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Résumé

Le cancer du pancréas est une affection qui demeure grave et en raison de sa mortaité
élevéeil est devenu un important probleme de santé publique.

Notre objectif est d’étudier les caractéristiques épidémiologiques et histologiques du
cancer du pancréas dans la région de Constantine.

Nous avons mené une étude épidémiologique rétrospective sur 100 cas de cancer du
pancréas diagnostiqués entre 2015-2019 au niveau du service d’oncologie de I’hdpital
Militaire Régional de Constantine.

Les résultats de cette étude montrent une prédominance masculine avec 57%. La tranche
d’age la plus toucheée est celle comprise entre [61-70 ans] avec 37%. Les fumeurs représentent
37% de la population d’étude. 39.76% des malades avaient des douleurs abdominales.

L’ étude anatomopathologique menée au service d’anatomie pathologique montre que la
localisation la plus fréquente de la tumeur est au niveau de la téte avec 37% alors que le type
histologique prédominant est I’adénocarcinome avec 85%.

La plus part de nos résultats sont d’accord avec la littérature. Une étude sur un échantillon plus
large reste a effectuer.

Motsclés: cancer du pancréas, étude épidémiologique, adénocarcinome, téte du pancréas.



Abstract

Pancreatic cancer is a disease that remains serious and due to its high mortality rate, it
becomes a major problem in public health.

Our objective is to study the epidemiologica and histological characteristics of
pancreatic cancer in the Constantine region.

We conducted a retrospective epidemiological study on 100 cases of pancreatic cancer
diagnosed between the years 2015-2019 at the oncology department of the Constantine
Regional Military Hospital.

The results of this study show a male predominance with a portion of 57%; also, the
most affected age group is between [61-70 years] with a portion of 37%. Aswell as Smokers
represent 37% of the study population; on the other hand, 39.76% of the patients had
abdominal pain.

The anatomopathological study carried out in the pathological anatomy department
shows that the most frequent location of the tumor is at the level of the head with 37%, while
the predominant histological type is adenocarcinoma with 85%.

Most of our results agree with the literature. A study on a larger sample remains to be
carried out.

Key words: Pancreatic cancer, epidemiological study, adenocarcinoma, head of the pancreas.
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Le cancer du pancrésas est la quatrieme cause de mortalité dans le monde et elle devrait
augmenter, enivrant 15% des tumeurs pancréatiques sont résécables au diagnostic (Kirkergard
et al., 2019).

Malgré les techniques d’imagerie, le développement de I’arsenal thérapeutique ainsi que
I’amélioration de la prise en charge chirurgicale et préopératoire, le pronostic de
I’adénocarcinome pancreéatique reste tres sombre (Drouillard et al., 2017).

En effet, au moment du diagnostic, 20% a 30% des malades ont une tumeur |ocalement
avancée, 50% ont déja des métastases (Kouraet a., 2020).

Le cancer du pancréas est I’un des 10 cancers les plus fréquents en Algérie avec une
incidence de 5.6 chez les hommes et 3.8 chez les femmes pour 100000 habitants (Registre de
tumeurs d’Alger 2017).

Le tabac et I’obésité sont les facteurs de risque environnementaux les plus établis du
cancer de pancréas. Les régimes hypercaloriques, une forte consommation d’alcool et une
augmentation de la graisse abdominale ont été rapportés comme de facteurs favorisants
(Pauline et a., 2019)

Les lésions solides du pancréas sont dominées par I’adénocarcinome qui représente 90%
des tumeurs solides, d’autres lésions néanmoins possibles, mais sont plus rarement
rencontrées (Benomar, 2020).

Ce travail a pour objectif d’etudier les caractéristiques epidémiologiques et histologiques
du cancer du pancréas dans la région de Constantine. Pour réaliser cet objectif, nous avons
mené une éude épidémiologique et anatomopathologique aux services d’oncologie et
d’anatomie pathologique de I’Hépital Militaire Régional de Constantine.






PARTIE | : LE PANCREAS
1. Définition

Le pancréas est un organe glandulaire alafois endocrine et exocrine sa fonction genérale
est de maintenir I’noméostasie métabolique en produisant des hormones régulant la glycémie
ains que des enzymes permettant la digestion. Les cellules progénitrices pancréatiques
deviennent acineuses, endocriniennes ou canalaires. Les cellules endocrines (o, B et d)
secrétent des hormones telles que I’insuline, le glucagon et la somatostatine dans le systéme
circulatoire afin de moduler la glycémie. Les cellules exocrines sont de deux types, les
cellules acineuses secretent des enzymes telles que le trypsinogene, le chymotrypsinogéne, la
lipase et I’amylase dans le canal pancréatique et les cellules exocrines organisées en tubes
ramifiés qui délivrent les enzymes dans le duodénum, ces cellules sécrétent également des
bicarbonates qui neutralisent I’acidité de I’estomac (Nelson et Juan, 2020).

2. Anatomie du pancréas:

Le pancréas est un organe abdominal profond situé en arriére de I’estomac (Marie Lafitte,
2012) de couleur jaune rosée, entouré d’une fine capsule conjonctive, et constitué de lobules
bien visibles a la surface séparés par des travées conjonctives et graisseuses. |l est de
consistance ferme, mais est particulierement friable et fragile (Beaugerie et Sokol, 2014).

Chez I’THomme il mesure environ 15cm de long pour une masse allant de 70 a 100g (Marie
Lafitte, 2012). 1l est composé de quatre parties distinctes de droite a gauche (Figure 1) :

» La téte, la portion la plus complexe (apparait pyramidale), enchassée dans le cadre
duodénal, prolongée vers la gauche dans sa moitié inférieure, en arriere de la veine
mésentérique supérieure, vers le bord droit de I’artére mésentérique supérieure (Beaugerie et
Sokol, 2014)

 Isthme ou col pancréatique, c’est la partie la plus fine sépare la téte du corps située en
avant de laveine porte (Agostini et al., 2005).

e Le corps, dont la face postérieure est marquée par I’empreinte de la veine splénique
(Beaugerie et Sokol, 2014).

* La queue, séparée du corps par une échancrure, formée au bord supérieur par le passage
d’arriere en avant des vaisseaux spléniques (Beaugerie et Sokol, 2014).



Veine cave inférieure

Veine mésentérique supérieure

Anére mésenténque supéneure

Figure 1. Anatomie du pancréas (Beaugerie et Sokol, 2014).

Le pancréas comporte deux conduits excréteurs, mesurant entre 2 et 4 millimétres de
diamétre (Figure2) :

« le canal pancréatique principal, ou canal de Wirsung: |l nait dans la queue, parcourt le
corps et I’isthme suivant I’axe de la glande, puis s’infléchit en bas et en arriére en pénétrant
dansladanslatéte (Beaugerie et Sokol, 2014).

Il s’abouche avec le conduit cholédoque dans I’ampoule de Vater (hépato pancréatique), qui
s’ouvre dans la paroi interne de la deuxieme portion du duodénum (papille duodénae
majeure) via le sphincter d’Oddi. Ce cana draine la plus grande partie de la glande.
(Beaugerie et Sokol, 2014).

« |le canal pancréatique accessoire, ou canal de Santorini : Il nait au niveau du coude du
canal principal et traverse horizontalement la partie supérieure de la téte en direction de la
paroi interne de la deuxieme portion du duodénum, ou il s’abouche au niveau de la papille
duodénale mineure, située 3 cm au-dessus de la papille majeure (Beaugerie et Sokol, 2014).

A son origine, il est généralement anastomose au cana principal en constituant un affluent et
draine la portion supérieure de la téte (Beaugerie et Sokol, 2014).



Figure 2: Systéme canaaire du pancréas (Beaugerie et Sokol, 2014).

3. Histologie du pancréas:

C’est une glande lobulée entourée d’un fin tissu conjonctif aréolaire qui donne naissance a
de fins septa séparant les lobules (Figure 3).

Figure 3: Structure générale du pancréas (Herin et al., 2015)



La partie exocrine du pancréas représente 85% de la masse pancréatique et est constituée
par des cellules regroupées en amas formant des acini qui, synthétisent et contiennent les
enzymes pancréatiques (Lafitte, 2012). Elles ont un cytoplasme rose et granulaire (Figure 4).

Acinus séreux Cellules centro-acineuses

Figure 4 : Pancréas exocrine (Herin et d ; 2015)

L acinus, unité fonctionnelle du pancréas exocrine, est constitué de (Figure5) :

cellules acineuses, reconnaissables par leur noyau basal, leur cytoplasme abondant
contenant & son pole apical des grains de zymogéne (Zoubairi, 2008). Elles sont
organisées entre elles gréce a des jonctions serrées participant a la formation des
ductules pour I’écoulement des sécrétions exocrines (L&fitte, 2012).

cellules centro-acinaires, reconnaissables a leur noyau péle et a leur cytoplasme peu
abondant (Zoubairi, 2008).

cellules canalaires bordant les canalicules, formant les canaux intralobulaires puis
interlobulaires, aboutissant au cana de Wirsung. Ces canaux sont bordés par des
cellules cubiques ou cylindriques qui sécrétent de I’eau, du chlore et des bicarbonates
(Beaugerie et Sokol, 2014).

cellules stellaires



Ces cellules sont regroupées en « grappe de raisin » centrée autour de son canalicule qui
draine la sécrétion des hormones neo-synthétisées.
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Figure 5: Composition d’un acinus (Lafitte, 2012).

La partie endocrine du pancréas est constitué des Tlots de Langerhans, disposés entre les
lobules acineux, disséminés dans la glande (Figure6). Ces ilots sont plus nombreux au
niveau de la queue. Ils sont congtitués de petits amas cellulaires peu chromophiles, trés
vascularisés (Zoubairi, 2008). Ces ilots ne représentent que 1 a 2 % de la masse pancréatique,
ils se distinguent par I’hormone qu’elles secrétent (Beaugerie et Sokol, 2014).

Les cellules desilots de Langerhans sont :

- Lescdlulesa (15%) : synthétisent le glucagon.

- Lescelules (80%) : produisent I’insuline.

- Lescdlulesd (5%) : sont a I’origine de la sécrétion de la somatostatine.

- Les celules PP (1 a 2%) : produisent le polypeptide pancréatique (PP) (Bommas
2008). Elles sont stimulées par les repas, I’exercice physique et le nerf vague
(Laverdet, 2013).



Parenchyme exocrine Not deLangerhans

Figure 6: Pancréas endocrine (Herin et al ; 2015)
4. Vascularisation du pancréas:

Lavascularisation artérielle du pancréas est triple, provenant de I’artére gastroduodénale,
I’artére mésentérique supérieure et I’artére splénique.

Les veines suivent en généra le trgjet des rameaux artériels. Tout le sang veineux du
pancréas est déversé dans la veine porte, par les veines splénique et mésentérique supérieure
(Figure7) (Essofi, 2019).
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Figure 7 : Vascularisation artérielle et veineuse du pancréas (Ben Abdeslam, 2018)



5. Physiologie de pancr éas

Le pancréas est une glande amphicrine dont le tissu exocrine contribue a la fonction
digestive libérant le suc pancréatique riche en pro-enzymes aors que le tissu endocrine
secréte dans la circulation systémique des hormones nécessaires aux métabolismes cellulaires
et notamment celui des glucides. (Mller, 2016)

5.1. Sécrétion pancréatique exocrine

La fonction du pancréas exocrine est la sécrétion d’enzymes responsables de la
dégradation des aiments en ééments simples, participant activement au processus de
digestion. (Mdller, 2016)

Le suc pancréatique est un liquide incolore de pH situé entre 8,2 et 8,4 ; notamment du fait
de la sécrétion bicarbonatée (Beaugerie et Sokol, 2014) ; constitué d’un mélange des enzymes
pancréatiques et d’une solution hydro électrolytique (Lafitte, 2012), résultant de deux
meécani smes secrétoires distincts : les secrétions enzymatiques et hydro éectrol ytique.

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

5.1.1. Sécrétion enzymatique

Les enzymes sont synthétisées par les cellules acinaires et sécrétées dans la lumiere des
acini et sont ensuite déversées dans des canaux excréteurs dont le principal est le cana de
Wirsung qui se jette dans le duodénum via I’ampoule de Vater et le sphincter d’Oddi. (Lafitte,
2012)

La sécrétion enzymatique est destinée a dégrader tous les types de nutriments avec quatre
grandes familles (Mdller, 2016) :

Les protéases (trypsine, chymotrypsine, élastase, kallicréine, carboxypeptidase).

Les enzymes glycolytiques (amylase, maltase).

Les enzymes lipolytiques (triglycérides lipase, carboxyle ester hydrolase,
phospholipase A2).

Les nucléases : Désoxyribonucléase (DNase), Ribonucléase (RNase).

Certaines de ces enzymes sont présentes sous leur forme active dans la cellule comme I’a-
amylase. Cependant, la majorité sont des protéases et sont conservées dans un état inactif
(pro enzymes) au sein de granules de zymogéne au pH acide, pH auquel les enzymes sont
inactives (Dufresne, 2012), et sont activés secondairement dans le duodénum et I’intestin
gréle afin que ces enzymes ne digérent pas e pancréas lui-méme (autodigestion) (Beaugerie et
Sokol, 2014).



Les granules de zymogéne sont régulés et transportés par exocytose, elle-méme stimulée
par des hormones et des neurotransmetteurs, comprennent: le GRP (gastrin releasing
peptide), la CCK (cholécystokinine), I’Ach (acétylcholine), le VIP (vasoactive intestinal
peptide) ou encore la sécrétine. (Mdiller, 2016)

Le pancréas exocrine est le tissu avec le taux de synthése protéique le plus élevé de tout
I’organisme humain suite a la présence d’un abondant réticulum endoplasmique granuleux
ainsi que d’un performant systéme de stockage et sécrétion (Beaugerie et Sokol, 2014).

5.1.2. Sécrétion hydro éectrolytique

Les cellules canalaires sont responsables des sécrétions inorganiques (eau, sodium,
potassium, chlore et bicarbonate), nécessaires au transport des enzymes vers la lumiere
intestinale et a la neutralisation de I’acide gastrique (déversé dans le duodénum) (Dufresne,
2012).

La sécrétion de I’eau et des ions est régulée par la sécrétine et I’acétylcholine (Ach). Cette
stimulation, combinée a la forte activité de I’anhydrase carbonique au sein de I’épithélium
canalaire, contribue a I’augmentation de la concentration en bicarbonate dans le suc
pancréatique, optimisant ainsi le pH nécessaire a I’activité des enzymes digestives
pancréatiques (Muller, 2016).

5.2. Sécrétion pancréatique endocrine
5.2.1. L’insuline

L’insuline est la seule hormone hypoglycémiante de I’organisme, elle augmente I’utilisation
périphérique du glucose et inhibe la production hépatique de glucose en inhibant la
glycogénolyse et la néoglucogenése (Beaugerie et Sokol, 2014).

5.2.2. Leglucagon

Le glucagon est libéré dans le sang en réponse a une diminution de la glycémie: il s’agit
d’une hormone hyperglycémiante, qui agit en stimulant la production hépatique de glucose
(Beaugerie et Sokol, 2014).

5.2.3. La somatostatine

La somatostatine inhibe la sécrétion de plusieurs hormones, dont I'normone de croissance
secrétée par I’anté-hypophyse, l'insuline, le glucagon, la gastrine, le peptide intestina
vasoactif (VIP) et I'hormone stimulant la thyroide (TSH). (Suzan et a., 2020). Elle freine
également la sécrétion du suc gastrique et du suc intestinal (Khelifi, 2015)
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5.2.4. Le polypeptide pancr éatique (PP)

Le polypeptide pancréatique (PP) inhibe la sécrétion exocrine pancréatique, la contraction
veésiculaire, la motilité gastro-intestinale, module la sécrétion gastrique acide et inhibe ainsi la
prise dimentaire (Laverdet ,2013).

PARTIE Il : CANCER DE PANCREAS
1. L’incidence
1.1.Dansle mode

Le cancer du pancréas est classé le 14° cancer frégquent et la 7° cause de mortalité par
cancer dans le monde. Les estimations pour I’année 2018 fournies par la base de données
GLOBOCAN montrent 458918 nouveaux cas diagnostiqués et 432242 déces dus au cancer du
pancréas dans le monde (McGuigan et al., 2018).

1.2. En Algérie

Selon le registre de tumeurs d’Alger de 2017, le cancer du pancréas vient en 10°position
chez I’homme avec une incidence de 5.6 pour 100000, et 3.8 pour 100000 chez les femmes.
Ainsi, I’incidence de ce cancer est plus élevée chez les hommes que chez les femmes.

2. Lesfacteursderisques
2.1. Lesfacteurs modifiables

Letabac : Lerisque du cancer du pancréas augmente avec la durée du tabagisme et le nombre
de cigarettes fumées quotidiennement. Le centre international de recherche du cancer a
confirmé que le tabagisme est une cause associée au cancer du pancréas (Prashanth et al.,
2019).

L’alcool : Le risqgue de cancer du pancréas est sans doute augmenté par une forte
consommation d’alcool (plus de trois verres par jour), alors qu’aucune association n’a été
trouvée avec une consommation faible d’alcool (Prashanth et al., 2019).

L’obésité : I’obeésité est associée a un risque accru de plusieurs types de cancer, y compris le
cancer du pancréas (Prashanth et a., 2019).

Lerégime alimentaire: le régime alimentaire affecte le risque des maladies digestives et les
cancers y compris le cancer du pancréas. La consommation de viandes rouges (cuites a haute
température), les viandes transformeées, le cholestérol et les aiments contenant des
nitrosamines peuvent augmenter le risque de cancer du pancréas (Prashanth et a., 2019).

11



2.2. Lesfacteurs non modifiables:

Le sexe: le cancer du pancréas est plus fréguent chez les hommes que chez les femmes a
I’échelle mondiale, I’incidence du cancer de pancréas est de 5.5 pour 100000 pour les
hommes et 4.0 pour 100000 pour les femmes (Prashanth et a., 2019).

L’Age: Les datistiques indiquent que le cancer du pancréas est principalement une
pathologie d’une population plus agée et la plupart des patients ont plus de 50 ans (Prashanth
et al., 2019).

Le diabéte: le diabéte est associé a une augmentation de 1.8 fois du risque de développer le
cancer du pancréas (Prashanth et a., 2019).

L es antécédents familiaux : environ 5 a 10% des personnes atteintes de cancer du pancréas
signalent des antécédents familiaux de cancer du pancréas (Prashanth et al., 2019).

3. Classification destumeurs du pancr éas

Toutes les tumeurs épithéliales pancréatiques sont classées par 'OMS comme bénignes et
malignes, elles sont répartis en fonction de certaines caractéristiques macroscopiques et
microscopiques : au hiveau macroscopique, elles sont solides, kystiques ou intraductaux,
tandis qu'au niveau microscopique, elles sont canalaires, acineuses ou endocrines (Capasso et
al., 2018). Elles sont aussi reparties en fonction du compartiment ou la tumeur commence a se
développer en deux groupes principaux : tumeurs exocrines et tumeurs endocrines (Schapira
et d., 2020).

3.1. Lestumeursexocrines

Elles se développent généralement dans les canaux du pancréas et Beaucoup moins
souvent a partir des cellules exocrines (les acini) qui secrétent les enzymes (Schapira et al.,
2020).

3.1.1. L’adénocarcinome canalair e pancréatique (PDAC)

C’est la tumeur maligne pancréatique la plus fréguente, elle représente 90 % des tumeurs
solides pancréatiques, I’age moyen de survenue est de 60 a 70 ans (Marteau, 2017). Elle se
développe a partir des cellules canalaires pancréatiques tapissant les petits canaux qui
transportent les sucs digestifs, contiennent les enzymes, dans e canal pancréatique principal
(Balakrishnan et a., 2018).

Macroscopiquement, elle se présente sous forme des masses fermes, sclérotiques et mal
définies de couleur blanc jaunétre qui remplace I'architecture lobulaire normale de la glande.
L'hémorragie et la nécrose sont rares (Nagtegaal et al., 2010) (Figure 8).
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Figure 8 : Aspect macroscopique d’un PDAC (Nagtegaal et al., 2010).

Cette tumeur peut toucher les différentes parties du pancréas : le plus souvent la téte du
pancréas (60-70%), le corps du pancréas (13%), la queue du pancréas (7%) (Zeitoun et a.,
2017). Le PDAC a une forte invasion et une tendance a sinfiltrer dans les tissus péri-
pancréatiques, en plus de cela, elle a une forte tendance a montrer des métastases nodales
(ganglions péri-pancréatiques, gastriques, mésentériques, bourse omentales et péri-portales) et
des métastases hépatiques, osseuses ou pulmonaires (Capasso et al., 2018). Les preuves
cliniques et expérimentales indiquent que I'inflammation est un facteur de risque important
pour le PDAC (Apte et al., 2013).

3.1.2. L ’adénocarcinome acineux (ACC)

Tumeur exocrine rare, elle est plus fréquente chez les hommes. Elle se développe dans les
cellules acineuses a I'extrémité des canaux. Les symptémes peuvent inclure des douleurs
abdominales, une perte de poids, des sensations et des nausées et vomissement. Certains
patients peuvent avoir des éruptions cutanées et des douleurs articulaires, en raison d'une
augmentation des enzymes (Balakrishnan et a., 2018).

3.1. 3. Le pancréatoblastome

Tumeur maligne trés rare du pancréas affecte principalement les enfants et est
extrémement rare chez I'adulte. Elle se développe a partir d’une cellule souche totipotente de
type blastemateux (Liedo, 2004).

3.2. Lestumeurs neuroendocrines (PancNETYS)

Les tumeurs neuroendocrines sont des tumeurs rares de la téte et du corps du pancréas
(Fang et Shi., 2017), elles représentent 5 a 10 % des tumeurs solides pancréatiques (Phillippe,
2017), issues d’une famille tumorale ayant la capacité d’exprimer des facteurs communs aux
cellules nerveuses et aux cellules endocrines (HEUGA, 2018). Elles se développent a partir
des cellules des ilots de Langerhans et peuvent atteindre différents organes endocrines
(HEUGA, 2018). Elles s’associent assez souvent a des signes ou terrain familial de néoplasie
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endocrinienne multiple de type | (NEM 1) lesquelles associent plusieurs endocrinopathies
(hyperplasie ou adénomes des parathyroides, adénomes hypophysaires) (Attou, 2018).

Elles peuvent étre malignes ou bénignes, bien qu'elles ont un fort potentiel dégénératif et
puissent devenir cancéreuses (Balakrishnan et al., 2018).

M acroscopiguement, ce type est bien délimité, solitaire de couleur brun blanc-jaune ou rose
et peut ére mou et charnu ou densément fibreux (Figure 9). Des zones d'hémorragie ou de
nécrose peuvent survenir, généralement dans des tumeurs plus importantes (Nagtegaal et a.,
2010).

Figure 9: Aspect macroscopique d’une tumeur pancréatique neuroendocrine (Nagtegaal et al.,
2010)

Les tumeurs neuroendocrines pancréatiques sont décrites comme des tumeurs
fonctionnelles ou non fonctionnelles, cela dépend s elles produisent des hormones et
provoguent des symptomes (Balakrishnan et al., 2018).

3.2.1. Lestumeur s neur oendocrines fonctionnelles :

Elles peuvent sécréter des hormones, les plus fréquemment rencontrées produisent de
I’insuline. 1l existe également des tumeurs excrétant du glucagon, de la somatostatine ou du
vasoactive intestinal peptide (VIP). Ces tumeurs deviennent alors symptomatiques, de par leur
secrétion hormonal e abondante (Heuga, 2018).

Elles sont associées a des métastases ganglionnaires dans 20 % a 40 % des cas et a des
meétastases hépatiques dans 10 % a 60 % des cas (Deguelte et al., 2018).
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3.2.2. Lestumeur s neur oendocrines non fonctionnelles

Ces tumeurs sont caractérisées par I’absence d’hypersécrétion hormonal, suit a un
syndrome tumoral (Haddad, 2012). Par conséquence elles sont asymptomatiques pour la
plupart et de découverte tardive.

Le diagnostic est alors fait de maniére fortuite lors d’un bilan d’imagerie pour une autre
pathologie ou sur une symptomatologie atypique a type de douleur abdominae, de
perturbation de bilan hépatique ou de masse abdominale si la tumeur ou ses métastases sont
de découverte tardive (Heuga, 2018).

Elles peuvent provoquer des symptomes similaires a ceux de I'adénocarcinome canaaire
pancréatique qui incluent la douleur abdominale, la perte de poids, l'ictére ou la diarrhée
(Balakrishnan et a., 2018).

3.3. LesTumeurskystiques

Les tumeurs kystiques du pancréas sont des |ésions pancréatiques rares divisées en 3
principaux groupes :

- Les tumeurs bénignes représentées par |les cystadénomes sereux.

- Lestumeurs dites border ligne (correspondant aux |ésions localement avancées non
meétastatiques) tel que les cystadénomes mucineux, les tumeurs pseudo papillaires
solides et les tumeurs intra papillaires et mucineuses (Lafourcade, 2014).

- Lestumeurs malignes telles que les cystadénocarcinomes (El Kehal, 2016).

Ces |ésions kystique peuvent étre néoplasiques ou non neoplasiques (qui sont des Iésions sans
composante tissulaire, représentent presque 80 % de I’ensemble des lésions kystiques du
pancréas. Il s’agit en majorité de pseudo kystes, en minorité de kystes infectieux,
congénitaux.) (Raffoul et al., 2016).

3.3.1. Les cystadénomes séreux (SCN)

Ce sont les tumeurs kystiques néoplasiques (microkystiques) les plus fréquentes, non
communicant avec une structure canalaire, elles sont bénignes sans risque de dégénérescence
et qu’on découvre surtout de fagon fortuite chez la femme de plus 60 ans. Elles se
développent a partir des cellules acinaires du pancréas et sont tapissés d’un épithélium
régulier, sans mucosecrétion. Elles ont une croissance tres lente et sont exceptionnellement
symptomatiques (Raffoul et a., 2016).

Macroscopiquement, en coupe transversale, les cystadénomes séreux ressemblent a une
éponge et se composent de nombreux minuscules kystes remplis de liquide séreux (liquide
agueux) (Figure 10) (Nagtegad et d., 2010).
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Figure 10: Aspect macroscopique d’un cystadenome séreux (Nagtegaal et a., 2010).

3.3.2. Les cystadénomes mucineux (M CN)

Il s’agit d’une lésion kystique avec un revétement épithélial sécrétant de la mucine
(Lafourcade, 2014) (Figure1l) a potentiel malin qui touche presgue exclusivement les
femmes d’age moyen de 50 ans. IIs se développent a partir des cellules tapissant les canaux
pancréatiques et contiennent du mucus et du sang. IIs sont souvent localisés au niveau du
corps et de la queue du pancréas. Ils se trouvent au troisieme rang par ordre de fréquence des
tumeurs Kkystiques du pancréas et ils peuvent étre asymptomatiques, voire |égérement
symptomatiques (Raffoul et a., 2016).

Figure 11: Aspect macroscopique d’un cystadenome mucineux du pancréas (Zoubairi, 2008).
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3.3.3. Lestumeurs pseudopapillaires solides (TPPS)

Il sagit d'une tumeur rare qui représente moins de 2% des tumeurs pancréatiques
exocrines et moins de 5% des tumeurs kystiques du pancréas (Jakhlal et al., 2016), elle se
développe principalement dans le corps et la queue du pancréas. Cette tumeur est plus
fréquente chez les femmes plus jeunes dans leur deuxieme ou troisieme décennie et ont un
faible potentiel malin (Efstathios, 2017).

Macroscopiquement, il s’agit d’une masse solide délimitée par une capsule et associant des
zones d’hémorragie, de nécrose et des zones kystiques (Figure 12) (Maghrebi et a., 2018).

Figure 12: Aspect macroscopique d’une tumeur pseudo papillaire et solide (Koltz et al.,
2013).

Les symptdmes peuvent inclure une masse abdominale palpable, des douleurs abdominales
aspécifiques, une perte de poids (Baakrishnan et a., 2018).

3.3.4. Lestumeursintracanalaires papillaires et mucineuses (T1PM P)

Ce sont des tumeurs ou I’épithélium des canaux pancréatiques est remplacé par des cellules
neoplasiques mucosécrétantes. Ceci entraine la dilatation, voire la kystisation des canaux
atteints (secondaires, principaux et/ou les deux) (Figure 13). Lalocalisation la plus fréquente
est la téte du pancréas (70 % des cas) (Raffoul et a., 2016) et ils surviennent le plus souvent
chez I’lhomme de 65 ans (Taghy, 2009). IlIs sont en général asymptomatiques, les autres
circonstances diagnostiques sont un épisode de pancréatite aigle et plus rarement une
insuffisance pancréatique (Marteau, 2017).
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Figure 13: Coupe transversale d’une TIPMP du cana pancréatique principa (Lupinacci,
2017).

3.3.5. Les cystadénocar cinomes mucineuses

Tumeur néoplasique qui représente laforme maligne de la tumeur mucineuse kystique. Elle
se développe a partir des tumeurs mucineuses bénignes (Liedo, 2004), elle est souvent
symptomatique avec complications fréquentes et un pronostic tres mauvais (Taghy, 2009).

3.3.6. Les pseudo kystes pancr éatiques (PK)

Tumeur Kkystigue non néoplasique, se développe suite a la rupture des canaux
pancréatiques. Ils n’ont donc pas de paroi propre et présente comme une collection de tissu
pancréatique liquéfié, avec parfois des débris, englobé dans un tissu fibrogranuleux et
jouxtant ou a distance du pancréas. Les PK peuvent étre asymptomatiques ou étre
responsables de complications majeures par effet de masse (compression ou thrombose), par
fistulisation, par infection de leur contenu ou par érosion vasculaire (intrakystique ou
intrapéritonéale) conduisant a des hémorragies redoutées (Raffoul et al., 2016). Rarement,
d'autres types de cancer (ne sont pas des cancers d’origine pancréatiques) peuvent commencer
dans le pancréas surtout celles qui se développent dans des structures proches ou a l'intérieur
du pancréas, comme le canal biliaire, ces types de cancers sont :

eCancer ampullaire:

Cela se trouve dans I'ampoule de Vater, c'est la zone ou le canal pancréatique et le canal
biliaire se rencontrent et se vident dans le duodénum. Ces tumeurs peuvent bloquer le canal
biliaire, cela signifie qu'ils provogquent souvent un ictére en bloquant I'écoulement de la bile
(Balakrishnan et a., 2018).

eCancer du canal biliaire intra-pancréatique :

Cancer des voies hiliaires survient laou il traverse le pancréas afin de transporter la bile du
foie vers le duodénum, il est appelé cancer des voies hiliaires intra-pancréatique ou
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cholangiocarcinome (cancer des voies biliaires) distal. Le cancer des voies biliaires peut étre
confondu avec le cancer du pancréas, car il provoque des symptébmes similaires tels que la
jaunisse (Balakrishnan et al., 2018).
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|. ETUDE EPIDEMIOLOGIQUE :

1. Typede I’étude :

Il s’agit d’une étude épidémiologique rétrospective portant sur 100 patients atteints de cancer
du pancréas diagnostiqués entre 2015 et 2019 au service d’oncologie de I’Hopital Militaire
Régional Universitaire de Constantine (HMRUC). Cette étude s’est étalée sur une période
d’un (1) moisdu 1 mars au 31 mars 2020.

2. Les parametres de I’étude :
Les données recuelllies étaient :

- L’age.

- Lesexe

- Larégion.

- Lessymptomes.

- Lesiégedelatumeur.
- Letype histologique.
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I1.ETUDE ANATOMOPATHOLOGIQUE
Cette étude s’est déroulée au service d’anatomie pathologique de "THMRUC.
1. Lebut

L’étude anatomopathologique a pour but d’étudier les modifications histologiques du
pancréas chez les personnes atteintes d’un cancer du pancréas.

2. Etapes de I’étude anatomopathologique
2.1. Leprélévement
Les différents types de prélévements sont :

a) La biopsie: Une biopsie consiste a prélever un échantillon de tissu ou de tumeur afin de
I’examiner au microscope. Elle est indispensable pour étre sir du diagnostic et de choisir le
traitement le plus adapté.

b) La piece opératoire: C’est une piece d’organe prélevée en intégralité lors d’une
intervention chirurgicale. Pour le pancréas les plus fréguemment pratiquées sont :

- LaDuodéno pancréatectomie céphalique (DPC) : consiste en I’ablation de la téte du
pancréas, du cadre duodénal, de la voie biliaire principal e intra-pancréatique.

- La pancréatectomie gauche (spléno-pancréatectomie gauche) avec ou sans
conservation splénique, cette chirurgie est réalisée en cas de tumeurs de la queue du
pancréas (Figure 14). La splénectomie associée est indiquée en cas de |ésion de grade
3 consiste en I’ablation du pancréas corporéo-caudal, le parenchyme étant sectionnée
et suturé au niveau de I’isthme.

Figure 14 : spléno-pancréatectomie gauche.
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Le préévement doit étre fixé immédiatement par immersion du matériel dans un grand
volume de liquide fixateur standard : le formol a 10 % tamponnée pendant 24 a 48 heures.
Cette fixation a pour but :

- Ledurcissement des piéces.

- Desopposer al'autolyse tissulaire.

- De conserver une structure la plus proche possible de la structure "in vivo'(Les
structures sont figées et les antigenes immobilisée in situ, afin qu’ils ne soient pas
élués par les différents bains réactionnels).

2.2. Préparation des échantillons
2.2.1. L’étude macr oscopique

C’est un examen de diagnostic pratiqué a I’ceil nu par un médecin anatomopathol ogiste et
d’un technicien. Elle se fait dans la salle de macroscopie ou tous les prélevements recus se
préparent sous la hotte. Cette étape consiste adécrire :

- Lanature de pré évement.

- L’aspect de la tumeur: couleur, consistance, topographie, dimensions, limites
chirurgicale, présence de zones kystiques.

- le pancréas non tumoral.

- -Rapport et distance avec le duodénum, I’ampoule de Vater, la voie biliaire intra-
pancréatique, le cana de Wirsung, les marges circonférentielles encrées.

4+ En cas d’une piece opératoire

La piece opératoire est dissequée a I’aide d’un bistouri, puis plusieurs fragments sont
prélevés a partir de la masse tumorale et des limites d’exérese chirurgicale et mises dans des
casettes préalablement étiquetée par un crayon, d’un numéro correspondant au prélévement.

% En cas d’une biopsie

D’abord, on compte le nhombre de biopsies adressées, par la suite elles sont mis sur des
capsules pour ne pas les perdre et sont placer dans les cassettes préal ablement marquées.

2.2.2 Lafixation

Lafixation étant la seul étape de la préparation du tissu qui est définitive et irréversible. Le
fixateur utilisé est le formol a 10% tamponné (Figure 15).
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Figure 15 : fixation des échantillons au formol.

2.3. Programmes de circulation (Figure 16)
2.3.1 Post-fixation

Permet de compléter la fixation. Le formol tamponné a 10% est I’agent utilisé dans un seul
bain pendant 1h30min.

2.3.2 Déshydratation

La deshydratation permet d’extraire toute I’eau du tissu. Le tissu doit étre passe par 6 bains
d’alcool de concentration croissante 70%, 80%, 90% et 100%.

2.3.3 Eclaircissement :

L’éclaircissement permet de remplacer I’agent déshydratant par un produit miscible dans la
solution d’imprégnation, I’éclaircissement se fait dans 3 bains de xyléne a concentration
croissante 60%, 80% et 100% ( pendant 1h30min pour chague bain).

2.3.4 mprégnation :

L’imprégnation est la derniére etape de la circulation, elle se fait dans deux bocaux
contenant la paraffine chaude & 60c® pour remplir toutes les cavités tissulaires.

24



Figure 16: Les éapes de circulation.

2.3.5 L’inclusion (enrobage)

L’inclusion consiste & préparer un bloc de paraffine, elle se fait via un appareil spécia
selon les étapes suivantes (Figure 17) :

Mettre la paraffine dans e moule métallique (Figure 17A).

On préleve I’échantillon a I’aide d’une pince a partir des cassettes (Figure 17B).

On place I’échantillon puis on le fixe au centre du moule métalique, on le recouvre
par la partie de la cassette qui contient le numéro de la piéce (Figure 17C).

On laisse le moule quelques minutes sur la partie froide de I’appareil pour assurer la
fixation de I’échantillon au fond du moule (Figure 17D).

On met les blocs dans le congélateur a (-54°C) pour renforcer leur solidité et faciliter
leur coupe.
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Figure 17 : L’inclusion en paraffine

2.4. La microtomie

Le microtome sert a produire des rubans de coupes de tres faible épaisseur (de 2 a 3um),
observables au microscope optique, a partir d'un bloc obtenu aprés inclusion a la paraffine
selon les étapes suivantes (Figure 18) :

On fixe les blocs dans e microtome (Figure 18A).

On démarre la coupe a 25 pm pour éliminer I’exces de la paraffine (dégrossissement).
Ensuite le microtome est régler dans I’intervalle de 5 ym pour I’obtention de coupes
tissulairestres fines qui forment un ruban (Figure 18B).

Les sections du ruban sont délicatement déposees dans un bain-marie d’eau distillée
afin defaciliter leur étalement (Figure 18C).

On place les coupes tissulaires fine sur les lames propres, ces lames doivent marquées
par le méme numéro du bloc qui lui correspond (Figure 18D).

On met les lames sur la plaque chauffante réglée a 56°C (séchage).

Leslames sont mises dans la porte lames

On les place dans une étuve a 56°C afin de les déshydrater
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Figure 18 : Laréalisation de coupes.

2.5. La Coloration a I’hématoxyline et a I’éosine

Apres dissolution de la paraffine, puis réhydratation, la coloration est réalisee par
I’hématoxyline Eosine (HE). Ce dernier induit la coloration du noyau en violet par
I’hématoxyline et du cytoplasme en rose par |I’éosine.

On ameéne le porte lames dans le xyléne pendant 30 minutes puis dans I’éthanol
pendant 18 minutes.

On lave les lames a I’eau distillée pendant 2 minutes

Puis, on met la porte lames dans I’hématoxyline pendant 10 minutes

On lave les lames a I’eau distillée pendant 2 minutes

Par |a suite, on les mets dans I’éosine pendant 3 minutes

On lave les lames a I’eau distillée pendant 2 minutes

On amene |la porte lames dans I’éthanol pendant 10 minutes

Au final, on place la porte lames dans e xylene pendant 30minutes

27



2.6. Etiquetage et Montage

L’étiquetage des lames est obligatoire afin d’éviter toute sorte d’erreur entre les patients.
Aprés avoir subi une déshydratation (par bains d’alcool de degré croissant puis bains de
toluene), le montage a pour but de fixer une lamelle de verre sur lalame aprés la coloration a
I’aide d’une substance appropriée appelé la résine synthétique ce qui permet une protection
meécanique des coupes tissulaires et chimique des colorants (Figure 19).

Figure 19: Montage et étiquetage.

2.7. Observation microscopique

L’étude microscopique se fait par un microscope optique. On commence par le faible
grossissement et puis on passe aux plus forts grossissements pour voir les anomalies
cellulaires et nucléaires afin de réaliser un compte rendu précisant le type histologique de la
tumeur, le grade et le stade.

[I1 ETUDE IMMUNOHISTOCHIMIQUE (IHC)

L’ immunohistochimie (IHC) est une méthode permettant de localiser des antigenes
(Ag) dans les tissus ou les cellules, par des anticorps (AC)(immunoglobulines 1g) dirigés de
facon spécifique contre ces antigenes, et rendus visibles au microscope par conjugaison avec
des fluorochromes ou des enzymes donnant un signal coloré.

Les Ag recherchés peuvent étre des Ag membranaires, cytoplasmiques ou nucléaires, ou
des protéines de la matrice extracellulaire. Cette éape se réalise apres |’examen
d’anatomopathologie. Son but est de diagnostiquer et déterminer la thérapeutique adéquate.

3.1. Réalisation des coupes pour la technique de I’'immunohistochimie (IHC)

A partir des blocs précédents de nouvelles coupes sont rédisées, le microtome est réglé
pour obtenir des échantillons d’une épaisseur de 1.5- 2um. La différence avec la coupe
précédente est que les rubans sont repéchées a partir d’un bain marie par des lames spéciales :

28



les lames silanisées. Le porte-lame est placé dans I’étuve a 50 °C pendant 18h puis sorti de

I’étuve.

3.2. Protocole de I’'immunohistochimie

Mettre la porte |lames dans | e xyléne pendant 15 minutes (déparaffinage).
Plonger les lames dans I’éthanol pendant 15 minutes (fixation).

*Préparation de la solution de démasquage :

900 ml d’eau distillée + 100 ml de la solution a pH 6
900 ml d’eau distillée + 100 ml de la solution a pH 9

Mettre la solution de démasquage (pH6) dans le bain marie a 93°C pendant 10 minutes
(Réchauffement).

Au méme temps, laver les lames a I’eau distillées pendant 15 minutes.

Mettre les lames dans |la solution de démasguage et la porter au bain marie pendant 40
minutes (cette solution permet la révélation des sites antigénigues masqués par des
mol écules

antagonistes).

Sortir les lames du bain marie et laisser refroidir a I’air libre pendant 10 minutes sur la
paillasse.

Mettre a I’eau distillée pendant 5 minutes (lavage).

*Préparation dela solution TBS (Tris Buffer Salin)

900 ml d’eau distillée + 100 ml de TBS

plonger les lames dans la solution TBS1 pendant 5min
plonger les lames dans une seconde solution TBS2 pendant 5min
Entourer chaque échantillon (coupe de tissu) avec le Dakopen

Le cerclage de la coupe au stylo Dakopen a pour but de limiter la diffusion des réactifs

Mettre les lames dans un plateau et les couvrir afin de produire un milieu humide et de
conférer une incubation dans le noir

* Etape de peroxydation :

Mettre quelques gouttes de I’inhibiteur de peroxydase H202 et incuber dans le noir
pendant 30 minutes (H202 assure le blocage de |a peroxydase et |a libération des sites
antigénique)

Rincage a I’eau distillée pendant Sminutes

Mettre dans la solution TBS pendant Sminutes
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- Additionner I’anticorps primaire (CK-7, CK-20) (2gouttes) et incuber en noir pendant
30minutes

- Rincage des lames a I’eau distillée pendant Sminutes

- Mettre la porte lame dans |e TBS pendant 5minutes

- Additionner I’anticorps secondaire (révélateur) (2gouttes) et incuber dans le noir
pendant 30 minutes

- Rincer les lames avec I’eau distillée pendant 2 minutes

- Mettre le porte-lame dans le TBS pendant 5 minutes

*Preéparation dela DAB :
En mélangeant 20ul de DAB chromogene et 1 ml de tampon (substrat buffer).

Etape derévéation :
- Mettre le DAB et incuber en noir pendant 10 minutes (jusqu’a I’obtention du
marguage)
- Rincer a I’eau distillée

* Etape de contre coloration
- Reéaliser une contre coloration a I’hématoxyline pendant 5minutes pour obtenir des
lames prétes alalecture au microscope
- Ringageal’eau
- Séchage a I’aire libre

* Etape de montage
- Lemontage des |ames via une solution de montage et des lamelles.

« L ecture microscopique
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|.ETUDE EPIDEMIOLOGIQUE

1. Répartition dela population selon larégion :
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Figure 20 : Répartition de la population selon larégion.

Nos résultats montrent une augmentation de la fréquence du cancer du pancréas dans la
wilaya de Skikda avec 17% suivie par la wilaya de Souk Ahras avecl6% et la wilaya de
Constantine avec 12%. Nous remarquons que la fréquence du cancer du pancréas est faible
dansleswilayas de Biskra et Sétif (1%).

2. Répartition dela population selon le sexe

hommes

Hfemmes

Figure 21 : Répartition de la population selon le sexe.

Nos résultats montrent une prédominance masculine, les hommes représentent 57% (57
hommes) aors que les femmes représentent 43% (43femmes) avec un sexe-ratio de 1,32. Ces
résultats sont compatibles avec les études de (Koura et al., 2020) et (Sellam et a,. 2015). Par
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contre ils sont en désaccord avec I’étude de (Benomar, 2020) ou la prédominance était
féminine avec 62%. La prédominance masculine est liée a certains facteurs de risques tels que
le tabagisme et I’alcoolisme.

3. Répartition de la population d’étude selon I’age
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Figure 22 : Répartition des cas selon I’age.

Nos résultats montrent que la tranche d’age la plus touchée est celle de [61-70ans] avec
37% (sexe confondu), suivie par les tranches [51-60ans] avec 26% et [71-80ans] avec 21%.
Ces résultats sont proches de (Capasso et al., 2018) ou la tranche d’age la plus touchée était
celle de [60-71ans]. Nos résultats sont aussi cohérants avec ceux de (Sun-Whe et Hiroki,
2017) ou la plupart des patients atteints du cancer du pancréas avaient entre 60 et 80 ans.

Plusieurs études (Zhang et a., 2019), (McGuigan et a., 2018), (Leduc, 2016) et (Sun-Whe et
Hiroki, 2017) ont montré que le risque de développer un cancer du pancréas augmente avec
I'age.

Selon nos résultats, les tranches d’age les moins touchées sont [81-90 ans] avec 8%, [31-40
ans] avec 5 %, [41-50 ans] avec 2 % et [20-30 ans] avec 1% (1 patient). Ces résultats sont

proches de ceux de (Yellu et al., 2017) et (Timothy et a., 2019) ou le cancer du pancréas se
produit moins souvent avant 45 ans.
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4. Répartition dela population selon lesfacteursderisque
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Figure 23 : répartition des cas selon les facteurs de risque.

Nos résultats montrent que les fumeurs représentent 37% de la population (37 personnes)
alors gue les non fumeurs représentent 63% (63 personnes). 11% des patients (soit 11
malades) sont diabétiques et 3% des malades (3 patients) souffrent d’une pancréatite aigue.
On signale qu’aucun malade n’est alcoolique. Ces résultats sont trés proches des études de
(Essofi, 2019) et (Ntagirabiri et a., 2012) ou |e tabagisme était |e principal e facteur de risque,
par contre dans ces études, I’alcoolisme occupait la deuxiéme position.



5. Répartition dela population selon lessignes cliniques
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Figure 24 : Répartition de la population selon les signes cliniques.

Nous remarquons que 39.76% des malades avaient des douleurs abdominales. 28.92% des
malades avaient un ictere. 30.12% des patients avaient une épigastralgie. 14.46% des patients
avaient des vomissements. L’amaigrissement est signalé chez 4.82% de la population. Ces
résultats sont proches de ceux de (Benomar, 2020) mais ils sont en désaccord avec les
résultats de (Essofi, 2019) ou I’ictére était le signe clinique le plus fréquent.

La doleur intense abdominal a irradiation postérieure et/ou dorsale, est évocatrice d’une
tumeur non résécable par envahissement ceeliaque et associée a un mauvais pronostic. L’ictére
est un signe parfois précoce quand il est causé par une tumeur de la téte obstruant la voie
biliaire principale (Neuzillet et al,. 2018).
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6. Répartition des cas selon le siege de la tumeur
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Figure 25 : Répartition des cas selon lalocalisation de latumeur.

Nous remarquons que les localisations les plus fréquentes du cancer du pancréas sont au
niveau de la téte avec 37%, du corps avec 15%, de la partie corpereo caudale avec 14% des
cas, de la queue avec 11% des cas et de la partie isthmo corpereo avec 9% des cas. Les
localisations les moins fréguentes sont au niveau de la partie isthmo céphalique avec 4% des
cas, de I’isthme pancréatique avec 3%, la partie corpereo céphalique avec 2% des cas. Nous
avons enregistré d’autres localisations avec des fréquences tres faibles au niveau de I’ampoule
de Vater avec 1% des cas, la retro pancréatique avec 1% des cas et la bilio pancréatique avec
1% des cas. Ces résultats sont compatibles avec ceux de (Ouattara et al., 2017), ( Zeitoun et
a.,2017), (Sellam et al., 2015) et (Raissouni et a., 2012) ou la téte du pancréas était la plus

touchée par le cancer
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7. Répartition dela population selon le type histologique de la tumeur
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Figure 26 : Répartition de la population selon le type histologique.

L’etude anatomopathologique montre que I’aspect histologique le plus dominant est
I’adénocarcinome avec 85% suivi par la néoplasie pancréatique avec 9%. Le carcinome
représente 3% des cas. Nous avons enregistré d’autres aspects histologiques avec des
fréquences trés faibles: le type neuroendocrine et le type intracanalaire papillaire et
mucineux du pancréas (TIPMP) avec 1% pour chacun. Ces résultats sont proches de ceux de
(Zhang Lee et ., 2019),(Timothy, 2019 ), (Sun-Whe et Hiroki, 2017) et (Duran et al., 2015)
qui ont montré que I’adénocarcinome du pancréas exocrine est le type histologique le plus
fréquent. Par contre nos résultats sont en désaccord avec ceux de (Zhang Lee et a., 2019)
(Timothy., 2019 ) et (Essofi,2019) ou la tumeur neuroendocrine pancréatique était le
deuxieme aspect histologique le plus fréquent.
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[I. ETUDE ANATOMOPATHOL OGIQUE

1. Observation de coupes histologiques montrant les différents types de cancer du
pancr éas

1.1 Observation de coupes histologiques d’un Adénocarcinome :

IT :infiltation
tumoral

GL :ganglion
lymphatique

SN : structure
normale

Figure 27-A

ST: structure
tumorale

STG:structure
tubulo-
glandulaire

Pl:
parenchyme
indemne

Figure27-C X20 Figure27-D X20
Figure 27 : Aspect histologique d’un adénocarcinome pancréatique (HMRUC, 2019).

L’examen au microscope montre une structure anormale tumorale d’architecture tubulée
(Figure 27-C et D). L’examen au microscope au niveau de la (Figure 27B) montre une
métastase ganglionnaire ou la tumeur infiltre le ganglion lymphatique. L’examen au
microscope au niveau de la (Figure 27-A) montre une infiltration tumorale ou la tumeur
infiltre le parenchyme pancréatique.
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1.2. Observation de coupes histologiques d’une tumeur pseudo papillaire solide

TP : tumeur
papillaire

Figure 28-C X20

Figure 28 : Aspect histologique d’une tumeur pseudo papillaire solide (HMRUC, 2019).

L’examen au microscope montre un parenchyme pancréatique siege d’une prolifération
tumorale édifiant des structures papillaires et pseudopapillaires (Figure 28-A, B et C).
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1.3. Observation de coupes histologiques d’un cystadenome mucineux

EM :
épithélium
muci neux
LK : lumiére
kystique

Figure29-A X5 Figure 29-B X10

Figure 29 : Aspect histologique d’un cystadenome mucineux (HMRUC, 2019).

L’examen microscopique montre un parenchyme pancréatique siége d’une lésion kystique
tapissée par un épithélium mucineux (Figure 29-A et B).



1.4. Observation de coupes histologiques d’une tumeur neuroendocrine

Figure 30 : Aspect histologique d’une tumeur pancréatique neuroendocrine X10 (HMRUC,
2019).

L’examen au microscope montre la disposition des cellules tumorales en nids solides
entourés d'un mince stroma vasculaire avec un arrangement pseudo rosette de leurs cellules

I11. ETUDE IMMUNOHISTOCHIMIQUE :

Figure 31-A X5 Marquage ala chromogranine Figure 31-B X10 Marquages ala
synaptophysine

Figure 31: Profil immunohistochimique des marqueurs Chromogranine et synaptophysine
(HMRUC, 2019).

41



La chromogranine ains que la synaptophysine sont des margueurs neuroendocriniens
largement utilisées pour caractériser les tumeurs neuroendocriniennes du pancréas.

La Chromogranine induit un marquage cytoplasmique granulaire au niveau des sécrétions
(granules secrétoires des cellules neuroendocrines) tandis que la synaptophysine induit un
marquage des vésicules membranaire lies au cytoplasme des cellules neuroendocriniennes.
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Notre étude fournit des informations concernant les caractéristiques épidémiologiques et
histologiques du cancer du pancréas.

La plupart de nos résultats sont en accord avec la littérature, I’adénocarcinome est le type
histologique le plus fréquent, avec une agressivité histologique particuliere et un pouvoir
invasif puissant. La localisation la plus fréquente du cancer du pancréas est au niveau de la
téte.

Nos résultats ont également indiqué que le cancer du pancréas touche beaucoup plus les
sujets agés avec une prédominance masculine. Les symptébmes les plus fréquemment
rencontrés sont les douleurs abdominales, I’épigastralgie et I’ictere.

En perspectives, La réalisation d’une étude épidémiologique plus approfondie sur une
population plus large est importante pour une meilleure compréhension de la pathologie.
D’autres études complémentaires dans d’autres régions de notre pays sont nécessaires en vue
de la création d’une base de données nationale.
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