUS-FNA pour 

objectiver des signes de malignité à l’examen cytolgique [198]. 
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Si aucun facteur de risque n’est retrouvé, le rythme de surveillance dépend de la 

taille du kyste [198]. 

 

 

Figure 89 : ALGORITHME DE PRISE EN CHARGE EN CAS DE SUSPICION DE TIPMP-BD, SELON 

LES FUKUOKA GUIDELINES [198] 

La méthode de résection optimale recommandée est une pancréatectomie 

segmentaire qui vise la tumeur kystique, avec examen extemporané des marges d’exérèse et 

lymphadénectomie [198,185,191]. 

Le traitement des TIPMP-BD multifocales doit être le même que celui des 

TIPMP-BD unifocales en évitant au maximum une pancréatectomie totale, source de 

morbidité accrue. 
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La lésion qui présente le plus haut degré de malignité doit de ce fait être réséquée 

en premier, à l’aide d’une pancréatectomie segmentaire avec lymphadénectomie. Les lésions 

restantes, qui présentent moins de risque, doivent être surveillées [198,185,191]. 

 

c. TIPMP MIXTES : 

Les TIPMP mixtes doivent être prises en charge comme des TIPMP-MD, en raison du 

risque de dégénérescence similaire. Tous les patients sans contre-indication à la chirurgie 

doivent de ce fait être opérés [198,191]. 

 
 

Figure 90 : Algorithme de surveillance des tumeurs intracanalaires papillaires et mucineuses 
du pancréas selon les recommandations européennes. Adapté d’après [2] et [5]. EUS : écho-

endoscopie. TIPMP : tumeur intracanalaire papillaire et mucineuse du pancréas. [216] 
 

d. TUMEUR PSEUDOPAPILLAIRE ET SOLIDE (TPPS) : 

La TPPS est une tumeur à faible potentiel de malignité avec possible dissémination 

métastatique [185,191]. Une étude récente a retrouvé un envahissement vasculaire dans 

https://www.jle.com/fr/revues/hpg/e-docs/les_tumeurs_kystiques_du_pancreas_aspects_pratiques_de_la_prise_en_charge_321298/article.phtml?tab=references#xref_note_bib2�
https://www.jle.com/fr/revues/hpg/e-docs/les_tumeurs_kystiques_du_pancreas_aspects_pratiques_de_la_prise_en_charge_321298/article.phtml?tab=references#xref_note_bib5�
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4,6% des cas, une atteinte ganglionnaire dans 1,6% des cas et des métastases à distance 

dans 7,7% des cas [185,209]. 

La chirurgie oncologique, avec marges de résection saines, est recommandée étant 

donné le risque de récidive qui augmente en cas d’exérèse incomplète [185,191]. 

La méthode de résection préconisée dépend de la localisation, de la taille et de 

l’envahissement tumoral [185] : 

- Une pancréatectomie caudale avec ou sans splénectomie (en fonction de 

l’envahissement tumoral) pour les tumeurs de la queue du pancréas. 

- Une duodénopancréatectomie céphalique pour les tumeurs de la tête du 

pancréas. 

- Une pancréatectomie centrale en cas de tumeur du corps ou de l’isthme du 

pancréas. 

- Une énucléation en cas de tumeur de petite taille. 

e. Les cystadenocarcinomes : 

Le traitement impose une résection pancréatique réglée avec curage ganglionnaire 

et extension de l’exérèse aux organes de voisinage [63]. 

Une résection partielle ou complète de la veine mésentérique supérieure est 

possible en cas d’atteinte vasculaire, ou duodéno pancréatectomie totale en cas de tumeur 

volumineuse intéressant deux segments pancréatiques. En cas d’exérèse pancréatique réglée 

et segmentaire, il faut effectuer un examen extemporané de la tranche du pancréas restant 

pour vérifier son intégrité. Dans tous les cas, il faut éviter la rupture du kyste lors de la 

mobilisation de la tumeur compte tenu du risque de dissémination péritonéale. Si la tumeur 

est apparemment non résécable, ou en cas d’envahissement tumoral du reste du pancréas 

ou de métastases ganglionnaires ou reliquat tumoral, un traitement néo adjuvant associant 

radio et chimiothérapie est possible [210,211]. 
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Dans ce schéma thérapeutique, un ictère d’origine tumorale impose une dérivation 

ou la mise en place d’une endoprothèse biliaire per endoscopie. [212] 

• Après RCP, 3 patients ont été programmé pour une DPC : 

 Une patiente a refusé le geste chirurgical après contre avis médical. 

 2 patients ont été opéré et suivie actuellement en consultation.  

• Une patiente a été programmée pour drainage chirurgical (il s’agissait d’un pseudo-

kyste du pancréas). 

• Une patiente déclarée sortante avec IRM pancréatique dans 3 mois revenue en faveur 

d’un cystadénome mucineux programmée pour chirurgie (perdue de vue). 

• 5 patients sans résultat anatomo-pathologique (perdues de vue). 

• 1 patient contacté pour PCR Covid19 et décédé le jour même. 

• 4 patients déclarés sortants avec contre-avis médical. 

 

E- Résultats : 

 Résultats à court terme : 

Sont ceux des exérèses pancréatiques réglées : 

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

dominées par la fistule pancréatique. 

- La morbidité est supérieure à 50% des cas suite à des résections limitées ou 

atypiques tel que l’isthmectomie, l’exérèse du crochet, l’énucléation. 

- Dans notre étude, aucune complication n’a été notée chez les malades opérés. 

 Résultats à long terme : 

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

endocrines du pancréas. 

- L’énucléation : La morbidité globale est de 57% des cas et se manifeste par 

une hémorragie postopératoire, une fistule pancréatique ou biliaire, une 
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collection asymptomatique ou un épanchement pleural. Les hémorragies 

sont réopérées et les autres complications sont traitées médicalement. 

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

1an, sans diabète apparu de novo. 

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

- La DPC : donnerait à long terme une insuffisance pancréatique exocrine 

nécessitant la prise des extraits pancréatiques dans 60% des cas [59], et un 

diabète avec une fréquence variant de 0 à 7% des cas [213]. 

- La pancréatectomie gauche : entrainerait plus de diabète (10% des cas) [214] à 

long terme par rapport à la DPC, mais elle n’entrainerait pas d’insuffisance 

du pancréas exocrine [57]. 

- La pancréatectomie centrale : n’entraine pas d’insuffisance pancréatique 

exocrine ou endocrine. Le taux de récidives est de 2% des cas et est plus 

élevé dans les TIPMP. 

- La pancréatectomie totale : entraine, par contre, de façon systématique une 

insuffisance pancréatique : exocrine et endocrine plus ou moins bien tolérée 

à long terme [215]. 

F- Evolution et Pronostic  

 CYSTADENOME SEREUX : 

La chirurgie est considérée curative. Après résection, le taux de survie dépend 

uniquement de la mortalité (1-2%) et des complications post opératoires (15-30%) 

[185,209]. 

La surveillance post-opératoire n’est pas indiquée sauf en cas de 

cystadénocarcinome séreux [181,187,185,191]. 
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 CYSTADENOME MUCINEUX : 

Les cystadénomes mucineux non invasifs ne présentent aucun risque de récidive 

après résection et aucun risque de développer un cancer dans le reste du pancréas. La 

surveillance n’est de ce fait pas indiquée pour ces patients [187, 185,191,195]. 

Les cystadénomes mucineux invasifs présentent quant à eux un risque de récidive 

qui avoisine les 37 à 85% à 5 ans. Le taux de survie à 5 ans est de 57 à 75%. Le rythme de 

surveillance recommandé est similaire à celui de l’adénocarcinome pancréatique avec une 

TDM pancréatique chaque 6 mois les deux premières années puis chaque année 

[187,185,195]. 

 TUMEUR INTRACANALAIRE PAPILLAIRE ET MUCINEUSE (TIPMP) : 

Tous les patients présentant une TIPMP doivent être surveillés après la résection 

pour détecter l’éventuel développement d’une nouvelle TIPMP ou d’un adénocarcinome 

canalaire pancréatique concomitant [198,187,185,191]. Ces lésions apparaissent 

habituellement 5 à 10 ans après la résection initiale [198]. 

Le taux de récidive retrouvé dans la littérature varie de 1% à 20% et le taux de 

récidive invasive entre 2% et 7,8% [198]. Une étude récente a démontré que chez des patients 

ayant bénéficié de la résection d’une TIPMP non invasive, le risque de développer une 

nouvelle lésion après 1, 5 et 10 ans était respectivement de 4%, 25% et 62 %. Le risque de 

récidive invasive après 1, 5 et 10 ans était respectivement de 0%, 7% et 38% [198]. 

Un examen d’imagerie en coupe (TDM, IRM) ou une EUS sont recommandés au 

moins 2 fois par an chez les patients à risque (Antécédents familiaux d’adénocarcinome 

canalaire pancréatique, marges de résection positives à une dysplasie de haut grade, sous 

type histologique autre que le type intestinal) et 1 à 2 fois par an suffisent dans les autres 

cas [198]. 

Pour les TIPMP invasives la surveillance doit être la même que pour le cancer du 

pancréas [198,191]. 
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 TUMEUR PSEUDOPAPILLAIRE ET SOLIDE (TPPS) : 

Malgré leur caractère agressif local, les TPPS présentent un pronostic postopératoire 

favorable avec des taux de survie à 5 ans > 95%, même en cas de métastase [187,191]. Le 

taux de récidive est < 5% (1-9% après 50 mois de suivi) et le délai moyen avant l’apparition 

d’une lésion récidivante est de 4 ans [187]. 

Il n’existe actuellement aucune recommandation de surveillance après résection, 

mais une surveillance annuelle pendant au moins 5 ans a été suggérée [187,185,191]. 

 

G- Limites de l’étude : 

1) Notre étude se basait sur un faible échantillon pouvant expliquer l'absence de 

significativité de la plupart de nos résultats. De plus l'échantillon analysé des 

années 2018/2019 était plus faible que celui des années 2020/2021.  

2) Les contraintes techniques, telles que le plateau technique, manque de centre 

spécialisé en anatomopathologie pancréatique et analyse des liquides de 

ponction des TKP sous EES. 

3) Retentissement de la pandémie COVID19 sur la PEC globale : Une réduction des 

consultations a été constatée signifiant une baisse importante de la 

fréquentation des services, ce qui explique le nombre diminué de patients 

inclus dans notre étude. 
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L’écho-endoscopie bilio-pancréatique au cours des lésions du pancréas a une 

valeur considérable tant sur le plan diagnostic positif ou extension locorégionale. Elle est 

actuellement l’examen le plus précis pour le diagnostic des petites tumeurs pancréatiques 

de moins de 2cm de diamètre. Le développement de la biopsie ainsi que de la ponction 

guidée sous écho-endoscopie a permis d’augmenter la spécificité de l’écho-endoscopie. 

Notre étude a permis de décrire l’apport de l’EES dans les tumeurs kystiques du 

pancréas au service d’hépato-gastro-entérologie au CHU Mohamed VI de Marrakech. 

Les résultats de notre série sont globalement comparables à celles publiées par les 

différentes séries de la littérature. 

L’évaluation histologique sous écho-endoscopie, non invasive (écho de contraste, 

élastographie, confocale) est en plein développement et évaluation mais n’est pas utilisée en 

routine. 

L’écho-endoscopie thérapeutique est aussi un vrai avenir de l’écho -endoscopie car 

elle permet d’avoir accès de façon mini-invasive à des organes adjacents ; sa place par 

rapport aux méthodes radiologiques conventionnelles fait actuellement l’objet d’études 

randomisées. 

Pour cette raison et malgré les extraordinaires progrès de l’imagerie en coupe au 

cours des dernières années, l’écho-endoscopie diagnostique et l’écho-endoscopie avec 

ponction/biopsie écho-endoscopiquement guidée demeurent plus que jamais le corps de la 

technique et son avenir à court et moyen terme. 
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Résumés 

Les tumeurs kystiques du pancréas qui étaient considérées comme rares sont 

actuellement de plus en plus fréquemment diagnostiqués et identifiées grâce aux progrès de 

l’imagerie et l’amélioration des connaissances les concernant. 

Le but de notre étude est de préciser l’apport de l’écho-endoscopie bilio-

pancréatique dans les tumeurs kystiques du pancréas au CHU Mohamed VI de Marrakech. 

Pour cela nous avons réalisé une étude rétrospective entre Janvier 2018 et 

Décembre 2021. Ont été inclus dans l’étude tous les malades adressés au service 

pour une écho-endoscopie bilio-pancréatique dans le cadre d’une suspicion clinique et/ou 

radiologique d’une tumeur kystique du pancréas. 

Dans notre série, sur une durée étudiée entre 2018 et 2021 nous rapportons 

l’hospitalisation de 127 tumeurs pancréatiques dont 15 tumeurs kystiques du pancréas ce 

qui concerne 11,81% des lésions pancréatiques, avec une fréquence de 33,33% pour les 

TIPMP, 13,33% pour les TPPS, 20% pour les CS, 13,33% pour les CM et 20% pour d’autres 

lésions kystiques pancréatiques non identifiables (anapath non concluante). L’âge moyen des 

patients était 59,6 ans. Le sex-ratio était 0,5 en faveur des femmes. 

Les principaux signes cliniques retrouvés étaient les épigastralgies (73,33%), 

l’altération de l’état général (60%), et l’ictère d’allure cholestatique dans 20% des cas. 

L’échoendoscopie, au vu de l’étude comparative de ces résultats avec les autres 

types d’explorations, dont notamment l’échographie et la TDM et l’IRM, s’est avérée plus 

efficace, particulièrement dans l’exploration de la région bilio-pancréatique surtout en ce 

qui concerne le diagnostic et le bilan d’extension des tumeurs kystiques du pancréas. Elle a 

permis un diagnostic positif des tumeurs pancréatiques grâce à la biopsie guidée dans 

77,77% de nos cas.  
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En plus de son intérêt diagnostic, l’EES a un intérêt thérapeutique en permettant de 

guider des gestes de drainage ou d’injection. 

6 de nos malades ont bénéficié d’une ponction à l’aiguille fine guidée sous écho-

endoscopie avec dosage du CA19.9. 

5 de nos malades ont été opérées et subi une exérèse chirurgicale : une DPC dans 

tous les cas. 

Les résultats ont été jugés bons avec une mortalité et morbidité nulle. A long terme 

aucun cas de récidive n’a été noté. 
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SUMMARY 
 

Cystic tumors of the pancreas, which were once considered rare, are now currently 

more and more frequently diagnosed and identified thanks to the progress of imaging and 

the improvement of knowledge concerning them. 

The aim of our study is to specify the contribution of bilio-pancreatic endoscopic 

ultrasonography in cystic tumors of the pancreas at the Mohamed VI University Hospital of 

Marrakech. 

For this purpose, we conducted a retrospective study between January 2018 and 

December 2021. All patients referred to the department for bilio-pancreatic endoscopic 

ultrasonography in the context of clinical and/or radiological suspicion of a cystic tumor of 

the pancreas were included in the study. 

In our series, over a period studied between 2018 and 2021 we report the 

hospitalization of 127 pancreatic tumors including 15 cystic tumors of the pancreas which 

concerns 11.81% of pancreatic lesions, with a frequency of 33.33% for Intraductal papillary 

mucinous tumor (IPMT) , 13.33% for Solid pseudopapillary tumor (SPT), 20% for Serous 

cystadenoma (SCA), 13.33% for Mucinous cystic neoplasms (MCNs) and 20% for other 

unidentifiable pancreatic cystic lesions (inconclusive anapath). The mean age of the patients 

was 59.6 years. The sex ratio was 0.5 in favor of women. 

The main clinical signs found were epigastralgia (73.33%), altered general condition 

(60%), and jaundice with a cholestatic appearance in 20% of cases. 

The endoscopic ultrasonography (EUS), in view of the comparative study of these 

results with the other types of explorations, including ultrasound and CT and MRI, proved to 

be more effective, particularly in the exploration of the bilio-pancreatic region, especially 

with regard to the diagnosis and extension of cystic tumors of the pancreas. It allowed a 

positive diagnosis of pancreatic tumors with guided biopsy in 77.77% of our cases.  
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In addition to its diagnostic interest, EES has a therapeutic interest by allowing to 

guide drainage or injection gestures. 

6 of our patients underwent endoscopic ultrasound (EUS) guided fine needle 

aspiration (FNA) with CA19.9 determination.  

5 of our patients underwent surgery and surgical excision: a CPD in all cases. 

The results were considered good with no mortality or morbidity. In the long term, 

no case of recurrence was noted. 
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 ملخص 
 أكثر متكرر بشكل وتحديدها نادرة تعتبر كانت التي للبنكرياس الكيسية الأورام تشخيص حاليا يتم

 .بها المعرفة وتحسين التصويرالإشعاعي في التقدم بفضل فأكثر
 الأورام في بالصدى البنكرياسي الصفراوي الداخلي التنظير مساهمة توضيح هو دراستنا من الهدف

 .بمراكش السادس محمد الجامعي بالمستشفى للبنكرياس الكيسية
 المرضى جميع تضمين تم. 2021 وديسمبر 2018 يناير بين رجعي بأثر دراسة أجرينا لهذا

 الاشتباه سياق في بالصدى بنكرياسي صفراوي داخلي تنظير أجل من للمصلحة إحالتهم تمت الذين
 .الدراسة في البنكرياس في كيسي ورم بوجود الإشعاعي أو/و السريري
 دخول عن أبلغنا ،2021و 2018 عامي بين دراستها تمت فترة مدى على سلسلتنا، في

 تتعلق التي الكيسية البنكرياس أورام من 15 ذلك في بما المستشفى إلى البنكرياس أورام من 127
 القنوي المخاطي الحليمي للورم ٪ 33.33 تردد مع البنكرياس، آفات من ٪ 11.81 بنسبة

(IPMN)، 13.33 ٪ المصلِّيَة، الكيسية الغدية للأورام ٪ 20 الكيسي، العصبية الصم الغدد لورم 
 أناباث (محددة غير الأخرى البنكرياس الكيسية للآفات  ٪20و المخاطية الكيسية للأورام ٪ 13.33

 .النساء لصالح 0.5 الجنسية النسبة كانت. سنة 59.6 المرضى عمر متوسط كان). حاسمة غير
 وضعف ،)٪73.33 (شرسوفي ألم هي عليها العثور تم اللتي الرئيسية السريرية العلامات كانت
 .الحالات من ٪ 20 في الركودي واليرقان ،)٪60 (العامة الحالة

 من أخرى أنواع مع النتائج لهذه المقارنة الدراسة ضوء في بالصدى، الداخلي التنظير أثبت وقد
 والتصوير المقطعي التصوير الصوتية، فوق الموجات الخصوص وجه على ذلك في بما الاستكشافات،

 يتعلق وفيما الصفراوية، البنكرياس منطقة استكشاف في خاصة فعالية، أكثر أنه المغناطيسي، بالرنين
 الخزعة بفضل البنكرياس لأورام إيجابي بتشخيص سمح. للبنكرياس الكيسية الأورام وتقييم بتشخيص
 .حالاتنا من ٪ 77.77 في الموجهة

 خلال من علاجية مصلحة له بالصدى الداخلي التنظير التشخيصي، اهتمامه إلى بالإضافة
 .الحقن أو التصريف بتوجيه السماح

 فحص مع بالصدى الداخلي التنظير تحت موجهة رفيعة بإبرة الشفط مرضانا من 6 تلقى
19.9.CA 
 جميع في الرأسي والإثناعشري البنكرياس استئصال: جراحي لاستئصال خضعوا مرضانا من 5      

 .الحالات
 من حالة أي يلاحظ لم الطويل، المدى على. والمراضة الوفيات انعدام مع جيدة النتائج واعتبرت       

 .الانتكاس



Apport de l’écho-endoscopie dans les tumeurs kystiques du pancréas.  
 

  

 

152 
 

 

 

 

 

 

 

 

ANNEXES 

 
 

 

 
 
 
 
 
 
 

 

 



Apport de l’écho-endoscopie dans les tumeurs kystiques du pancréas.  
 

  

 

153 
 

ANNEXE 14T114T : FICHE D’EXPLOITATION 
 
1-Identité :  
N° dossier : 
N° téléphone : 
Sexe : M F 

Age :  
Profession :  
Origine :  
Couverture médicale : Ramed CNOPS CNSS Autre : 
 

2-ATCDs : 
Antécédents Personnels :  
 
Médicaux :  DiabèteHTAObésité
Pancréatite chroniqueAllergie Cancers 
Autres : ……………………………………………………………..

 

Toxiques :  Alcool Tabac Cannabisme
Autres : ………………………………………………………………
 

Chirurgicaux : Cholécystectomie Autres : ……………………………… 
 

Gynéco-obstétricaux : …………………………………………………………...  
 

Antécédents Familiaux : DiabèteCancers
Pancréatite chronique 
                                         Autre : ……………………………………………… 

 
3- Signes Fonctionnels et généraux :  
 

Epigastralgie Ictère AEG Amaigrissement  TVP  Vomissements 

Ballonnement abdominal 
Troubles du transit : Constipation Diarrhée  
Hémorragie digestive : …………………………………………………… 
Autres : …………………………………………………………………… 

Délai (symptômes –diagnostic) : …………………………………………  
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4-Examen clinique :  
 
Masse épigastrique Ictère Plis de dénutrition  DénutritionADPSensibilité 
HépatomégalieSplénomégalie 
Autres : …………………………………………………………….............................................................……  

5-Bilan radiologique :  

Echographie abdominale : 

………………………………………………………………………………................................………………… 
…………………………………………………………………………….................................…………………… 

TDM abdominale: 

………………………………………………………………………………………………………………………
…………………………………………………………………...............................................................………… 

Echo-endoscopie bilio-pancréatique : 

………………………………………………………………………………………………………………………
…………………………………………................................................................………………………………… 

IRM abdominale : 
………………………………………………………………………………………………………………………
………………………………................................................................…………………………………………… 

Autres : 
…………………………..................………………………………………………………………………. 

6-Bilan biologique :  

• Bilan hépatique :  

ASAT :      ALAT :       GGT :     PAL :    Bilirubine Totale : 

Bilirubine conjuguée :        Albumine :       TP : 

• Ionogramme sanguin :  

Natrémie :       Kaliémie :        Calcémie :      Magnésémie : 

Chlorémie :      Bicarbonates :     Autres : ……………………………………. 
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• NFS : 
a. Hémoglobine : 
b. GB : 
c. Plaquettes : 

• Glycémie : 
• CRP :  
• Lipasémie : 
• Les marqueurs tumoraux : ACE :           CA 19-9 : 

Autres : ………………………………………………………………………………………… 

  

7-Biopsie :  

Faite , si faite : 
Résultat :………………………………………………………………………………………………………… 

Non faite  

8-Décision thérapeutique/RCP :  

……………………………………………………………………………………………………………………… 

9-Évolution : 

……………………………………………………………………………………………………………………… 
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