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Cancers du pancréas exocrine

U. Duran, D. Brisbois, R. Materne, C. Tchuisse Noukoua, N. Blétard, E. Mutijima,
A. Nchimi

Les tumeurs du pancréas exocrine sont fréquentes et souvent létales. Sur le plan histologique,
I'adénocarcinome canalaire en est le type le plus fréquent. Cet article décrit les signes cliniques, bio-
logiques et radiologiques, ainsi que la contribution respective de ceux-ci au diagnostic et a la prise en
charge des tumeurs du pancréas exocrine. Un algorithme décisionnel prenant en compte la valeur diag-
nostique et le colit de chaque technique dans I’évaluation des cancers pancréatiques est discuté. Une
mention spéciale est accordée a I'utilisation optimale des progrés en imagerie médicale, ainsi que leurs
bénéfices escomptés. Une bonne connaissance de la sémiologie radiologique permet actuellement un
pronostic de résécabilité précis des tumeurs pancréatiques. L'impact des progres de I'imagerie sur la
courbe de mortalité des cancers du pancréas exocrine demeure cependant modeste. En effet, la mortalité
des cancers du pancréas exocrine dépend essentiellement de la résécabilité des tumeurs. Cette derniere
est souvent proportionnelle a la taille de la tumeur a sa découverte. Pour diverses raisons incluant la
situation anatomique du pancréas, les signes cliniques susceptibles de justifier le recours a I'imagerie a
la recherche d’un cancer du pancréas manquent de précision diagnostique, tandis que les seules indica-
tions d’imagerie chez les sujets asymptomatiques sont les risques génétiques élevés. L'amélioration de
I'estimation du risque de cancer du pancréas sur la base d’analyses biologiques, combinée aux bonnes
valeurs diagnostiques des techniques d’imagerie, pourraient donc in fine faire reculer la mortalité des
cancers du pancréas.

© 2015 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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m Considérations techniques en imagerie du pancréas
Echographie
Tomodensitométrie
Imagerie par résonance magnétique
Tomographie par émission de positrons
= Eléments sémiologiques en imagerie pancréatique
Anomalies de la trophicité
Voies biliaires et canaux pancréatiques
Changement des propriétés tissulaires
Envahissement des structures locorégionales

u Types histologiques
Adénocarcinome canalaire et variants
Autres tumeurs du pancréas exocrine

m Diagnostic différentiel
Affections tumorales
Affections non tumorales

® Conclusion

EMC - Radiologie et imagerie médicale - abdominale - digestive

Volume 0 >n°0 > xxx 2015
http://dx.doi.org/10.1016/51879-8527(15)67090-3

ARARNDW WNNNN =

—_ -
w = o

—_ =
N L A

-
N

sur ’ensemble du globe, et la quatriéme dans les pays déve-
loppés . En Europe, le nombre annuel moyen de décés varie
actuellement entre cinq et dix par 100000 habitants. Il semble
avoir augmenté dans tous les pays depuis les années 1950 jusqu’a
la fin des années 1980 pour les hommes, et des années 1990 pour
les femmes?). Cette stabilisation est mise en rapport avec la
maitrise des facteurs carcinogénes connus, au premier rang des-
quels le tabagisme?. Malgré une avancée technologique sans
cesse croissante de l'imagerie, aucun effet bénéfique direct n’a
été démontré jusqu’alors sur la survie des patients. Ce béné-
fice potentiel peut cependant étre anticipé, dans la mesure ou
les méthodes actuelles d’imagerie permettent de détecter des
tumeurs de petite taille (moins de 2cm) dont le pronostic est
meilleur que celui des tumeurs classiquement découvertes a un
stade avancé Pl Quelques difficultés stratégiques et diagnostiques
restent néanmoins bien présentes sur la voie d'un infléchisse-
ment de la courbe de mortalité du cancer du pancréas. Elles
incluent d’une part la problématique que représente la sélection
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de groupes de personnes a dépister, au sein de laquelle le gain
en termes de survie serait réel, et d’autre part la difficulté
iconographique a différencier les tumeurs du pancréas de cer-
taines anomalies non tumorales. Il est ainsi impératif que les
patients avec une prédisposition génétique, sous la forme d'un
syndrome de cancers héréditaires ou d’'une mutation génétique
déterminée, qui représentent environ 10 % des patients avec un
cancer du pancréas!¥ soient soumis a une surveillance régu-
liere. En revanche, dans la population générale, la recherche
des signes cliniques liés aux cancers du pancréas, ainsi que le
dosage biologique des enzymes pancréatiques et de l’antigene
CA 19-9, n’ont pas la spécificité nécessaire, et sont donc de peu
d’utilité préventive. Ils gardent cependant toute leur utilité dans
I'algorithme diagnostique chez des patients symptomatiques et
suspects. Les difficultés du dépistage des tumeurs du pancréas
confinent l'imagerie dans un role de seconde ligne ou elle doit
établir des critéres de caractérisation et de résécabilité tumo-
rale. Dans cet article, la stratégie diagnostique tirant le meilleur
parti des principales techniques que sont I’échographie, la tomo-
densitomeétrie (TDM), I'imagerie par résonance magnétique (IRM)
et la tomographie par émission de positrons (TEP) fait 1'objet
d'une discussion exhaustive. Les principaux effets de I’avenement
des techniques en coupes sont la relégation au second plan des
techniques diagnostiques ancillaires comme la cholangiopan-
créatographie rétrograde endoscopique (CPRE) et l’artériographie,
ainsi que la diminution du nombre de laparotomies explora-
trices.

B Considérations techniques
en imagerie du pancréas

L’échographie, la TDM, I'IRM et la TEP sont les techniques
d’imagerie actuellement le plus souvent utilisées pour le diag-
nostic et la mise au point des tumeurs pancréatiques. Quelques
approches consensuelles sur la maniere d’acquérir et de traiter les
images ont récemment vu le jour, alors que d’autres sont toujours
matiere a discussion.

Echographie

L'examen échographique du pancréas se pratique a jeun par
voie transabdominale médiane. Cet examen de premiere ligne et
facilement accessible possede 'avantage de se réaliser en temps
réel, et d’explorer de maniére non irradiante le pancréas, le foie,
les voies biliaires et les organes adjacents. Récemment, les tech-
niques d’imagerie harmonique tissulaire, de balayage angulaire
multiple et de filtrage adaptatif ont permis d’améliorer le rapport
signal sur bruit de I'image échographique sur les transducteurs de
basse fréquence utilisés pour I'imagerie du pancréas, ceci sans effet
sur la cadence de calcul des images. La technologie harmonique
permet également une exploration de meilleure qualité en profon-
deur en améliorant la visualisation du pancréas et des structures
rétropéritonéales.

La faisabilité de I’échographie transabdominale reste tributaire
du statut pondéral des patients, de la fenétre acoustique et de
l'opérateur. Afin de pallier ces inconvénients, 'approche endo-
scopique qui permet de conduire des sondes échographiques
radiales ou linéaires de haute résolution directement au contact
du pancréas via la lumiére gastrique ou duodénale a vu le jour
au cours des années 1980. Cet appareillage peut étre combiné
a une aiguille permettant en temps réel un prélévement cyto-
logique par aspiration du tissu pathologique. La technologie
harmonique a permis le développement et 1'utilisation d’agents
de contraste échographiques intravasculaires renforcant les fré-
quences harmoniques et permettant une étude de la perfusion.
IIs agissent en augmentant aussi bien l'intensité du signal Dop-
pler couleur que le contraste entre tissus sain et tumoral en
mode B-harmonique. Ces agents de contraste peuvent étre utilisés
aussi bien en échographie transabdominale ™ qu’en échoendo-
scopie [,

2

Tableau 1.
Délai moyen (secondes) entre le début de I'injection et I'acquisition des
différentes phases en tomodensitométrie, en fonction du débit (8],

Débit Phase Phase Phase Phase
artérielle pancréatique hépatique d’équilibre

3ml/s 30 50 70 >120

4ml/s 2] 45 65 >120

Sml/s 20 40 60 >120

14 .
Point fort

chographie
Technique largement disponible.
Réalisation en temps réel.
Technique non irradiante.
Possibilité d’utilisation de contraste intraveineux.
Possibilité d'utilisation endoscopique interventionnelle.

e ¢ o o o M

Tomodensitométrie

La TDM est une technique efficace qui est, de par sa disponibi-
lité, la technique la plus souvent utilisée apres 1’échographie en
cas de suspicion de cancer pancréatique. Sur le plan technique,
aucune étude a notre connaissance n’a démontré la supério-
rité d'une opacification orale au moyen d’un agent de contraste
positif par rapport a un agent de contraste négatif dans le
bilan d’extension péritonéal des cancers pancréatiques. En pra-
tique, I'administration orale d'un agent de contraste positif altere
la qualité des reconstructions vasculaires et peut masquer des
calcifications. Afin d’obtenir une meilleure distension gastro-
intestinale et de limiter le péristaltisme, le décubitus latéral droit
et la spasmolyse intraveineuse ont été proposés!’. L'acquisition
en contraste spontané est débattue pour deux raisons: d'une
part les calcifications qu’elle permettrait de démontrer sont éga-
lement visibles aprés contraste intraveineux et, d’autre part,
I’analyse de 1’évolution des densités tissulaires dans le temps apres
I'administration intraveineuse d’un agent de contraste iodé per-
met de différencier un rehaussement d’'une zone spontanément
hyperdense mais non rehaussée”l. La technique par multidé-
tecteurs restitue les données extraites de la rotation de tubes a
rayons X auxquels fait face une rangée de plusieurs détecteurs.
Cette technique, combinée a un accroissement de la vitesse de
traitement informatique et des capacités de stockage, a permis
de diminuer d'un facteur de pres de dix 1’épaisseur des coupes
et le temps d’acquisition. La TDM permet donc actuellement
d’étudier plusieurs «volumes» de voxels isotropiques de pres de
1mm?® acquis en quelques secondes a un temps déterminé par
rapport a 'administration intraveineuse d'un agent de contraste
iodé. Le Tableau 1 définit les différentes phases en fonction du
débit d’injection chez des patients dont la fonction cardiaque
n’est pas altérée . La vitesse des nouveaux scanners a été mise
a profit par certaines équipes pour réaliser une phase artérielle
«pure» destinée a préciser le bilan vasculaire, parfois au détri-
ment du nombre de phases. Cette phase artérielle n’a cependant
pas démontré sa supériorité par rapport a la phase pancréatique
dans le bilan de résécabilité des cancers pancréatiques®°. En
revanche, elle peut permettre une meilleure détection des tumeurs
hypervasculaires 1%,

Imagerie par résonance magnétique

Les examens doivent idéalement étre réalisés apreés spasmolyse
intraveineuse. L'opacification digestive peut étre positive ou néga-
tive en pondération T2, en fonction de l'indication de I’examen.
En pratique, des coupes en pondération T2, diffusion et en écho
de gradient en pondérationT1 en phase et en opposition de
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Tomodensitométrie

e Grande résolution spatiale.

e Grande rapidité d’acquisition tridimensionnelle permet-
tant des reconstructions vasculaires.

e Possibilité de détection des calcifications.

e Large champ de vue.

e |'acquisition peut étre couplée a celle d’une TEP.

phase sont obtenues avant une étude dynamique pondéréeT1
avec saturation du signal de la graisse avant et apres adminis-
tration intraveineuse d'un chélate de gadolinium. Les phases
d’acquisition dynamique apres contraste intraveineux sont simi-
laires a celles de la TDM. Les propriétés non irradiantes de I'IRM
permettent de s’affranchir de la limitation du nombre de phases,
rendant possible I'acquisition en routine de la phase artérielle et
de la phase pancréatique. Les séquences a forte pondération T2
doivent également étre réalisées, car elles permettent d’obtenir
une imagerie canalaire sans avoir recours aux agents de contraste
a excrétion biliaire. L'usage d'un autre type d’agent de contraste
(a base de manganese), le mangafodipir trisodium, qui posseéde la
propriété de se fixer sur le pancréas et le foie, a I'inverse des tissus
tumoraux, s’est avéré supérieur a la TDM pour la délimitation de
petites tumeurs pancréatiques et hépatiques ', Ce type d’agent
de contraste n’est cependant pas recommandé en routine dans la
littérature.

14 .
Point fort

i

Imagerie par résonance magnétique

e Technique non irradiante.

e Excellente résolution temporelle.

e Excellente caractérisation tissulaire.

e Possibilité de réaliser une cholangiopancréatographie.

Tomographie par émission de positrons

La TEP est une technique d’imagerie fonctionnelle dont le
marqueur le plus souvent utilisé en oncologie est le 18-fluoro-
désoxy-glucose (18-FDG). Cette molécule est un analogue du
glucose; elle est activement transférée au sein des cellules expri-
mant a leur surface un transporteur du glucose de la famille
GLUT (GLUT1 a 5), phosphorylée par une hexokinase (glucose-
6-phosphatase) en un substrat, le 18-FDG-6-phosphate, qui est
ensuite stocké dans les cellules. L'expression du transporteur
membranaire est régulée par les besoins du métabolisme, et exces-
sive dans la plupart des tumeurs ['?l. En pratique, I'acquisition des
images se fait une heure aprés administration intraveineuse du
18-FDG. Cette technique produit des images de contraste extréme-
ment marqué entre les tissus anormalement hypermétaboliques
et les tissus sains. La résolution spatiale des images classiques
d’émission est de l'ordre du centimetre. L'acquisition TEP est
désormais systématiquement couplée a une étude TDM qui per-
met de corriger 1'atténuation des images en fonction de la densité
des tissus et d’augmenter la résolution spatiale de la technique '3l
La TEP est une technique complémentaire de la TDM et de I'IRM
dans I'évaluation du pancréas, spécialement pour sa capacité a
distinguer les cancers de certaines affections non cancéreuses,
détecter les métastases ganglionnaires, détecter les métastases
occultes a distance, et détecter précocement les récidives chez les
patients opérés. Malgré 1'impact remarquable de cette technique,
elle ne peut pas étre utilisée en premiere ligne pour la détection
des cancers pancréatiques en raison de son cott. De plus, quelques
tumeurs peuvent étre faussement négatives et quelques anomalies
non cancéreuses du pancréas s’avérer 18-FDG-avides.

EMC - Radiologie et imagerie médicale - abdominale - digestive
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Figure 1. Représentation anatomique schématique du pancréas, de
ses canaux de drainage exocrines, des voies biliaires et des organes de
voisinage.

Tableau 2.

Intervalles de confiance a 95% des valeurs diagnostiques des
principaux examens d’imagerie dans la détection des tumeurs pancréa-
tiques [14/15,24],

Sensibilité (%) Spécificité (%)

IRM 84 (78-89) 82 (67-92)
TDM 91 (86-94) 85 (76-91)
Echographie 76 (69-82) 75 (51-89)
Echographie avec contraste 87 (Ind) 94 (Ind)

Echoendoscopie 77 (71-81) 92 (86-95)
TEP 90 (86-93) 76 (69-82)
TEP/TDM 90 (87-93) 76 (66-84)

IRM: imagerie par résonance magnétique; TDM: tomodensitométrie; TEP:
tomographie par émission de positrons; Ind: indéterminé.

(14 .
Point fort

i

Tomographie par émission de positrons
e Technique d'imagerie métabolique.

Bilan locorégional et a distance.
Acquisition systématique d’une TDM.
Complémentarité avec I'IRM et la TDM.

B Eléments sémiologiques
en imagerie pancréatique

La Figure 1 représente l’anatomie régionale normale du
pancréas. Pour toutes les techniques d’imagerie, I'approche sémio-
logique des tumeurs du pancréas est similaire et regroupe: les
anomalies de la trophicité, la dilatation des voies biliaires et
des canaux pancréatiques, le changement des propriétés tissu-
laires et ’envahissement des structures locorégionales. Sur cette
base, le Tableau 2 résume les valeurs diagnostiques des principaux
examens d’'imagerie dans la détection des tumeurs pancréa-
tiques 1+ 19,
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Figure 2. Représentation schématique de I'hypertrophie pancréatique résultant
d’un processus tumoral. L'envahissement tumoral de la glande pancréatique peut
étre diffus (A) ou localisé. L'atteinte localisée se manifeste par une anomalie de
contour (B) ou un effacement des lobulations (C).

Anomalies de la trophicité

L'hypertrophie de la glande pancréatique est souvent retrou-
vée dans les pathologies tumorales. Elle peut étre globale (5 %)
ou focale (95 %) (Fig. 2) "%, En raison des importantes variations
individuelles de volume du tissu pancréatique, cette augmenta-
tion de taille est estimée de maniére subjective par comparaison
avec le tissu normal adjacent. L'hypertrophie globale résulte plus
souvent d’une pancréatite rétro-obstructive que d'une infiltration
tumorale diffuse. Cette hypertrophie peut étre difficile a estimer
lorsque l'augmentation de volume est discréte et que les autres
signes sont absents!'®l. En cas d’hypertrophie focale, l'atteinte
peut parfois étre si discréte que seule est démontrée une petite
anomalie de contour, ou une disparition focale de 1’aspect lobu-
laire de la glande ou des interstices graisseux du tissu de soutien
pancréatique.

Voies biliaires et canaux pancréatiques

La dilatation d'une structure canalaire doit faire rechercher une
tumeur a hauteur de la zone ou celle-ci retrouve un calibre nor-
mal (zone transitionnelle) ou, a défaut, a son extrémité distale
(Fig. 3). La dilatation des voies biliaires et des canaux pancréa-
tiques résulte d'une invasion directe de ceux-ci par la tumeur ou
d’'une compression. Il s’agit d’'un signe objectif, car les canaux
secondaires du pancréas et les voies biliaires intrahépatiques sont
des structures en principe virtuelles en imagerie conventionnelle.
Chez le sujet sain, le diametre moyen du canal de Wirsung est de
3mm et peut varier de 1 8 6mm ['"!, Le cholédoque intrapancréa-
tique doit mesurer moins de 7 mm (9 mm chez les patients apres
cholécystectomie) et les voies biliaires intrahépatiques moins de
3mm. Dans les tumeurs de la téte du pancréas, les voies biliaires
et les canaux pancréatiques sont dilatés dans 77 % des cas, les
voies biliaires seules dans 9 % des cas et les canaux pancréatiques
seuls dans 12 % des cas 1% (Fig. 4). L'association de la dilatation
des voies biliaires et des canaux pancréatiques est donc fortement
suggestive d’un cancer, méme si aucun syndrome de masse n’est
démontré ¥, Cet aspect de dilatation bicanalaire se présente dans
environ 5 % des cas et nécessite alors une exploration échoendo-
scopique ou une CPRE.

4

Canaux pancréatiques

Karasawa et al. ') ont décrit quatre types anatomiques de dila-
tation du canal pancréatique principal qui sont:
la dilatation réguliere (type1);

o la dilatation réguliere en collier de perles (type 2);
o la dilatation irréguliere (type 3);
o la dilatation irréguliére avec calculs canalaires (type 4).

Les fréquences respectives de ces dilatations avec un cancer
pancréatique sont d’environ 40% pour les types1 et 2, moins
de 15% pour le type3 et 2% pour le type4. La combinai-
son d'une dilatation du canal de Wirsung avec une atrophie
pancréatique traduit la chronicité de 1'obstacle et peut suggérer
une tumeur, notamment si le rapport entre la section pancréa-
tique et la section canalaire est inférieur a 0,5. La visualisation
des canalicules pancréatiques secondaires est un signe patho-
logique, malgré la résolution spatiale sans cesse croissante des
nouvelles techniques d’imagerie. Enfin, ces dilatations canalaires
et canaliculaires peuvent prendre un aspect kystique qui doit étre
différencié des pseudokystes et des tumeurs kystiques (Fig. 4).

Voies biliaires

La dilatation des voies biliaires par invasion tumorale directe
survient lorsque le processus pathologique est situé a la téte ou a
I'isthme du pancréas. Ce critére n’est cependant pas absolu, car
des tumeurs (méme de volume important) situées en regard du
processus unciné peuvent ne pas entrainer de dilatation des voies
biliaires. Dans certains cas, la vésicule et les voies biliaires intra-
hépatiques peuvent étre les seules structures dilatées, notamment
lorsque la tumeur s’accompagne d’adénopathies hilaires hépa-
tiques provoquant une compression biliaire.

Changement des propriétés tissulaires

Le pancréas est un organe contenant du tissu adipeux en quan-
tité variable selon la trophicité glandulaire. La richesse protéique
du contenu acinaire fait du pancréas sain un organe sponta-
nément en hypersignal par rapport au foie en pondération T1.
Les tumeurs épithéliales pancréatiques se développent sur une
matrice mucineuse ou fibreuse le plus souvent hypervasculari-
sée. Au sein de ce tissu se développent des aires de nécrose qui
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Figure 3. Petit adénocarcinome canalaire du pancréas se manifestant par une dilatation canalaire postobstructive visible en pondération T2 (A) (fleche),
un hyposignal en pondérationT1 (B) (astérisque) et un rehaussement retardé du pancréas caudal sur I'étude post-contraste dynamique en pondérationT1
avec saturation du signal de la graisse (C a F).

Figure 4. Les adénocarcinomes du pancréas (astérisques) ont sur le plan macroscopique un aspect
solide et squirreux (A), parfois hémorragique (B) kystique, mixte (C) ou nécrotique (D). L'envahissement
des organes de voisinage est associé a un accolement a ces derniers (A, fleches), tandis que la compres-
sion ou I’envahissement des voies biliaires peut étre responsable d’une dilatation postobstructive (D,
fleches) nécessitant un drainage et la mise en place d’une prothése dont les mailles sont visibles au
sein du relief endoluminal du cholédoque.

EMC - Radiologie et imagerie médicale - abdominale - digestive 5
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Tableau 3.
Propriétés tissulaires des principaux composants des tumeurs pancréatiques par rapport au tissu sain en imagerie.
TDM?* IRM? Echographie? TEP?
T1 T2 Coefficient de diffusion
Tissu tumoral =/- - + - - +++
Calcifications +++ Variable +++ =
Ombre acoustique
Mucus - - — +++ ++ - —= -
Renforcement acoustique
Sang® ++ 4+ +/— ++ + =
Nécrose - - ++ ++ - == -
Renforcement acoustique
Pancréatite - - + - +/— +
Fibrose = =/- - = = -

TDM: tomodensitométrie; IRM : imagerie par résonance magnétique ; TEP : tomographie par émission de positrons.

—: structure en contraste négatif par rapport au tissu sain.
=: contraste tissulaire inchangé.

+a +++: structure de contraste positif d’intensité croissante par rapport au tissu sain.

2 En TDM, le contraste tissulaire s’exprime en termes de densité, en IRM en termes d’intensité de signal, en échographie en termes de réflectivité et en TEP en termes de

métabolisme.
b Se rapporte a un dépdt hémorragique subaigu.

secondairement peuvent saigner ou se calcifier. Le changement
des propriétés tissulaires du pancréas normal est a l'origine
de toutes les formes de contraste observables en imagerie
classique et en imagerie de diffusion (Tableau 3). Le degré
d’hypervascularisation peut étre apprécié en TDM ou en IRM de
maniere dynamique apres administration intraveineuse d’agents
de contraste extracellulaires. Ces produits de contraste ren-
seignent aussi bien sur la «densité » du réseau vasculaire que sur
le volume relatif de la matrice extracellulaire. Ces renseignements
sont évidemment d’une grande importance pour la détection et
I’évaluation du pronostic des tumeurs qui s’accompagnent d'une
angiogenése dont 'intensité est proportionnelle a I’agressivité (2%,
La résolution temporelle de la TDM, de I'IRM et de 1'échographie
permet a certaines équipes d’extraire des parametres de per-
fusion tissulaire comme le débit sanguin et le flux sanguin
régionaux 29221, Ces paramétres sont élevés dans les tissus tumo-
raux a densité vasculaire élevée et leur évolution dans le temps
est un parametre objectif de réponse aux traitements. Ces explo-
rations sont cependant encore a un stade d’évaluation.

Envahissement des structures locorégionales

Le Tableau 4 détaille la classification TNM des tumeurs pancréa-
tiques. Les tumeurs de stade Il et IV ne sont pas éligibles pour une
chirurgie (Fig. 5) 123l

(14 .
Point important

Criteres de non-résécabilité des tumeurs pancréa-
tiques

e Envahissement de la veine porte, de la veine ou de
I'artere mésentérique supérieure.

e Envahissement du tronc cceliaque, des artéres hépa-
tiques commune et propre.

e Envahissement du plexus cceliaque.

e Envahissement de la lame rétroportale.

e Envahissement des structures adjacentes comme
I’'estomac, le colon, les reins, les surrénales et le rachis.

e Métastases hépatiques ou péritonéales.

La définition précise de ces critéres est le champ d’investigation
principal de l'imagerie. Le Tableau 5 résume les valeurs diagnos-
tiques des principales techniques d’imagerie dans le bilan global
de résécabilité des tumeurs du pancréas. Une méta-analyse rap-
porte des scores moyens de sensibilité de 81 %, 82 % et 83 %, et de

6

Tableau 4.
Classification TNM des tumeurs pancréatiques [23.
Définitions TNM
Tumeur X Ne peut étre défini
(M TO Pas de tumeur démontrée
Tis Carcinome in situ
T1 Tumeur < 2 cm de diameétre, confinée
au pancréas
T2 Tumeur >2 cm de diamétre, confinée
au pancréas
T3 Extension extrapancréatique, sans
atteinte de l’artere mésentérique
supérieure et du tronc cceliaque
T4 Atteinte de 'artére mésentérique
supérieure ou du tronc cceliaque
Ganglions NX Ne peut étre défini
régionaux (N) NO Pas de ganglion régional envahi
N1 Ganglion(s) régional(aux) envahi(s)
Meétastases a MX Ne peut étre défini
distance (M) MO Pas de métastase(s) a distance
M1 Meétastase(s) a distance
Stade tumoral Stade O Tis, NO, MO
Stadel

Stadela T1, NO, MO
StadeIb T2, NO, MO

StadeIl
Stadella T3, NO, MO
Stade ITb T1-3, N1, MO

StadeIII T4, NO-N1, MO
StadeIV T1-4, NO-N1, M1

spécificité de 82 %, 78 % et 63 % pour I'évaluation de la résécabilité
des tumeurs pancréatiques, respectivement pour la TDM, I'IRM
et ’échographie transabdominale *¥. En raison d’une spécificité
relativement faible de 1’échographie transabdominale et d’un
champ d’exploration relativement limité de 1’échoendoscopie, la
TDM et I'IRM sont actuellement les techniques recommandées
pour la réalisation de ce bilan. L'association de la TEP a la TDM
offre une alternative séduisante combinant les diagnostics anato-
mique et métabolique, dont les résultats publiés sont cependant
contradictoires d’une série a 'autre 2°?71 appelant a des analyses
sur de plus larges séries.
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Figure 5. Représentation schématique de tumeurs inopérables du pancréas.
Le critére d’inopérabilité peut étre la présence d’une carcinomatose hépatique
ou péritonéale (A), un envahissement des structures vasculaires régionales telles
I'artere hépatique commune (B), la veine mésentérique supérieure (C) et un enva-
hissement des organes de voisinage comme la surrénale (D). L'envahissement
splénique isolé (E) n’est pas une contre-indication opératoire.

Tableau 5.
Intervalles de confiance a 95 % des valeurs diagnostiques des principaux

examens d’imagerie dans le bilan de résécabilité des cancers du pan-
créas [24: 271,

Sensibilité (%) Spécificité (%)
IRM 82 (69-91) 78 (63-87)
Echographie 83 (68-91) 63 (45-79)
TDM 81 (76-85) 82 (77-87)
TEP 100 (Ind) 44 (Ind)
TEP/TDM 96 (Ind) 82 (Ind)

IRM: imagerie par résonance magnétique; TDM: tomodensitométrie; TEP:
tomographie par émission de positrons; Ind : indéterminé.

EMC - Radiologie et imagerie médicale - abdominale - digestive

Envahissement des structures vasculaires

Le signe le plus spécifique de I"envahissement d'un vaisseau
est le rétrécissement de celui-ci; a 'extréme, ce rétrécissement
peut conduire a une occlusion. Une distinction doit étre réalisée
entre l’envahissement veineux et ’envahissement artériel dans
la mesure ou le premier se solde par une sténose ou une throm-
bose (Fig. 6), alors que le second se manifeste le plus souvent par
un comblement de 1'espace périvasculaire par du tissu tumoral,
avec effacement du liseré cellulograisseux normalement visible
au pourtour du vaisseau (Fig. 7). Pour témoigner d'un envahis-
sement vasculaire, cet effacement doit s’effectuer sur au moins
50 % de la circonférence du vaisseau. Cette valeur-seuil est débat-
tue, puisque plusieurs auteurs utilisent un seuil plus élevé, variant
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B : —~ : BN / ) A
Figure 6. Tomodensitométrie biphasique (A, B) d’un adénocarcinome canalaire de la queue du pancréas (astérisques) démontrant une carcinomatose
métastatique hépatique. La reconstruction coronale de la phase hépatique (C) montre une thrombose partielle de la veine splénique (fléche).

Figure 7. Tomodensitométrie monophasique (A) démontrant une tumeur du corps du pancréas (astérisque) avec dilatation du canal de Wirsung et
atrophie du parenchyme pancréatique en amont (fleche). En imagerie par résonance magnétique, la tumeur est en hypersignal en pondération T2 (B) et
hyposignal en pondération T1 (C); sa périphérie est progressivement rehaussée par le contraste intraveineux sur I’étude dynamique en pondérationT1 avec
saturation du signal de la graisse (D a G). Une reconstruction axiale en projection du maximum d’intensité a la phase artérielle (H) permet de démontrer
un rétrécissement tumoral de I'artére splénique (tétes de fleches). Le diagnostic d’adénocarcinome canalaire a été posé sur la base d’une biopsie-aspiration
pendant I’échoendoscopie (1).

8 EMC - Radiologie et imagerie médicale - abdominale - digestive
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Figure 8. La cholangiopancréatographie en projection (A) et en coupes (B) par imagerie par résonance magnétique démontre une dilatation des voies
biliaires intra- et extrahépatiques avec une sténose située dans la portion intrapancréatique du cholédoque (fleche). La dilatation est déterminée par un
adénocarcinome canalaire de la téte du pancréas envahissant la lame rétroportale (téte de fleche), au sein duquel on retrouve de fins foyers d’hypersignal en
pondération T2 (C). La tumeur est en hyposignal en pondération T1 (D) et présente un rehaussement retardé par rapport au pancréas sur I’étude dynamique
post-contraste en pondération T1 avec saturation du signal de la graisse (E a G). Mise en évidence également de ganglions centimétriques gastroduodénaux
apparaissant en hyposignal par rapport a la graisse en pondération T2 (H) (fleches en pointillés).

entre 75 %128 et 90 % [?%, sans différences marquées sur les valeurs
de sensibilité et de spécificité. Le mésopancréas ou lame rétropor-
tale est une attache conjonctive verticale entre le bord gauche du
processus unciné et le bord droit de l'artére mésentérique supé-
rieure, a la face postérieure du carrefour splénomésaraique et de
la veine porte qui constitue un repere anatomique fondamen-
tal. En effet, son envahissement, méme sans atteinte formelle
des structures vasculaires adjacentes, constitue un critére de non-
résécabilité car elle est liée au rétropéritoine (Fig. 8) .

Les coupes TDM et IRM acquises de maniere dynamique apres
contraste sont en général nécessaires a cette évaluation. Bien
que la valeur ajoutée au diagnostic des reconstructions multi-
planaires et en projection du maximum d’intensité a partir des
coupes natives soit discutée dans la littérature radiologique, celles-
ci sont avant tout de nature a faciliter le diagnostic et aider a sa

EMC - Radiologie et imagerie médicale - abdominale - digestive

compréhension. Les autres signes d’envahissement des structures
vasculaires sont l'irrégularité de la paroi du vaisseau, la visualisa-
tion d’'un fragment tumoral au sein de la lumiéere vasculaire et la
dilatation des vaisseaux collatéraux 1*!.

Envahissement lymphatique

Les espaces péripancréatiques sont riches en relais ganglion-
naires qui ont été classifiés en 18 parties différentes devant étre
examinées dans le cadre du bilan des tumeurs pancréatiques *?.
Ces relais peuvent étre résumés en relais péripancréatiques (cépha-
liques, corporéaux et caudaux), lombo-aortiques, cceliaques,
gastrohépatiques, gastroépiploiques et mésentériques (proximaux
et distaux). Leur accessibilité est variable en fonction de la tech-
nique d’imagerie utilisée, et seules la TDM, I'IRM et la TEP
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Figure 9. Tomodensitométrie a la phase hépa-
tique d’un adénocarcinome de la téte du pancréas
envahissant |'artére mésentérique supérieure et les
ganglions péripancréatiques. Présence également
de métastases hépatiques et d’une ascite carcino-
mateuse (astérisque) avec nodules infracentimé-
triques rehaussés par le contraste intraveineux le
long des feuillets péritonéaux périphériques (tétes
de fleches) (A, B).

donnent une visualisation globale de ces différents relais. Le signe
le plus connu d’envahissement ganglionnaire est 'augmentation
de sa taille (Fig. 8). La limite de 10 mm de largeur pour diffé-
rencier les ganglions envahis des ganglions sains a été utilisée,
avec une sensibilité variant entre 14 et 33 %, et une spécifi-
cité variant entre 60 et 92% 33371, Ces chiffres suggérent que le
critere de taille n’est pas suffisamment sensible pour la détec-
tion d'un envahissement ganglionnaire. De plus, la coexistence
d’affections inflammatoires locales rend ce criteére peu spécifique.
D’autres critéres d’envahissement tels que la perte de la forme
ovoide normale du ganglion, la non-visualisation de son centre
normalement riche en tissu adipeux ou 1’agrégation de plusieurs
ganglions ont été rapportés comme faiblement prédictifs d'un
envahissement tumoral *¥. De maniére similaire aux autres cri-
teres, la détection du métabolisme accru des ganglions en TEP
est également décevante. Il est recommandé actuellement que
la suspicion d’envahissement tumoral de ganglions péripancréa-
tiques ne soit pas un critére de non-résécabilité, mais permette
en revanche d’orienter les prélevements ganglionnaires lors de
I'intervention.

Envahissement des organes adjacents

L'extension des tumeurs du pancréas aux organes adjacents est
un critére de non-résécabilité. Les organes le plus souvent atteints
sont I'estomac et le duodénum, ainsi que les organes rétropéri-
tonéaux tels que les reins, les surrénales et le rachis. Les critéres
retenus sont la perte du liseré graisseux entre la tumeur et ’organe,
et l'infiltration de celui-ci par la tumeur. La TDM possede la
meilleure résolution spatiale pour ce diagnostic, mais I'IRM doit
étre préférée lorsqu’il existe une suspicion d’extension au rachis.

Métastases a distance

La présence de meétastases a distance (le plus souvent hépa-
tiques et péritonéales) contre-indique la chirurgie. Sur le plan
sémiologique, les métastases hépatiques se présentent comme des
lésions focales de propriétés tissulaires différentes de celles du
parenchyme hépatique normal. En fonction du type de la tumeur
primitive, elles présentent une quantité variable de nécrose cen-
trale. Leurs propriétés spontanées sont donc similaires a celles
de la tumeur primitive (Tableau 3). De manicre générale, les
métastases hépatiques présentent un rehaussement global ou
périphérique marqué. Les métastases péritonéales se présentent
comme des images additives nodulaires ou parfois linéaires dispo-
sées le long des feuillets péritonéaux. Elles peuvent s’accompagner
d’ascite en quantité variable. Leur détection en TDM et en IRM
requiert le plus souvent une opacification intraveineuse. La spéci-
ficité du diagnostic par TDM ou IRM de métastases hépatiques ou
péritonéales est comprise entre 95 et 100 %. En revanche, pour
les deux techniques, la détection des métastases hépatiques et
péritonéales infracentimétriques constitue la principale difficulté
diagnostique (Fig. 9). En TDM, la sensibilité pour les métastases
hépatiques inférieures au centimetre reste inférieure a 80 %, méme
avec la technique multidétecteurs 8!, Cette tendance est similaire
pour les petites métastases péritonéales. L'IRM semble présenter
une meilleure sensibilité pour ce type de lésions dans les séries
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Tableau 6.
Types histologiques et fréquence relative des principales tumeurs du pan-
créas exocrine (23],

Tumeurs Pourcentage
Tumeurs d’origine canalaire
Adénocarcinome canalaire +80%
Variants de I’'adénocarcinome canalaire 6%
Carcinome anaplasique

Non différencié

A grandes cellules pléiomorphes

A cellules géantes de type ostéoclaste
Adénocarcinome a cellules en bague a chaton 1%
Carcinome adénosquameux 4%
Carcinome mixte canalaire et endocrine 1%
Adénocarcinome microkystique * 1%
Tumeur mucineuse kystique * 1%
Tumeur papillaire mucineuse intracanalaire +3%
Tumeurs d’origine acinaire
Adénocarcinome acinaire +1%
Cystadénocarcinome papillaire
Tumeurs d’histogenése incertaine
Pancréatoblastome <1%
Tumeur pseudopapillaire 2%

4 Appartiennent au spectre morphologique des tumeurs kystiques du pancréas.

ayant spécifiquement adressé cette question '3 4 La précision
de la TEP combinée a la TDM dans 1’évaluation préopératoire
des métastases a distance semblerait supérieure a celle des autres
techniques d’imagerie %!, Cependant, cette combinaison est
inférieure a I'IRM dans la détection des petites métastases hépa-
tiques et péritonéales [, et cette derniére présente une sensibilité
limitée par rapport a la laparoscopie. Ceci démontre qu’il reste une
indication pour la laparoscopie préopératoire ou périopératoire
dans le bilan des cancers pancréatiques 3,

B Types histologiques

Sur le plan histologique, les tumeurs non épithéliales primi-
tives du pancréas telles que les lymphomes et les sarcomes sont
dominées en fréquence par les tumeurs d’origine épithéliale qui
comprennent les tumeurs exocrines et les tumeurs endocrines.
Les tumeurs endocrines ne sont pas traitées dans cet article. Le
Tableau 6 liste et indique la fréquence relative des principaux types
histologiques des tumeurs du pancréas exocrine discutées dans
cet article*¥. Le spectre morphologique des tumeurs kystiques
du pancréas, comprenant les tumeurs mucineuses kystiques (cys-
tadénomes, cystadénocarcinomes et adénomes macrokystiques)
ainsi que les adénomes microkystiques, et les tumeurs papillaires
mucineuses intracanalaires, est également exclu de cet article.
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Adénocarcinome canalaire et variants

Stratégie diagnostique

L’adénocarcinome canalaire et ses variants représentent pres de
90 % de toutes les tumeurs pancréatiques. Le nombre de cas inci-
dents est estimé a 185000 par an, avec un pic situé entre 60 et
70 ans et une proportion de 1,2 a 1,5 hommes pour une femme 1.
Son pronostic est sombre et dépend du stade tumoral. La survie
moyenne a cing ans sans résection est inférieure a 5 % et augmente
a pres de 20 % chez les patients opérés. Il est malheureusement le
plus souvent peu symptomatique avant sa découverte a un stade
avancé inopérable. Cette figure classique représente pres de 80 %
des cas 0],

Diagnostic clinique et biologique
Certains facteurs épidémiologiques ont un lien avec les adéno-
carcinomes canalaires du pancréas (4752,

14 .
Point fort

Facteurs de risque associés aux adénocarcinomes
canalaires du pancréas (population-cible poten-
tielle d’'un dépistage)

e Histoire d’épisodes de pancréatite idiopathique.

e Syndromes héréditaires (syndrome nzevus multiple
mélanome, polypose adénomateuse familiale, cancer
héréditaire sein/ovaire1 et 2, syndrome non-polypose
et cancer colique héréditaire, pancréatite héréditaire,
syndromes de Peutz-Jeghers, Li-Fraumeni et ataxie-
télangiectasie).

e Histoire familiale de cancer du pancréas.

e Tabagisme, histoire professionnelle d’exposition aux
amines aromatiques.

La relation entre symptomes et localisation tumorale est impor-
tante et peut déterminer le pronostic. L'icteére est présent comme
symptdéme initial chez pres de 75% des patients, et pour des
raisons de proximité avec le systeme biliaire, 90 % des adénocar-
cinomes canalaires céphaliques sont associés a un ictere, contre
10% des tumeurs caudales. Par conséquent, l'ictére nu est la
présentation clinique la plus fréquente (52 %) chez les patients
avec une tumeur opérable ¥, tandis que la douleur seule est
présente chez 85% de patients avec une tumeur avancée. Man-
nell et al. ont démontré sur une série de patients opérés que la
stéatorrhée préopératoire était associée a une survie prolongée,
a l'inverse de l'existence d’une douleur préopératoire **/. Cepen-
dant, les symptomes sont peu spécifiques et peuvent se rencontrer
dans d’autres affections telles que la hernie hiatale et le reflux
gastro-cesophagien, la maladie diverticulaire colique et la maladie
lithiasique biliaire. La spécificité de ces symptomes pris ensemble
ou combinés est d’environ 20 % °°l. D’autre part, méme présents,
les symptomes peuvent étre si subtils que les patients les tolérent
aisément, avec pour conséquence un retard important dans le
diagnostic 1°°.,

Le diagnostic d’adénocarcinome canalaire du pancréas peut
également s’aider d'une élévation des taux sanguins de I’antigéne
CA 19-9. Pour une valeur-seuil de 37 UI/ml, la sensibilité et la spé-
cificité sont respectivement de 70 et de 87 % ; lorsque ce seuil est
porté a 70 UI/ml, ces valeurs sont 86 et 87 % [57: 581, Les faux-positifs
sont causés par la maladie lithiasique biliaire, la cholécystite, la
cholangite et toutes les formes d’obstruction des voies biliaires.

Aspect macroscopique

L'adénocarcinome canalaire du pancréas est diffus dans 5%
des cas, céphalique dans 60 % des cas et corporéocaudal dans les
cas restants. Sur le plan pathologique, l'apparence classique est
celle d’'une tumeur solide squirreuse et infiltrante, presque tou-
jours accompagnée de phénomeénes inflammatoires au sein du
pancréas adjacent. La nécrose centrale et la dégénérescence muci-
neuse ne sont pas rares et peuvent donner a la tumeur un aspect
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(14 .
Point fort

Symptomes et signes cliniques associés aux adéno-
carcinomes canalaires du pancréas

Ictére obstructif.

Perte de poids inexpliquée.

Douleur abdominale inexpliquée, irradiant vers le dos.
Dyspepsie.

Diabeéte sucré d’apparition brutale.

Stéatorrhée inexpliquée.

Cachexie.

Vésicule palpable (signe de Courvoisier).

Adénopathie supraclaviculaire palpable.

Masse périombilicale.

e Nodule palpable dans |'espace rectovaginal ou dans
I'espace rectovésical.

kystique (Fig. 4). Ces remaniements chroniques peuvent
également se compliquer d’hémorragies et de calcifications intra-
tumorales (Tableau 3). Les tumeurs anaplasiques sont en général
extrémement larges et nécrotiques, s’accompagnant de volu-
mineux ganglions d’aspect similaire; cette apparence est dite
sarcomatoide.

Diagnostic par I'imagerie

L’échographie transabdominale est la technique d’imagerie vers
laquelle sont adressés en premicre intention les patients suspects
d’avoir une masse abdominale. Cette technique est peu cot-
teuse, rapidement disponible et non irradiante. Elle permet avec
une grande fiabilité de diagnostiquer d’autres affections, telles
que la maladie lithiasique biliaire et ses complications. Dans des
mains expertes, elle identifie aisément une obstruction des voies
biliaires extrahépatiques, tout en définissant son niveau. Cette
technique est malheureusement dépendante de l'expérience, et
les sensibilités varient de moins de 50% a plus de 90 % 1%,
De plus, méme pour les examinateurs les plus expérimentés,
un examen échographique complet du pancréas peut étre tech-
niquement irréalisable chez 15 a 20% des patients, pour des
raisons qui incluent l'interposition de gaz, des remaniements
post-chirurgicaux et 1’obésité.

Par conséquent, un examen échographique négatif ne peut
exclure une tumeur du pancréas.

L'efficacité et la disponibilité de la TDM en font la pierre angu-
laire de la détection des adénocarcinomes canalaires chez les
sujets avec une histoire clinique évocatrice. De plus, la largeur
du champ d’exploration permet de réaliser simultanément un
pronostic de résécabilité des tumeurs. La sensibilité de la TDM
multicoupes biphasique est supérieure a 90% pour toutes les
tumeurs et avoisine 100 % pour les tumeurs de plus de 2cm ©#l,
La complémentarité entre 'IRM et la TDM n’a pas été établie et,
le plus souvent, une technique doit étre préférée a l'autre. Cette
préférence dépend de l’accessibilité de I’appareillage, de ’expertise
du centre et du niveau de collaboration du patient. Sans étre irra-
diante, 'I[RM partage actuellement les qualités diagnostiques de
la TDM, et peut méme dans certains cas s’avérer supérieure pour
identifier la 1ésion, grace a une meilleure caractérisation tissulaire.
Elle présente cependant par rapport a la TDM les désavantages
d’étre plus onéreuse et moins souvent disponible. Ces proprié-
tés tendent a suggérer, dans une simulation mathématique de
2015, un bénéfice du screening par IRM chez des sujets asymp-
tomatiques avec des prédispositions génétiques [°!l, Dans l'attente
d'une confirmation de cette simulation par des études de cohorte,
le dépistage du cancer du pancréas par des examens d’imagerie
n’est pas recommandé chez des sujets asymptomatiques.

L’échoendoscopie partage avec 1’approche transabdominale le
caractere opérateur-dépendant et ne peut étre utilisée en pratique
pour le bilan de résécabilité en raison de son champ d’exploration
limité. Comparée a la TDM et a I'IRM, elle a une sensibilité
similaire, voire plus élevée pour les tumeurs de moins de 2cm.
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Figure 10. Tomographie a émission de positrons (TEP) en projection du maximum d’intensité (A) chez un patient porteur d’une tumeur bronchique du
lobe inférieur droit en dissémination diffuse. Les coupes tomodensitométriques (TDM) en contraste spontané (B) et la fusion TDM-TEP (C) démontrent une
masse hypermétabolique de la queue du pancréas (astérisque), représentant une métastase intrapancréatique.

Néanmoins, des valeurs de spécificité de 53 % ont été rappor-
tées [°21. Cette faible spécificité est cependant compensée par la
possibilité qu’offre cette technique de réaliser une aspiration a
I'aiguille fine. Cet examen doit donc étre réservé a des patients
a deux extrémités sur le plan clinique: ceux pour lesquels, mal-
gré une importante suspicion clinique et radiologique, aucune
tumeur n’a formellement pu étre démontrée et chez les patients
ayant bénéficié d’'une TDM dont les résultats sont formels quant a
la présence d'une tumeur inopérable, afin de préciser le diagnostic
pathologique.

La position de la TEP dans la stratégie diagnostique des adé-
nocarcinomes canalaires du pancréas n’est pas encore clairement
définie. Cette technique est souveraine pour l’exploration du
corps entier et peut permettre de mettre en évidence des méta-
stases extra-abdominales, des cancers synchrones ou des lésions
pancréatiques dans le cadre du bilan de tumeurs situées a distance
(Fig. 10). La sensibilité de la TEP est limitée par la taille des 1ésions
et sa spécificité par les réactions inflammatoires chroniques qui
simulent 1’adénocarcinome canalaire ®*), La TEP ne permet pas
de distinguer les structures vasculaires et ne peut donc étre uti-
lisée pour le pronostic de résécabilité. De plus, la technique est
onéreuse. En revanche, sa complémentarité avec la TDM est excel-
lente, se traduisant dans les faits par 1'usage quasiment généralisé
d'une exploration hybride unique.

Diagnostic pathologique

L'échoendoscopie a réduit de maniere significative le recours a
la biopsie percutanée ainsi que le risque d’essaimage péritonéal
qui s’y associe. La nécessité d’obtenir un diagnostic histologique
lorsque 'histoire de l'affection, les symptomes et les anomalies
en imagerie suggerent un adénocarcinome canalaire du pancréas
est sujette a débat, puisque ce diagnostic se vérifie plus de neuf
fois sur dix[*l. La ponction-biopsie percutanée des adénocarci-
nomes du pancréas ne s'indique plus que dans les cas ou elle peut
étre réalisée par voie extrapéritonéale chez des patients réputés
inopérables pour lesquels le diagnostic de nature est douteux. De
maniere générale, le diagnostic définitif d’adénocarcinome cana-
laire est posé sur la piece de résection. En revanche, lorsque les
différentes techniques ne sont pas parvenues a établir le pro-
nostic de résécabilité, le diagnostic est obtenu au moment de
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la laparoscopie exploratrice qui précise le bilan vasculaire et sur-
tout détermine la présence ou I’absence de métastases hépatiques
ou péritonéales !, Sur le plan pratique, Katz et al. intégrent les
progres de l'imagerie en coupes et préconisent comme indica-
tions de la laparoscopie exploratrice les tumeurs extrémement
larges, des anomalies TDM suggérant sans certitude des méta-
stases et une forte suspicion clinique de cancer du pancréas,
comme par exemple une importante élévation du taux sanguin de
CA19-9.

Traitement curatif

Le détail des procédures chirurgicales du pancréas est décrit
par ailleurs. Quelques points restent cependant d’intérét dans la
discussion du présent article. Le traitement classique des adéno-
carcinomes canalaires du pancréas est la duodénopancréatectomie
céphalique, décrite par Whipple en 1942. Au cours de cette pro-
cédure, de 40 a 50% du sac gastrique (antre), la vésicule, le
cholédoque distal, la téte du pancréas, le duodénum et le jéjunum
proximal sont réséqués en bloc. La restitution de la continuité
des structures canalaires requiert alors une pancréaticojéjunosto-
mie, une hépatojéjunostomie et une gastrojéjunostomie. Pour des
équipes expérimentées, la mortalité opératoire de cette procédure
est inférieure a 2% [°Y. La morbidité de la procédure est liée a la
pancréaticojéjunostomie qui, pour des raisons microcirculatoires,
peut étre le siége d'un lachage de suture. Plus a distance, une
perte de poids et des déficits nutritionnels importants sont liés
a la gastrectomie partielle. La préservation du pylore, qui est lar-
gement pratiquée depuis les années 1970, ne s’accompagne pas
d’effet péjoratif sur la survie a cinq ans, mais reste malheureuse-
ment également sans effet prouvé sur les troubles nutritionnels et
pondéraux post-chirurgicaux.

A l'extrémité opposée de la procédure de Whipple, la spléno-
pancréatectomie caudale s’adresse aux tumeurs de la queue du
pancréas. Entre ces deux options se trouve la pancréatectomie
compléte (ou régionale) qui enléve en bloc la totalité du pancréas,
ainsi que l'artere mésentérique supérieure, le tronc cceliaque, la
veine porte et la base du mésocdlon transverse. Cette opération a
été progressivement abandonnée en raison d’'une mortalité opé-
ratoire et d'une morbidité (diabete instable) plus élevées que pour
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les autres techniques, pour un effet non démontré sur la survie a
cing ans. Elle se pratique néanmoins encore pour les patients dits
«marginalement» opérables chez lesquels il existe un envahisse-
ment vasculaire, mais au versant veineux portal ou mésentérique.
Les résultats a large échelle de la procédure dans cette indication
sont a venir.

Traitement palliatif

Un certain nombre de gestes chirurgicaux sont destinés a amé-
liorer la qualité de vie chez des patients inopérables. Ces gestes
sont destinés a soulager la douleur, ainsi que les symptdomes
de lictere obstructif et de l’obstruction intestinale (duodé-
nale). Ces procédures incluent une anastomose biliodigestive par
cholécystojéjunostomie ou cholédocojéjunostomie pour l'ictére
obstructif, une gastrojéjunostomie pour 1'obstruction duodénale
et une neurolyse splanchnique a I’éthanol pour la douleur. Bien
que ces procédures soient de faible mortalité, elles peuvent étre
remplacées par des techniques moins invasives.

La douleur est un symptome important et parfois insup-
portable, et peut étre difficile a maitriser par les traitements
analgésiques classiques. Elle résulte de ’envahissement tumoral
des plexus splanchniques. Le principe du traitement percutané
est de guider sous controle TDM une aiguille fine jusqu’au plexus
cceliaque et d'y injecter une solution de 95% d’éthanol. Avant
cette alcoolisation, le positionnement correct de I'extrémité de
I'aiguille doit étre vérifié par l'injection de produit de contraste
iodé. Celui-ci doit se déposer en position rétropéritonéale,
para-aortique et extravasculaire. Cette procédure est presque
sans complication, avec des risques théoriques d’hémorragie,
d’infection ou de perforation de structures digestives. Dans des
études randomisées portant sur des patients non opérables, la
neurolyse s’est montrée supérieure au placebo et au traitement
pharmacologique classique [°! pour ’analgésie et la survie.

La décompression du systéme biliaire peut étre réalisée par la
mise en place de protheéses expansibles. La technique percuta-
née consiste a ponctionner, décomprimer et opacifier les voies
biliaires intrahépatiques, a les cathétériser de maniere antégrade
avec un guide souple jusqu’au duodénum, puis a larguer une
prothése biliaire de calibre et de longueur variables en fonction
des caractéristiques de l'obstacle. Le diametre interne minimal
de la protheése est de 6 a 8 mm, afin de protéger des risques
d’angiocholite et de récidive. Dans un certain nombre de cas, le
franchissement de la sténose doit étre différé de 48 heures (avec
poursuite du drainage externe); il ne peut définitivement étre
obtenu que dans 10% des cas, obligeant la procédure a se limi-
ter a un drainage externe. Les complications de cette procédure
sont essentiellement infectieuses ou relatives a 1’acces percutané,
incluant la péritonite biliaire, I’'hnémopéritoine, I'hémothorax, le
pneumothorax, la fistule portobiliaire et la fistule pleurobiliaire.
La technique endoscopique requiert un cathétérisme rétrograde
des voies biliaires par un guide métallique, avec mise en place
d’une prothese. La faisabilité immédiate de cette procédure (81 %)
est supérieure a celle de la technique percutanée (61 %) [*”), mais
elle n’offre pas la possibilité de recours a un drainage de décom-
pression en cas d’échec. Comme pour l'accés percutané, les
complications sont principalement infectieuses. Les hémorragies
et perforations digestives ou biliaires peuvent également surve-
nir, mais avec un taux de complications sensiblement plus faible
que pour la technique percutanée dans I’étude randomisée de
Speer et al. I, Les deux techniques partagent également comme
complication a moyen terme la réobstruction du systeme biliaire.
Celle-ci peut étre due a la progression du cancer, a la migration
de la protheése ou a la prolifération biliaire a l'intérieur de celle-
ci. Ces complications sont plus fréquentes pour des protheéses
souples que pour des prothéses métalliques. 11 est conseillé, pour
les patients porteurs de prothéses en plastique, un remplacement
tous les trois mois afin de ne pas s’exposer a cette complication (%],
Les patients atteints d’'un cancer du pancréas se présentent rare-
ment a la phase initiale avec une obstruction duodénale, mais 15
a 20 % de ceux qui ne sont pas opérés en développent les symp-
tomes dans le décours de leur maladie (). L'usage de prothéses
meétalliques d’insertion endoscopique a été rapporté avec succes
dans cette indication.
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La chimiothérapie et la radiothérapie font actuellement partie
de l'arsenal palliatif. Elles s’adressent a des patients inopérables
ou dans les essais néoadjuvants de réduction du volume tumoral.
Ces traitements extrémement agressifs ne doivent étre utilisés que
chez des patients dont 1’état physique et la tolérance sont supposés
bons. Les principales options incluent une combinaison de radio-
thérapie et de monochimiothérapie au 5-fluorouracile, ou une
monothérapie a la gemcitabine. Le gain en survie de la radiochi-
miothérapie dans les cancers avancés du pancréas est faible. Des
techniques d’ablation non chirurgicale telles que 1’ablation par
ultrasons en haute fréquence, la radiofréquence, 1’électroporation
irréversible, la thérapie photodynamique, la radiothérapie sté-
réotaxique, la radiothérapie et la cryochirurgie a I'iode 125 ont
été proposées avec un allongement moyen de la survie plus
important "%, I'évaluation sur de plus grandes séries des effets
bénéfiques et secondaires de ces différents protocoles de traite-
ments palliatifs reste nécessaire.

Suivi

Un suivi postopératoire régulier doit étre effectu¢, incluant tous
les trois mois pendant les deux premieres années et tous les six
mois au-dela un examen clinique, le dosage du CA19-9 et une
étude en imagerie. La récidive postopératoire est causée par des
cellules tumorales laissées dans le rétropéritoine ou le péritoine
pendant l'opération, ou par 'existence méconnue d’'une tumeur
de stadeIV. En suivant régulierement par échographie, TDM et
dosage des marqueurs tumoraux 24 patients ayant subi avec suc-
ceés une opération de Whipple, Kloppel et Maillet ont observé
20récidives dans les huit premiers mois, sous la forme d’une infil-
tration rétropéritonéale chez 18 patients et d’'une adénopathie
rétropéritonéale chez deux patients. Chez les 20 patients ayant
récidivé, la récidive était démontrée par toutes les techniques
de suivi dans 50 % des cas, par le suivi en imagerie uniquement
dans 25 % des cas et par une élévation des marqueurs tumoraux
d’abord dans 25 % des cas. Actuellement, I’examen recommandé
dans le suivi est la TDM. Cette exploration requiert une connais-
sance du montage chirurgical et de ses apparences en coupes, et
son degré de performance est négativement affecté par le col-
lapsus et la non-opacification de 'anse afférente. Stumpp et al.
ont proposé 1'usage de produits de contraste a excrétion biliaire
afin de contourner cet écueil technique ", A défaut, 'IRM peut
étre réalisée dans les centres qui en possedent l'expertise. En
cas d’élévation du CA 19-9, la TEP est une technique a considé-
rer, en particulier lorsque la TDM ou I'IRM restent négatives ou
équivoques 72741,

Algorithme décisionnel

Dans la littérature, plusieurs algorithmes décisionnels sont pro-
posés pour le diagnostic et le suivi des adénocarcinomes canalaires
du pancréas. La Figure 11 présente un algorithme tiré de la
confrontation entre les données de la littérature et ’expérience
personnelle.

Autres tumeurs du pancréas exocrine

Les autres tumeurs du pancréas exocrine discutées ici incluent
les tumeurs acinaires et les tumeurs d’histogenése incertaine
incluant la tumeur pseudopapillaire et le pancréatoblastome.

Adénocarcinome acinaire

Les signes cliniques de l'adénocarcinome acinaire sont simi-
laires a ceux des autres tumeurs pancréatiques, mais cette tumeur
peut sécréter en quantité anormale les enzymes pancréatiques
exocrines. Cette élévation des taux sériques d’enzymes lipo-
lytiques peut, dans des cas extrémes, étre responsable d'une
dissémination de foyers de lipolyse systémique comme dans des
épisodes de pancréatite aigué sévere. Les signes cliniques résultant
incluent des nécroses graisseuses sous-cutanées, des arthralgies
et des lésions osseuses lytiques. Ce syndrome radioclinique est
relativement spécifique de cette tumeur °!, Le diagnostic patholo-
gique est basé sur les résultats de I'étude immuno-histo-chimique
positive pour les marqueurs membranaires acinaires et de la
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Figure 11. Arbre décisionnel dans le diagnostic et le suivi des tumeurs pancréatiques. TDM : tomodensitométrie ; IRM : imagerie par résonance magnétique ;

TEP : tomographie a émission de positrons.

microscopie électronique positive pour de nombreux granules
cytoplasmiques et un abondant réticulum endoplasmique. Sur
le plan radiologique, Chiou et al. ont étudié dix cas et observé
une tumeur bien délimitée chez huit patients, parmi lesquels six
présentaient une capsule fortement vascularisée. Huit patients
présentaient également de la nécrose en quantité variable et cinq
présentaient des calcifications au centre de la tumeur. Aucune des
tumeurs ne présentait de foyer hémorragique "°l. Tatli et al. ont
retrouvé des caractéristiques similaires dans leur série!””!. Dans
une des séries, I’envahissement vasculaire était présent chez la
moitié des patients”® et, dans une autre, un envahissement du
duodénum observé sur quatre des cinq masses situées a la téte
du pancréas”7). Cette tumeur étant découverte large et exopan-
créatique, parfois multiple dans le pancréas, son pronostic est
équivalent a celui de ’adénocarcinome canalaire, a la différence
qu’elle semble cependant davantage radiosensible 78],

Tumeur pseudopapillaire

Les tumeurs pseudopapillaires sont des tumeurs d’histogenese
incertaine qui sont classiquement découvertes chez la femme
jeune. Leur pronostic est excellent comparé a celui des adéno-
carcinomes classiques du pancréas. Sur le plan pathologique,
ces tumeurs sont typiquement larges et encapsulées, contenant
des degrés variables de composants solides, kystiques et surtout
hémorragiques. Bien que rares, ces tumeurs doivent étre diag-
nostiquées chaque fois que possible. Les données pathologiques
offrent la possibilité de s’approcher du diagnostic en imagerie,
car les hémorragies intratumorales ne sont pas fréquentes dans
les autres types histologiques !, Leur aspect échographique n’est
pas corrélé avec I’apparence histopathologique. En revanche, elles
apparaissent hétérogenes en TDM, avec des foyers hyperdenses
non calcifiés, et présentent des aires d’hypersignal spontané en
pondération T1 en IRM 8%,
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Pancréatoblastome

Le pancréatoblastome est une autre tumeur rare du pan-
créas, d’histogenése incertaine, touchant principalement les
enfants d’age compris entre 1 et 8ans, et exceptionnellement
les nouveau-nés et les adultes. Bien que certaines formes congé-
nitales aient été décrites en association avec le syndrome de
Beckwith-Wiedemann, les pancréatoblastomes sont essentielle-
ment sporadiques et d’étiologie inconnue. Cette tumeur est
classiquement constituée d'un mélange d’éléments tumoraux
primitifs acinaires, canalaires et endocrines, évoquant une rémi-
niscence de pancréas foetal peu différencié, comme a la septieme
semaine d’age gestationnel B!, Plusieurs marqueurs tumoraux
tels que le CEA, le CA19-9 et l'alphafcetoprotéine peuvent
étre élevés®?l. Au plan macroscopique, le pancréatoblastome
est une tumeur au moins partiellement encapsulée, de consis-
tance variable et hétérogene. Elle peut présenter des aires
kystiques et des calcifications macroscopiques; les anomalies
en imagerie TDM et IRM reproduisent cette hétérogénéité [81:831,
L'envahissement des structures vasculaires n’est pas exceptionnel,
mais la survie des patients opérables est meilleure que pour les
adénocarcinomes #41.

B Diagnostic différentiel

Le spectre morphologique des tumeurs kystiques du pancréas
inclut des 1ésions congénitales (kystes), inflammatoires (pseudo-
kystes et abces) et tumorales (adénomes microkystiques, tumeurs
mucineuses kystiques, tumeurs mucineuses papillaires intraca-
nalaires et tumeurs endocrines). Ces tumeurs sont décrites par
ailleurs, mais peuvent étre difficiles a distinguer des tumeurs hété-
rogeénes partiellement kystiques du pancréas exocrine, comme
les formes fortement nécrotiques de l’adénocarcinome cana-
laire, le pancréatoblastome et la tumeur pseudopapillaire 8571,
Le diagnostic différentiel des tumeurs du pancréas exocrine inclut
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Figure 12. Sur le plan microscopique, I'aspect typique des adénocarcinomes canalaires du pancréas est celui d’une prolifération de tissu tubuliforme
contrastant avec le tissu pancréatique normal (a droite de la ligne en pointillés) a faible grossissement (A, HE x 20). Les zones de prolifération (B, HE x 40,
fleches) sont associées a une fibrose desmoplasique (astérisques). Dans sa variante la plus fréquente qu’est le carcinome adénosquameux, on peut observer
une maturation cornée des flots tumoraux (C, HE x 40, fleche). Le point de départ de la prolifération au niveau de la muqueuse duodénale (D, HE x 20,
encadré) ou une différenciation mucineuse (E, HE x 20, fleches) des cellules tumorales au départ de la paroi d’un kyste (astérisque) signent respectivement
I'ampullome et la tumeur mucineuse kystique, tandis que les tumeurs neuroendocrines sont reconnaissables a leur cellularité dense, une absence de fibrose et
de structures tubulaires (F, HE x 20). Les principales affections non tumorales pouvant mimer les adénocarcinomes canalaires du pancréas sont les pancréatites
chroniques dans lesquelles on n’observe pas de prolifération, mais un accroissement de la proportion d‘ilots de Langerhans (G, HE x 20, fleches) et une perte

des lobules pancréatiques qui sont dissociés par une fibrose désorganisée (H, HE x 40, astérisque).

également d’autres affections tumorales et non tumorales du pan-
créas et des espaces péripancréatiques qu’il est intéressant de
connaitre (Fig. 12).

Affections tumorales

Tumeurs ampullaires et périampullaires

Les affections tumorales simulant le plus fréquemment les
adénocarcinomes céphaliques sont les tumeurs ampullaires et
périampullaires, qui incluent les ampullomes, les tumeurs de la
voie biliaire principale et les tumeurs duodénales périampullaires.
Elles se manifestent a un stade plus précoce que les adénocar-
cinomes et leur opérabilité est plus fréquente. Le pronostic de
ces tumeurs apres procédure de Whipple est meilleur que celui
des tumeurs pancréatiques céphaliques. Sur le plan anatomique,
I’'ampoule de Vater, qui est le canal collecteur résultant de la fusion
entre les canaux biliaire et pancréatique, n’est présente que chez
60 % des sujets. En son sein, les épithéliums duodénal, biliaire et
pancréatique se cotoient de pres. Cette particularité anatomique
peut rendre difficile l'identification histologique de la tumeur, et
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le diagnostic définitif est souvent basé sur 1’analyse morpholo-
gique de la piéce opératoire. La dilatation de la voie biliaire et/ou
des canaux pancréatiques est I’anomalie la plus souvent rencon-
trée. La cholangiopancréatographie par IRM a progressivement
remplacé la CPRE pour la mise en évidence de ces tumeurs. Les pro-
cédures endoscopiques restent cependant indiquées pour réaliser
des sphinctérotomies palliatives, identifier la 1ésion lorsqu’aucune
autre technique n'y est parvenue, et réaliser des prélevements.

En IRM, 'ampullome apparait comme une tumeur de petite
taille entrainant une obstruction cupuliforme du bas cholédoque
et faisant protrusion au sein de la lumiére duodénale. Un épaissis-
sement irrégulier des parois distales du cholédoque et du canal de
Wirsung peut étre démontré. Rarement, les canaux pancréatiques
secondaires sont dilatés, contrairement a ce qui est observé dans
les tumeurs pancréatiques.

Les carcinomes de la voie biliaire distale se manifestent par
une sténose progressive en sablier avec parois épaisses de la voie
biliaire ou une masse endoluminale bourgeonnante rehaussée par
le contraste intraveineux. Chez trois patients sur 27 (11 %) dans la
série de Kim et al., une dilatation du canal de Wirsung était asso-
ciée. Cette dilatation résultait d’'une extension intrapancréatique
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Figure 13. Tomodensitométrie axiale descen-
dante de la téte du pancréas apres contraste
intraveineux. La lumiére duodénale (astérisque)
est délimitée de maniére circonférentielle par
du tissu pancréatique (fleche), permettant
le diagnostic de pancréas annulaire. Noter
I'cedeme et I’'hyperhémie des voies biliaires.

ou intra-ampullaire de la tumeur. Les adénocarcinomes duodé-
naux se manifestent par un épaississement de la paroi duodénale,
a hauteur de la papille, avec ou sans bourgeonnement tumoral
au sein de la lumiére. Assez souvent, il existe une extension cir-
conférentielle avec défaut d’expansion du duodénum et altération
du relief muqueux. La dilatation des voies biliaires et des canaux
pancréatiques ne survient que dans la moitié des cas.

Lymphomes

Les lymphomes de la loge pancréatique résultent le plus sou-
vent d'une atteinte rétropéritonéale primitive. Les lymphomes
pancréatiques primitifs sont rares, et le plus souvent découverts
larges et infiltrants, avec d’'importantes adénopathies régionales.
Sur le plan de I'imagerie, la distinction entre une tumeur primi-
tive et un envahissement secondaire peut étre impossible. Les
masses lymphomateuses sont le plus souvent solides mais for-
tement hypovasculaires; I'envahissement vasculaire est rare. De
méme, 'envahissement ganglionnaire en dessous du niveau des
veines rénales est tres rare dans les adénocarcinomes et consti-
tue un signe distinctif avec les lymphomes 8. Les lymphomes de
type histiocytaire et le lymphome de Burkitt ont dans les séries
autopsiques un tropisme pancréatique marqué, caractérisé par
une atteinte dans 30% des cas pour les premiers et jusque 80 %
pour les seconds #%. I/atteinte du pancréas ne modifie par ailleurs
pas la prise en charge et le pronostic des sujets atteints d’'un lym-
phome. La sarcoidose, la maladie de Castleman et la tuberculose
peuvent donner aux ganglions péripancréatiques une apparence
similaire a celle de I'atteinte lymphomateuse, mais aucune de ces
affections n’envahit le tissu pancréatique °°,

Meétastases

Les métastases pancréatiques ne sont pas exceptionnelles
puisque, dans les séries autopsiques, elles sont retrouvées chez
3 a 12% des patients décédés d'un cancer a un stade avancé. La
quasi-totalité de ces patients est également affectée par d’autres
métastases extrapancréatiques®!l. Les tumeurs qui métastasent
le plus souvent dans le pancréas sont les tumeurs bronchiques,
mammaires, gastro-intestinales, rénales, ainsi que les mélanomes
et les sarcomes.
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Autres tumeurs

Les tumeurs primitives non épithéliales du pancréas sont extré-
mement rares et présentes dans la littérature a titre d’observations
uniques. Ces tumeurs incluent le lipome, la tumeur a cellules
germinales, I’'hémangiome, ’'hémangioendothéliome et les sar-
comes. Les tumeurs des structures adjacentes au pancréas peuvent
également envahir secondairement ou simuler de maniére impor-
tante les tumeurs pancréatiques primitives.

Affections non tumorales

Les affections non tumorales susceptibles de simuler les tumeurs
primitives du pancréas en imagerie peuvent étre subdivisées
en trois principaux groupes, incluant les lésions vasculaires
intra- et péripancréatiques, qui ne sont pas développées dans le
détail.

Variants anatomiques

Les variants anatomiques du pancréas ne sont pas rares. A
titre d’exemple, le pancréas divisum, qui résulte d’une fusion
incompléte des canaux pancréatiques dorsal et ventral, peut étre
retrouvé chez pres de 10 % des sujets normaux. La relation exis-
tant entre cette anomalie et des épisodes récurrents de pancréatite
aigué est discutée dans la littérature ; en revanche, elle peut causer
un élargissement de la téte du pancréas!®?!. Le pancréas annu-
laire est en termes de fréquence la seconde anomalie congénitale
du pancréas, caractérisée par un encerclement partiel ou complet
du duodénum par du tissu pancréatique, susceptible en image-
rie de simuler une masse de la téte du pancréas, et de causer un
rétrécissement de la lumiére duodénale et/ou des voies biliaires
intrapancréatiques (Fig. 13). Les autres variants anatomiques cités
peuvent a des degrés divers simuler des tumeurs kystiques ou
solides du pancréas.

Affections inflammatoires ou infectieuses

La pancréatite chronique peut étre associée a un nombre impor-
tant de modifications morphologiques du pancréas. Lorsque ces
changements se produisent de maniére focale, ils peuvent devenir
virtuellement impossibles a différencier d'un cancer, d’autant plus
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Figure 14. Tomodensitométrie axiale oblique du
pancréas apres contraste intraveineux. Chez ce
patient, un drainage des voies biliaires a été réalisé
en raison de la présence d’une masse hétérogene
non calcifiée de la téte du pancréas (A) (fleches).
Les canaux pancréatiques restent dilatés (B). Apres
résection et analyse pathologique, la masse s’est
révélée étre un foyer de pancréatite chronique.

(14 .
Point fort

Affections non tumorales pouvant simuler un can-
cer du pancréas

Variants anatomiques.

Pancréas divisum.

Pancréas annulaire.

Diverticule duodénal.

Duplication duodénale.

Kyste cholédocien.

Involution graisseuse segmentaire.

Rate accessoire, splénose, rate aberrante intrapancréa-
tique.

e Affections inflammatoires ou infectieuses.

e Pancréatite du sillon duodénopancréatique.

e Pancréatite focale.

e Pancréatite auto-immune (syndrome a immunoglobu-
lines G4).

e Pancréatite chronique pseudotumorale.

e Dystrophie kystique de pancréas aberrant.

e Abces.

e Mucoviscidose.

e Lésions vasculaires.

e Anévrismes et pseudoanévrismes.

que la réaction inflammatoire qui les accompagne est en outre res-
ponsable d’une hypertrophie des ganglions régionaux et parfois
d'une atteinte vasculaire (Fig. 14). Au sein de ce type d’anomalies,
la pancréatite du sillon duodénopancréatique est une entité par-
ticuliere se manifestant par une masse interduodénopancréatique
a composante fibreuse, faiblement rehaussée par le contraste
intraveineux *?!. Par ailleurs, les adénocarcinomes peuvent se
développer dans le cadre d'une pancréatite chronique et les deux
affections coexister; il semble ainsi exister une relation non
encore completement élucidée entre 'inflammation chronique
et le cancer du pancréas®. Bien que de multiples techniques
incluant la CPRE, la cholangiopancréatographie par IRM, la spec-
troscopie, la TEP et I’échoendoscopie avec biopsies -7 aient été
proposées pour le diagnostic différentiel, I’attitude consensuelle
actuellement devant une masse du pancréas posant des pro-
blémes diagnostiques est la résection chirurgicale lorsqu’elle est
possible.

La dystrophie kystique du pancréas aberrant est associée a des
épisodes récurrents de pancréatite aigué avec formation de kystes
au sein d’flots de pancréas aberrants dans la paroi duodénale ou
gastrique. Cette pathologie de fréquence inconnue est probable-
ment sous-diagnostiquée. Elle se manifeste en imagerie par des
anomalies des parois du duodénum et/ou de I’estomac qui sont
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épaissies, inflammatoires, et présentent en leur sein de multiples
formations kystiques microscopiques et macroscopiques. Le tissu
cellulograisseux périviscéral est également infiltré.

La pancréatite auto-immune se manifeste le plus souvent par
une hypertrophie diffuse du tissu pancréatique, associée a des sté-
noses et des irrégularités de la voie biliaire intrapancréatique, et
surtout des canaux pancréatiques. Une forme de cette affection
peut se manifester de maniére focale. L'absence de calcifications et
d’envahissement vasculaire est constante. Afin d’éviter des recours
indus a la chirurgie, le diagnostic doit étre évoqué en présence
d'un contexte clinique évocateur tel que I'existence d'une maladie
auto-immune, ’absence de consommation d’alcool 8!,

Enfin, les complications locales classiques de la pancréatite
aigué, telles que ’hémorragie, le pseudokyste ou la nécrose
graisseuse péripancréatique peuvent également simuler une
tumeur ", Les infections directes de la loge pancréatique sont
exceptionnelles.

H Conclusion

L'adénocarcinome canalaire est la tumeur la plus fréquente du
pancréas exocrine. Le seul traitement curatif demeure la résection
chirurgicale. La mortalité est tres élevée chez les patients non opé-
rés. Actuellement, le détail tissulaire et la résolution spatiale offerts
par les techniques d’imagerie permettent théoriquement le diag-
nostic précoce des adénocarcinomes du pancréas, pour autant que
I'index de suspicion clinique soit élevé. La sophistication des tech-
niques d’imagerie permet aussi, par I'évaluation des propriétés
tissulaires, de restreindre le diagnostic différentiel. Enfin, la défini-
tion des criteres de résécabilité des adénocarcinomes du pancréas
estle domaine dans les années 2010 le plus bénéficié des progres de
I'imagerie, notamment la détection de I’envahissement vasculaire
et des organes adjacents ou a distance du pancréas. Dans la pra-
tique courante, le recours systématique a des techniques invasives
d’évaluation dans ce bilan n’est plus recommandé.

Déclaration d’intéréts : les auteurs déclarent ne pas avoir de liens d’intéréts en
relation avec cet article.
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