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Chers lecteurs, chères lectrices,
C’est avec un grand plaisir que je participe, en tant que 
représentante de la région du Nord du Maroc et du 
service d’hépato-gastroentérologie du CHU Moham-
med VI de Tanger-Tétouan-Al Hoceima, à la rédaction 
de l’éditorial de cette grande revue nationale, qui met 
en valeur la gastroentérologie marocaine et permet à 
l’ensemble des praticiens exerçant dans les différents 
secteurs de rester connectés et informés des avan-
cées réalisées dans notre pays dans le domaine de 
l’hépato-gastroentérologie. Ce numéro, riche et diver-
sifié, met en lumière des thématiques d’actualité ainsi 
que des expériences cliniques enrichissantes. Ce 
numéro coïncide avec le développement remarquable 
de la médecine au Maroc, grâce à la stratégie 
clairvoyante de notre Souverain, Sa Majesté le Roi 
Mohammed VI, que Dieu le glorifie.
Le dossier thématique de ce mois est consacré à 
l’adénocarcinome du pancréas, un cancer redoutable 
dont la prise en charge demeure un défi majeur. Les 
articles proposés abordent successivement l’épidé-
miologie, les facteurs de risque, les modalités 
diagnostiques, ainsi que les différentes options théra-
peutiques : endoscopiques, médicales et chirurgi-
cales. Cette approche multidisciplinaire permet de 
mieux appréhender les progrès réalisés et d’envisager 
de nouvelles perspectives.
La section Endoscopie revient sur les bonnes 
pratiques de la coagulation au plasma argon, 

un outil incontournable en pratique quotidienne. 
L’Atlas d’endoscopie illustre, quant à lui, une situation 
rare et délicate qui est  la fistule oeso-trachéale.
La rubrique Cas cliniques nous plonge dans des 
présentations atypiques et souvent des diagnostiques 
difficiles : de la tuberculose multifocale sous anti-TNF 
au lymphome pancréatique primitif, en passant par 
l’adénocarcinome duodénal ou encore une tumeur 
desmoïde sur maladie de Crohn. Ces observations, 
parfois rares, rappellent l’importance de la vigilance 
clinique et du raisonnement différentiel.
Nous proposons également un regard critique dans la 
rubrique « Lu pour vous », avec une mise au point sur 
les tumeurs intra-canalaires papillaires et mucineuses 
du pancréas, fruit de l’expérience du CHU de Casa-
blanca.
Enfin, la section Articles originaux témoigne de la 
richesse de la recherche et des pratiques dans les 
différentes régions de notre Royaume, illustrant la 
dynamique et l’expertise croissantes de nos équipes 
médicales.
À travers ce numéro, nous espérons offrir à nos 
lecteurs un panorama complet alliant mise au point 
scientifique, expériences cliniques et réflexion 
pratique, contribuant ainsi à l’amélioration continue de 
nos pratiques et à l’enrichissement de nos connais-
sances.
Nous vous souhaitons une lecture stimulante et 
enrichissante.

Pr Mellouki Ihsane
Cheffe du service d’hépato-gastroentérologie du CHU Mohammed VI de Tanger

RMMAD au service de la FMC
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INTRODUCTION :
L’adénocarcinome du pancréas (AP) est la forme histo-
logique la plus fréquente des cancers pancréatiques, 
représentant plus de 90 % des cas. C’est une tumeur 
particulièrement agressive, marquée par une évolution 
clinique silencieuse et un pronostic sombre, avec un 
taux de survie à 5 ans inférieur à 10 % (1). Cette létalité 
élevée s’explique en grande partie par l’absence de 
symptômes précoces spécifiques et par le diagnostic 
souvent tardif (2).
Malgré les progrès réalisés en imagerie, en biologie et 
en endoscopie interventionnelle, la détection précoce 
de l’adénocarcinome pancréatique demeure limitée. 
Aucun dépistage de masse n’est actuellement recom-
mandé, et la surveillance ne concerne que les sujets à 
haut risque, notamment en cas de prédispositions 
génétiques ou d’agrégation familiale (3). Le diagnostic 
repose avant tout sur l’imagerie, avec le scanner multi-
phasique “pancreatic protocol” comme examen de 
référence, complété selon les situations par l’IRM et 
l’échoendoscopie avec prélèvement tissulaire (4,5).
Dans cette revue, nous présenterons successivement 
les données épidémiologiques et les modalités 
diagnostiques de l’adénocarcinome du pancréas.

2. ÉPIDÉMIOLOGIE
2.1. Incidence et prévalence
L’adénocarcinome du pancréas (AP) représente 
environ 3 % de l’ensemble des cancers mais près de 7 
% des décès par cancer à l’échelle mondiale (6). Il 
constitue plus de 90 % des tumeurs pancréatiques (1). 
En 2022, l’incidence mondiale était estimée à ≈511 
000 nouveaux cas et la mortalité à ≈467 000 décès, 
faisant de l’AP la 12ᵉ cause de cancer la plus 
fréquente mais la 7ᵉ cause de décès par cancer (6). 

L’incidence est plus élevée dans les pays industrialisés 
(Europe : 8–12/100 000 habitants/an ; États-Unis : ≈60 
000 nouveaux cas/an), tandis qu’elle reste plus faible 
dans les pays en développement, bien qu’en augmenta-
tion (2).
Au Maroc, selon GLOBOCAN 2022, on rapporte environ 
1 229 nouveaux cas et 1 181 décès par an, avec une 
incidence standardisée de 2,8/100 000 habitants. Cette 
fréquence est plus faible que celle des pays occiden-
taux, mais la mortalité demeure proportionnellement 
élevée, traduisant un diagnostic tardif (7).
L’AP survient préférentiellement chez les sujets âgés, 
avec un âge médian au diagnostic situé entre 65 et 70 
ans. Les cas avant 50 ans sont rares et doivent faire 
évoquer une prédisposition génétique (8). On observe 
une légère prédominance masculine, avec un ratio hom-
me/femme d’environ 1,3:1 (9). En raison du pronostic 
défavorable, la prévalence mondiale reste faible, 
estimée à moins de 200 000 patients vivants avec un 
diagnostic actif, ce qui contraste avec d’autres cancers 
plus chroniques (8).
2.2. Facteurs de risque
L’étiologie de l’adénocarcinome du pancréas (AP) est 
multifactorielle, impliquant des facteurs environnemen-
taux, des maladies prédisposantes et des formes fami-
liales.
2.2.1. Facteurs environnementaux
Le tabagisme est le facteur de risque le plus solidement 
établi, responsable d’environ 20 à 25 % des cas (10). La 
consommation chronique d’alcool, notamment 
lorsqu’elle induit une pancréatite chronique, augmente 
également le risque (11). Le rôle du régime alimentaire 
a été évoqué, avec une association positive rapportée 
pour les viandes transformées, les graisses animales et 
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une consommation excessive de sucres, tandis 
qu’une alimentation riche en fruits et légumes pourrait 
être protectrice (12). Certaines expositions profession-
nelles (hydrocarbures aromatiques polycycliques, 
pesticides, solvants) ont aussi été incriminées, bien 
que les données restent hétérogènes (13).
2.2.2. Maladies prédisposantes
Le diabète de type 2 est un facteur reconnu, particulière-
ment lorsqu’il est récent et associé à l’obésité (14). 
L’obésité accroît le risque d’AP, probablement via l’insu-
linorésistance, l’inflammation chronique et les désordres 
métaboliques (15). La pancréatite chronique, quelle 
qu’en soit l’étiologie, confère également un risque accru, 
estimé à un risque relatif multiplié par 6 à 13 selon la 
durée et la sévérité de la maladie (11).
Certaines lésions précancéreuses du pancréas sont 
désormais bien individualisées et reconnues comme 
des situations à risque évolutif. Parmi elles, les tumeurs 
intracanalaires papillaires et mucineuses du pancréas 
(TIPMP) occupent une place majeure, en raison de leur 
potentiel de transformation en adénocarcinome invasif. 
Les cystadénomes mucineux constituent une autre 
entité importante, généralement rencontrée chez la 
femme d’âge moyen, et dont le risque de dégénéres-
cence impose une évaluation soigneuse. Plus rarement, 
des cystadénomes séreux atypiques ou des adénomes 
canalaires pancréatiques peuvent également évoluer 
vers une forme maligne. L’identification de ces lésions a 
profondément modifié la stratégie de prise en charge : 
elles doivent faire l’objet soit d’une surveillance spéciali-
sée dans des centres experts, soit d’une résection 
chirurgicale lorsque leurs caractéristiques morpholo-
giques, cytologiques ou évolutives font craindre un 
risque accru de transformation maligne (16).
2.2.3. Formes familiales et génétiques
Environ 5 à 10 % des AP surviennent dans un contexte 
de prédisposition génétique (17). Les mutations les plus 
fréquemment retrouvées concernent BRCA1/2, PALB2, 
ATM et CDKN2A. 
Des syndromes héréditaires tels que le syndrome de 
Lynch ou celui de Peutz–Jeghers confèrent également 
un risque nettement accru (18). 

3. DIAGNOSTIC
3.1. Présentation clinique
L’adénocarcinome du pancréas (AP) se manifeste le 
plus souvent par des symptômes tardifs et peu spéci-
fiques : douleurs épigastriques irradiant vers le dos, 
amaigrissement progressif, anorexie et asthénie. 
L’ictère cholestatique est habituellement révélateur 
des tumeurs de la tête du pancréas, tandis que les 
localisations au corps ou à la queue s’expriment plutôt 
par des douleurs isolées et un amaigrissement sans 
ictère (22).
Certaines situations doivent faire évoquer la possibilité 
d’un AP : une pancréatite aiguë récidivante sans 
cause évidente, l’apparition récente d’un diabète 
après 50 ans associée à une perte de poids, ou encore 
une thrombophlébite migratrice (syndrome de Trous-
seau). Cette présentation polymorphe explique que le 
diagnostic soit souvent posé à un stade avancé, ce qui 
renforce l’importance d’une exploration morpholo-
gique précoce en cas de symptômes persistants ou 
atypiques (22).
3.2. Examens biologiques
Le bilan biologique dans l’adénocarcinome du 
pancréas (AP) n’est pas spécifique, mais il contribue à 
l’orientation diagnostique, à l’évaluation de la choles-
tase et au suivi évolutif.
3.2.1. Bilan général
Les anomalies biologiques reflètent les conséquences 
locales ou systémiques de la tumeur :
• un syndrome cholestatique (élévation de la 
bilirubine, des phosphatases alcalines et des GGT) en 
cas d’obstruction biliaire extrinsèque, typiquement 
observée dans les formes céphaliques (22, 23) ;
• une cytolyse modérée (élévation légère des 
ALAT et ASAT) ;
• des troubles du métabolisme glucidique, 
notamment un diabète d’apparition récente après 50 
ans, parfois révélateur de la maladie (24) ;
• un syndrome inflammatoire biologique (éléva-
tion de la CRP, VS) ;
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• et dans les formes évoluées, une anémie 
normochrome normocytaire et une hypoalbuminémie 
(23).
3.2.2. Marqueurs tumoraux sériques : 
Le CA 19-9 demeure le marqueur sérique de 
référence dans le cancer du pancréas, bien qu’il ne 
soit ni spécifique ni sensible à 100 %.
Sa sensibilité varie entre 70 et 90 %, et sa spécificité 
autour de 80 %, mais sa valeur prédictive positive 
reste insuffisante pour le diagnostic de certitude ou le 
dépistage (23, 25).
Les faux positifs sont observés en cas de cholestase, 
pancréatite chronique, cirrhose ou autres cancers 
digestifs, tandis que les faux négatifs concernent les 
sujets Lewis a–b– (≈ 5–10 % de la population) (26).
Le CA 19-9 conserve une valeur pronostique et de 
suivi : un taux > 500 U/mL sans cholestase évoque 
souvent une maladie métastatique ; à l’inverse, une 
diminution > 50 % sous traitement ou une normalisa-
tion post-chirurgicale sont associées à une meilleure 
survie (27, 23).
Chez les patients Lewis négatifs, d’autres marqueurs 
(ACE, CA 125, thrombospondine-2) peuvent être 
explorés, mais leur utilité reste limitée (28, 29).
3.3. Imagerie diagnostique et de stadification : 
3.3.1. Tomodensitométrie « pancreatic protocol » : 
Le scanner multidétecteur est l’examen de référence 
pour le diagnostic, la stadification et l’évaluation de la 
résécabilité de l’adénocarcinome du pancréas (22, 
23). Il doit couvrir thorax–abdomen–pelvis et permet 
d’évaluer la taille/localisation tumorale, l’atteinte 
vasculaire artérielle et veineuse et l’extension loco-ré-
gionale ou à distance (foie, ganglions, péritoine, 
poumon).
Technique : 
L’examen doit être réalisé selon un protocole pancréa-
tique, c’est-à-dire un scanner injecté multiphase com-
portant :
- une phase pancréatique environ 40 à 50 secondes 
après l’injection ;
- une phase portale à 65 – 70 secondes ;

- éventuellement une phase sans injection pour détec-
ter les calcifications ou un composant graisseux.
L’injection intraveineuse se fait à 3 – 5 mL/s avec un 
produit de contraste iodé non ionique, et l’acquisition 
doit être réalisée en coupes fines (≤ 1 mm) avec 
reconstructions multiplanaires. Un contraste oral 
neutre est préférable pour ne pas masquer le 
pancréas (23).
Interprétation : 
Les tumeurs d’adénocarcinome apparaissent généra-
lement hypodenses en phase pancréatique et souvent 
iso/peu rehaussées en phase porte par rapport au 
parenchyme normal. Le scanner recherche :
- une dilatation du canal de Wirsung et/ou de la voie 
biliaire principale ;
- une infiltration vasculaire (tronc cœliaque, AMS, 
VMS, veine porte) ;
- et toute extension extra-pancréatique.
Évaluation de la résécabilité : 
Le rapport de la tumeur avec les principaux axes 
vasculaires doit être décrit précisément (contact < ou ≥ 
180°, sténose, thrombose). Ces critères permettent de 
classer la lésion en résécable, borderline ou locale-
ment avancée.
IVT : interface vaisseau–tumeur ; VP : veine porte ; 
VMS : veine mésentérique supérieure ; AMS : artère 
mésentérique supérieure ; AHC : artère hépatique 
commune ; TC : tronc cœliaque

L’imagerie au moment de l’évaluation doit impérative-
ment être récente (<4semaines) car l’évolution des AP 
peut être rapide et un délai plus long augmente le 
risque (> 20%) de découverte per-opératoire de 
métastases non vues à l’imagerie pour une tumeur 
présumée résécable (23).

Tableau IV - Définition des critères de résécabilité selon
le stade d'envahissement vasculaire (D’après les critères MD

Anderson Cancer Center (MDACC)/ National Comprehensive
Cancer Network (NCCN), repris par le TNCD 2024 (23)
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3.3.2. Imagerie par résonance magnétique (IRM) : 
L’IRM pancréatique, souvent associée à une cholan-
gio-IRM (MRCP), constitue un examen complémen-
taire du scanner dans l’évaluation de l’adénocar-
cinome du pancréas.
Elle n’est pas systématique, mais elle apporte une 
meilleure caractérisation tissulaire et une meilleure 
détection des lésions indéterminées (22, 23).
Indications principales : (23)
 - Lorsque le scanner est non contributif ou équivoque, 
notamment pour des lésions de petite taille (< 2 cm) ou 
iso-denses.
 - Pour préciser la nature d’une lésion kystique (diffé-
rencier tumeur kystique mucineuse, TIPMP, pseu-
dokyste).
- Pour rechercher des métastases hépatiques 
infracentimétriques ou une infiltration du canal 
pancréatique principal non visible au scanner.
- Dans l’évaluation préopératoire lorsque le scanner 
montre des anomalies douteuses de résécabilité 
vasculaire ou biliaire.
Protocole recommandé : 
L’IRM doit comporter des coupes axiales fines 
centrées sur le pancréas, des séquences pondérées 
T1 et T2 avec et sans saturation de graisse, une 
séquence de diffusion (DWI), et une acquisition après 
injection de gadolinium avec étude dynamique 
précoce et portale.

L’ajout d’une cholangio-IRM (MRCP) permet de visua-
liser les canaux pancréatique et biliaire sans injection, 
utile pour repérer une sténose ou un double duct sign.
Apport diagnostique : 
L’adénocarcinome du pancréas apparaît générale-
ment hypointense en T1, hyperintense en diffusion, et 
se rehausse peu après injection.
L’IRM offre une meilleure sensibilité que le scanner 
pour les tumeurs < 2 cm, les formes iso-denses et la 
détection hépatique, mais reste moins performante 
pour l’étude des rapports vasculaires, d’où son rôle 
complémentaire plutôt que substitutif (22, 23).

3.3.3. Échoendoscopie (EUS) : 
L’échoendoscopie (EUS) joue un rôle central dans le 
diagnostic et la stadification loco-régionale de l’adéno-
carcinome du pancréas. Elle combine l’imagerie ultra-
sonore haute résolution et l’endoscopie digestive, 
permettant une visualisation fine du pancréas et des 
structures vasculaires adjacentes, ainsi qu’un accès 
direct à la ponction pour confirmation histologique.

Figure 1 : Invasion du deuxième segment duodénal
par une masse pancréatique au scanner

Figure 2 : Petit adénocarcinome canalaire du pancréas
se manifestant par une dilatation canalaire postobstructive

visible en pondération T2
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Performances diagnostiques
L’EUS est particulièrement performante pour détecter 
les petites lésions pancréatiques (< 2 cm), souvent 
iso-denses au scanner. La sensibilité globale varie de 
85 à 95 %, supérieure au scanner et à l’IRM pour les 
lésions infracentimétriques (24, 26–28).
Concernant l’envahissement vasculaire, l’EUS offre 
une performance comparable à la TDM, mais cette 
dernière reste l’examen de référence pour la stadifica-
tion d’ensemble (22, 23).

Apports spécifiques
L’échoendoscopie présente plusieurs avantages 
spécifiques dans le diagnostic de l’adénocarcinome du 
pancréas. Elle permet en premier lieu la détection des 
petites tumeurs et des lésions iso-denses qui peuvent 
ne pas être visualisées au scanner (26, 28). L’utilisa-
tion de l’élastographie et de l’échoendoscopie de 
contraste (CE-EUS) améliore la caractérisation tissu-
laire et contribue à distinguer les lésions malignes des 
pancréatites chroniques ou des tumeurs neuroendo-
crines (25, 26). L’EUS est également utile pour l’éva-
luation ganglionnaire loco-régionale, avec la possibili-
té de réaliser une ponction ciblée en cas de doute (24, 
29). Enfin, elle constitue l’outil de guidage pour les 
prélèvements (FNA/FNB), qui sont considérés comme 
la méthode de référence pour l’obtention d’une preuve 
histologique (24, 29).

Recommandations internationales
Selon les recommandations de l’European Society for 
Medical Oncology (ESMO) 2023 et du Thésaurus 
National de Cancérologie Digestive (TNCD) 2024, 
l’EUS doit être envisagée en complément du scanner 
lorsqu’il existe une discordance clinico-radiologique, 
une lésion pancréatique de petite taille ou encore 
lorsqu’une confirmation histologique est requise avant 
une prise en charge thérapeutique (22, 23). Dans le 
prolongement de ces recommandations, l’European 
Society of Gastrointestinal Endoscopy (ESGE) a 
publié en 2017 des directives plaçant l’EUS comme 
l’examen de choix pour la réalisation des ponctions 
pancréatiques, en raison d’un rapport bénéfice/risque 
supérieur à celui des biopsies percutanées (24). Par 
ailleurs, l’European Federation of Societies for Ultra-
sound in Medicine and Biology (EFSUMB) a insisté 
dès 2016 sur l’intérêt des techniques complémentaires 
telles que l’élastographie et l’échoendoscopie de 
contraste, qui renforcent la capacité de l’EUS à carac-
tériser les masses pancréatiques (25). Enfin, les 
recommandations plus récentes de la Korean Society 
of Gastrointestinal Endoscopy (KSGE) en 2021 ont 
mis l’accent sur la nécessité de standardiser la 
pratique de l’EUS et de former spécifiquement les 
opérateurs, afin d’optimiser la fiabilité du diagnostic et 
d’améliorer la qualité des prélèvements obtenus (29).
Limites
Malgré ses performances élevées, l’échoendoscopie 
présente plusieurs limites qu’il convient de souligner. 
Tout d’abord, il s’agit d’un examen fortement opéra-
teur-dépendant, dont la qualité et l’interprétation varient 

Figure 3 : Représentation schématique de la ponction
pancréatique sous échoendoscopie

Figure 4 : Échoendoscopie standard (mode B) et échoendoscopie
de contraste (CE-EUS) d’une masse pancréatique
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selon l’expertise du praticien. Ainsi, bien que l’EUS 
puisse apporter des informations complémentaires au 
scanner sur l’extension loco-régionale, elle ne consti-
tue pas l’examen de référence pour l’évaluation de 
l’atteinte vasculaire, notamment en raison des 
variantes anatomiques fréquentes des artères hépa-
tiques et du risque d’interprétation erronée (23).
Par ailleurs, si la cytoponction guidée par EUS est 
considérée comme le gold standard pour la preuve 
histologique, elle n’est pas exempte de limites. Les 
recommandations de l’European Society of 
Gastrointestinal Endoscopy (ESGE) rappellent la 
possibilité de faux positifs cytologiques, notamment en 
présence de lésions malignes de la muqueuse diges-
tive adjacente (24). À l’inverse, la rentabilité diagnos-
tique peut être réduite chez les patients présentant 
une pancréatite chronique, où la différenciation entre 
inflammation et tumeur maligne reste délicate, même 
avec l’apport de l’élastographie et du contraste (25, 
26).
Enfin, bien que rare, un risque de seeding tumoral sur 
le trajet de ponction a été rapporté, essentiellement 
lors de ponctions de lésions du corps et de la queue 
pancréatique, où le trajet transgastrique n’est pas 
réséqué lors de la chirurgie (24). Ce risque, même 
exceptionnel, doit être connu et discuté dans la straté-
gie diagnostique globale.
En somme, si l’EUS occupe une place incontournable 
dans le diagnostic et la stadification de l’adénocar-
cinome pancréatique, son interprétation nécessite une 
expertise spécialisée, et ses résultats doivent toujours 
être intégrés de façon critique au reste du bilan 
morphologique et biologique.
3.4. Diagnostic histologique
La confirmation histologique est un élément indispen-
sable dans la prise en charge de l’adénocarcinome du 
pancréas (AP), en particulier dans les formes non 
résécables, ou lorsque des traitements néoadjuvants 
ou palliatifs sont envisagés (22, 23).

Techniques de prélèvement : FNA vs FNB : 
L’échoendoscopie avec ponction guidée reste la voie 
d’accès privilégiée. Historiquement, la cytoponction 
(FNA, fine-needle aspiration) a été largement utilisée, 
avec une sensibilité comprise entre 80 et 95 % et une 
spécificité de 96 à 100 % (22, 23, 24, 29). Cependant, 
plusieurs études et méta-analyses ont montré que la 
biopsie (FNB, fine-needle biopsy) apporte des avan-
tages significatifs.
Une méta-analyse portant sur plus de 1 300 patients a 
montré que la FNB présentait une meilleure précision 
diagnostique (87 % contre 81 %), une adéquation 
cytopathologique supérieure (89 % contre 82 %), et 
nécessitait un nombre réduit de passages (1,6 contre 
2,3), sans augmentation du risque de complications 
(25, 29, 30). Plusieurs essais randomisés comparant 
FNA et FNB dans les masses pancréatiques ont 
confirmé un rendement diagnostique plus élevé pour 
la FNB, atteignant jusqu’à 91–94 % contre 78–87 % 
pour la FNA (24, 29).
L’intérêt de la FNB est particulièrement marqué dans 
les situations où un tissu histologique conservé est 
nécessaire, par exemple pour la distinction entre 
cancer et pancréatite chronique, ou pour permettre 
une analyse moléculaire et immunohistochimique 
(IHC) (24, 29, 30). Ainsi, les recommandations 
récentes de l’ESGE et de la KSGE encouragent l’utili-
sation préférentielle de la FNB, chaque fois que dispo-
nible, afin d’obtenir du tissu de meilleure qualité et 
exploitable pour la médecine personnalisée (24, 29).

Figure 5 : Aiguille d’échoendoscopie de type FNB
(Fine-Needle Biopsy)
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Optimisation de la technique
L’optimisation de la ponction échoendoscopique 
repose sur plusieurs paramètres techniques. Le choix 
de l’aiguille constitue un élément déterminant : les 
modèles de nouvelle génération, notamment les 
aiguilles de type « Franseen » ou « Fork-tip », ont 
montré une supériorité par rapport aux aiguilles stan-
dards en termes de quantité et de qualité histologique 
obtenues (30). Le nombre de passages réalisés 
influence également le rendement diagnostique ; il est 
généralement de deux à quatre, mais il peut être réduit 
avec l’utilisation d’aiguilles FNB, qui offrent une 
meilleure performance par passage (29). Par ailleurs, 
l’évaluation cytologique rapide sur site (ROSE) permet 
d’améliorer la rentabilité de la FNA en vérifiant immé-
diatement la qualité du prélèvement. Toutefois, la FNB 
pourrait limiter la dépendance à cette technique grâce 
à l’émergence de la macroscopic on-site evaluation 
(MOSE), qui repose sur une évaluation macrosco-
pique simple du prélèvement par l’opérateur lui-même 
(29, 30). Ainsi, le perfectionnement des aiguilles et 
l’intégration de ces techniques complémentaires 
visent à maximiser le rendement diagnostique tout en 
réduisant le nombre de passages et le risque de com-
plications.

Applications en biologie moléculaire
Au-delà du simple diagnostic, la ponction échoendos-
copique, en particulier lorsqu’elle utilise des aiguilles 
de type FNB, permet d’obtenir un matériel tissulaire de 
qualité, ouvrant la voie à des applications en biologie 
moléculaire. En effet, la préservation de l’architecture 
histologique autorise la réalisation d’analyses immu-
nohistochimiques (IHC), indispensables pour affiner le 
diagnostic différentiel, notamment vis-à-vis des 
tumeurs neuroendocrines ou de la pancréatite 
auto-immune (29, 30). De plus, les échantillons obte-
nus par FNB se prêtent aux analyses moléculaires et 
génomiques telles que la recherche de mutations de 
KRAS ou de gènes de prédisposition (BRCA1/2, 
PALB2), ainsi qu’aux études transcriptomiques plus 
récentes (24, 29). Ces approches sont désormais 
essentielles dans l’optique d’une médecine de préci-
sion, permettant non seulement d’affiner le pronostic 
mais aussi d’orienter la décision thérapeutique, 
notamment dans la sélection de traitements ciblés ou 
de protocoles de chimiothérapie adaptés. Ainsi, 
l’apport de la FNB dépasse le simple diagnostic histo-
logique et s’inscrit pleinement dans les stratégies 
modernes de personnalisation de la prise en charge 
de l’adénocarcinome pancréatique.
Limites et complications : 
Bien que la ponction échoendoscopique soit 
aujourd’hui considérée comme une technique sûre et 
incontournable, elle présente certaines limites et un 
faible risque de complications.
Sur le plan de la sécurité, le geste est globalement 
bien toléré, avec un taux de complications inférieur à 2 
%, dominé par des épisodes de douleurs, de pancréa-
tite aiguë ou de saignement, le plus souvent modérés 
et spontanément résolutifs (24). Un point de vigilance 
concerne le risque, bien que rare, de seeding tumoral 
le long du trajet de ponction, particulièrement décrit 
pour les tumeurs du corps et de la queue du pancréas 
lorsque la ponction est réalisée par voie trans-
gastrique. 

Figure 6 : Ponction d’une masse pancréatique
sous guidage échoendoscopique (EUS-FNA/FNB)
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Ce risque justifie de privilégier une approche transduo-
dénale pour les lésions céphaliques, afin que le trajet 
soit inclus dans la pièce de résection chirurgicale (23, 
24). Enfin, la rentabilité diagnostique peut être réduite 
dans certaines situations particulières, en particulier 
en présence de pancréatite chronique, où la distinction 
entre processus inflammatoire et lésion néoplasique 
demeure difficile malgré l’apport des techniques com-
plémentaires comme l’élastographie ou le contraste 
(25, 29). Ainsi, même si le bénéfice diagnostique de la 
ponction échoendoscopique dépasse largement ses 
contraintes, ses résultats doivent être interprétés avec 
prudence et replacés dans le contexte global du bilan 
morphologique et clinique.
L’adénocarcinome du pancréas demeure un cancer 
de pronostic particulièrement sombre, du fait d’un 
diagnostic le plus souvent tardif et d’un taux élevé de 
non-résécabilité au moment du bilan initial. Le 
parcours diagnostique repose sur la TDM multidétec-
teur, examen de référence pour la stadification et 
l’évaluation de la résécabilité, complété par l’IRM en 
cas de doute diagnostique, et par l’échoendoscopie, 
qui conserve une place essentielle pour la détection 
des petites lésions et l’obtention de la preuve histolo-
gique.
La mise en place de techniques de ponction guidée 
(FNA/FNB) a considérablement amélioré la précision 
diagnostique et permet désormais d’accéder à des 
analyses histologiques et moléculaires fiables, ouvrant 
des perspectives nouvelles en matière de pronostic et 
de traitement.
Au-delà de l’amélioration des outils diagnostiques, un 
enjeu majeur reste l’identification et la surveillance des 
lésions précancéreuses telles que les TIPMP ou les 
cystadénomes mucineux, afin de détecter précoce-
ment les patients à haut risque. L’avenir réside ainsi 
dans une approche intégrée qui associe une préven-
tion active, une détection plus précoce et une prise en 
charge multidisciplinaire, condition indispensable pour 
espérer modifier le pronostic de cette pathologie 
redoutable.
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INTRODUCTION :
L’adénocarcinome canalaire du pancréas (ADK) consti-
tue l’une des néoplasies digestives les plus redou-
tables, caractérisée par un pronostic sombre et une 
évolution silencieuse[1]. Malgré les progrès récents en 
imagerie, en oncologie et en chirurgie, sa mortalité 
demeure élevée, avec un taux de survie globale à 5 ans 
ne dépassant guère 10 %, tous stades confondus. Sa 
fréquence est en constante augmentation, au point que 
ce cancer est désormais projeté comme la deuxième 
cause de décès par cancer dans les pays industrialisés 
d’ici 2030[1]. Cette létalité est liée à un double défi : un 
diagnostic souvent tardif, du fait de la pauvreté des 
symptômes en phase précoce, et une agressivité biolo-
gique propre, marquée par une forte chimiorésistance, 
un envahissement vasculaire précoce et un microenvi-
ronnement tumoral défavorable. Moins de 20 % des 
patients se présentent avec une tumeur immédiate-
ment résécable[2]. La majorité des cas relèvent d’un 
traitement d’emblée palliatif ou nécessitant une 
séquence thérapeutique néoadjuvante, justifiant une 
approche pluridisciplinaire structurée.
Dans ce contexte, l’endoscopie digestive, initialement 
limitée au diagnostic cytologique, a connu une expan-
sion remarquable de son champ d’action. Elle est 
désormais une modalité incontournable à tous les 
stades de la maladie :
•  en phase diagnostique, par l’échoendoscopie (EUS) 
avec ponction à l’aiguille (FNA/FNB), outil de référence 
pour la confirmation histologique des lésions solides 
pancréatiques, y compris de petite taille ;
•  en phase de stadification, grâce à des techniques 
avancées (EUS avec contraste, élastométrie, endomi-
croscopie confocale) permettant une caractérisation 
fine des lésions ;

•  en phase thérapeutique, où elle propose une alterna-
tive mini-invasive à la chirurgie ou à la radiologie inter-
ventionnelle, avec le drainage biliaire ou duodénal, la 
réalisation d’anastomoses digestives guidées par EUS, 
la neurolyse du plexus cœliaque, voire l’ablation tumo-
rale par radiofréquence.
L’essor de ces techniques s’appuie sur une conver-
gence de facteurs : amélioration des performances 
technologiques (aiguilles de nouvelle génération, stents 
d’apposition, échoendoscopes linéaires haute résolu-
tion), renforcement des recommandations internatio-
nales (ESGE, ASGE), et structuration des filières 
endoscopiques dans les centres experts. Ces avancées 
contribuent à une meilleure qualité de vie des patients, 
une réduction de la morbidité des traitements, et une 
optimisation des parcours de soins.
Dans cette mise au point, nous proposons d’explorer, à 
la lumière des données récentes, la place actuelle de 
l’endoscopie digestive dans la stratégie diagnostique et 
thérapeutique de l’adénocarcinome du pancréas. Nous 
détaillerons les indications, les modalités techniques et 
les résultats des principales approches endoscopiques 
(EUS, CPRE, traitements palliatifs endoluminaux et 
destructifs), en les replaçant dans le cadre global de la 
prise en charge multidisciplinaire de cette pathologie.

2. RÔLE DIAGNOSTIQUE DE L’ENDOSCO-
PIE DANS L’ADÉNOCARCINOME DU 
PANCRÉAS
2.1. L’échoendoscopie (EUS) : pilier du diagnostic 
de certitude
L’échoendoscopie (EUS) représente aujourd’hui la 
pierre angulaire du diagnostic de l’adénocarcinome 
pancréatique[3]. Grâce à une résolution spatiale supé-
rieure à celle du scanner ou de l’IRM, elle permet la 
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détection de lésions infra-centimétriques, souvent 
indétectables en imagerie conventionnelle. Sa sensibi-
lité varie de 85 à 95 % pour les tumeurs solides 
pancréatiques, avec une spécificité dépassant 95 % 
lorsqu’elle est couplée à une cytoponction[4].
Au-delà de la simple détection, l’EUS permet une 
évaluation fine de l’envahissement vasculaire, 
ganglionnaire et des rapports de la tumeur aux struc-
tures adjacentes, jouant ainsi un rôle central dans la 
stadification pré-thérapeutique. Sa supériorité dans la 
caractérisation des lésions kystiques et des masses 
indéterminées en fait également un outil de tri essen-
tiel dans le cadre du dépistage des populations à haut 
risque[5].
2.2. Biopsies écho-endoscopiques : FNA et FNB
La confirmation histologique du diagnostic d’ADK 
repose sur la ponction échoendoscopique à l’aiguille, 
soit fine (FNA), soit à prélèvement tissulaire (FNB). 
Les aiguilles FNB de dernière génération (e.g., 
Acquire™, ProCore™) offrent un rendement diagnos-
tique supérieur en matière d’architecture tissulaire, 
avec une sensibilité de 85 à 92 %, une spécificité 
proche de 100 %, et une valeur prédictive positive 
quasi constante[3][6].
L’absence de standardisation initiale des pratiques a 
été progressivement compensée par des recomman-
dations consensuelles (ESGE, ASGE), insistant sur :
•  la sélection du site de ponction en évitant les zones 
nécrotiques,
•  l'utilisation d’aiguilles de 20G ou 22G en fonction de 
l’indication (biologie moléculaire, architecture),
•  la réalisation de 3 à 4 passes au minimum pour 
optimiser la sensibilité,
•  le recours au ROSE (rapid on-site evaluation) 
lorsque disponible, réduisant significativement le taux 
d’insuffisance de prélèvement[7].
Les faux négatifs persistent néanmoins dans 5 à 10 % 
des cas, justifiant une re-biopsie en cas de forte suspi-
cion clinique[8]. À noter que la biopsie peut être évitée 
dans certaines tumeurs résécables d’emblée, selon le 
contexte chirurgical et oncologique local.

2.3. Innovations en EUS pour la caractérisation 
tissulaire
Outre la ponction, des outils complémentaires ont 
émergé pour raffiner la caractérisation lésionnelle :
•  L’échoendoscopie avec contraste (CE-EUS) permet 
de différencier les lésions hypo-vascularisées typiques 
de l’ADK des masses hypervascularisées (tumeurs 
neuroendocrines, pseudo-tumeurs).
•  L’élastographie échoendoscopique, qu’elle soit 
qualitative (couleurs) ou semi-quantitative (ratio 
d’élasticité), aide à distinguer les tissus durs (malins) 
des tissus souples (bénins ou inflammatoires), avec 
des sensibilités avoisinant 85 % dans certaines séries.
•  L’endomicroscopie confocale par sonde (nCLE), 
bien que réservée aux centres spécialisés, offre une 
histologie in vivo, particulièrement utile pour les 
lésions kystiques suspectes ou les sténoses biliaires 
indéterminées.
Ces techniques, bien que prometteuses, restent com-
plémentaires et ne remplacent pas l’examen histolo-
gique, qui demeure le standard diagnostique.
2.4. Cholangioscopie diagnostique[9]
Dans les situations où la masse pancréatique est 
absente ou peu accessible, notamment en cas de 
sténose biliaire isolée, la cholangioscopie per-endos-
copique (SpyGlass™ ou équivalent) permet une 
visualisation directe de la muqueuse biliaire et la réali-
sation de biopsies ciblées.
Elle améliore significativement le rendement diagnos-
tique dans les sténoses indéterminées (de 40 % à près 
de 80 %) et s’avère particulièrement utile chez les 
patients aux antécédents de pancréatite chronique ou 
en cas de discordance imagerie–clinique.

3. DRAINAGE BILIAIRE EN CAS D’ICTÈRE 
OBSTRUCTIF
3.1. Drainage par CPRE : technique de première 
ligne 
L’ictère obstructif est une complication fréquente de 
l’adénocarcinome de la tête pancréatique, survenant 
dans plus de 70 % des cas symptomatiques.
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Le drainage biliaire est indiqué devant un ictère 
cholestatique marqué, une angiocholite, ou en antici-
pation d’un traitement oncologique (chimiothérapie ou 
chirurgie différée). La cholangiopancréatographie 
rétrograde endoscopique (CPRE) est considérée 
comme la technique de référence pour le drainage 
biliaire en cas d'obstruction distale accessible[10] 
(figure 1). Elle permet à la fois un diagnostic (bros-
sage, cytologie, biopsie) et un traitement par mise en 
place de prothèse. L’approche endoscopique présente 
un taux de succès technique de 90 à 95 %, avec une 
morbidité faible lorsqu'elle est réalisée par des opéra-
teurs expérimentés[10].
Le choix de la prothèse dépend du contexte 
clinique[11] :
•  Prothèse plastique : réservée aux situations tempo-
raires (ictère pré-opératoire ou besoin de biopsie préa-
lable).
•  Prothèse métallique auto-expansible (SEMS) : 
recommandée en cas de drainage palliatif. Elle peut 
être couvert (risque d’obstruction moindre, mais 
migration possible) ou non couvert (meilleure fixation, 
mais risque d’obstruction tumorale secondaire).
Les guidelines de l’ESGE (2018) recommandent la 
pose précoce d’une SEMS couverte pour tout patient 
inéligible à une résection chirurgicale, ou en attente de 
traitement systémique, avec une préférence pour la 
voie transpapillaire dès lors qu’elle est techniquement 
réalisable[11][12].

3.2. Limites et échecs de la CPRE
Malgré son efficacité, la CPRE présente des limites 
anatomiques ou techniques :

•  Obstruction duodénale empêchant l’introduction de 
l’endoscope latéral,
•  Anatomie chirurgicale modifiée (Whipple, bypass 
gastrique, etc.),
•  Tumeur infiltrant la papille ou masquant son orifice.
En cas d’échec ou de contre-indication de la CPRE, 
deux options sont envisageables : le drainage radiolo-
gique percutané (PTBD) ou le drainage biliaire par 
échoendoscopie (EUS-BD), ce dernier étant de plus 
en plus privilégié dans les centres experts[10].
3.3. Drainage biliaire par écho-endoscopie 
(EUS-BD)[13]
Le drainage biliaire guidé par échoendoscopie consti-
tue aujourd’hui une alternative validée et efficace en 
cas d’échec de la CPRE. Il repose sur différentes tech-
niques (Figure 2) :
•  Cholédochoduodénostomie (CDS)[13] : en cas 
d’obstruction distale du cholédoque, par voie trans-
duodénale.
•  Hépaticogastrostomie (HGS)[14] : en cas d’obstruc-
tion proximale ou d’anatomie digestive modifiée, par 
voie transgastrique.
•  Rendez-vous EUS–CPRE : combinant ponction 
biliaire par EUS et cathétérisme rétrograde.
Ces techniques nécessitent un plateau technique 
avancé (échoendoscope linéaire, stents d’apposition 
type LAMS ou SEMS dédiées) et une expertise opéra-
toire spécifique, mais offrent des résultats compa-
rables, voire supérieurs au drainage percutané en 
termes de morbi-mortalité, confort et efficacité 
clinique.
Des études prospectives et méta-analyses récentes 
rapportent un taux de succès technique > 90 %, avec 
une morbidité inférieure à 10 % lorsqu’elles sont réali-
sées dans des centres à haut volume.
La cholédochoduodénostomie par EUS, notamment 
avec les stents à apposition lumineuse (Hot Axios™ 
ou équivalents), tend à devenir la technique privilégiée 
en cas d’échec de la CPRE, supplantant progressive-
ment le drainage percutané[15].

Figure 1 : Principes du drainage par cholangiopancréatographie
rétrograde endoscopique  CPRE
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3.4. Comparaison des techniques de drainage[16] 
(Tableau I)
 

Tableau I : Comparaison des différentes modalités du 
drainage biliaire

4. TRAITEMENT DES STÉNOSES GAS-
TRO-DUODÉNALES    
L’obstruction duodénale est une complication 
classique mais redoutable de l’adénocarcinome 
pancréatique localement avancé, notamment dans les 
formes céphaliques évoluées. Elle résulte de l’infiltra-
tion tumorale du deuxième voire du troisième duodé-
num, entraînant un syndrome occlusif haut dont la 
symptomatologie (nausées, vomissements, anorexie, 
altération de l’état général) compromet significative-
ment la qualité de vie[17]. Son incidence est estimée 
entre 10 et 25 % selon les séries oncologiques, 
pouvant atteindre 30 % en phase terminale.
Face à cette obstruction, deux approches endosco-
piques se sont imposées comme alternatives à la 
chirurgie digestive de dérivation (gastro-jéjunostomie) 
: la pose de prothèse métallique duodénale et, 

plus récemment, l’anastomose gastro-jéjunale guidée 
par écho-endoscopie[18] (Figure 3) .
4.1. Prothèse métallique auto-expansible duodénale
La mise en place endoscopique d’une prothèse métal-
lique auto-expansible (SEMS) dans le duodénum est 
une technique validée pour la levée rapide d’une 
sténose tumorale obstructive. Elle permet un relais 
alimentaire per os dans plus de 85 % des cas, avec un 
succès technique supérieur à 95 % et une amélioration 
symptomatique rapide dans les 48 à 72 heures [19].
Les prothèses non couvertes sont préférées dans ce 
contexte en raison de leur meilleure fixation et d’un 
risque plus faible de migration, bien que le risque d’obs-
truction secondaire par envahissement tumoral ou 
impaction alimentaire persiste à moyen terme (15 à 25 
% à 3 mois).

Ses avantages majeurs résident dans :
•  une procédure peu invasive réalisable sans anesthé-
sie générale,
•  un temps d’hospitalisation court,
•  une réintroduction rapide de l’alimentation orale.
Cependant, cette technique présente certaines limites :
•  impossibilité de positionner une CPRE secondaire si 
la papille est masquée par la prothèse,
•  efficacité réduite dans les sténoses longues ou angu-
lées,
•  non curative, exclusivement palliative.
La pose de stent duodénal est ainsi considérée comme 
le traitement de première intention dans les contextes 
palliatifs avancés, ou en cas de contre-indication chirur-
gicale.
4.2. Anastomose gastro-jéjunale guidée par 
écho-endoscopie (EUS-GJ)[20]
L’anastomose gastro-jéjunale par EUS (EUS-guided 
gastrojejunostomy – EUS-GJ) est une innovation 
majeure dans la prise en charge des occlusions hautes 
d’origine tumorale. Cette technique consiste à créer un 
shunt digestif interne entre l’estomac et une anse 
jéjunale post-obstructive, sous contrôle échoendosco-
pique et à l’aide d’un stent à apposition lumineuse (type 
LAMS).

Figure 2 : Principes et vois d’abords du drainage par écho-endoscopie
1-EUS-CDS (Endoscopic Ultrasound-guided Choledochoduodenostomy) ;

EUS-HGS (Endoscopic Ultrasound-guided Hepaticogastrostomy) ;
EUS-TT(Endoscopic Ultrasound-guided Transluminal Therapy);
EUS-GE (Endoscopic Ultrasound-guided Gastroenterostomy) ;
EUS-P :(Endoscopic Ultrasound-guided Pancreatic drainage)
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Elle présente plusieurs avantages :
•  Contournement physiologique de l’obstacle, sans ouver-
ture chirurgicale,
•  Préservation de l’accès à la papille, facilitant une éven-
tuelle CPRE ultérieure,
•  Durabilité supérieure à celle des stents duodénaux 
(moins d’obstruction à moyen terme),
•  Amélioration rapide de la nutrition orale, avec un bon 
profil de tolérance.
Des séries prospectives rapportent un succès clinique de 
85 à 95 %, avec un taux de complications modérées 
inférieur à 10 % (hémorragie, perforation, migration du 
stent).
Cette technique, encore limitée aux centres hautement 
spécialisés, est en passe de devenir une alternative privilé-
giée à la gastro-jéjunostomie chirurgicale, notamment chez 
les patients à haut risque opératoire.

4.3. Comparaison des approches endoscopiques[5] 
(Tableau II)

Tableau II :  Comparaison des approches endoscopiques visant 
le traitement des envahissements tumoraux duodénaux

5. TRAITEMENTS ENDOSCOPIQUES À VISÉE 
ANTALGIQUE ET ANTITUMORALE
Chez les patients atteints d’un adénocarcinome pancréa-
tique localement avancé ou métastatique, 

le traitement endoscopique ne se limite pas au simple 
drainage. 
Il inclut des approches ciblées visant à soulager la 
douleur et, plus récemment, à agir sur la tumeur 
elle-même, notamment via des techniques ablatives 
émergentes. Ces interventions, généralement réser-
vées aux centres spécialisés, s’intègrent dans une 
stratégie globale de soins de support et de contrôle 
tumoral.
5.1. Neurolyse du plexus cœliaque[21]
La douleur pancréatique cancéreuse est souvent 
intense, profonde, mal contrôlée par les opioïdes seuls, 
et altère significativement la qualité de vie. Elle est liée à 
l’infiltration tumorale du plexus cœliaque ou périner-
veux. Dans ce contexte, la neurolyse cœliaque par EUS 
(EUS-CPN) représente une approche validée et efficace 
(Figure 4).
- Technique
L’intervention consiste en l’injection transgastrique, 
sous guidage EUS, d’alcool absolu ou de phénol dans la 
région du tronc cœliaque, selon deux approches :
•  Neurolyse bilatérale ganglionnaire ciblée (si ganglions 
visibles),
•  Neurolyse centrale non ciblée (injection dans l’espace 
pré-aortique).
- Efficacité
•  Amélioration de la douleur dans 60 à 80 % des cas,
•  Réduction significative de la consommation 
d’opioïdes,
•  Effet durable chez un sous-groupe de patients, surtout 
en l’absence de métastases hépatiques.
- Complications possibles
Bien que globalement bien tolérée, des effets indési-
rables peuvent survenir : hypotension orthostatique 
transitoire, diarrhée, douleurs post-procédure, et plus 
rarement paralysie motrice si diffusion rétro-péritonéale 
excessive.
Selon l’ESGE (2021), l’EUS-CPN peut être proposée 
précocement dans le cadre d’une prise en charge multi-
disciplinaire des douleurs rebelles liées à un cancer 
pancréatique non résécable.

Figure 3 : Différentes options thérapeutiques devant une obstruction
duodénale par une tumeur du pancréas
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5.2. Techniques innovantes à visée antitumorale
Les progrès de l’endoscopie interventionnelle ont permis 
d’envisager des traitements loco-régionaux endosco-
piques, visant à détruire le tissu tumoral de manière ciblée, 
notamment dans les formes non résécables.
- Radiofréquence pancréatique sous EUS 
(EUS-RFA)[5][22]
La radiofréquence endoscopique consiste à délivrer une 
énergie thermique à haute fréquence via une sonde insérée 
à travers une aiguille EUS, provoquant une coagulation 
nécrotique du tissu tumoral.
•  Les premières séries (Coronel et al., 2020 ; Bang et al., 
2021) rapportent une réduction volumique tumorale signifi-
cative chez certains patients, avec une bonne tolérance 
globale (douleur modérée, rare pancréatite).
•  Les indications incluent principalement les tumeurs non 
résécables < 4 cm, en association éventuelle à une chimio-
thérapie.
Bien que prometteuse, la radiofréquence pancréatique 
reste expérimentale, en attente de validation dans des 
essais contrôlés randomisés.

- Injections intra-tumorales sous EUS[23]
L’injection directe, via EUS, de produits sclérosants 
(alcool), agents chimiothérapeutiques ou immunomodu-
lateurs dans la tumeur pancréatique a également été 
testée. Les résultats sont hétérogènes, souvent limités 
par une diffusion inhomogène et un effet transitoire.
L’association de ces techniques avec des marqueurs 
fiduciaires implantables (clips ou coils radio-opacifiants) 
permet par ailleurs un guidage plus précis de la radio-
thérapie stéréotaxique.
5.3. Perspectives
Ces innovations marquent une évolution du paradigme 
endoscopique, passant d’une approche purement pallia-
tive à une participation active au contrôle tumoral 
loco-régional. Si leur application reste aujourd’hui 
limitée aux centres experts, leur développement ouvre 
des perspectives vers une endoscopie interventionnelle 
oncologique, intégrée aux stratégies multimodales du 
futur.
6. DISCUSSION : PLACE DE L’ENDOSCO-
PIE DANS LA STRATÉGIE GLOBALE DE 
PRISE EN CHARGE
L’adénocarcinome pancréatique illustre à lui seul la 
nécessité d’une approche multidisciplinaire, intégrant 
imagerie de haute performance, évaluation oncologique 
rigoureuse, décision thérapeutique collégiale et prise en 
charge symptomatique optimisée. Dans ce parcours 
complexe, l’endoscopie digestive est passée d’un rôle 
de simple outil diagnostique à un pilier central de la 
stratégie thérapeutique, s'imposant dans la majorité des 
étapes de la maladie[16].
6.1. Une contribution à chaque phase de la maladie
•  En phase diagnostique, l’échoendoscopie associée à 
la ponction (FNA/FNB) permet une confirmation histolo-
gique rapide, sécurisée et reproductible, essentielle 
pour orienter précocement les décisions thérapeu-
tiques[6].
•  En phase de stadification, elle complète l’imagerie 
morphologique par l’évaluation dynamique des struc-
tures adjacentes (vaisseaux, ganglions, tissus mous), 
avec un impact pronostique non négligeable[16].

Figure 4: neurolyse du plexus cœliaque par abord central
et périphérique sous guidage écho-endoscopique
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•  En phase thérapeutique, les techniques endoscopiques 
(drainage, anastomoses digestives, neurolyse, radiofré-
quence…) apportent une réponse mini-invasive aux compli-
cations obstructives, douloureuses et digestives, tout en 
limitant la morbidité des approches chirurgicales ou radiolo-
giques[18].
6.2. Avantages comparatifs de l’approche endosco-
pique
Les avantages de l’endoscopie dans ce contexte sont multi-
ples :
•  Minimisation de l’agressivité thérapeutique, particulière-
ment précieuse chez des patients fragiles, dénutris ou 
polypathologiques,
•  Répétabilité des gestes, adaptée à l’évolution de la mala-
die,
•  Synergie avec les autres modalités (chirurgie, radiologie 
interventionnelle, oncologie médicale),
•  Réduction des délais de prise en charge, notamment 
dans les contextes de chimio-induction.
De plus, la diversité des outils endoscopiques permet de 
personnaliser l’intervention selon le profil tumoral, l’accessi-
bilité anatomique, et les objectifs cliniques (curatifs, pallia-
tifs ou de confort).
6.3. Limites et conditions de succès[22]
Malgré ses atouts, l’endoscopie ne peut répondre à tous les 

besoins de manière isolée. Elle présente plusieurs limitations 

structurelles et techniques :

•  dépendance à une expertise opératoire avancée, notamment 

pour les gestes sous EUS (drainage, GJ, RFA),

•  nécessité d’un plateau technique dédié (échoendoscopes, 

LAMS, ROSE),

•  risques spéci�ques de complications, bien que rares dans les 

centres experts.

La centralisation des cas dans des centres à haut volume, 

comme le préconisent les recommandations ESGE et la HAS, 

s’avère donc essentielle pour garantir une e�cacité optimale et 

une sécurité maximale.

6.4. Vers une endoscopie intégrée et proactive
À l’heure de l’oncologie personnalisée, l’endoscopie s’oriente 

vers un modèle intégré, dynamique et proactif, s’insérant 

pleinement dans les réunions de concertation 

pluridisciplinaire (RCP). Sa capacité à combiner diagnostic, 

traitement, surveillance et adaptation de la stratégie en 

temps réel en fait un acteur de premier plan dans les �lières 

de soins.

Les perspectives futures incluent l’essor des traitements 

loco-régionaux endoscopiques, le recours à l’intelligence 

arti�cielle pour la détection précoce des lésions pancréa-

tiques, et le développement d’algorithmes décisionnels 

guidés par les données.

7. CONCLUSION ET PERSPECTIVES
L’adénocarcinome du pancréas reste un dé� thérapeutique 

majeur en oncologie digestive, à la fois par sa biologie 

agressive, son diagnostic tardif et les limites actuelles des 

traitements systémiques. Dans ce contexte, l’endoscopie 

digestive, longtemps cantonnée au champ diagnostique, 

s’est a�rmée comme un acteur central, polyvalent et straté-

gique à chaque étape de la maladie.

De l’échoendoscopie diagnostique à la pose de prothèses 

biliaires ou duodénales, en passant par les anastomoses 

digestives mini-invasives, la neurolyse cœliaque ou encore 

les techniques ablatives émergentes, l’arsenal endosco-

pique moderne o�re des solutions e�caces, peu invasives, 

adaptées à la complexité et à l’hétérogénéité clinique des 

patients atteints de cancer pancréatique.

Le niveau de preuve élevé soutenant l’utilisation de ces 

techniques, leur impact démontré sur la qualité de vie et 

leur intégration croissante dans les parcours multidiscipli-

naires positionnent désormais l’endoscopie comme un 

levier de performance médico-oncologique, bien au-delà 

de sa dimension palliative initiale.

En�n, le rôle de l’endoscopiste tend à évoluer vers celui de 

co-décideur thérapeutique, pleinement intégré à l’équipe 

multidisciplinaire. Ce changement de paradigme impose 

une montée en compétences, une acculturation oncolo-

gique, et une collaboration étroite entre spécialités.
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INTRODUCTION :
Le cancer du pancréas est une tumeur développée 
aux dépens du pancréas exocrine ou du pancréas 
endocrine. L’adénocarcinome du pancréas (AP) est 
aux dépens de l’épithélium du pancréas exocrine et 
représente 90% des cas [1] avec plus de 90% présen-
tant une mutation K-RAS expliquant le profil évolutif 
rapide et péjoratif des cancers du pancréas [1]. Il reste 
le cancer digestif avec le pronostic le plus sombre. 
Sans facteur de risque spécifique, Il présente une 
incidence de 16000 nouveaux cas dans le monde et 
de 1,9 à 2,9% au Maroc, ceux en augmentation 
constante [1]. L’AP représente la quatrième cause de 
décès par cancer dans le monde avec une survie 
globale à 5 ans inférieure à 10% tous stades confon-
dus.  On l’estime être la deuxième cause de décès par 
cancer en 2030. C’est donc un véritable problème de 
santé publique.
Selon les recommandations de la TNCD et de l’ESMO 
2024, la chirurgie est considérée comme le seul traite-
ment potentiellement curatif, pour autant, le taux de 
récidive après chirurgie reste élevé [2,4,5].
La prise en charge chirurgicale d’emblée est limitée à 
un faible nombre : 15 – 20% des cancers diagnosti-
qués sont borderline et résécables (stade III), 30 % 
localement évolués (stade III), et 60 % métastatiques 
d’emblée (stade IV). Les tumeurs résécables sont 
ceux présentant un contact <180° de la veine mésen-
térique supérieure (VMS) et ou de la veine porte (VP) 
et ou sans contact ni avec l’artère hépatique commune 
(AHC) ni avec l’artère mésentérique supérieure 
(AMS). Les tumeurs borderline ont un contact ≥180° 
de la VP/VMS ou <180° avec une déformation sans 
occlusion et ou une occlusion tumorale chirurgicale-
ment reconstructible. 

 

Les tumeurs borderline peuvent présenter un contact 
avec l’AMS/TC (Tronc coeliaque) mais <180° et ou un 
contact court avec l’AHC quelques soit le degré de la 
circonférence sans envahissement du TC/AHC. Après 
une chimiothérapie d’induction, elles peuvent bénéfi-
cier d’une chirurgie carcinologique. Ce qui n’est pas le 
cas dans les tumeurs localement avancé qui sont 
définies par la présence d’occlusion tumorale chirurgi-
calement non reconstructible ou envahissement des 
principales veines jéjunales et ou contact >180° de 
l’AMS/TC.
La chimiothérapie bien qu’elle ne soit pas le traitement 
privilégié pour le cancer du pancréas, trouve sa place 
dans tous les stades dans les recommandations 
actuelles. Elle permet la conversion de la chirurgie 
potentiellement non carcinologique en chirurgie R0 ou 
à la lutte contre la maladie micro-métastatique dans 
les tumeurs localement avancées permettant de 
diminuer les taux de récidive locale. Elle est aussi 
essentielle dans la maladie métastatique afin retarder 
la progression. Plusieurs études ont démontré sa 
contribution dans tous les stades de l’AP du pancréas.
Ainsi nous avons réalisé cette revue de la littérature 
afin de synthétiser les connaissances actuelles sur le 
traitement médical de l’AP, en mettant l'accent sur les 
différentes approches thérapeutiques, les résultats 
thérapeutiques et les effets secondaires, les études 
cliniques incluant la chimiothérapie et ou la thérapie 
ciblée.

MATERIELS ET METHODES
Nous nous sommes basés sur la méthode de sélection 
PRISMA 2020 (Preferred Reporting Items for Systemic 
Review and Meta-Analyses) 
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et réalisé une revue systématique de littérature à partir de la 
base de données scientifiques PUBMED ou medline; google 
scholar, SCI-HUB. Les mots clés utilisés sont les suivants : 
Chimiothérapie ou thérapie ciblée et ADK du pancréas et 
localement avancé et résécables et borderline et avancé et 
métastatiques 
Nous n’avons pas limité le temps et nous nous sommes 
intéressés à toutes les études prospectives ou rétrospective 
et les articles traitants le traitement médical de l’AP.

RESULTATS
1. Adjuvant
Depuis 2001 la chimiothérapie adjuvante est le standard 
dans le traitement de l’AP réséqué validé par l’étude 
ESPAC-1, une étude randomisée de phase II qui a comparé 
une chimiothérapie à base de 5-FU en bolus plus l’acide 
folinique par rapport à une observation après une chirurgie 
R0 dans les AP [2, 6].  Plus de 10 ans après, la gemcitabine 
a aussi montré une supériorité par rapport à l’observation 
dans une autre étude Conkoo de phase III [2].   Preuve était 
maintenant de savoir entre la gemcitabine et le 5FU qui 
faisait mieux. L’étude ESPAC-3 phase III (Neoptolemos et 
al., 2010) a pu répondre à cette question en montrant que la 
gemcitabine était aussi efficace que le 5FU mais avec moins 
de toxicité.
Ce n’est qu’en 2018 que l’étude prodige 24 essai de phase 3 
randomisé a comparé une chimiothérapie adjuvante par 
gemcitabine à une polychimiothérapie de type mFOLFIRI-
NOX, chez des patients ayant un adénocarcinome du 
pancréas opéré : 493 patients  atteints d’un adénocarcinome 
canalaire pancréatique réséqué ont été randomisés pour 
recevoir un régime modifié de FOLFIRINOX (oxaliplatine [85 
mg par mètre carré de surface corporelle], irinotécan [180 
mg par mètre carré, réduit à 150 mg par mètre carré après 
une analyse de sécurité spécifiée par le protocole], leucovo-
rine [400 mg par mètre carré] et fluorouracile [2400 mg par 
mètre carré] toutes les 2 semaines) ou gemcitabine (1000 
mg par mètre carré les jours 1, 8 et 15 toutes les 4 semaines) 
pendant 24 semaines. Le critère d’évaluation principal était 
la survie sans maladie. Les critères d’évaluation secondaires 
comprenaient la survie globale et la sécurité. Après un suivi 

médian de 33,6 mois,  la survie médiane sans maladie 
était de 21,6 mois dans le groupe FOLFIRINOX modifié 
et de 12,8 mois dans le groupe gemcitabine (rapport de 
risque stratifié pour les événements liés au cancer, le 
second cancer ou le décès, 0,58 ; intervalle de 
confiance [IC] à 95 %, 0,46 à 0,73 ; P<0.001). Le taux de 
survie sans maladie à 3 ans était de 39,7 % dans le 
groupe FOLFIRINOX modifié et de 21,4 % dans le 
groupe gemcitabine. La survie globale médiane était de 
54,4 mois dans le groupe FOLFIRINOX modifié et de 
35,0 mois dans le groupe gemcitabine (rapport de risque 
stratifié pour le décès, 0,64 ; IC à 95 %, 0,48 à 0,86 ; P 
= 0,003). Le taux de survie global à 3 ans était de 63,4 
% dans le groupe FOLFIRINOX modifié et de 48,6 % 
dans le groupe gemcitabine. Des effets indésirables de 
grade 3 ou 4 sont survenus chez 75,9 % des patients du 
groupe FOLFIRINOX modifié et chez 52,9 % de ceux du 
groupe gemcitabine. Un patient du groupe gemcitabine 
est décédé des suites d’effets toxiques (pneumopathie 
interstitielle) [1 ; 7]
2. Préopératoire
Le traitement des AP résécables d’emblée selon la 
classification anatomique de NCCN a été longtemps 
une chirurgie carcinologique suivie d’une chimiothérapie 
adjuvante. Il va s’agir d’une DPC pour le cancer de la 
tête du pancréas et d’une spléno-pancréatectomie 
gauche (SPG) pour celui du corps. L’avènement de la 
classification ABC a permis de repêcher des AP résé-
cables pour une chimiothérapie d’induction dont le but 
est d’induire une repose tumorale R0. 
En néoadjuvant, une revue systématique et une 
méta-analyse portant sur les taux de réponse et de 
résection dans le traitement préopératoire du cancer du 
pancréas ont été publiées en 2010 par Gillen et al. [2, 8]. 
Cette analyse a porté sur 111 études, dont 56 essais de 
phase I et II, et les critères de jugement principaux 
étaient les proportions de réponses tumorales ainsi que 
les taux d’exploration et de résection. 
Il en ressort que chez les patients atteints de tumeurs 
résécables d’emblée, la fréquence des résections et la 
survie après un traitement néoadjuvant sont similaires à 
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celles des patients atteints de tumeurs principalement résé-
quées et d’un traitement adjuvant. Environ un tiers des 
patients atteints d’une tumeur non résécable à un stade 
initial devraient avoir des tumeurs résécables après un traite-
ment néoadjuvant, avec une survie comparable à celle des 
patients atteints d’une tumeur initialement résécable.  Par la 
suite panache 01 (prodige 48) 2018, un essai de phase II 
multicentrique randomisé non comparatif évaluant l'intérêt 
d'une chimiothérapie néoadjuvante par FOLF(IRIN)OX dans 
les adénocarcinomes pancréatiques résécables. 160 
patients atteints d’une tumeur résécable selon le NCCN ont 
été inclus et répartis en 2 :2 :1 pour recevoir la chimiothéra-
pie mFOLFORINOX : FOLFOX et la chirurgie. Les patients 
ayant bénéficié d’une chimiothérapie néoadjuvante ont tous 
reçu une chimiothérapie adjuvante. 
Le critère principal de jugement était un critère composite, 
associant la survie globale à 12 mois et la faisabilité de la 
séquence, définie par la proportion de patients ayant pu 
recevoir l’ensemble du schéma thérapeutique prévu. Les 
critères secondaires sont la toxicité liée à la chimiothérapie, 
la morbidité globale, la qualité de vie, la survie sans récidive, 
la corrélation pronostique entre la réponse biologique, radio-
logique ou pathologique et la survie. Le bras FOLFOX a été 
abandonné pour efficacité insuffisante. L’administration des 
4 cycles de mFOLFIRINOX a été possible chez 88,6 % des 
patients, avec une réduction de dose dans 52 % des cas. Le 
taux de résection complète après mFOLFIRINOX était de 61 
% vs 53 % en cas de chirurgie d’emblée. Le taux de survie à 
1 an était de 84,1 %, contre 80,8 % chez les patients opérés 
d’emblée. Cet essai a prouvé que la chimiothérapie néoadju-
vante était faisable et non délétère [2, 11,12].
ESCAF-5F en 2020, un essai de phase II randomisé interna-
tional, à quatre bras, prospectif, multicentrique, a comparé à la 
gemcitabine néoadjuvante plus capécitabine (GEMCAP) ou à 
FOLFIRINOX ou à la chimioradiothérapie (CRT) chez les 
patients atteints d'un cancer du pancréas résécable limite. Les 
patients atteints d’un cancer du pancréas et défini résécable 
selon le NCCN au nombre de 90 ont été randomisés pour 
recevoir une chirurgie immédiate, ou un traitement néoadju-
vant de 2 cycles de GEMCAP, soit 4 cycles de FOLFIRINOX 
ou 50.4Gy, une dose de CRT à base de Capécitabine dans 28 

fractions quotidiennes sur 5 1/2 semaines. Les patients 
ont été réévalués à 4-6 semaines et ont subi une explo-
ration chirurgicale s'ils étaient encore résécables. Les 
patients réséqués ont reçu un traitement adjuvant. Le 
suivi a duré 12 mois. L'assurance qualité de la chirurgie 
et de la CRT a été évaluée. Les critères principaux 
étaient le taux de recrutement et le taux de résection 
(R1/R0). Les critères d'évaluation secondaires 
incluaient la survie globale et la toxicité. 32 chirurgies 
immédiates, 20 GEMCAP, 20 FOLFIRINOX, 16 CRT. 
L'âge médian était de 63 ans, 44 % étaient des hommes. 
L'indice de performance de l'OMS était de 0 et 1 sur 45 
% et 55 % respectivement. La médiane de CA19-9 était 
de 603 kU/L à l'inclusion. 44 (79 %) ont terminé le traite-
ment néoadjuvant. Le taux de recrutement était de 21 
patients par an. Le taux de résection était de 62 % pour 
une intervention chirurgicale immédiate et de 55 % pour 
un traitement néoadjuvant (p-0,668). Le taux de résec-
tion de R0 chez les patients réséqués était respective-
ment de 15 % et de 23 % (p-0,721). Le taux de survie 
d’un an était de 40 % [IC à 95 %, 26 % – 62 %] pour la 
chirurgie immédiate et de 77 % [IC à 95 %, 66 % - 89 %] 
pour le traitement néoadjuvant. L'analyse de la log-rank 
a montré un HR de 0,27 [IC à 95 %, 0,13 - 0,55 ; -2 - 2 - 
14,91, P -0,001. 9 sur les 51 patients néoadjuvants 
inclus dans l'ensemble de sécurité ont rapporté 12 
événements indésirables graves de grade 3 ou plus.  
Cet essai a donc prouvé qu’il n'y a pas eu de différence 
dans le taux de résection entre les bras, cependant le 
traitement néoadjuvant a eu un bénéfice de survie signi-
ficatif par rapport à la chirurgie immédiate [2 ,12 ,13].
Plus récemment, publié à l’ESMO 2023, un essai 
PREOPANC 2 phase III multicentrique randomisé, a 
inclus des patients atteints d’un cancer du pancréas 
localisé ou borderline, entre un bras FOLFIRINOX (FFX) 
8 cures puis chirurgie, et un bras gemcitabine 3 cycles 
avec RT durant le second cycle (36 Gy en 15 fractions), 
chirurgie, et 4 cures de gemcitabine en adjuvant. Une 
stratification sur le statut localisé/borderline, et sur le 
centre a été réalisée. Le critère de jugement principal 
était la survie globale. 188 patients ont été inclus dans le 
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bras FFX, et 187 dans le bras radiochimiothérapie (RCT). 
La survie globale médiane était de 21,9 mois dans le bras 
FFX, et de 21,3 mois dans le bras RCT (HR = 0,87 [IC95% 
0,68-1,12, p = 0,28]). Le taux de résection était de 77% dans 
le bras FFX, et 75% dans le bras RCT (p=0,69), avec cepen-
dant plus de patients ypN0 dans le bras RCT (47 vs 58%, p 
<0,01). Le taux d’effets indésirables était de 49% dans le 
bras FFX, et 43% dans le bras RCT, avec significativement 
plus de diarrhée dans le bas FFX. Le FOLFIRINOX en 
néoadjuvant n'est donc pas plus efficace que la séquence de 
RCT à base de gemcitabine. [2,13]
Enfin une étude PANDAS – PRODIGE 44 publiée en 
septembre 2024 sur la place de la radio chimiothérapie en 
néoadjuvant des cancers du pancréas borderline résécables 
de phase II randomisé a permis de conclure la supériorité de 
la chimiothérapie à base de FOLFIRINOX par rapport à la 
CRT. Les patients porteurs d’un adénocarcinome pancréa-
tique borderline résécables étaient incluables selon les 
critères NCCN. Les patients étaient screenés selon une relec-
ture centralisée des scanners puis bénéficiaient de 4 cycles 
de mFOLFRINOX. Ensuite une randomisation 1:1 était 
réalisée et les patients bénéficiaient de 2 cycles supplémen-
taires de chimiothérapie (6 au total) +/- radiochimiothérapie 
avec capécitabine pour être ensuite opérés. Enfin ils bénéfi-
ciaient d’une chimiothérapie adjuvante par mFOLFIRINOX 6 
cycles. L’objectif principal de l’étude était le taux de résection 
R0. Les objectifs secondaires étaient la survie globale (SG), la 
survie sans progression (SSP), la survie sans métastase 
(SSM) et le taux de contrôle local de la maladie. Au total 130 
patients ont été inclus, 110 randomisés et après sélection 40 
patients par bras ont été proposés pour une chirurgie. Dans le 
bras A (chimiothérapie seule), 37 patients ont réellement été 
opérés contre 31 dans le bras B (radiochimiothérapie). 
La chimiothérapie était complète dans plus de 95 % des cas 
en néoadjuvant. Un taux de résection R0 a été obtenu dans 
50 % et 45 % des cas (bras A et bras B respectivement), 
différence non significative. La survie globale était de 32,8 
mois dans le bras chimiothérapie seule et de 30,0 mois dans 
le bras en association avec la radio chimiothérapie. La 
tolérance du traitement était très bonne avec peu de toxicité 
de grade 4 au global (en néoadjuvant ou en adjuvant). 

En revanche parmi les complications on notera cepen-
dant 1 décès toxique dans le bras A et 5 dans le bras en 
post-opératoire avant 60 jours [2, 9 ,12].
3. LOCALEMENT AVANCE ET PALLIATIF :
La chimiothérapie par gemcitabine a été établie comme 
référence dans le traitement de l’AP avancé en 1997 par 
une étude de phase II mené par Burris et al sur cent 
vingt-six patients atteints d’un cancer du pancréas symp-
tomatique avancé pour recevoir soit de la gemcitabine 1 
000 mg/m2 par semaine x 7 suivie d’une semaine de 
repos, puis une fois par semaine x 3 toutes les 4 
semaines par la suite (63 patients), soit du Fluorouracile 
(5-FU) 600 mg/m une fois par semaine (63 patients). La 
principale mesure d’efficacité était la réponse clinique au 
bénéfice et de l’indice de performance de Karnofsky et du 
poids. Une réponse clinique a été observée chez 23,8 % 
des patients traités par la gemcitabine, contre 4,8 % des 
patients traités par 5-FU (P = 0,0022). Les durées 
médianes de survie étaient de 5,65 et 4,41 mois pour les 
patients traités par gemcitabine et 5-FU, respectivement 
(P = 0,0025). Le taux de survie à 12 mois était de 18 % 
pour les patients traités par gemcitabine et de 2 % pour 
les patients atteints de 5-FU. Le traitement a été bien 
toléré [12]. Par la suite plusieurs études sur la modifica-
tion de la gemcitabine ou son adjonction avec d’autres 
molécules de chimiothérapie ou thérapie ciblée se sont 
avérés décevantes. Une métanalyse de 20 de ces études 
de phase III portant sur 6296 patients a été réalisée en 
2007 par Emilio Bria et al., aucune différence significative 
n’a été observée dans le critère d’évaluation principal 
dans l’ensemble de la population ou dans l’analyse de 
sensibilité. À l’inverse, un avantage significatif a été mis 
en évidence en ce qui concerne la survie sans progres-
sion (SSP) et le taux de réponse globale (TRG) dans la 
population globale, avec un bénéfice absolu de 2,6 % 
(NTT 5 39 patients) et 3,0 % (NST 5 33 patients). Les 
combinaisons de platine ont entraîné les avantages abso-
lus les plus importants pour la SSP et l’ORR (objective 
response rate) par rapport à la gemcitabine en monothé-
rapie (10 % et 6,5 %, respectivement), mais cela n’a pas 
entraîné de bénéfice pour la SG. L’amélioration de la SSP, 
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mais pas de l’ORR, a été corrélée à une amélioration de la SG 
[16].
L’étude de phase III PRODIGE-4/ACCORD-11 a comparé la 
gemcitabine au FOLFIRINOX en 2011 sur 342 patients 
atteints de cancer du pancréas métastatique randomisés 
entre le bras expérimental recevant du FOLFIRINOX et le 
bras contrôle recevant de la gemcitabine comme traitement 
de première ligne de chimiothérapie. Les résultats ont montré 
une amélioration significative de la survie globale (critère 
principal SG médiane : 11,1 contre 6,8 mois, p<0,001) en 
faveur du bras expérimental. La qualité de vie relative à la 
santé a été aussi améliorée de façon significative. En 2013, 
l’association de la gemcitabine au Nab-paclitaxel a aussi 
montré une augmentation significative de la SG (médiane : 
8,5 contre 6,7 mois). L’essai GENERATE, mené en 2023 sur 
les adénocarcinomes pancréatiques métastatiques, a inclus 
732 patients répartis de manière homogène en trois bras. Le 
S-IROX est un équivalent de mFOLFIRINOX ou le 5FU est 
remplacé par du S1 (autre prodrogue du 5FU), le M FOL-
FORINOX et le Nab-paclitaxel gemcitabine.  L’association 
gemcitabine + Nab-paclitaxel présentait une survie globale 
médiane de 17,0 mois, bien au-delà de toutes les publications 
sérieuses et admises sur ce régime. Les protocoles mFOLFI-
RINOX et S-IROX ayant aussi des médianes de survies 
globales supérieures à la littérature (14,0 et 13,6 mois respec-
tivement, différence non significative). La survie sans progres-
sion et les taux de réponses au traitement étaient également 
similaires. 
Dans le but d’améliorer la prise en charge des AP avancés, 
les thérapies ciblées notamment les anti-angiogéniques, les 
agents ciblant le récepteur de l’EGF, de l’IGF, les voies de 
Hedgehog et des MAP kinases, ou l’acide hyaluronique ont 
été étudiées mais  n’ont apporté aucun bénéfice de SG en 
association avec la gemcitabine versus gemcitabine seule 
:(Bramhall et al., 2002; Catenacci et al., 2015; Fuchs et al., 
2015; Goncalves et al., 2012; Harder et al., 2012; Kindler et 
al., 2011; Kindler et al., 2010; Moore et al., 2007; Philip et al., 
2010; Philip et al., 2014; Rinehart et al., 2004; Rougier et al., 
2013; Safran et al., 2011; Van Cutsem et al., 2004; Van 
Cutsem et al., 2009; Van Laethem et al., 2017, Van Cutsem et 
al., 2020)[2]. 

Ce n’est que l’essai de phase III menée par David 
Goldstein et al en 2007 comparant la Gemcitabine seule 
ou en association avec l’Erlotinib dans les cancers du 
pancréas avancés qui a permis une amélioration 
modeste de la SG. Au total, 569 patients ont été randomi-
sés. La survie globale basée sur une analyse en intention 
de traiter a été significativement prolongée sur le bras 
erlotinib/gemcitabine avec un hazard ratio (HR) de 0,82 
(IC à 95 %, 0,69 à 0,99 ; P : 0,038 ; ajusté pour les 
facteurs de stratification ; médiane de 6,24 mois v, soit 
5,91 mois). La survie d'un an était également plus élevée 
avec l'Erlotinib plus gemcitabine (23 % v 17 % ; P : 0,023 
; La survie sans progression a été significativement plus 
longue avec l'Erlotinib plus gemcitabine avec un HR 
estimé à 0,77 (IC à 95 % : 0,64 à 0,92 ;). Les taux de 
réponse objective n'étaient pas significativement 
différents entre les bras, bien que davantage de patients 
sous Erlotinib aient eu une stabilisation de la maladie. Il y 
a eu une incidence plus élevée de certains effets indési-
rables avec l'Erlotinib plus gemcitabine, mais la plupart 
étaient de grade 1 ou 2[16].  L’étude randomisée POLO a 
comparé en maintenance un inhibiteur de l’enzyme 
PARP, l’Olaparib, ou un placebo après 4 mois de chimio-
thérapie d’induction avec un platine chez les patients 
avec AP métastatique et mutation germinale BRCA ½. 
Elle a montré une supériorité de l’Olaparib sur la SSP (7,4 
vs. 3,8 mois ; HR : 0,53 ; p=0,004) et permis l’obtention 
d’une A.M.M. (autorisation de mise sur le marché) Euro-
péenne (Golan et al., 2109). La SG n’était pas augmentée 
(Kindler et al., 2022) [2, 17].
Concernant les AP localement avancés la chimiothérapie 
par FOLFIRINOX a été testée par interpolation des bons 
résultats de l’étude PRODIGE-4/ACCORD-11 dans 
L’étude de phase III NEOPAN. Cette étude a comparé 
l’efficacité et la tolérance d’une chimiothérapie par FOLFI-
RINOX par rapport à la gemcitabine, chez des patients 
ayant un cancer du pancréas localement avancé. Elle a 
été menée sur 171 patients, avec un suivi médian de 43,7 
mois. L'étude est positive sur son critère principal, avec 
une SSP médiane à 9,7 mois dans le groupe FFX vs 7,5 
mois dans le groupe Gem (HR=0,7, p=0,03).
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Cependant, la SG, bien qu'étant un critère secondaire, n'a pas 
été modifiée par le FFX (médiane à 15,1 mois vs 15,6 mois 
dans le groupe Gem). La tolérance reste correcte malgré cette 
séquence lourde, avec des taux d'EI de grade ≥ 3 similaires 
dans les 2 bras (41% bras FFX, 38% bras Gem). 57% ont 
bénéficié d'une L2 de traitement, et seulement 9/171 d'une 
chirurgie à visée curative.
4. Les soins de supports
Les soins de supports occupent une place importante dans la 
prise en charge du cancer du pancréas car permet d’améliorer 
la qualité de vie et la tolérance aux traitements anti tumoraux. 
L’étude URGENCE Pancréas est une étude descriptive visant 
à évaluer un programme de soins pour la prise en charge de 
patients atteints d’adénocarcinome pancréatique avancé et 
symptomatique. Elle a inclus 110 patients. L’objectif principal 
était d’évaluer le taux de succès du programme de soins de 
support intégrés sur 14 jours (± 2). L’objectif secondaire 
(étape 2) était la survie globale à 3 mois. Cette étude a montré 
que chez les patients atteints d’AP métastatique et symptoma-
tiques, un programme de soins de support personnalisé de 14 
jours était faisable qu’il pouvait procurer un bénéfice clinique 
significatif. Les patients ayant initié une chimiothérapie systé-
mique dans les 30 jours présentaient une meilleure survie, 
l’administration de doublets ou triplets à doses adaptées étant 
rendue possible même chez ceux ayant un indice ECOG-PS 
2. (Rousseau et al., 2023) [2, 18]. 

DISCUSSION
Dans notre étude la chimiothérapie est une arme efficace en 
traitement préopératoire même dans les tumeurs résécables 
d’emblée. En effet l’étude panache 01(prodige 48) a montré 
un bénéfice en résection R0 de 61 % en cas de chimiothéra-
pie préopératoire vs 53 % en cas de chirurgie d’emblée. L’utili-
sation de la classification ABC permettrait de pallier à cela en 
repêchant les tumeurs résécables d’emblée par la classifica-
tion radiologique qui aurait un bénéfice à recevoir de la 
chimiothérapie d’induction. Ainsi dans le TNCD, la chimiothé-
rapie d’induction est une option selon la classification ABC. La 
chimio radiothérapie en association avec la gemcitabine a 
aussi montré un taux de réponse R0 de 72% vs 43% pour la 
chirurgie seule et une SG à 5 ans de 20.5% vs 6,5%.  

La chimiothérapie est utilisée dans tous les autres stades 
en induction et en adjuvant. Le type de premier choix est 
le FOLFIRINOX, mais cette chimiothérapie lourde va 
s’appliquer chez les patients de moins de 75ans avec un 
PS de 0-1. Une plus grande fréquence d’événements 
indésirables a été observée dans le groupe FOLFIRI-
NOX, dont 5,4% de patients ayant eu une neutropénie 
avec fièvre. Le FOLFIRINOX modifié (mFOLFIRINOX, 
sans bolus de 5-FU +/- diminution de la dose d’irinotécan 
à 150 mg/m2) semble avoir un meilleur profil de tolérance 
et une efficacité maintenue au vu des études rétrospec-
tives ultérieures (Mahaseth et al., 2013). L’essai GENE-
RATE n’a pas permis de détrôner le FOLFIRINOX dans le 
traitement de première ligne vu qu’il a été réalisé sur une 
population asiatique en plus d’avoir une population majo-
ritairement féminine dans le bras Nab-paclitaxel gemcita-
bine. Ceci pourrait avoir eu un impact sur le bénéfice des 
traitements, dans une population où les comorbidités 
peuvent être différentes et ou l’expérience montre parfois 
plus de lents répondeurs dans la population féminine. La 
population de l’étude est asiatique, ces résultats peuvent 
difficilement être transposés à la population non 
asiatique.  La qualité de vie des patients est donc un 
facteur déterminant dans la réponse au traitement. Pelzer 
et al. (2015) ont rappelé que les soins de support incluent 
le traitement des obstructions biliaires et/ou digestives, de 
la douleur, des troubles anxieux et dépressifs, de la dénu-
trition et de la sarcopénie, ainsi que des complications 
thromboemboliques. L’étude URGENCE Pancréas 
(2016) a confirmé l’importance de cette approche dans la 
réponse au traitement [2]. La thérapie ciblée présente des 
résultats très modestes mais l’étude POLO a permis 
d’introduire l’Olaparib dans le traitement de première 
ligne des AP avec mutation génétique BRCA1/2. 

CONCLUSION
Le traitement curatif de l’AP du pancréas a longtemps été 
une chirurgie la plus carcinologique possible, mais la 
chimiothérapie s’est imposée ces dernières années pour 
apporter une amélioration de la SG en augmentant les taux 
de chirurgie R0 dans les tumeurs résécables et borderline. 
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Elle est aussi essentielle dans le traitement des formes locale-
ment avancées et métastatiques. En plus de la thérapie ciblée 
bien que cette dernière reste peu enthousiaste. Avant tout, les 
soins de supports doivent être pris en compte dans la prise en 
charge de AP afin de permettre une utilisation des triplets de 
chimiothérapie et une réponse plus appropriée.  Malgré ces 
avancées thérapeutique, l’AP reste de pronostic sévère avec 
un taux de survie à 9% quel que soit le stade.
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INTRODUCTION :
L’adénocarcinome du pancréas (AP) est une proliféra-
tion maligne des cellules pancréatiques exocrines, et 
représente la forme la forme la plus fréquente des 
tumeurs du pancréas canalaire. Son pronostic est
mauvais avec un ratio mortalité/incidence de 98 % [1].
Les facteurs de risque environnementaux sont domi-
nés par le tabac, le surpoids et le diabète ; une 
susceptibilité génétique peut être en cause dans 5 à 
10 % des cas. [2]
La clé du traitement curatif reste l'obtention d'une 
résection radicale R0. Elle permet d'augmenter le taux 
de survie globale à 5 ans à 20 %. En revanche, seule-
ment 20 % des tumeurs sont potentiellement résé-
cables au diagnostic. [1]
La prise en charge actuelle du cancer du pancréas est 
multidisciplinaire, au décours d’une RCP afin de 
garantir une évaluation globale et locorégionale 
précise de la maladie où l'examen morphologique de 
choix est dominé par le scanner thoraco-abdomino- 
pelvien en coupes fines avec injection. [3] La duodé-
nopancréatectomie (DPC) céphalique est l'interven-
tion le plus souvent réalisée ; elle combine la nécessité 
de limiter les indications abusives, en sélectionnant les 
patients résécables et opérables, la prise en charge 
des difficultés potentielles liées à la localisation du 
pancréas, et une morbidité postopératoire importante 
nécessitant un plateau technique expert.

ANATOMIE :
Une patiente de 61 ans, sans antécédents patholo-
giques notables, a consulté pour des douleurs abdo-
minales chroniques localisées à l’épigastre et à l’hypo-
chondre droit, de type crampes, évoluant depuis deux 
mois dans un contexte d’asthénie et d’amaigrissement 
sévère (20 kg en 2 mois).

 

Evaluation de la résécabilité et bilan préopératoire du 
cancer du pancréas :
Le scanner thoraco-abdomino-pelvien en coupes fines 
est incontournable à la fois pour préciser le diagnostic, 
le bilan d’extension métastatique et l’appréciation de la 
résécabilité. La classification tumor-nodes- metastasis 
(TNM) sert de référence. [2]

DIAGNOSTIC DU CANCER DU 
PANCRÉAS
Le type et la chronologie des manifestations cliniques 
du cancer pancréatique dépendent principalement du 
site de la tumeur primitive et de son stade au diagnos-
tic. L’AP localisé dans la tête (70%-80%) est plus 
rapidement symptomatique que celui du corps ou de la 
queue du pancréas (20%- 30%), ce dernier étant 
souvent diagnostiqué à un stade plus avancé. Les 
symptômes les plus fréquents, asthénie, anorexie et 
amaigrissement, sont tardifs et non spécifiques.
Une douleur abdominale souvent intense à irradiation 
postérieure et/ou dorsale. L’ictère est un signe parfois 
précoce quand il est causé par une tumeur céphalique 
obstruant la voie biliaire principale (VBP). Un diabète 
soit récent (< 2 ans), un diabète inaugural ou la 
décompensation d’un diabète ancien peuvent révéler 
un AP.

Cancer du pancréas : La chirurgie au cœur de la stratégie thérapeutique
Ait Belaid W., Ahbala T., Maaroufi FE., Rabbani K., Louzi A.

Service de chirurgie viscérale, hôpital Arrazi, CHU Mohammed VI de Marrakech

RMMAD, n°37, Septembre 2025
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Une fois le diagnostic d’AP suspecté cliniquement, l’examen 
de référence pour évaluer le stade tumoral et juger de la 
résécabilité tumorale éventuelle est la tomodensitométrie 
thoraco-abdomino- pelvienne (TDM TAP).
L’échographie est utile en première intention dans le bilan de 
tout ictère isolé. Elle permet d’observer des signes indirects 
de compressions de la voie biliaire avec une dilatation de la 
voie biliaire extra- et intrahépatique. Le scanner spiralé avec 
injection est l’examen de première intention lorsqu’on 
suspecte un cancer du pancréas. C’est l’examen de 
référence.
Ainsi, la tumeur est hypodense sur les images tomodensito-
métriques dans 80 à 95 % des cas. Les voies biliaires sont 
dilatées dans 86 % des cas lorsque le siège de la tumeur est 
céphalique. Une dilatation du canal pancréatique principal 
est trouvée dans 88 % des cas ; dans la plupart des cas, la 
dilatation du canal pancréatique principal provoque une 
atrophie parenchymateuse (82 % des tumeurs obstructives). 
[3] Ses limites sont un taux de faux positifs autour de 10 % 
(diagnostic différentiel avec un noyau de pancréatite chro-
nique calcifiante), et surtout la méconnaissance de 20 à 30 
% des tumeurs de moins de 2 cm. L’écho-endoscopie a été 
considérée par le passé comme l’examen d’imagerie de 
référence pour le diagnostic et l’évaluation de la résécabilité 
d’un cancer du pancréas. On sait aujourd’hui que le diagnos-
tic de masse tumorale pancréatique se fait par l’écho endos-
copie avec une efficacité superposable à celle de la tomo-
densitométrie.
L’imagerie par résonance magnétique (IRM) est une alterna-
tive. Il s’agit plus particulièrement de toutes les situations où 
l’on est en présence d’une tumeur isodense sur les images 
du scanner, chaque fois que la tumeur est de volume réduit 
(≤ 2 cm) ou lorsqu’une tumeur kystique dégénérée est 
suspectée.
La place de la tomographie par émission de positons au 
fluorodésoxyglucose (TEP-FDG) n’est pas validée. Le plus 
souvent, en cas de tumeur solide résécable, dans un 
contexte évocateur, la biopsie n’est pas indispensable et ne 
doit pas être répétée, si non contributive, au risque de retar-
der la prise en charge chirurgicale. [4]
n bilan morphologique récent, de moins de 30 jours, compre-
nant un scanner spiralé 

et/ou une IRM pancréatique est indispensable avant de 
prendre toute décision Uchirurgicale, car il permet d’évi-
ter une laparotomie inutile dans 10 % des cas. [5]
Bilan de résécabilité et stratégie chirurgicale :
L’évaluation de la résécabilité repose essentiellement 
sur le scanner spiralé avec injection vasculaire artério-
parenchymateuse et portale en coupes fines, et 
implique la description précise de l’atteinte des artères ; 
artère mésentérique supérieure [AMS], tronc cœliaque, 
artère splénique, artère hépatique et ses variantes 
anatomiques ; et des veines régionales ; veine mésenté-
rique supérieure [VMS], veine porte [VP], veine 
splénique ; par la tumeur et de son retentissement fonc-
tionnel (thrombose ou occlusion, circulation collatérale), 
et l’éventuelle présence d’un ligament arqué. Les 
tumeurs clairement résécables sur les données du 
scanner spiralé, ne nécessitent aucun autre examen 
(dont la laparoscopie) n’est recommandé à titre systé-
matique.
En cas de doute sur l’extension ganglionnaire ou vascu-
laire, l’exploration chirurgicale avec biopsies extempora-
nées reste le moyen le plus sûr pour apprécier la résé-
cabilité. Ainsi les tumeurs pancréatiques sont classées 
comme suit [6] :
 

Figure 1 : Processus lésionnel de la tête du pancréas associé
à une dilatation du canal de wirsung, de la VBP, VBIH et de la VB.

Tableau 1 : Classification des tumeurs pancréatique
en fonction de leur extension vasculaire
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Prise en charge préopératoire
Les prises en charge anesthésique et nutritionnelle corres-
pondent aux prises en charge préopératoires des cancers 
digestifs. En cas de sténose duodénale, une sonde naso-
gastrique de décompression est mise en place en  préopéra-
toire (pour améliorer le confort du patient et limiter le risque 
d’inhalation lors de l’induction anesthésique).

Tumeur de la tête du pancréas :
La chirurgie première d’exérèse par duodénopancréatecto-
mie céphalique (DPC) est le traitement de référence de la 
tumeur de la tête du pancréas résécables d’emblée.

Voie d’abord et exploration :
La voie d’abord peut être coelioscopique, ou une laparoto-

mie médiane, ou une laparotomie transverse ou bi-sous-cos-

tale. La laparoscopie est une voie d’abord, semblant donner 

des résultats comparables dans des équipes entraînées. Le 

premier temps chirurgical est le temps indispensable de 

l’exploration avec recherche de carcinose péritonéale et de 

métastases hépatiques. La cavité abdominale doit être 

inspectée région par région, en déroulant le grêle et le 

mésentère, à la recherche de carcinose péritonéale, ou 

d’adénopathies suspectes.

Toutes lésions suspectes de métastases, de carcinoses 

doivent être analysées par un examen histologique extem-

porané ; si celui-ci se révèle positif, il ne faut pas réaliser la 

résection pancréatique.

Toutes les DPC vont débuter par ces trois phases permet-

tant d’évaluer la résécabilité et les contraintes techniques.

• Décollement colo-épiploïque et ouverture de 

l’arrière-cavité des

épiploons (Fig.2) : Il débute vers le milieu du côlon trans-

verse et se prolonge vers la gauche de façon à exposer la 

face antérieure du corps et de la queue du pancréas. Il

permet l’ouverture de la bourse omentale. La mobilisation de 

l’angle colique gauche n’est pas nécessaire en règle géné-

rale. Le décollement se poursuit ensuite vers la droite et 

permet d’exposer la face antérieure du deuxième duodé-

num.

• Décollement postérieur du bloc duodéno-
pancréatique par la droite ou manœuvre de Kocher 
(Fig.3) : La face postérieure du bloc duodénopancréa-
tique est mobilisée progressivement de la droite vers la 
gauche. Le décollement se poursuit
jusqu’à la face antérieure de l’aorte, et ses branches 
antérieures (artère mésentérique supérieure et tronc 
cœliaque).

• Dissection du bord inférieur du pancréas 
isthmique, de la veine mésentérique supérieure (VMS) 
et du processus unciné (Fig 4) :
On réalise la dissection de la VMS en avant du crochet 
pancréatique et en arrière de l’isthme pancréatique.
Toute difficulté dans l’exposition de la VMS, ou adhé-
rence, doit faire choisir un abord premier de l’artère
mésentérique supérieure (AMS) et    

Figure 2 : Décollement colo-épiploïque.

Figure 3 : Manœuvre de Kocher.
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faire discuter une tumeur résécable borderline . La dissec-
tion de la VMS doit se poursuivre jusqu’à la terminaison du 
tronc splénomésaraïque sur le bord gauche de la VMS en 
évitant toute plaie dont l’hémostase est rendue difficile par 
l’absence de possibilité de clampage portal et splénique.

•  Il faut ensuite passer à la dissection du pédicule hépatique 
et du bord supérieur de l’isthme pancréatique à la recherche 
d’une extension vasculaire de la tumeur pancréatique.
•  Le temps pédiculaire et la section du canal hépatique 
commun sont un
temps important de dissection et de curage ganglionnaire.
•  la résection de la voie biliaire, de la section gastrique 
(antre, ou pylore), de la section de l’isthme pancréatique et 
de la première anse jéjunale.
En revanche, le point technique
•  Résection de la lame rétro-portal : La lame rétro porte est 
une lame cellulo- ganglionnaire contenant les vaisseaux 
irriguant et drainant la tête du pancréas.

Le rétablissement de continuité : Classiquement, la 
reconstruction se fait selon celle proposée par Child en 
1944 (anastomose pancréatico-jéjunale, puis hépato-jé-
junale et enfin gastrojéjunale) sur une même anse (la 
première anse) qui est ascensionnée à l’étage sus-mé-
socolique par un passage à travers une fenêtre dans le
mésocôlon.
Un autre lieu d’ascension peut être en arrière de l’axe 
mésentérique, à l’endroit du troisième duodénum résé-
qué. L’anastomose pancréatico-jéjunale est en amont 
de l’anastomose hépatojéjunale qui est elle-même en 
amont de l’anastomose gastro-jéjunale.
La distance sur le grêle entre chaque anastomose est 
idéalement d’au moins 30 à 40 cm pour limiter le reflux 
alimentaire vers la voie biliaire et vers l’anastomose 
pancréatique. Les anastomoses doivent être iso-péris-
taltiques. La première anse jéjunale est en général 
suffisamment mobile pour être positionnée dans l’étage 
sus-mésocolique et permettre trois anastomoses.
Tumeur du pancréas gauche
Dans le cas de l’adénocarcinome pancréatique, la 
chirurgie d’exérèse comprend une résection monobloc 
du pancréas gauche, des vaisseaux spléniques et de la 
rate : spléno-pancréatectomie gauche (SPG)
Voie d’abord et exploration
Comme dans les DPC, le premier temps est exploratoire 
à la recherche de lésions à distance hépatiques ou 
péritonéales.
Une exploration complète nécessite un décollement 
colo-épiploïque qui est le premier temps de l’interven-
tion. À droite, le décollement est poursuivi jusqu’au pédi-
cule gastroépiploïque droit, permettant d’exposer la 
veine mésentérique supérieure, l’artère gastroduodé-
nale et la faux de l’artère hépatique commune. À 
gauche, le décollement est poussé jusqu’à l’angle 
colique gauche qui doit parfois être abaissé pour faciliter 
l’exposition notamment en cas de tumeur volumineuse, 
et permet d’éviter une plaie colique en fin de procédure 
d’exérèse.
La dissection au cours d’une SPG doit se fait de façon « 
centrifuge », de la droite vers la gauche ou de façon « 
centripète » de la gauche vers la droite.

Figure 4: Dissection du bord inférieur du pancréas isthmique,
de la veine mésentérique supérieure (VMS) et du processus unciné.

Figure 5: Pièce de dudénopanceatectomie
céphalique pour tumeur de la tête du pancréas.
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La chirurgie pancréatique a vu sa mortalité diminuer au 
cours des 30 dernières années. En particulier, celle de la 
DPC céphalique, qui était supérieure à 10 % dans les 
années 1980, qui est passée sous le seuil des 5 % dans les 
années 1990, et maintenant qui est inférieure à 3 % dans les 
centres spécialisés en chirurgie pancréatique.
La mortalité de la pancréatectomie gauche est inférieure à
1 %.
En revanche, cette baisse de la mortalité n’est pas associée 
à une baisse de la morbidité postopératoire.
Par conséquent, une prise en charge multidisciplinaire et 
une étude minutieuse du bilan morphologique préopératoire 
doivent permettre de limiter les indications abusives et 
d’identifier les situations pouvant compliquer le geste chirur-
gical, telles qu’une variation anatomique ou la présence d’un 
cancer résécable borderline .
Par ailleurs, l’impact de l’expérience chirurgicale sur les 
suites postopératoires, la disponibilité d’un plateau tech-
nique riche pour la prise en charge préopératoire d’un ictère 
obstructif, et la prise en charge postopératoire d’une compli-
cation renforcent l’intérêt d’une prise en charge de ces 
patients en centre expert.
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Figure 6: Dissection centrifuge lors de la SPC.

Figure 7: Piéce per-pératoire d’une SPC.
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PRÉAMBULE: 
La coagulation au plasma d'argon (APC) est une 
méthode d'électrocoagulation monopolaire sans 
contact, utilisée en chirurgie dès la fin des années 70 
et introduite pour la première fois en endoscopie 
digestive en 1991 par Grund et Farin (1). C’est la tech-
nique de référence pour l’hémostase des lésions 
vasculaires du tube digestif, et ses indications ne 
cessent de croitre.

PRINCIPES GÉNÉRAUX:
La coagulation par plasma d’argon est une technique 
électrochirurgicale qui transfère un courant alternatif à 
haute fréquence de la pointe d’une sonde vers le tissu 
ciblé via de l’argon ionisé; gaz non inflammable et non 
toxique (Figure 1). Cette procédure permet de stopper 
les saignements en réalisant une coagulation superfi-
cielle efficace. La profondeur de cette coagulation 
dépend de la puissance du générateur, de la distance 
entre la sonde et le tissu, ainsi que de la durée d’appli-
cation (2). 
Les caractéristiques physiques du tissu influencent 
également la profondeur de la lésion. Le tissu traité 
présente trois zones d’effet : la zone de dessiccation, 
la zone de coagulation et la zone de dévitalisation, ces 
dernières étant successivement plus profondes à 
mesure que l’on s’éloigne de la sonde.

3 modes de réglages sont possibles, chacun ayant 
des propriétés différentes :
- Forced: Le mode standard. Apport d’énergie conti-
nu. Utilisé lorsque l’ablation rapide d’un tissu ou une 
hémostase rapide est souhaitée.
- Precise: Particulièrement adapté aux structures à 
paroi fine. L’énergie délivrée est plus faible.
- Pulsed: Repose sur une activation pulsée 
(marche-arrêt). Libération intermittente d’énergie. Ce 
mode est préféré lors de saignements diffus sur des 
muqueuses fragiles.
Il est donc évident que le choix du mode utilisé repose 
sur l’indication, la fragilité de la muqueuse, qui varie 
grandement selon la localisation anatomique (Figure 
2), ainsi que sur la nature et la topographie des 
lésions. 

MATÉRIEL: 
1- Générateur électro-chirurgical monopolaire : 
Il existe deux fabricants de générateurs APC (ConMed 
Utica, NY et Erbe Elektromedizin, Allemagne). La 
puissance peut être réglée entre 0 et 150 W.

La coagulation au plasma d’argon : Quelques règles de bonne pratique
R. Semlali (1), A. Handa (1), O. Nacir (1), F. Lairani (1), A. Ait Errami (1), S. Oubaha (2), Z. Samlani (1), K. Krati (1)

(1) Service de gastroentérologie CHU Mohammed VI Marrakech
(2) Département de physiologie, Faculté de médecine et de pharmacie de Marrakech, université Cadi Ayyad 
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Figure 1: Représentation schématique de l’APC.

Figure 2: Sensibilité thermique des muqueuses digestives
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Figure 3 : Direction du gaz d’argon selon le type de sonde :
A : Sonde axiale, B : Sonde latérale, C : Sonde circulaire

Tableau 1: Paramètres de réglage de l’APC
selon les principales indications.

(Source : Vikesh K. S., J-M Canard.
Endoscopie digestive en pratique:

Coagulation au plasma d’argon, Edition 2023)
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2- Cathéter de délivrance flexible : 
Les cathéters de délivrance flexibles, à usage unique, sont 
proposés dans des diamètres de 1,5 mm, 2,3 mm et 3,2 mm, 
avec des longueurs variant de 220 à 300 cm. Le modèle le 
plus fréquemment utilisé a un diamètre de 2,3 mm et une 
longueur de 220 cm. Ceux de 300 cm sont principalement 
employés pour traiter les lésions de l'intestin grêle. 
Trois types de cathéters sont disponibles : axial, latéral et 
circulaire. Les cathéters peuvent diriger le courant de 
manière axiale ou latérale par rapport à l’axe longitudinal du 
cathéter. La sonde latérale est particulièrement utile pour les 
lésions difficiles d’accès, derrière un pli par exemple. Les 
sondes circulaires diffusent le courant de façon latérale et 
circonférentielle sur 360 degrés (Figure 3).

3- Source de gaz d’argon
4- Débimètre de gaz : Le taux de débit de gaz peut être 
réglé entre 0.5 et 7l/min.
5- Pédale d’activation: Elle synchronise l'argon et le 
courant électrique, ce qui ionise l'argon gazeux et permet au 
courant d'atteindre le tissu cible..
6- Plaques de mise à la terre: Incontournables, l'APC étant 
une méthode de coagulation monopolaire qui requiert la 
présence d'une électrode de retour pour compléter le circuit.
 
TECHNIQUE ET ÉTAPES: 
Préparation colique complète: Obligatoire en cas d’APC 
colique même si la procédure est limitée au rectum, en 
raison du risque d'explosion (3). Il est également crucial 
d'aspirer le gaz libéré pendant la procédure, car son accu-
mulation peut provoquer une distension colique (3).

Pose de la plaque de mise à la terre:  La  plaque doit 
toujours être placée à distance des défibrillateurs et des 
pacemakers
Réglages: S'assurer que les réglages du générateur et 
le débit de gaz sont adéquats pour l'indication prévue. 
(Tableau 1).

Insertion : Il convient d’insérer la sonde jusqu’à ce 
qu’elle dépasse légèrement du canal opérateur avec au 
moins une marque noire visible sur la sonde afin de 
prévenir tout risque de brûlure sur l’extrémité de l’endos-
cope.

Distance : La sonde doit être maintenue à une distance 
de 1 à 2 mm du tissu cible. Si elle est trop éloignée, 
l'ionisation du gaz d'argon ne pourra pas se produire. Il 
est conseillé de toucher d'abord le tissu cible avec la 
sonde, puis de la reculer légèrement avant l’activation, 
afin d'évaluer la distance optimale. Il faut veiller à ce que 
la sonde active ne touche pas la muqueuse, car cela 
majore le risque de perforation.

Application : Eviter les tirs répétés dans la même zone 
car cela augmente le risque de perforation. Le temps 
d’application est le paramètre qui détermine le plus la 
profondeur de la coagulation (Figure 4)
N.B: Il est impératif d’éviter tout contact avec un clip 
car la conduction du courant peut provoquer une 
perforation secondaire.
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PRINCIPALES INDICATIONS:
1-  Lésions vasculaires.
L’efficacité de l’APC pour le traitement des angiodysplasies 
et des ectasies vasculaires antrales gastriques (GAVE) ; 
ainsi qu’en prévention de la récidive hémorragique liée à ces 
lésions, a été démontrée par plusieurs études.
A- Angiodysplasies:
L’APC est la technique de référence pour la destruction des 
angiodysplasies du tube digestif, quelle que soit leur locali-
sation (4).
Le traitement des angiodysplasies diffuses nécessite un 
déplacement progressif de la sonde, verticalement (de haut 
en bas) et latéralement; avec des applications prolongées en 
privilégiant le mode « Precise » (5).
Concernant les angiodysplasies du caecum, où le risque de 
perforation est plus élevé ; une technique en 2 étapes a été 
proposée par certains auteurs : Elle consiste en l’injection 
sous-muqueuse d'une solution afin de protéger les tissus 
profonds et ainsi réduire le risque de perforation avant de 
réaliser l’APC. Le mode pulsé est à privilégier (5). 
Le traitement est efficace dans la majorité des cas. Le taux 
de complications varie de 1.7 à 7%. Cependant, la récidive 
hémorragique est fréquente, pouvant atteindre 33% à 2 ans 
(6). Ce risque est plus important pour les lésions du grêle.

B- Ectasies vasculaires antrales (GAVE) : 
L’APC reste le traitement de référence des GAVE, 
devançant encore la ligature élastique malgré des taux 
de récidive significatifs (7). Ce taux élevé de récidive 
peut-être expliqué par la superficialité de la coagulation 
induite par l’APC, qui agit essentiellement sur la 
muqueuse; alors que la GAVE est caractérisée par une 
dilatation des vaisseaux muqueux et sous-muqueux de 
l’estomac.
2-  Rectite radique:
L’APC est désormais la technique de référence pour le 
traitement de la rectite radique hémorragique. Plusieurs 
études ont démontré son efficacité dans cette indication 
(8). 
Deux principales situations : 
-  Télangiectasies bien individualisées : L’application 
doit dans ce cas se faire point par point pendant une ou 
deux secondes.
-  Rectite diffuse : L’application doit se faire par balayage 
de la zone à traiter.
 Le taux d’efficacité est supérieur à 80%. Des séances 
supplémentaires peuvent être indiquées. L’intervalle 
entre 2 séances ne doit pas être inférieur à 3 semaines, 
afin d’obtenir une cicatrisation muqueuse. 1 à 3 séances 
sont généralement nécessaires (Moyenne = 2.5) (9).
N.B: Il faut éviter de traiter trop près de la ligne pecti-
née.

Figure 4: Variation de la profondeur
de la coagulation selon le facteur temps

Figure 5: APC d’une angiodysplasie caecale.
Le coagulum blanc visible sur l’image est 

un témoin de l’efficacité du traitement.



2.3. Innovations en EUS pour la caractérisation 
tissulaire
Outre la ponction, des outils complémentaires ont 
émergé pour raffiner la caractérisation lésionnelle :
•  L’échoendoscopie avec contraste (CE-EUS) permet 
de différencier les lésions hypo-vascularisées typiques 
de l’ADK des masses hypervascularisées (tumeurs 
neuroendocrines, pseudo-tumeurs).
•  L’élastographie échoendoscopique, qu’elle soit 
qualitative (couleurs) ou semi-quantitative (ratio 
d’élasticité), aide à distinguer les tissus durs (malins) 
des tissus souples (bénins ou inflammatoires), avec 
des sensibilités avoisinant 85 % dans certaines séries.
•  L’endomicroscopie confocale par sonde (nCLE), 
bien que réservée aux centres spécialisés, offre une 
histologie in vivo, particulièrement utile pour les 
lésions kystiques suspectes ou les sténoses biliaires 
indéterminées.
Ces techniques, bien que prometteuses, restent com-
plémentaires et ne remplacent pas l’examen histolo-
gique, qui demeure le standard diagnostique.
2.4. Cholangioscopie diagnostique[9]
Dans les situations où la masse pancréatique est 
absente ou peu accessible, notamment en cas de 
sténose biliaire isolée, la cholangioscopie per-endos-
copique (SpyGlass™ ou équivalent) permet une 
visualisation directe de la muqueuse biliaire et la réali-
sation de biopsies ciblées.
Elle améliore significativement le rendement diagnos-
tique dans les sténoses indéterminées (de 40 % à près 
de 80 %) et s’avère particulièrement utile chez les 
patients aux antécédents de pancréatite chronique ou 
en cas de discordance imagerie–clinique.

3. DRAINAGE BILIAIRE EN CAS D’ICTÈRE 
OBSTRUCTIF
3.1. Drainage par CPRE : technique de première 
ligne 
L’ictère obstructif est une complication fréquente de 
l’adénocarcinome de la tête pancréatique, survenant 
dans plus de 70 % des cas symptomatiques.
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3- Prévention de la récidive locale post-polypecto-
mie(colon):
L’APC est efficace pour dévitaliser tout tissu polypoide 
résiduel au bord ou à la base d’un site de polypectomie 
fragmentaire (généralement des polypes de grande taille> 
1.5 cm). Ce geste est associé à un risque nettement moindre 
de récidives. Le traitement doit être concentré le long du 
bord du site de la polypectomie.
4- Autres applications : 
Les indications de l’APC s’élargissent de plus en plus, avec 
notamment des données favorables pour (liste non exhaus-
tive) : 
- Le traitement de l’ulcère solitaire du rectum réfractaire (10).
- Le traitement de la dysplasie sur EBO (11).
- Le traitement de l’hémorragie par rupture de varices œso-
phagiennes (12).
- Le traitement de certains ulcères gastro-duodénaux hémor-
ragiques (13). 
Des études supplémentaires sont néanmoins nécessaires 
pour mieux évaluer le profil de sécurité et d’efficacité de 
l’APC dans certaines de ces indications.

COMPLICATIONS:
1-  La perforation: Complication rare mais redoutable. Les 
principaux facteurs de risque sont: La localisation anato-
mique (colon droit), la puissance élevée, la durée d’applica-
tion longue et la petite distance entre la sonde et le tissu 
cible.
Pour réduire le risque de perforation, il faut toujours appli-
quer l’APC sous contrôle direct de la vue et éviter le contact 
direct entre le tissu et la sonde. La puissance délivrée ne doit 
pas être au-dessus du seuil requis et l’insufflation excessive 
doit être évitée.
2-  La distension abdominale: Fréquente et peu grave, due 
au dégagement du gaz d’argon. Facilement évitable en 
exsufflant régulièrement lors de la procédure.
3-  L’explosion au niveau du colon : Exceptionnelle. D’où 
l’intérêt de la préparation complète avant le geste.
4-  Autres: Fistule rectovaginale, sténoses rectales, rétention 
urinaire, stimulation neuromusculaire.

CONCLUSION
La coagulation au plasma argon (APC) s'est révélée être 
une technique efficace, sûre, peu coûteuse et peu 
invasive pour le traitement de diverses pathologies 
gastro-intestinales. Les données actuelles confortent 
son rôle central dans le traitement des angiodysplasies 
et de la rectite radique. Bien que les résultats soient 
prometteurs, des études supplémentaires sont néces-
saires pour affiner ses indications dans d’autres patholo-
gies.
La maitrise de cette technique est de ce fait devenue 
incontournable pour l’endoscopiste interventionnel.
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RÉSUMÉ
L’atteinte splénique tuberculeuse reste rare, représen-
tant environ 1 % de l’ensemble des formes tubercu-
leuses et près de 10 % des localisations extrapulmo-
naires. Toutefois, sa fréquence tend à augmenter avec 
l’utilisation croissante des biothérapies.
Nous rapportons le cas d’un patient de 68 ans, suivi 
pour une rectocolite hémorragique gauche associée à 
une spondylarthrite ankylosante, réfractaire aux traite-
ments conventionnels et à l’Adalimumab. Un mois 
après l’introduction de l’Infliximab, il a présenté des 
douleurs de l’hypochondre gauche associées à une 
fièvre. La tomodensitométrie thoraco-abdomino-pel-
vienne a montré une splénomégalie associée à de 
multiples lésions hypodenses de 5 à 10 mm, compa-
tibles avec des micro-abcès, ainsi qu’une miliaire 
tuberculeuse pulmonaire. L’examen Xpert MTB/RIF 
réalisé sur des expectorations a identifié Mycobacte-
rium tuberculosis sensible à la rifampicine.
Le diagnostic de tuberculose multifocale induite par 
l’Infliximab a ainsi été retenu, et un traitement antitu-
berculeux a été instauré. Ce cas illustre le risque élevé 
de tuberculose, souvent multifocale et atypique, chez 
les patients sous anti-TNFα, et rappelle l’importance 
du dépistage systématique, du diagnostic précoce et 
d’une prise en charge adaptée.

INTRODUCTION : 
La tuberculose est une maladie infectieuse à transmis-
sion interhumaine causée par le bacille de Koch (BK). 
Elle représente un problème de santé publique majeur 
à l’échelle mondiale, malgré les efforts déployés pour 
lutter contre cette maladie (1). Les thérapies ciblant le 
facteur de nécrose tumorale alpha (TNF alpha), 

bien que très efficaces dans le traitement des mala-
dies inflammatoires chroniques de l’intestin, sont 
associées à un risque accru d’infections opportu-
nistes, notamment la tuberculose. En bloquant cette 
cytokine clé, indispensable à la défense immunitaire 
contre le Mycobacterium tuberculosis, les anti-TNF 
alpha exposent les patients à la réactivation de formes 
latentes de tuberculose ou au développement de 
nouvelles infections (2). Parmi les localisations 
extra-pulmonaires, l'atteinte splénique reste rare et 
constitue un défi diagnostique en raison de sa présen-
tation souvent atypique et insidieuse (3).
Nous rapportons ici le cas d'un patient traité par 
anti-TNF alpha pour une rectocolite hémorragique, 
chez qui la découverte de multiples micro-abcès 
spléniques a révélé une tuberculose multifocale, à 
localisation pulmonaire et splénique.

OBSERVATION : 
Il s’agit d’un homme de 68 ans, hypertendu, traité par 
Losartan 50 mg/j, avec comme antécédent une hospi-
talisation pour septicémie à Salmonella survenue deux 
ans auparavant. Il est suivi pour une rectocolite 
hémorragique gauche associée à une spondylarthrite 
ankylosante, cortico-dépendante et réfractaire aux 
5-ASA ainsi qu’aux immunosuppresseurs. Il avait 
également échoué sous Adalimumab, motivant 
l’instauration d’un traitement par Infliximab. Ce dernier 
a été administré jusqu’à la sixième semaine (S6), avec 
une évolution clinique initialement favorable.
Le patient a été admis pour l’exploration de douleurs 
de l’hypochondre gauche, à type de pesanteur, 
évoluant depuis environ un mois, dans un contexte de 

Tuberculose multifocale sous anti-TNFα révélée par des micro-abcès spléniques :
A propos d’un cas
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fébricule. Aucun antécédent de contage tuberculeux n’a été 
retrouvé, et le dépistage d’une tuberculose latente réalisé 
avant l’instauration de l’anti-TNF s’était révélé négatif. Le 
bilan pré-thérapeutique avait comporté un interrogatoire 
détaillé, une radiographie thoracique, une intradermoréac-
tion (IDR) à la tuberculine et un test de relargage de l’interfé-
ron gamma (IGRA).
À l’examen clinique, le patient présentait une fièvre à 39 °C, 
associée à une altération de l’état général. On notait une 
sensibilité de l’hypochondre gauche, sans splénomégalie 
palpable, ni signes d’hypertension portale, ni adénopathies 
périphériques. Le reste de l’examen somatique était sans 
particularité.
Le bilan biologique a objectivé un syndrome inflammatoire 
avec une CRP à 204 mg/L ; l’hémogramme notait des leuco-
cytes à 5300/µL, une lymphopénie à 860/µL, une hémoglo-
bine à 10 g/dL, et des plaquettes à 155 000/mm³, sans 
autres anomalies biologiques notables. La radiographie 
thoracique de face a objectivé des opacités micronodulaires 
bilatérales diffuses (type miliaire). Le dosage du QuantiFE-
RON était positif, et le test Xpert MTB/RIF a isolé le com-
plexe Mycobacterium tuberculosis sensible à la rifampicine 
sur les échantillons de crachats. La tomodensitométrie 
thoraco-abdominopelvienne a montré l'existence d’une 
splénomégalie truffée de multiples lésions hypodenses 
mesurant de 5 à 10 mm de grand axe, sans rehaussement 
après injection de produit de contraste, évoquant en premier 
lieu des micro-abcès. À l’étage thoracique, des nodules et 
micronodules bilatéraux et diffus étaient associés à des 
adénopathies médiastinales, évoquant en premier lieu une 
miliaire tuberculeuse.
Le diagnostic de tuberculose multifocale, à double localisa-
tion pulmonaire et splénique, survenue sous traitement 
anti-TNFα, a été retenu. Un traitement antituberculeux a été 
instauré selon un schéma standard de six mois (2RHZE/4-
RH). L’évolution initiale a été favorable. Cependant, au cours 
du suivi, le patient a développé un syndrome confusionnel, 
dont l’exploration a mis en évidence une thrombophlébite 
cérébrale. Un traitement par anticoagulants oraux directs 
(AOD) a alors été instauré.
L’évolution a été rapidement défavorable : 

le patient est décédé une semaine plus tard dans un 
contexte d’hémorragies méningées.

DISCUSSION : 
Les inhibiteurs de TNFα ont révolutionné la prise en 
charge des maladies inflammatoires chroniques, tant 
rhumatismales qu'intestinales, mais au prix d’un risque 
majeur d’infections opportunistes, en particulier la tuber-
culose (TB). En effet, l’Organisation mondiale de la 
Santé (OMS) considère la TB comme une urgence mon-
diale, avec 8,7 millions de nouveaux cas signalés en 
2011 (incidence moyenne de 125 cas pour 100 000 
habitants, 59 % en Asie et 29 % en Afrique). Ainsi, après 
le SIDA, les biothérapies jouent un rôle croissant dans 
l'augmentation de l'incidence de la TB (4).

Figure 1 : Splénomégalie avec multiples foyers hypodenses
disséminés dans le parenchyme splénique.

Figure 2 :  Radiographie des poumons de face
aspect de miliaire tuberculeuse.
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Étant donné son rôle dans les phénomènes inflammatoires 
et immunitaires, le TNF alpha joue un rôle pivot dans la 
réponse immunitaire contre la tuberculose. Il contribue à 
l’immunité innée en favorisant la vasodilatation et l'afflux de 
leucocytes vers le site de l'infection, ainsi qu’au déclenche-
ment de l’immunité adaptative en activant les cellules 
présentatrices d'antigènes, notamment les cellules dendri-
tiques. De plus, il joue un rôle dans la formation et le main-
tien du granulome en stimulant la prolifération des 
fibroblastes (5). La neutralisation de cette cytokine par un 
anticorps monoclonal est probablement responsable de 
l’échappement du bacille au système immunitaire.
Une étude a révélé que, dans les régions où l'incidence de la 
tuberculose est plus élevée, notamment dans les pays 
asiatiques, le risque d'infection est 26 fois plus important 
chez les personnes sous anti-TNFα (6). Parmi ces traite-
ments, l'infliximab et l'adalimumab sont les plus associés à la 
tuberculose, avec une incidence d'environ 259 cas pour 100 
000 patients-années et 113 cas pour 100 000 patients-an-
nées, respectivement (7). Il peut s'agir soit d'une réactivation 
d'une tuberculose latente, soit d'une primo-infection. Selon 
les études, la durée moyenne d'apparition des symptômes 
varie entre trois mois et un an. L'infection survient générale-
ment de manière précoce avec l’infliximab (entre 10 et 12 
semaines), tandis qu'elle se manifeste plus tardivement avec 
l’étanercept, nécessitant 3 à 5 fois plus de temps (8).
Cliniquement, la tuberculose sous anti-TNF alpha se 
présente souvent sous une forme atypique (25 % des cas 
sont des tuberculoses disséminées, parfois accompagnées 
de bactériémie), avec une gravité pouvant être fatale dans 
10 % des cas (9). C’est le cas de notre observation, où il 
s’agit d’une tuberculose multifocale avec évolution fatale. La 
tuberculose extrapulmonaire représente environ 16 % de 
tous les cas de tuberculose en 2019, selon l'Organisation 
mondiale de la Santé (10). La tuberculose splénique peut 
exister au sein d’un tableau d’une atteinte diffuse, en particu-
lier hépatoganglionnaire et médullaire, dite hématopoïétique. 
Elle représente environ 1 % de toutes les tuberculoses et 10 
% des formes extrapulmonaires (11).
Pour diagnostiquer les formes spléniques de la tuberculose, 
l'échographie et la tomodensitométrie sont des étapes clés. 

Les images montrent souvent des foyers hypodenses 
hétérogènes liés à la nécrose caséeuse, ce qui rend le 
diagnostic difficile, d'autant plus que ces images 
peuvent imiter d'autres affections, telles que des lésions 
tumorales malignes primaires ou secondaires (12). Une 
confirmation bactériologique est souvent nécessaire, 
notamment par la mise en évidence des Bacilles 
Acido-Alcoolo-Resistants (BAAR) après coloration de 
Ziehl-Neelsen, ainsi que par une mise en culture systé-
matique des prélèvements. La confirmation du diagnos-
tic est principalement bactériologique, bien que parfois 
histologique, mais cette dernière n'est pas toujours 
spécifique. Il est également essentiel de rechercher une 
tuberculose pulmonaire associée en pratiquant des 
prélèvements multiples, tels que les expectorations 
spontanées ou induites, le tubage gastrique, les aspira-
tions bronchiques et le lavage broncho-alvéolaire (13). 
Dans notre cas, le test Xpert MTB/RIF sur les crachats 
et le scanner thoracique nous ont permis de retenir 
l'atteinte pulmonaire.
L’arrêt des anti-TNF alpha et l’instauration d’un traite-
ment antituberculeux s’accompagnent souvent d’une 
évolution favorable. Le protocole en vigueur au Burkina 
Faso consiste en l'association de quatre antituberculeux 
: la rifampicine (R), l'isoniazide (H), la pyrazinamide (Z) 
et l’éthambutol (E) pendant deux mois, suivie de la 
rifampicine (R) et de l'isoniazide (H) pendant quatre 
mois (14). La splénectomie à visée thérapeutique peut 
également être envisagée, notamment dans les formes 
isolées et compliquées, en particulier lorsqu'il y a des 
abcès ou en cas de non-réponse au traitement médical 
(15). Malgré l’évolution favorable dans 86,6 % des cas, 
certaines formes dites malignes peuvent évoluer rapide-
ment et de manière fatale, se manifestant par une 
cachexie, de la fièvre, des hémorragies ou une surinfec-
tion (16). Dans notre cas, l'évolution du patient a été 
défavorable, probablement en raison de l'atteinte multi-
focale et de l'état de sévère immunodépression.

CONCLUSION : 
Les anti-TNF ont révolutionné la prise en charge des 
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maladies inflammatoires,  en particulier des maladies inflam-
matoires chroniques de l’intestin. Cependant, ce traitement 
augmente la susceptibilité aux infections opportunistes, dont 
la tuberculose, en particulier sous des formes atypiques et 
extrapulmonaires. Il est donc essentiel d’évaluer le risque de 
tuberculose avant de débuter un traitement par anti-TNF et 
de considérer cette infection en cas de signes cliniques 
infectieux pendant le traitement.
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RÉSUMÉ
Le lymphome malin non hodgkinien (LMNH) primitif du 
pancréas représente une localisation exceptionnelle-
ment rare des LMNH extra-ganglionnaires, représen-
tant moins de 2 % des tumeurs pancréatiques. Sa 
présentation clinique est souvent non spécifique et 
peut mimer de façon étroite l’adénocarcinome 
pancréatique, rendant son diagnostic particulièrement 
difficile. L’imagerie et la biopsie sont essentielles pour 
différencier ces entités, dont les prises en charge et le 
pronostic diffèrent radicalement.
Nous rapportons le cas d’une patiente de 75 ans, 
suivie pour diabète de type 2 sous traitement, admise 
pour des épigastralgies persistantes associées à un 
ictère cholestatique et une altération de l’état général. 
Le bilan morphologique a révélé un processus tumoral 
pancréatique. Une écho-endoscopie avec biopsies 
pancréatiques a permis de confirmer le diagnostic 
histologique de lymphome malin non hodgkinien primi-
tif du pancréas à grandes cellules B. 
Le LMNH pancréatique est une entité tumorale rare 
mais importante à reconnaître, car son traitement 
repose essentiellement sur la chimiothérapie, contrai-
rement à l’adénocarcinome pancréatique qui relève 
d’une approche chirurgicale et dont le pronostic est 
plus sombre. Ce cas illustre l’importance de considé-
rer le LMNH pancréatique dans le diagnostic différen-
tiel des masses pancréatiques, en particulier chez les 
patients âgés présentant des douleurs abdominales 
associées à un ictère et une altération de l’état géné-
ral. 
Mots-clés : lymphome pancréatique - lymphome 
malin non hodgkinien à grandes cellules B – écho 
endoscopie

INTRODUCTION : 
Les lymphomes sont  des hémopathies malignes qui 
se forment dans les tissus lymphoïdes, généralement 
dans les ganglions lymphatiques. Tous les organes du 
système lymphoïde, ganglions lymphatiques, rate, 
amygdales, tube digestif, poumon, peau peuvent être 
atteints, d'emblée ou secondairement par la maladie 
[1]. Par ailleurs, la localisation du lymphome malin non 
hodgkinien (LMNH) primitif du pancréas est très rare, 
elle représente moins de 0,7 % de tous les LMNH et 
moins de 0,5 % des tumeurs malignes pancréatiques 
[2], et affecte principalement les sujets âgés et très 
rarement les sujets jeunes. Nous rapportons, dans ce 
travail, le cas clinique d’un  lymphome non hodgkinien 
(LNH) diffus à grandes cellules B de localisation 
pancréatique primitive révélé lors d’un bilan étiolo-
gique d’épigastralgies chroniques associés à un ictère 
cutanéomuqueux  cholestatique chez une patiente 
âgée de 75 ans, diagnostiqué sur une biopsie 
pancréatique.

OBSERVATION MÉDICALE : 
Madame H.Z., âgée de 75 ans, ayant comme antécé-
dent un diabète de type 2 sous insulinothérapie depuis 
20 ans, mal équilibré et insuffisamment suivi, a été 
admise au service d’Hépato-Gastro-Entérologie du 
CHU Mohammed VI de Marrakech. Le motif d’hospita-
lisation était des épigastralgies évoluant depuis un 
mois, de faible à moyenne intensité, décrites comme 
des crampes intermittentes, sans irradiation, non 
influencées par l’alimentation, sans position antal-
gique, ni facteur aggravant ou soulageant identifié, et 
rebelles aux antalgiques usuels. L’évolution a été 
marquée, 15 jours avant son admission, par l’apparition 
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d’un ictère cutanéomuqueux d’allure cholestatique,  perma-
nent, associé à une cholurie, une acholie et un prurit généra-
lisé. Il n’existait pas d’autres manifestations digestives asso-
ciées, notamment pas d’hémorragie digestive extériorisée, 
pas de distension abdominale, pas de vomissements ni de 
troubles du transit. La symptomatologie était également 
accompagnée de rachialgies chroniques, sans autres mani-
festations extradigestives. L’ensemble évoluait dans un 
contexte d’apyrexie et d’altération profonde de l’état général.
À l’examen clinique, la patiente était consciente, stable sur le 
plan hémodynamique et apyrétique. Elle présentait un ictère 
cutanéomuqueux franc, diffus, sans signe de dénutrition ni 
de déshydratation, ainsi que des lésions cutanées de 
grattage diffuses. Son performance status était évalué à 2, 
avec un indice de masse corporelle de 25 kg/m². L’examen 
abdominal objectivait une sensibilité épigastrique sans 
défense ni contracture, sans masse palpable ni hépatosplé-
nomégalie. Le reste de l’examen somatique, notamment 
ostéo-articulaire, était sans anomalies notables.
Sur le plan biologique, le bilan hépatique retrouvait une 
cytolyse modérée avec une élévation des transaminases 
(ASAT : 2N, ALAT : 3N), associée à un syndrome de choles-
tase (PAL : 2,5N ; GGT : 4N), et une hyperbilirubinémie 
totale à 182 µmol/L, à prédominance conjuguée. L’explora-
tion biologique a également mis en évidence une élévation 
du marqueur tumoral CA 19-9 à 250 UI/mL.
Sur le plan radiologique, la patiente a bénéficié d’un scanner 
abdomino-pelvien qui a objectivé une masse tissulaire 
siégeant à la tête et à l’isthme du pancréas. Cette masse, 
hétérogène et discrètement rehaussée après injection de 
produit de contraste, mesurait 53 × 57 × 67 mm, avec un 
aspect d’infiltration de la graisse péri-lésionnelle. Elle était en 
contact intime avec le foie, l’estomac et le duodénum (seg-
ments D1 et D2), avec effacement du liseré graisseux de 
séparation. La lésion était responsable d’une atrophie du 
reste de la glande pancréatique, associée à une dilatation du 
canal de Wirsung ainsi qu’à une dilatation discrète des voies 
biliaires intra-hépatiques et de la voie biliaire principale (9 
mm). Un contact vasculaire étroit était également noté avec 
le tronc coeliaque, l’artère hépatique commune, 

la veine mésentérique supérieure, le confluent 
spléno-mésaraïque, le tronc porte et la veine cave 
inférieure. Par ailleurs, le scanner mettait en évidence 
de multiples adénopathies profondes intéressant les 
chaînes coeliaques, la chaîne gastrique gauche (21 × 11 
mm), les chaînes mésentériques supérieures, ainsi que 
des adénopathies lombo-aortiques, antéro-caves (20 × 
31 mm), rétro-caves, inter-aortico-caves et latéro-aor-
tiques (18 × 25 mm). Aucune lésion osseuse suspecte 
n’a été retrouvée. L’ensemble de ces données scanno-
graphiques évoquait un processus tumoral de la tête et 
de l’isthme pancréatique, avec atteinte ganglionnaire 
secondaire, classé T4N2Mx, et considéré comme non 
résécable.
Une écho-endoscopie a ensuite été réalisée, mettant en 
évidence une masse hypoéchogène hétérogène de la 
tête du pancréas, mesurant plus de 5 cm, associée à 
une circulation collatérale importante, de volumineux 
amas d’adénopathies et un envahissement gastrique 
significatif. Des biopsies multiples ont été effectuées au 
niveau pancréatique et gastrique.
L’analyse histologique a conclu à une prolifération tumo-
rale à cellules rondes, compatible avec un lymphome à 
grandes cellules B. Sur le plan thérapeutique, la patiente 
a été mise sous inhibiteurs de la pompe à protons et 
antalgiques de palier III, compte tenu de l’intensité des 
douleurs. Le dossier a été discuté en réunion de concer-
tation pluridisciplinaire (RCP), qui a recommandé une 
prise en charge oncologique spécialisée après mise en 
place d’une prothèse biliaire et réalisation d’un bilan 
d’extension complémentaire. L’évolution a malheureu-
sement été défavorable, la patiente étant décédée avant 
le début de la chimiothérapie.

DISCUSSION : 
Le lymphome malin non hodgkinien (LMNH) primitif du 
pancréas est très rare et souvent difficile à diagnosti-
quer. Il représente moins de 0,7 % de tous les LMNH et 
moins de 0,5 % des  tumeurs malignes pancréatiques 
[2]. Il se manifeste principalement chez les individus 
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âgés de plus de 60 ans avec une prédominance masculine, 
et simule cliniquement le tableau clinique d’un adénocar-
cinome [3].
La symptomatologie clinique n’est pas spécifique, on note la 
présence douleur abdominale (83%), masse abdominale 
(58%), perte de poids très manifeste (50%), ictère (42%) car 
la tête du pancréas est le segment le plus souvent touché: 
plus de 80%. D'autres signes peuvent être observés : des 
nausées, vomissements, diarrhée, fièvre [2]. Chose qui a été 
observée chez notre patiente qui s’est présentée dans notre 
formation pour des épi gastralgies rebelles aux traitement 
antalgiques usuels compliquées d’un ictère cholestatique 
évoluant dans un contexte altération de l'état général. Le 
tableau  biologique aussi n'est pas spécifique, on note 
parfois une perturbation du bilan hépatique, un taux normal 
ou élevé du marqueur tumoral CA19-9 qui est aussi non 
spécifique et évocateur d'un adénocarcinome pancréatique 
[4] .
En ce qui concerne l’imagerie, on peut avoir recours à une 
tomodensitométrie (TDM) abdominale ou une IRM pancréa-
tique qui objectivent la présence de la masse localisée ou 
diffuse au niveau du pancréas, et qui permettent l’étude de 
ses caractéristiques et ses rapports. L'écho endoscopie est 
également largement utilisée et permet de montrer des 
masses pancréatiques fortement hypo échogènes et d’éva-
luer ses rapports avec les structures voisines avec réalisa-
tion de biopsies pancréatiques [2]. La biopsie pancréatique 
sous écho-endoscopie représente ainsi l’examen de 
référence qui confirme le diagnostic de LMHN du pancréas 
[5].
La prise en charge thérapeutique consiste d’abord à réaliser 
un bilan d'extension complet abdominopelvienne, et une 
biopsie ostéo médullaire à la recherche d’ une forme systé-
mique (chose qui fait la différence entre un adénocarcinome 
pancréatique  qui donne généralement des métastases 
essentiellement hépatique contrairement au LMHN qui 
donne des métastases surtout  ostéo médullaires)[2]. 
Le traitement est basé sur la chimiothérapie, mais il est 
nécessaire de recommander une intervention chirurgicale à 
chaque fois qu'une exérèse de la tumeur est envisageable 

ou qu'une mesure palliative est nécessaire en raison de 
la taille du processus tumoral  et/ou de son extension [3] 
.

CONCLUSION : 
Le LMNH pancréatique est une tumeur pancréatique 
rare à ne pas méconnaître chez tout patient âgé souf-
frant de douleurs abdominales d’allure pancréatiques 
avec une profonde altération de l’état général. Son 
diagnostic reste difficile vu l’absence de signes cliniques 
et radiologiques spécifiques, mais il reste une tumeur 
potentiellement curable, qui nécessite un diagnostic 
précis, précoce et rapide, étant donné que son traite-
ment et son pronostic sont différents de ceux de l'adéno-
carcinome pancréatique.
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RÉSUMÉ :
L’adénocarcinome duodénal primitif est une patholo-
gie tumorale rare de l’intestin grêle, souvent diagnosti-
quée tardivement en raison de sa symptomatologie 
peu spécifique. Bien que peu fréquente, cette tumeur 
mérite une attention particulière du fait de son poten-
tiel agressif et de son pronostic sombre. La chirurgie 
curative représente la principale modalité thérapeu-
tique, permettant d’espérer une survie prolongée chez 
certains patients. À travers deux cas cliniques, cette 
étude met en évidence les aspects cliniques, diagnos-
tiques et thérapeutiques de cette affection, en les 
replaçant dans le contexte des données actuelles de 
la littérature.
Mots-clés :
Adénocarcinome primitif ; duodénum ; intestin grêle ; 
rapport de cas ; DPC

INTRODUCTION :
Les tumeurs malignes de l’intestin grêle représentent 
moins de 2 % de l’ensemble des cancers gastro-intes-
tinaux, parmi lesquelles l’adénocarcinome est la forme 
histologique la plus fréquemment rencontrée, notam-
ment dans le duodénum [1]. Ce dernier, en particulier 
sa portion périampullaire, est le siège d’environ 40 % 
des adénocarcinomes de l’intestin grêle [2]. L’absence 
de signes spécifiques retarde souvent le diagnostic, ce 
qui contribue à une découverte à un stade avancé. La 
duodénopancréatectomie est, à ce jour, la seule 
option thérapeutique à visée curative.

CAS CLINIQUE :
Une patiente de 61 ans, sans antécédents patholo-
giques notables, a consulté pour des douleurs abdo-
minales chroniques localisées à l’épigastre et à l’hypo-
chondre droit, de type crampes, évoluant depuis deux 
mois dans un contexte d’asthénie et d’amaigrissement 
sévère (20 kg en 2 mois).

L’examen clinique révélait une sensibilité abdominale 
marquée, sans signes palpables d’adénopathies. Les 
marqueurs tumoraux (ACE et CA 19-9) étaient néga-
tifs.
Une fibroscopie œsogastroduodénale a mis en 
évidence une lésion ulcéro-infiltrante à la jonction 
bulbo-duodénale (Figure 1). L’analyse histologique a 
confirmé la présence d’un adénocarcinome infiltrant. 
L’échographie abdominale a montré un foie multinodu-
laire d’aspect métastatique (Figure 2). La TDM thora-
co-abdomino-pelvienne a objectivé des métastases 
hépatiques, des adénopathies rétropéritonéales et 
une carcinose péritonéale. La patiente a été orientée 
vers l’oncologie pour chimiothérapie palliative, mais 
elle est décédée rapidement du fait de l’évolution 
agressive de la maladie.

Adénocarcinome duodénal primitif : une tumeur rare à défi diagnostique
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Figure 1 : Processus ulcéro-infiltrant au niveau
de la jonction bulbo-duodénale 
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DISCUSSION :
Les tumeurs malignes primitives du duodénum sont 
rares, représentant seulement 0,3 % de toutes les 
tumeurs gastro-intestinales selon Lillemoe [1], mais 
environ 50 % des tumeurs malignes de l'intestin grêle 
[2]. La fréquence respective des différents types histo-
logiques de tumeurs duodénales suit celle des 
tumeurs malignes de l'intestin grêle, et il existe quatre 
types histologiques prédominants dans l'intestin grêle 
: les adénocarcinomes, les tumeurs neuroendocrines, 
les tumeurs stromales gastro-intestinales et les 
lymphomes.
L'adénocarcinome duodénal est un néoplasme rare. 
Depuis sa première description en 1746 par Hambur-
gur [3], environ 800 cas ont été décrits dans la littéra-
ture. Cependant, dans ces cas, il y a un mélange 
d'adénocarcinomes ampullaires et périampullaires [4]. 
La plupart des adénocarcinomes duodénaux 
surviennent dans la région ampullaire et sont divisés 
en deux types : intestinal et pancréaticobiliaire selon 
les caractéristiques histo-morphologiques et immu-
nohistochimiques [5]. 
La majorité des adénocarcinomes duodénaux 
surviennent dans la deuxième partie du duodénum, 
suivie de D3, D4 et D1, tandis que le bulbe duodénal 
est extrêmement rare. [6]
L'extension habituelle de cette lésion se fait vers le 
pancréas [7] [8] [9], ce qui rend particulièrement 
difficile le diagnostic positif d'une tumeur pancréatique 
s'étendant au duodénum, ou inversement.

L'examen anatomopathologique lui-même n'apporte 
généralement pas de réponse décisive. En tout état de 
cause, l'envahissement pancréatique d'un adénocar-
cinome duodénal n'est en aucun cas une contre-indi-
cation à la chirurgie curative.
Certains auteurs ont évoqué la possibilité d'une trans-
formation maligne d'un polype duodénal banal. En fait, 
cette possibilité doit être évoquée dans 2 situations :
- La polypose digestive (polypose familiale, syndrome 
de Gardner, syndrome de Torre, maladie de Peutz-Je-
ghers), qui touche le duodénum dans 40 à 100 % des 
cas [7] [10].  
- Les tumeurs de Villeous sont caractérisées par une 
incidence élevée de transformation maligne et un taux 
élevé de récidive après excision locale : 28% [16].
Les adénocarcinomes se rencontrent chez les adultes 
entre 40 et 60 ans, avec une prédominance masculine 
(SR de 2/1). [11]  
Cliniquement, la douleur, généralement postprandiale, 
est le signe le plus constant : 78 à 89,7% selon 
Morgan [12]. Les vomissements, observés dans 50 à 
70 % des cas, sont souvent tardifs et ont une grande 
valeur diagnostique. L’ictère, associé à l'extension 
locorégionale de la tumeur, peut être précoce et est à 
l'origine d'un certain nombre de difficultés diagnos-
tiques concernant la localisation de la lésion. Un 
syndrome subocclusif ou occlusif est particulièrement 
fréquent dans les tumeurs sous-papillaires.
La palpation d'une masse épigastrique indique une 
lésion déjà avancée.Le diagnostic positif des adéno-
carcinomes duodénaux peut être fait avec certitude 
pour les lésions proximales, grâce à la fibroscopie 
accompagnée de biopsies. Pour les tumeurs distales, 
seuls le transit baryté et l'échographie endoscopique 
peuvent apporter des arguments particulièrement 
importants pour la démarche diagnostique.
Anatomiquement, les lésions duodénales peuvent être : 
- Sténosantes, irrégulières et plus ou moins étendues, 
avec dilatation sus-jacente.
- Infiltrantes, de diagnostic endoscopique difficile, mais 
pouvant être évoquées par la présence d'une rigidité 
segmentaire avec effacement des plis muqueux,

Figure 2 : Foie multinodulaire d’allure métastatique
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CONCLUSION :
L’adénocarcinome duodénal primitif demeure une 
pathologie rare mais à fort impact pronostique. Le 
diagnostic précoce repose sur la vigilance clinique et 
l’endoscopie digestive. La chirurgie curative reste 
l’unique espoir thérapeutique dans les formes locali-
sées. Une meilleure caractérisation moléculaire et une 
centralisation des cas pourraient contribuer à amélio-
rer la prise en charge et la survie des patients.
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 ou dans certains cas par une désorganisation com-
plète des plis muqueux. Les images radiologiques 
peuvent consister en : 
- Une sténose aux contours rigides et irréguliers, 
souvent infiltrée ou ulcérée.
- Une lésion ulcéro-végétative.
- Ou des formations polypoïdes de taille très variable.
L'imagerie a un double rôle : d'une part, faire suspecter 
le diagnostic en montrant l'épaississement de la paroi 
duodénale, en particulier l'aspect rénal ; 
d'autre part, rechercher d'éventuelles métastases 
ganglionnaires, hépatiques, voire péritonéales.
Le développement de l'écho-endoscopie devrait s'avé-
rer utile dans le diagnostic et l'évaluation de l'extirpabi-
lité de ces adénocarcinomes.
Le traitement de choix de l'adénocarcinome duodénal 
reste chirurgical, avec une exérèse radicale dans la 
mesure du possible. Il s'agit principalement de la 
duodénopancréatectomie qui offre l'avantage d'une 
exérèse « en bloc » de la lésion et de son drainage 
lymphatique.
Cependant, certains auteurs insistent sur l'intérêt 
d'une résection segmentaire du duodénum. Celles-ci 
auraient des résultats identiques à la CDP en termes 
de suites, avec une mortalité opératoire plus faible ; 
mais elles sont réservées aux lésions atteignant les 
3ème et 4ème duodénum [13] [14].
Pour les tumeurs inextricables, par envahissement 
vasculaire mésentérique, ou extension majeure aux 
organes de voisinage, ou carcinose péritonéale, ou 
métastases à distance, les pontages simples, tels que 
les gastro-entéro-anastomoses ou les pontages 
bilio-digestifs, ne peuvent être utilisés qu'avec une 
survie de 6 mois [15] [16]. 
L'apport des traitements complémentaires reste 
minime, qu'il s'agisse de la chimiothérapie postopéra-
toire ou de la radiothérapie.  
Les tumeurs duodénales sont résécables dans 
50-70% des cas [17]. La survie globale des patients 
varie entre 15 et 27%, mais le taux de survie après 
résection curative est compris entre 25 et 46% [2].
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INTRODUCTION :
La tumeur desmoïde, également appelée fibromatose 
mésentérique, est une entité rare, définie histologique-
ment par une prolifération monomorphe de 
fibroblastes au sein des tissus mous. Classée par 
l’OMS 2020 parmi les tumeurs à potentiel intermé-
diaire de malignité, elle présente un comportement 
infiltrant et localement agressif, sans toutefois de 
capacité métastatique. Son incidence est estimée 
entre 2 et 4 cas par million d’habitants par an. Elle 
survient le plus souvent dans un contexte post-trau-
matique, péri-partum ou après chirurgie abdominale, 
mais peut également se présenter de manière spora-
dique.
L'association entre la maladie de Crohn et les tumeurs 
desmoïdes demeure exceptionnelle, avec seulement 
sept cas décrits dans la littérature à ce jour. Nous 
rapportons ici le premier cas observé dans notre struc-
ture, illustrant une volumineuse tumeur desmoïde 
abdominale chez une patiente atteinte de maladie de 
Crohn.
Il s’agit d’une patiente âgée de 29 ans, suivie depuis 
2016 pour une maladie de Crohn classée A1 B2 L2 
sans manifestations anopérinéales selon la classifica-
tion de Montréal. Le diagnostic avait été posé à la suite 
d’un épisode d’occlusion intestinale aiguë ayant 
nécessité une résection de 60 cm d’intestin grêle avec 
mise en place d’une iléostomie. Le traitement initial 
par 5-ASA a été interrompu en raison de contraintes 
financières.
En 2020, une seconde intervention chirurgicale fut 
réalisée pour un abcès intra-abdominal. En 2021, la 
patiente présenta une distension abdominale avec 
syndrome occlusif. Une TDM abdominale objectivait 
un épaississement circonférentiel d’aspect tumoral au 
niveau de l’iléon, formant une masse de 7,5 cm 

infiltrant la graisse adjacente. Une laparotomie explo-
ratrice avec biopsie fut réalisée, révélant une proliféra-
tion mésenchymateuse fusocellulaire. Les diagnostics 
de GIST, de fibromatose et de tumeur mésenchyma-
teuse restaient évoqués sans confirmation histolo-
gique formelle.
En septembre 2021, la patiente fut admise dans notre 
service pour douleurs abdominales fébriles et 
syndrome occlusif. L’examen physique objectivait un 
performance status conservé (PS=0), un abdomen 
distendu avec une cicatrice chirurgicale de laparoto-
mie ? médiane, et une masse hypogastrique ferme et 
profonde, mobile en superficie et fixe en profondeur, 
mesurant environ 10 cm (Figure 1). Le bilan biologique 
montrait une calprotectine fécale >1000 μg/g, une 
CRP à 37 mg/l et une anémie modérée. 
Le scanner révélait une volumineuse masse abdomi-
no-pelvienne intra-péritonéale de 12×10,5×7,3 cm, 
comprimant les veines iliaques primitives et la VCI 
distale, au contact de l’aorte sous-rénale et des 
artères iliaques, sans envahissement vasculaire. La 
masse était également en contact étroit avec les 
anses grêliques et coliques, avec perte par endroits du 
liseré graisseux de séparation (Figure 2).
Une chirurgie exploratrice confirmait la présence d’une 
tumeur jéjunale de 15 cm, fistulisée à la première anse 
jéjunale. L’analyse histologique, complétée par une 
étude immunohistochimique, confirmait le diagnostic 
de fibromatose profonde de type desmoïde.
La décision de la réunion de concertation pluridiscipli-
naire concluait à l’impossibilité de résection chirurgi-
cale curative. Une chimiothérapie par Vinblastine et 
Méthotrexate a été instaurée. Après cinq mois de 
traitement, la patiente est décédée des suites d’un 
syndrome occlusif.

Tumeur desmoïde intra-abdominale sur Maladie de Crohn :
à propos d’un cas et revue de la littérature. 

W. Hliwa¹, Fatima. Amkhaou¹, Z. Boukhal¹, Fz. El Rhaoussi¹, M. Tahiri¹, F.Haddad¹, 
A. Bellabeh¹, W. Badre¹.

¹ Service d’Hépato-Gastro-Entérologie et Proctologie, CHU Ibn Rochd, Casablanca, Maroc

RMMAD, n°37, Septembre 2025

CAS CLINIQUE



n°37 Septembre 2025 51

CAS CLINIQUE RMMAD, n°37, Septembre 2025

DISCUSSION :
Les tumeurs desmoïdes, ou fibromatoses agressives, 
sont des tumeurs bénignes d’origine fibroblastique, 
caractérisées par leur comportement localement 
infiltrant et leur tendance à la récidive malgré une 
absence de potentiel métastatique. Elles sont rares, 
avec une incidence annuelle estimée à 2 à 4 cas par 
million d’habitants, et surviennent généralement chez 
les jeunes adultes, en particulier les femmes âgées de 
25 à 35 ans [1].
Les tumeurs desmoïdes intra-abdominales repré-
sentent environ 8 % des cas, et leur localisation au 
niveau du mésentère ou de la cavité abdomino-pel-
vienne complique souvent leur prise en charge chirur-
gicale en raison de leur proximité avec des structures 
vasculaires ou digestives vitales [2]. Elles sont 
souvent associées à la polypose adénomateuse fami-
liale (PAF), où leur fréquence augmente considérable-
ment après une colectomie prophylactique, atteignant

jusqu’à 15 % des patients [3]. Dans ces cas, des muta-
tions germinales du gène APC sont fréquemment 
retrouvées et participent à la tumorigenèse par activa-
tion de la voie Wnt/β-caténine [4].
Les formes sporadiques, comme celle présentée dans 
notre cas, peuvent être déclenchées par des trauma-
tismes, des grossesses ou des chirurgies abdomi-
nales [5]. L’association entre la maladie de Crohn et 
les tumeurs desmoïdes est extrêmement rare. Une 
revue de la littérature retrouve moins de 10 cas 
rapportés à ce jour [6,7] (Tableau 1). Les mécanismes 
exacts de cette coexistence restent mal compris. Dans 
plusieurs cas, les tumeurs sont apparues suite à une 
chirurgie intestinale, ce qui suggère un rôle favorisant 
des traumatismes chirurgicaux sur un terrain inflam-
matoire préexistant [6].

Dans notre observation, la patiente présentait une mala-
die de Crohn sténosante avec deux interventions chirur-
gicales majeures avant l’apparition de la masse. L’impli-
cation de la chirurgie comme facteur déclenchant est 
donc fortement suspectée. Cependant, l’inflammation 
chronique liée à la maladie de Crohn pourrait aussi 
jouer un rôle favorisant. En effet, des études ont montré 
une élévation de l’expression du TGF-β1 dans la 
muqueuse intestinale fibrosée chez les patients atteints 
de maladie de Crohn, en particulier dans les formes 
sténosantes et fistulisantes [8,9]. Ce facteur de crois-
sance, connu pour stimuler la prolifération fibroblastique 

Figure 1 : Images de la masse abdominale avec éventration
en regard de la cicatrice opératoire.

Figure 2: Images scanographiques de la masse tumorale
abdomino-pelvienne en coupe coronale et sagittale.

Tableau 1: Rapports de cas de tumeurs desmoïdes associées
ou non à une maladie de Crohn publiés dans la littérature.
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et la synthèse de collagène, est également impliqué 
dans la physiopathologie des tumeurs desmoïdes [10].
Il est donc plausible que l’inflammation chronique 
intestinale, combinée à des agressions chirurgicales 
répétées, puisse induire un microenvironnement favo-
rable à la prolifération fibroblastique pathologique. 
Cette hypothèse est soutenue par les données trans-
criptomiques qui montrent une activation accrue de la 
voie du TGF-β dans les tumeurs desmoïdes [10].
La prise en charge thérapeutique des tumeurs 
desmoïdes intra-abdominales repose sur une 
approche multidisciplinaire. En l’absence de possibili-
tés chirurgicales curatives, le traitement médical par 
chimiothérapie (vinblastine, méthotrexate), anti-in-
flammatoires, ou inhibiteurs de tyrosine kinase 
(comme le sorafénib ou le pazopanib) est recomman-
dé [11]. Le pronostic dépend du volume tumoral, du 
site, des complications associées (comme l’obstruc-
tion intestinale), et de la réponse au traitement [12].

CONCLUSION : 
En résumé, notre cas expose une association rare 
entre la maladie de Crohn et la tumeur desmoïde. Les 
interventions chirurgicales abdominales itératives et la 
maladie de Crohn sont considéré des facteurs poten-
tiellement déclenchants, tels que décrits dans la 
littérature. 
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RÉSUMÉ :
La maladie de Forestier, ou hyperostose ankylosante 
sénile rachidienne, est une affection rhumatologique 
d’étiologie encore mal élucidée, initialement décrite en 
1950 par Forestier et Rotes-Querol. Elle se caractérise 
par une ossification progressive des ligaments para-
vertébraux, principalement au niveau de la colonne 
vertébrale, ainsi que des enthèses périphériques. 
Cette ossification entraîne une rigidité du rachis, géné-
ralement bien tolérée et souvent asymptomatique. 
Dans la majorité des cas, la maladie est découverte de 
manière fortuite lors d’un bilan radiographique réalisé 
pour une autre indication. Cependant, certaines 
formes symptomatiques peuvent se révéler par des 
rachialgies cervicales, une diminution de la mobilité 
active ou passive, voire des complications rares 
comme la dysphagie haute, due à la compression 
mécanique extrinsèque de l'œsophage par les 
excroissances osseuses. Nous rapportons l'observa-
tion d'un patient âgé de 85 ans, tabagique chronique à 
30 PA sevré, qui est admis dans notre formation pour 
un bilan étiologique d’une dysphagie haute perma-
nente élective aux solides, respectant les liquides et 
les semi-liquides évoluant depuis 6 mois, sans autre 
signes digestives ou extra-digestives associées 
notamment pas de dyspnée, ni de dysphonie, évoluant 
dans un contexte d'altération de l'état général. L’exa-
men ORL était sans particularités notamment la naso-
fibroscopie ; la fibroscopie oeso-gastroduodénale était 
aussi sans anomalies. Le bilan biologique ne montrait 
pas de troubles métaboliques ni de syndrome inflam-
matoire. Les radiographies standards du rachis cervi-
cal révélaient des ostéophytes cervicaux antérieurs en 
regard de C4-C5 et C5-C6. Le traitement était sympto-
matique reposant sur des anti-inflammatoires non 
stéroïdiens et des antalgiques.

INTRODUCTION :
L'hyperostose squelettique idiopathique diffuse 
(Diffuse idiopathic skeletal hyperostosis : DISH), 
également appelée maladie de Forestier, est une 
affection non inflammatoire qui pourrait être associée 
à une pathologie métabolique sous-jacente. Elle se 
caractérise par une ossification progressive de la 
colonne vertébrale et des enthèses, dont la fréquence 
augmente avec l’âge [1]. 
Bien que souvent asymptomatique, la maladie de 
Forestier peut, dans certains cas, se manifester par 
des douleurs, une raideur et une limitation des mouve-
ments du rachis. Lorsque l’atteinte concerne la région 
cervicale supérieure, des complications supplémen-
taires, telles qu’une dysphagie haute, peuvent surve-
nir. [2][3]
La prise en charge des formes symptomatiques 
repose initialement sur un traitement conservateur 
incluant des règles hygiéno-diététiques, une rééduca-
tion physique et de la déglutition, ainsi que l’utilisation 
d’anti-inflammatoires non stéroïdiens et de myore-
laxants. Toutefois, en cas de symptômes persistants 
ou invalidants, une prise en charge chirurgicale visant 
à retirer les ostéophytes peut être envisagée, offrant 
généralement une amélioration clinique significative 
[4].
Nous rapportons un cas de cette maladie révélée lors 
d’un bilan étiologique d’une dysphagie haute.

OBSERVATION :
Nous présentons le cas d’un patient âgé de 85 ans; 
sans ATCDs pathologiques particuliers en dehors d’un 
tabagisme chronique à 30 PA sevré il y a 10 ans ;
admis pour un bilan étiologique d’une dysphagie haute 
permanente élective aux solides, respectant les 
liquides et les semi-liquides évoluant depuis 6 mois, 

Dysphagie et maladie de Forestier : Un diagnostic à ne pas manquer
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sans autre signes digestifs ou extra-digestifs asso-
ciées notamment pas de dyspnée, ni de dysphonie, 
évoluant dans un contexte d'altération de l'état géné-
ral. L’examen ORL était sans particularités notamment 
la nasofibroscopie ; la fibroscopie oeso-gastroduodé-
nale était aussi sans anomalies. Le bilan biologique ne 
montrait pas de troubles métaboliques ni de syndrome 
inflammatoire ; au complément scannographie une 
TDM thoracique a été réalisée objectivant l’absence 
de syndrome de masse de la filière pharyngo laryngée 
décelée; déplissement satisfaisant des sinus 
piriformes après manœuvre de Valsalva ; Œsophage 
d’aspect normal Maladie de Forestier réalisant des 
empreintes externes sur l’hypopharynx et la bouche 
de l’œsophage. Les radiographies standards du rachis 
cervical révélaient des ostéophytes cervicaux anté-
rieurs en regard de C4-C5 et C5-C6. La TDM thora-
cique. Le traitement était symptomatique reposant sur 
des anti-inflammatoires non stéroïdiens, des antal-
giques.

Figure 1 : Le scanner axial au niveau C3-C4 révèle une 
ossification antérieure proéminente à proximité immédiate 

du laryngo-pharynx. À ce niveau, on observe également 
une calcification du ligament longitudinal postérieur.

Figure 2 : Radiographie latérale de la colonne cervicale 
montrant une formation osseuse antérieure compatible 

avec une maladie de Forestier avec effet de masse au 
niveau du laryngopharynx.

DISCUSSION :
La maladie de Forestier, également connue sous le 
nom d’hyperostose ankylosante sénile rachidienne ou 
L'hyperostose squelettique idiopathique diffuse, est 
une affection rhumatologique rare dont l’étiologie reste 
encore mal élucidée. [1]
Ses étiologies demeurent inconnues, bien que 
plusieurs hypothèses aient été proposées. Parmi 
celles-ci, on cite des facteurs mécaniques, diététiques, 
métaboliques et environnementaux. En particulier, des 
facteurs mécaniques entraînant un étirement ligamen-
taire, un taux élevé de fluor dans l'eau, l'hypervitami-
nose A, ainsi que certaines conditions métaboliques 
associées à un excès du facteur de croissance 
analogue à l'insuline 1 (IGF-1), stimulant les 
ostéoblastes, ont été documentés comme des 
facteurs contributifs possibles. [1][5][6]
 Bien qu'elle soit souvent asymptomatique (7), elle 
peut se manifester par des douleurs rachidiennes, une 
raideur, voire des complications comme la dysphagie, 
en particulier lorsque les excroissances osseuses 
touchent la région cervicale supérieure.  Notre  cas 
clinique met en lumière un aspect clinique moins 
fréquemment observé mais significatif : la dysphagie 
haute, résultant de la compression extrinsèque de 
l'œsophage par des ostéophytes cervicaux.
La dysphagie dans la maladie de Forestier est une 
complication bien documentée dans la littérature. 
Selon Gärtner et al. (8), les ostéophytes cervicaux 
sont souvent responsables de la compression de 
l'œsophage, entraînant des symptômes dysphagiques 
principalement pour les solides. Cette présentation a 
été confirmée par Suttorp et al (9), qui ont observé que 
la dysphagie dans la Maladie de Forestier n’est pas 
d’origine inflammatoire mais est mécanique, en raison 
de l'extension osseuse extrinsèque.
Cette maladie touche de préférence les hommes de 
plus de 50 ans. Son incidence augmente avec l'âge. 
13 à 32% des patients ont un diabète associé à ce 
trouble. Une ossification le long du ligament commun 
vertébral postérieur a été aussi rapportée [10]. 
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comprenant des examens radiographiques et endos-
copiques, est indispensable pour exclure d’autres 
causes et orienter vers la prise en charge la plus adap-
tée.
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Le diagnostic différentiel doit exclure des affections 
plus communes, telles que l’origine tumorale ou 
inflammatoire. En effet, comme l’indiquent Maheu et 
al. (11), les examens de la cavité orale et de l’œso-
phage (fibroscopie oeso-gastroduodénale, nasofibros-
copie) doivent être réalisés pour éliminer toute patho-
logie maligne, comme cela a été fait dans notre cas où 
aucun signe clinique ou radiologique ne suggérait une 
autre étiologie.
Concernant le traitement, la majorité des patients 
peuvent être traités de manière conservatrice. Le 
traitement symptomatique, repose sur l’utilisation 
d’anti-inflammatoires non stéroïdiens et d’antalgiques, 
est souvent suffisant pour gérer les symptômes de 
douleur et de raideur. En revanche, en cas de dyspha-
gie sévère ou réfractaire, des interventions chirurgi-
cales visant à retirer les ostéophytes peuvent offrir des 
résultats positifs [12]
Cependant, une telle intervention doit être envisagée 
avec prudence et après une évaluation approfondie 
des risques et bénéfices. [13]
Dans notre cas, l'absence de troubles métaboliques 
ou inflammatoires est un facteur favorable, car la 
maladie de Forestier est fréquemment associée à des 
maladies métaboliques, telles que le diabète et l'obési-
té, qui sont des facteurs de risque reconnus pour cette 
pathologie. Le tabagisme chronique, bien que non 
directement lié à celle-ci, pourrait aggraver les symp-
tômes cervicaux et influencer l'évolution de la patholo-
gie rachidienne.

CONCLUSION :
La maladie de Forestier est une cause rare mais à ne 
pas méconnaitre au cas de dysphagie haute, particu-
lièrement chez les patients âgés. La prise en charge 
repose principalement sur un traitement symptoma-
tique, qui peut suffire dans la majorité des cas. Cepen-
dant, il est essentiel de demeurer vigilant face à cette 
pathologie, surtout dans des situations cliniques 
atypiques où la dysphagie persiste sans autres signes 
associés. Une approche diagnostique rigoureuse, 
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INTRODUCTION :
Pseudotumoral pelvic tuberculosis is a rare form of 
tuberculosis, accounting for 1 to 2% of all tuberculosis 
cases [1]. Its clinical presentation is highly diverse and 
nonspecific, often leading to confusion with ovarian 
malignancy. Symptoms such as pelvic pain, masses, 
ascites, and weight loss can be present in both condi-
tions. Additionally, laboratory tests, ultrasound, CT 
scans, and magnetic resonance imaging lack specific 
diagnostic value. We present a new case of peritoneal 
tuberculosis that mimicked advanced ovarian cancer 
and, through a review of the literature, examine the 
diagnostic and therapeutic challenges associated with 
this condition.

PATIENT AND OBSERVATION: 
Mrs. L.H., a 21-year-old single woman, with a family 
history of uterine fibroma (in her aunt) and a father who 
was treated for pulmonary tuberculosis 30 years ago 
and declared cured, was admitted to our department 
for management of chronic abdomino-pelvic pain, 
associated with anorexia and a general decline in her 
health. Upon admission, clinical examination revealed 
a malnourished patient with a BMI of 13.6 kg/m², a 
slightly distended abdomen, and dullness in the flanks. 
Abdominopelvic ultrasound identified a bilateral, 
latero-uterine mass of ovarian origin, accompanied by 
low-grade ascites. Further abdominal-pelvic MRI 
raised suspicion of a bilateral ovarian mass, classified 
as ORADS 5, with a small amount of effusion. A thora-
co-abdomino-pelvic CT scan revealed no pulmonary 
abnormalities but showed latero-uterine masses, 
pelvic iliac and lumbo-aortic lymphadenopathy, 
peritoneal nodules, and a small effusion. CA125 levels 
were elevated at 139 UI/ml (normal value < 35 UI/mL),

 while other tumor markers (alpha-fetoprotein, HCG) 
were within normal ranges. Additional lab results 
showed an inflammatory syndrome,
with a CRP of 112 upon admission (normal value <5 
mg/L), and microcytic hypochromic anemia (hemoglo-
bin at 8g/dL) (normal value 12-16 g/dl). Given these 
findings, a neoplastic origin, particularly ovarian 
cancer, was initially considered. An exploratory 
median laparotomy was performed to investigate the 
mass seen on imaging, assess its nature, and obtain 
biopsies for further diagnosis. However, the laparo-
tomy revealed a shielded and adherent pelvis, compli-
cating the exploration. Dissection of the anterior 
peritoneum uncovered diffuse peritoneal inflammation, 
multiple whitish peritoneal and omental lesions, and a 
purulent abscess in the Douglas cul-de-sac and left 
latero-uterine region. Several biopsies were taken 
from the peritoneum and abscess walls, and bacterio-
logical samples of the pus were collected. Extensive 
lavage and drainage with O2 Delbet slides were 
performed. The extemporaneous pathological exami-
nation revealed epithelioid and giant-cell granulomas 
with caseous necrosis, suggesting peritoneal tubercu-
losis. The patient was started on antibacterial treat-
ment following the 2REHZ/4RH regimen. Her condi-
tion improved spectacularly under treatment, with both 
clinical and biological improvement observed within 
the first month. Continuous monitoring during a 
two-year follow-up showed complete resolution of 
symptoms and peritoneal effusion, with the patient 
regaining weight. Abdomino-pelvic imaging performed 
one year post-treatment showed complete resolution 
of previously noted lesions.

Pseudotumoral Form of Peritoneal Tuberculosis: A Case Report
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DISCUSSION:  
Peritoneal tuberculosis is a major public health 
concern in developing countries, caused by the 
pathogenic agent Mycobacterium tuberculosis. The 
pseudotumoral form of peritoneal tuberculosis is a rare 
condition, representing only 2% [1]. It primarily affects 
young women between the ages of 20 and 50 living in 
endemic regions [2]. Factors such as inadequate 
vaccination, poor hygiene, overcrowding, and unfavo-
rable socio-economic conditions contribute to the 
spread of tuberculosis. Peritoneal infection can occur 
through hematogenous spread or primarily from a 
primary pulmonary or digestive infection. The clinical 
and paraclinical presentations are diverse and may be 
misleading, resembling an ovarian or other pelvic 
tumor. The clinical signs are nonspecific, including 
abdomino-pelvic pain, abdominal distension, weight 
loss, and the palpation of an abdominopelvic mass, 
which are common to both conditions. Both can be 
significant causes of morbidity, especially infertility[1]. 

Concomitant pulmonary or digestive involvement can 
help guide diagnosis, but it is not always present and 
may be overlooked in 30-50% of cases, as in our 
patient's case. 
Imaging techniques, including pelvic ultrasound, CT 
scans, or MRI, are not particularly effective in differen-
tiating ovarian tumors from genital tuberculosis [3]. 
However, the presence of peritoneal adhesions, 
ascites with septations, peritoneal nodules with necro-
tic centers and heterogeneous enhancement, and 
abdominal lymphadenopathy with hypodense foci 
related to caseous necrosis, along with pleuroparen-
chymal sequelae from pulmonary tuberculosis, can 
suggest tuberculosis [4]. As for biological markers, an 
elevation of CA125 is not specific, as it can be 
increased in ovarian cancer, various benign gynecolo-
gical conditions (such as endometriosis and uterine 
fibroids), and also in peritoneal tuberculosis [5]. Very 
high levels (>1000 U/ml) may be observed in the latter 
case. Consequently, CA125 is not useful for distingui-
shing between ovarian cancer and peritoneal tubercu-
losis, though it is valuable for monitoring treatment. 
Other biological abnormalities, including anemia, 
lymphopenia, and inflammatory syndrome, are not 
specific and may be found in various other conditions 
[6].
Surgical exploration, either by laparoscopy or laparo-
tomy with extemporaneous biopsies, is required to 
establish a diagnosis in over 97% of cases [7]. Genital 
tuberculosis is treated with medications. A six or 
nine-month treatment regimen is effective for female 
genital tuberculosis. As per our national TB-protocol, 
he treatment regimen consists of two phases: an inten-
sive two-month phase using rifampicin, isoniazid, 
pyrazinamide, and ethambutol, followed by a 
four-month maintenance phase with rifampicin and 
isoniazid. The outcome is usually favorable under 
medical treatment, and surgical intervention is rarely 
needed. The prognosis of pelvic tuberculosis is prima-
rily associated with infertility in young women, with an 
estimated risk of 39% [1] .

Figure 1: Abdominal distension with the scar of exploratory
 laparotomy performed on the patient, with pus discharge

Figure 2: an axial image showing a pelvic nodule
in the right iliac fossa with hyperemia of the adjacent structures,

suggestive of a peritoneal tuberculoma.
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TB is a preventable disease mainly through vaccina-
tion with the Bacillus Calmette-Guérin vaccine, 
chemoprophylaxis for contacts, and improved hygiene 
practices for at-risk populations [8].

CONCLUSION: 
Pelvic pseudotumoral tuberculosis is a diagnosis to be 
considered in the presence of any ovarian mass asso-
ciated with peritoneal effusion, especially in endemic 
countries like ours or in presence of signs of extra-ab-
dominal. Exploratory laparotomy or laparoscopy with 
extemporaneous examination enables the diagnosis 
to be made in the majority of cases, particularly when 
cytology and culture of the ascites puncture fluid are 
negative. Antibacillary treatment usually offers 
clinico-biological improvement, avoiding unwarranted 
excision surgery. 
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INTRODUCTION :
Les tumeurs intracanalaires papillaires et mucineuses 
du pancréas (TIPMPs) sont des tumeurs épithéliales 
kystiques, dépourvues de stroma de type ovarien 
contrairement aux tumeurs mucineuses du pancréas, 
qui se développent au niveau du canal pancréatique 
ou de ses branches de division [1,2]. Elles se caracté-
risent par une production mucineuse abondante et une 
croissance épithéliale papillaire, entrainant ainsi une 
dilatation kystique canalaire [3]. Décrite initialement en 
1980 par Ohashi et al [4] et reconnue en 1996 par 
l'Organisation mondiale de la santé (OMS) comme 
étant une entité unique et distincte des néoplasies 
kystiques mucineuses [5]. 
L'incidence des TIPMPs a connu un essor considé-
rable ces deux dernières décennies en raison des 
progrès des moyens diagnostiques [6]. La plupart de 
ces tumeurs sont asymptomatiques et de découverte 
fortuite, ce qui rend difficile l'estimation de leur 
véritable prévalence [7,8].
Le diagnostic des TIPMPs repose essentiellement sur 
l’imagerie, permettant ainsi de les classer anatomique-
ment en 3 types : type canalaire secondaire 
(TIPMPs-CS), canalaire principal (TIPMPs-CPP) et 
mixte (TIPMPs-CS et CPP) [9]. Histologiquement, ils 
sont divisés en 3 sous-types : gastrique, intestinal et 
pancréato-biliaire, avec différents degrés de dysplasie 
allant d’un bas grade au carcinome invasif (CI) [10].
Compte tenu de l'hétérogénéité des lésions de cette 
entité, la combinaison d'une prévalence croissante et 
d’un potentiel de dégénérescence maligne, plusieurs 
lignes directives ont été élaborées afin de proposer 
une prise en charge codifiée et des protocoles de 
surveillance précis.
A travers cet article, nous passons en revue les diffé-
rentes classifications des TIPMPs,

leur histoire naturelle, et nous abordons les dernières 
recommandations des modalités diagnostiques, théra-
peutiques et de surveillance.

EPIDÉMIOLOGIE : 
1. Incidence et prévalence :
Les TIPMPs représentent 15-30% des lésions 
kystiques du pancréas [10] et 82 % des lésions 
kystiques pancréatiques découvertes fortuitement sur 
scanner abdominal, selon une étude de cohorte mono-
centrique à grande échelle portant sur 21 745 indivi-
dus sains asymptomatiques [11].
L'incidence et la prévalence réelles des TIPMPs ne 
sont pas bien définies, estimées respectivement à 
2,04/100 000/an et 0,8/100 000 individus [12].
2. Age et sexe :
La plupart des TIPMPs sont diagnostiquées entre 60 
et 70 ans, avec une légère prédominance masculine 
[13]. Son incidence augmente avec l’âge [11]. Tanaka 
et al. ont démontré que les incidences basées sur le 
dépistage par échographie abdominale étaient de 0 % 
dans les vingtaines et de 0,2 % dans les trentaines, et 
augmentaient à 6,6 % dans les soixante-dizaines [14].
3. Localisation :
Les TIPMPs occupent le plus souvent la tête du 
pancréas (70 %). Cependant, 20 % sont repérées au 
niveau du corps et de la queue et environ 5 à 10 % 
sont de localisation diffuse. Bien que ces lésions 
soient le plus souvent uniques, une multifocalité est 
retrouvée dans 20 à 40 % des cas [15].
4. Facteurs de risque :
Bien que les facteurs de risque de l'adénocarcinome 
pancréatique soient bien connus (diabète sucré, 
pancréatite chronique, l'obésité, tabagisme et les anté-
cédents familiaux de cancer du pancréas), il existe 

Prise en charge diagnostique et thérapeutique des TIPMPs :
que disent les recommandations ?

El Rhaoussi FZ (1), Sebbah S (1), Boukhal Z (1), Tahiri M (1), Haddad F (1), Hliwa W (1), Bellabah A (1), Badre W (1).
1Service d’Hépato-Gastro-Entérologie et de Proctologie, Centre Hospitalier Universitaire Ibn Rochd, Casablanca, Maroc.

RMMAD, n°37, Septembre 2025

LU POUR VOUS



n°37 Septembre 202562

Figure 1 : Classification des TIPMPs selon la localisation
sur IRM pancréatique : À gauche (TIPMP-CS),

au milieu (TIPMP-CPP) et à droite (TIPMP mixte) [29].
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peu de données actuelles étudiant les facteurs de 
risque associés aux TIPMPs.
-  Tabac :
Le tabagisme ne semble pas être un facteur de risque 
[16,17], mais il peut accélérer la progression de la 
malignité dans les TIPMPs [18]. Une étude menée sur 
134 patients atteints de TIPMPs ayant bénéficié d'une 
résection chirurgicale, a révélé que le tabagisme 
représentait un facteur prédictif de dégénérescence 
maligne avec un OR à 1.66 (IC à 95% : 0.74–3.71, p= 
0.22) [19].
-  Obésité :
La relation entre la graisse abdominale, les TIPMPs et 
la transformation maligne ultérieure reste mal définie. 
Sturm et al. ont montré que, parmi les 254 patients 
ayant subi une résection pour TIPMPs, la moitié 
d’entre eux avec un IMC ≥ 35 kg/m² avaient une 
TIPMP dégénérée, contre 30 % avec un IMC < 35 
kg/m² (p = 0,08) [20].
-  Diabète sucré et pancréatite chronique :
Un lien de causalité entre les TIPMPs, le diabète sucré 
et la pancréatite chronique a été évalué par une étude 
cas-témoins menée sur 390 patients atteints de 
TIPMPs et 390 témoins appariés, et a démontré en 
analyse multivariée que les antécédents de diabète 
(OR : 1,79, IC à 95 % : 1,08-2,98) et de pancréatite 
chronique (OR : 10,10, IC à 95 % : 1,30-78,32) étaient 
des facteurs de risque indépendants de survenue des 
TIPMPs [21].
-  Facteurs génétiques :
Des mutations des gènes GNAS et KRAS sont 
fréquemment trouvées dans les TIPMPs, même au 
début de la carcinogenèse [22-23]. La présence d’un 
antécédent familial d’adénocarcinome pancréatique 
prédispose aux TIPMPs. Ceci a été démontré par 
Capurso et al. qui ont conclu que 5.4% des patients 
atteints de TIPMPs avaient un antécédent familial au 
premier degré d’adénocarcinome pancréatique contre 
1,5 % des témoins sains (OR : 2,94 ; IC à 95 % : 
1,17–7,39 ; p= 0,022) [21].

CLASSIFICATION : 
Les TIPMPs constituent un groupe hétérogène de 
lésions kystiques, et peuvent être classées en 
plusieurs groupes en fonction de la localisation et 
l’aspect anatomopathologique. Chaque sous-type 
présente un risque de malignité différent et nécessite 
une approche thérapeutique spécifique.
1. Selon la localisation : 
Les TIPMPs se divisent morphologiquement en trois 
sous-types : du canal pancréatique principal 
(TIPMPs-CPP), des canaux secondaires 
(TIPMPs-CS) et mixtes (TIPMPs-CPP et CS).  
Les TIPMPs-CPP sont caractérisées par une dilatation 
segmentaire ou diffuse du canal pancréatique princi-
pal supérieure à > 5 mm, sans autre cause obstructive 
(Figure 1). Elles sont principalement localisées dans la 
tête du pancréas (64–67 %) et représentent 15 à 21 % 
des TIPMPs [24-27].
Les TIPMPs-CS correspondent à une dilatation 
kystique ≥ 5 mm d'un canal pancréatique secondaire, 
communiquant avec le canal pancréatique principal 
(Figure 1). Elles représentent 41 à 64 % des TIPMPs 
et peuvent se développer de manière multifocale dans 
tout le pancréas, avec une prédilection au niveau de 
l’uncus [24-26]. 
Les TIPMPs mixtes répondent aux critères des deux 
types sus-décrits, et sont observées dans 22 à 38 % 
des cas (Figure 1) [24-28].

2.  Selon le type anatomopathologique : 
Les TIPMPs sont des lésions hétérogènes classées 
en fonction de leurs types histologiques et leurs 
degrés de dysplasie.
a)  Sous-types histologiques : 
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Sur la base des caractéristiques cytoarchitecturales et 
de l’immunophénotypage, reposant essentiellement 
sur l’expression du gène de la mucine (MUC), les 
TIPMPs sont classés en 3 sous-types histologiques, à 
savoir gastrique, intestinal et pancréato-biliaire 
(Tableau 1) (Figure 2) [9].
Les sous-types oncocytaires intracanalaires (NPIO) et 
tubulopapillaires intracanalaires (NPTI), initialement 
considérés comme des variantes des TIPMPs, sont 
actuellement classés comme des néoplasmes 
distincts selon la 5e édition de l'OMS, publiée en 2019 
[30].  

b) Grade de dysplasie :
Les TIPMPs sont classées, en fonction de leurs 
atypies cyto-nucléaires, en dysplasie de bas grade 
(DBG), de haut grade (DHG) et en carcinome invasif 
(CI) [36]. 

Il est habituel d'observer différents grades au sein 
d'une même lésion. De ce fait, la classification sera 
établie selon le grade le plus avancé [15].
HISTOIRE NATURELLE :
Le CI peut survenir au sein d'une TIPMP par la 
séquence adénome-carcinome [6]. Cette voie de 
dégénérescence représente 20 à 30 % des cancers du 
pancréas [10].  Les TIPMPs-CS  sont souvent de 
sous-type gastrique caractérisés par une DBG. Tandis 
que les TIPMPs-CPP présentent généralement un 
épithélium de type intestinal, ayant un risque de trans-
formation maligne plus élevé en adénocarcinome de 
type colloïde, qui demeure moins agressif que l’adéno-
carcinome tubulaire associés aux autres sous-types 
[26, 37, 38]. 
DIAGNOSTIC :
1.  Présentation clinique :
La plupart des patients atteints des TIPMPs sont 
asymptomatiques de découverte fortuite lors de la 
réalisation d’une imagerie pour une autre indication. 
La présence des signes cliniques traduit une maladie 
plus avancée ou compliquée, à savoir des douleurs 
abdominales, un ictère, une perte de poids et un 
diabète. Une pancréatite aigüe peut être révélatrice, 
due généralement à un bouchon mucineux 
[6,25,37,39-41].
2.  Imagerie : 
Les modalités d'imagerie utilisées pour diagnostiquer 
et évaluer les TIPMPs présentent chacune des avan-
tages et des limites. Ces examens ont deux objectifs 
principaux : 
-  Distinguer les TIPMPs des autres kystes pancréa-
tiques.
-  Préciser la taille, la localisation des TIPMPs et les 
anomalies canalaires et parenchymateuses asso-
ciées, afin d'évaluer le risque d'évolution vers la 
malignité [10,42]. L’aspect typique des TIPMPs est 
celle d’une lésion kystique avec une dilatation asso-
ciée du CPP ou CS et une atrophie du parenchyme 
pancréatique péri-lésionnel [43]. 
Le contenu kystique est hypodense au scanner, alors 
qu’il est en hyposignal T1 et hypersignal T2 à l’IRM 
[44].

Figure 2 : Sous-types histologiques des TIPMPs :
A (gastrique), B (intestinal), C (pancréato-biliaire) [31]

Tableau 1 : Caractéristiques des sous-types
histologiques des TIPMPs [15,31-35]
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a)  TDM pancréatique : 
La TDM dédiée avec protocole pancréatique (coupes 
fines et injection triphasique) est la méthode la plus 
courante vue son accessibilité et son coût modéré. 
Elle reste un outil clé pour détecter les calcifications, 
confirmer le diagnostic en cas de doute ou suspicion 
de récidive postopératoire, évaluer l’extension locoré-
gionale et à distance en cas de dégénérescence 
(Figure 3) [45-47].
b) IRM avec cholangiopancréatographie (IRM/MRCP) : 
L’IRM est considérée l’examen de choix. Elle permet 
d’identifier la communication entre le CPP et un kyste 
surtout de taille inférieure à 5 mm (sensibilité de 
91-100 % et spécificité de 89 %) [48], la présence d’un 
nodule mural et d’autres localisations témoignant du 
caractère multifocal. De plus, l’absence d’irradiation 
fait de l’IRM l’examen de surveillance de 1ère inten-
tion, surtout en cas de suivi de long terme (Figure 3) 
[45-47].

3. Endoscopie :
a) Echoendoscopie (EUS) : 
L’échoendoscopie complète l’imagerie transversale en 
cas de doute diagnostique avec une autre lésion 
kystique ou pour détecter des signes de DHG ou de CI 
[45, 46]. Selon les données de la littérature, la TDM, 
l’IRM pancréatique et l’EUS sont équivalentes pour 
diagnostiquer une dégénérescence des TIPMPs 
[49,50]. 
L'EUS avec contraste harmonique (CH-EUS) peut être 
envisagée pour évaluer les nodules muraux et les 
distinguer des bouchons mucoïdes. Elle semble être 
supérieure à la TDM et à l'EUS standard, avec une 
sensibilité de 100 % et une spécificité de 80 % (Figure 
4) [45,51,52].

L'aspiration à l'aiguille fine guidée par EUS (EUS-FNA) 
est d'une grande valeur, permettant à la fois de réali-
ser des biopsies des nodules et d'aspirer le liquide 
kystique pour analyse biochimique et cytologique 
[52-54].
Cependant, malgré les apports diagnostiques de 
l’échoendoscopie, elle reste une technique qui est 
coûteuse, invasive et opérateur-dépendant.

b)  Duodénoscopie :
Elle permet de mettre en évidence une béance papil-
laire en « bouche de tanche » sécrétant du mucus, qui 
est une caractéristique des TIPMPs (Figure 5) [45,55].

c)  La pancréatoscopie / Cholangiopancréatogra-
phie rétrograde endoscopique (CPRE) : 
La pancréatoscopie trouve son intérêt en pré-opéra-
toire pour déterminer la ligne de résection adéquate 
des TIPMPs-CPP ou mixtes, et également de les 
distinguer d’une pancréatite chronique [45,46].
La CPRE permet la visualisation des excroissances 
villeuses ou papillaires le long des canaux. Sa réalisa-
tion systématique pour prélever le suc pancréatique 
n’est pas recommandée. Son indication reste limitée 
au drainage biliaire endoscopique chez les patients 

Figure 3 : TIPMP-CS au scanner (à gauche) et en IRM (à droite) [9].

Figure 3 : TIPMP-CS au scanner (à gauche) et Figure 4 :
nodule mural sur échoendoscopie :
A (Avant injection de contraste),

B (Après injection de contraste) [46]en IRM (à droite) [9].

Figure 5 : TIPMP avec orifice papillaire dilaté,
sécrétant du mucus [56]
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ictériques vu le risque de pancréatite post-CPRE 
[45,46]. 
d)  L’endomicroscopie confocale laser à l’aiguille 
guidée par échoendoscopie (nCLE) :
Cette technique d’imagerie microscopique représente 
une avancée dans l’exploration in vivo des tumeurs 
kystiques pancréatiques, avec un risque faible de 
pancréatite aiguë (1%). Une méta-analyse récente a 
démontré une sensibilité et une spécificité respective-
ment de 85% et 99% pour différencier les lésions 
kystiques pancréatiques mucineuses de celles non 
mucineuses [45,57].
4.  Bilan biologique : 
Les examens sanguins comprennent : la numération 
sanguine, les taux sériques de transaminases, de 
bilirubine, de phosphatases alcalines, de gamma-glu-
tamyl transférase et d’enzymes pancréatiques. Des 
niveaux élevés de l’hémoglobine glyquée (HbA1c) ou 
apparition récente d’un diabète reflètent souvent la 
présence d’un CI [46]. 
5.  Biomarqueurs tumoraux :
a)  Biomarqueurs sériques :
L’antigène carcinoembryonnaire (ACE) sérique et 
l'antigène glucidique CA19-9 ne jouent aucun rôle 
dans le diagnostic des TIPMPs. Cependant le CA19-9 
constitue un marqueur prédictif de malignité indiqué 
dans la surveillance de ces lésions. Une méta-analyse 
récente a démontré qu’un taux élevé de CA 19-9 supé-
rieur à 37 U/mL présentait un risque quatre fois plus 
élevé de malignité [58].
b) Biomarqueurs sur le liquide kystique :
L’analyse du liquide kystique permet non seulement 
d’évaluer le degré de dysplasie, mais également de 
distinguer les lésions kystiques mucineuses précur-
seurs de malignité, dont les TIPMPs, de celles non 
mucineuses. Elle comprend :
-  Analyse biochimique du liquide kystique :
L’ACE est le plus couramment utilisé, sa valeur seuil 
dans le liquide kystique est de 192 ng/ml. Un taux > 
200 ng/ml évoque fortement un kyste néoplasique 
producteur de mucine. Cependant, 

aucune corrélation avec le grade de dysplasie n’a été 
démontré [32, 46, 59]. Le CA 19-9 trouve son intérêt 
lorsque les valeurs d’ACE sont indéterminées [9,48]. 
Cependant, le dosage du glucose pour différencier les 
kystes mucineux des kystes non mucineux a surpassé 
la précision de l’ACE, avec une sensibilité et une 
spécificité respectivement de 93 % et 89 % (valeur 
seuil < 50 ng/dL) [46]. 
De même, des taux élevés d'amylase confirment la 
communication avec le CPP, observée en cas de 
TIPMPs ou pseudokyste [9,48]. 
-  Analyse cytologique du liquide kystique :
L’étude cytologique permet de confirmer le diagnostic 
et d’évaluer le degré de dysplasie. Néanmoins, une 
quantité insuffisante du liquide aspiré, la contamina-
tion du liquide par des cellules muqueuses gastriques 
ou duodénales et l'hétérogénéité de la lésion peuvent 
diminuer sa sensibilité [32].
-  Analyse moléculaire du liquide kystique :
L'analyse moléculaire du liquide kystique obtenu par 
EUS-FNA offre une nouvelle possibilité de diagnostic 
et de classification précise des lésions kystiques 
pancréatiques.
Les mutations de KRAS (60-100%) et GNAS (40-85%) 
sont les deux altérations génétiques les plus 
fréquentes. Une méta-analyse basée sur six études, a 
démontré que la présence de ces mutations permet de 
détecter les lésions kystiques mucineuses du 
pancréas avec une spécificité de 99% [60].
Toutefois, l’évaluation des mutations Tp53, Smad4, 
CDKN2A et PIK3CA peut être utile pour identifier la 
présence de DHG et de CI, avec une faible sensibilité 
(9–39 %) mais une spécificité élevée (92–98 %) [46].

CRITÈRES DE GRAVITÉ :
Selon les dernières recommandations de l’IAP de 
2024, les facteurs prédictifs de malignité (DHG ou CI) 
dans les TIPMPs sont désormais appelés « Signes à 
haut risque » et « Caractéristiques préoccupantes » 
(Tableau 2) [46].
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DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL : 
Le diagnostic différentiel des TIPMPs inclut toutes les 
lésions kystiques du pancréas, classées générale-
ment en 2 grandes entités : les lésions non néopla-
siques dominées par les pseudokystes, et les lésions 
néoplasiques dont le cystoadénome séreux (SCA) et 
le cystoadénome mucineux (MCA) sont les plus 
fréquents (tableau 3).

TRAITEMENT : 
1.  Chirurgie : 
Le choix thérapeutique est pris par les chirurgiens au 
bloc opératoire, en fonction du degré de suspicion de 
malignité [45, 46] : 

-  Une pancréatectomie radicale + curage ganglion-
naire : en cas de CI 
-  Une pancréatectomie partielle + examen extempora-
né avec : 
•  Curage ganglionnaire : si signes à haut risque.
•  Résection supplémentaire étendue : en cas de DHG 
ou CI au niveau de la tranche de section.
•  Pas de reprise chirurgicale : si DBG, tranche de 
section saine ou persistance d’une petite TIPMP-CS 
indolente dans le pancréas.
-  En cas de TIPMPs multifocales, le choix thérapeu-
tique sera déterminé par la lésion présentant le risque 
le plus élevé selon l’IAP de 2024 [46].
Cependant, les recommandations européennes de 
2018 suggèrent que chaque lésion doit être évaluée 
comme une entité unique [45].
-  Des approches mini-invasives telles que la pancréa-
tectomie laparoscopique ou robotisée peuvent égale-
ment être utilisées [46].

Tableau 2 : facteurs prédictifs de malignité selon
les lignes directives de l’AGA 2015,

européennes de 2018 et IAP de 2024 [45, 46, 61]

Tableau 3 : Principaux diagnostics différentiels
des TIPMPs [42, 46, 62, 63]
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Les indications chirurgicales varient selon les sociétés 
savantes [45, 46, 61] (Tableau 4) (Figure 6) : 

2.  Chimiothérapie, radiothérapie et thérapie par 
ablation :
La place de la chimiothérapie et de la radiothérapie 
dans les TIPMPs non résécables avec CI ou en traite-
ment adjuvant/néoadjuvant dans les formes résé-
cables reste incertaine, 
en raison de l’absence des données de haute qualité. 
En pratique les cliniciens adoptent les protocoles 
utilisés pour l’adénocarcinome pancréatique. 
Par ailleurs, des techniques ablatives endoscopiques 
(radiofréquence, injection d’alcool ou d’agent chimio-
thérapeutique) ont été testés sur les TIPMPs, mais les 
résultats sont hétérogènes avec une efficacité variable 
(9 à 95%) et des effets indésirables notamment la 
pancréatite dans 5 à 25% des cas. A ce jour, aucune 
de ces approches n’a de place clairement définie dans 
les recommandations [46, 64-66].

SURVEILLANCE : 
1.  TIPMPs non réséquées :
Le risque de progression des TIPMPs en DBG vers 
une DHG ou CI augmente avec le temps. L'incidence 
cumulée est estimée à 0,94–3,3 % à 5 ans, 2,3–6,6 % 
à 10 ans et 7,6–15,0 % à 15 ans, d’où l’intérêt de la 
surveillance [46].

L’augmentation du risque est observée plus fréquem-
ment pour les TIPMPs-CPP et celles de plus grande 
taille [64].
Le rythme de la surveillance diffère selon les sociétés 
savantes (tableau 5) (Figure 6) :

2.  TIPMPs réséquées :
Une surveillance post-opératoire des TIPMPs résé-
quées est recommandée en raison du risque de surve-
nue de [46] :
-  Récidive métastatique à distance, hépatique, 
ganglionnaire et pulmonaire après résection d'une 
TIPMP avec CI.

Tableau 5 : modalités de surveillance des TIPMPs non opérées
selon les lignes directives de l’AGA 2015,

européennes de 2018 et IAP de 2024 [45, 46, 61]

Tableau 4 : Indications chirurgicales selon les lignes directives
de l’AGA 2015, européennes de 2018 et IAP de 2024 [45, 46, 61].
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-  Lésion multifocale ou progression d'une TIPMP 
multifocale non traitée, indépendante de la lésion 
primaire.
-  Récidive locale d'une lésion réséquée dans le 
pancréas restant.
-  Adénocarcinome pancréatique concomitant à la 
TIPMP.
Le rythme de la surveillance diffère selon les sociétés 
savantes (tableau 6) (Figure 6) : 

CONCLUSION : 
Les TIPMPs sont des lésions pré-cancéreuses radio-
logiquement détectables, dont l’incidence est en 
augmentation au fil du temps. Grâce à l’actualisation 
des classifications, l’affinement des stratégies 
diagnostiques et l’ajustement des indications théra-
peutiques, la prise en charge s’oriente désormais vers 
une approche chirurgicale plus précise, centrée sur 
l’évaluation fine du risque de transformation maligne. 
Toutefois, la surveillance attentive garde sa place 
surtout pour les lésions à faible risque et demeure une 
alternative sûre à la chirurgie.
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RÉSUMÉ :
Cette étude rétrospective menée dans un centre de 
soins tertiaire entre 2009 et 2023 a pour but d’évaluer 
l’efficacité et la tolérance des thiopurines en monothé-
rapie dans le cadre de la maladie de Crohn (MC) dans 
les pays à ressources limitées. Sur les 383 patients 
inclus, le taux d’échec global a été de 38 % : inefficaci-
té au traitement dans 19 % des cas (échec du traite-
ment) et effets indésirables dans 18,4 % des cas, 
surtout hépatiques et hématologiques. Les facteurs 
associés à une meilleure réponse au traitement sont 
situés au niveau des caractéristiques cliniques, avec 
la localisation iléo-colique, la durée de la maladie 
avant l’initiation et le sexe masculin. Ni l’indice de 
masse corporelle ni le statut tabagique n’étaient signi-
ficativement associés à la réponse. Ces résultats nous 
montre l’efficacité des thiopurines : malgré la tolérance 
contestée et l’absence de surveillance des métabo-
lites, elles demeurent une option thérapeutique utile et 
surtout économiquement pertinente en l’absence 
d’accès à des biothérapies.
Mots clés : Maladie de Crohn , Thiopurines ; Azathio-
prine ,  6-mercaptopurine ; Monothérapie; Immuno-
suppresseurs ; Biothérapies 

INTRODUCTION :
La maladie de Crohn (MC), affection chronique invali-
dante à médiation immunitaire, touchant le tractus 
gastro-intestinal. Les traitements classiques, à savoir 
les corticostéroïdes, 5-aminosalicylates (5-ASA) et les 
immunosuppresseurs (thiopurines) ont longtemps 
constitué le socle de la prise en charge des maladies 
inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI). Mais les 
avancées en ce qui concerne la physiopathologie  de 
cette pathologie ont ouvert de nouvelles perspectives

thérapeutiques, notamment  la biothérapie. Alors que 
tous ces nouveaux traitements ont amélioré la qualité 
de vie du patient et diminué considérablement le taux 
d’hospitalisations et d’interventions chirurgicales, aucun 
ne permet actuellement de guérir parfaitement  la mala-
die ou d’induire une rémission durable à long terme. 
Ayant fait l’objet de plusieurs études pour leur utilisa-
tions élaborées, leur accès reste cependant encore 
limité dans de nombreux cas, notamment en raison des 
risques liés à une potentielle réactivation tuberculeuse 
ou autres infections, mais aussi du coût prohibitif des 
biothérapies dans les systèmes de santé des pays à 
revenu faible ou intermédiaire. Dans ce contexte, les 
thiopurines représentent une option immunosuppres-
sive potentiellement rentable dans les environnements 
à ressources limitées. Toutefois, leur utilisation est 
souvent freinée par des problèmes de tolérance et 
d'effets indésirables, limitant ainsi l'exploitation 
complète de leur puissant potentiel thérapeutique.

OBJECTIF DE L’ÉTUDE :
Dans cette étude, nous rapportons les résultats d’une 
étude rétrospective à long terme réalisée dans notre 
formation autant que centre hospitalier tertiaire, s’inté-
ressant à l’évolution du recours à la monothérapie par 
thiopurines à l’ère des biothérapies, en fonction des 
objectifs thérapeutiques actuels et des normes de 
sécurité.

MATÉRIELS ET MÉTHODES :
Il s’agit d’une étude rétrospective incluant tous les 
patients suivis pour MC dans notre service d’hépato 
gastro entérologie, durant la période entre janvier 
2009 et juin 2023, 
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ayant reçu un traitement immunosuppresseur par 
Azathioprine (AZA) à la dose standard de 2 à 2,5 
mg/kg/jour ou par 6-mercaptopurine (6-MP) à la dose 
de 1 à 1,5 mg/kg/jour. Les patients ayant reçu un 
traitement biologique antérieur ou concomitant ont été 
exclus de l’analyse, et diverses données sociodémo-
graphiques et phénotypiques ont été recueillies. 
L’échec thérapeutique a été défini comme l’arrêt du 
traitement pour inefficacité après 6 mois ou en raison 
de la survenue d’effets indésirables. L’analyse statis-
tique a été réalisée à l’aide du logiciel SPSS 2.0. Le 
seuil de signification statistique a été fixé à p < 0,05

RÉSULTATS :
Nos résultats d’étude ont objectivé :
383 patients ont été inclus (179 hommes, 204 femmes 
; âge moyen 31 ± 8 ans). 298 ont reçu l’AZA et 85 la 
6-MP. La durée moyenne du traitement était de 33,5 ± 
36,3 mois ; le suivi médian était de 66 mois. Les 
indications principales de la mise sous thiopurines 
étaient la cortico dépendance (70 %), la récidive 
post-opératoire (14 %), maladie étendue (7 %) et les 
fistules périanales (5 %). Le taux global d’échec était 
de 38 %, avec 18,4 % d’effets indésirables et 19 % 
d’inefficacité. 
Parmi les éléments pris en compte dans l’analyse : les 
facteurs liés à la maladie et les caractéristiques des 
patients, la localisation iléo-colique de la maladie était 
associée à une réponse au traitement par thiopurines 
supérieure à celle des autres localisations p<0,005, 
ainsi la durée de la maladie avant l’initiation du traite-
ment était significativement réduite dans le groupe des 
répondeurs, ce qui fait supposer que l’initiation 
précoce et agressive du traitement pourrait améliorer 
la réponse clinique. Le sexe masculin était, quant à lui, 
indépendamment associé à une meilleure réponse au 
traitement (p = 0,04), quel que soit la durée d’évolution 
de la maladie. En revanche, l’indice de masse corpo-
relle (IMC ; p = 0,888) et le statut tabagique (p = 0,866) 
n’ont pas eu d’influence sur la réponse au traitement.

DISCUSSION :
Notre étude rétrospective portant sur 383 patients 
atteints de la maladie de Crohn (MC) et traités par 
thiopurines en monothérapie montre un taux global 
d’échec de 38 %, réparti équitablement entre ineffica-
cité (19 %) et effets indésirables (18,4 %). Ces résul-
tats sont cohérents avec les données de la littérature, 
qui rapportent des taux d’intolérance de 10 à 20 % et 
une inefficacité primaire dans environ 30 % des cas 
[1,2]. La tolérance des thiopurines constitue un enjeu 
majeur. Dans notre cohorte, les effets indésirables les 
plus fréquemment rapportés ont été la toxicité hépa-
tique (33% des EI), la myélosuppression (30%) et 
l’intolérance digestive (16%) et ces complications sont 
bien décrites dans la littérature. En effet, Gisbert et 
Gomollón rapportaient une incidence de myélotoxicité 
de 5 à 10%, majorée en l’absence de suivi des taux de 
métabolites [3]. En raison de techniques de dosage 
non accessibles dans notre pratique, l’absence de 
dosage systématique des métabolites pourrait être 
responsable de taux légèrement plus élevés.
A propos de l’efficacité donc, on peut dire que les 
thiopurines ont bien montré leur efficacité dans la 
prévention des récidives post-opératoires et dans les 
formes corticostéroïdes-dépendantes, indications sur 
lesquelles il y a des données abondantes et solides 
[4,5]. La cohorte française GETAID a montré que 
l’AZA diminuait le taux de récidive endoscopique 
post-résection iléocæcale [6]. D’autre part, nous avons 
mis en évidence plusieurs facteurs associés à une 
meilleure réponse au traitement, on prend comme 
exemple :  la localisation iléocolique, le sexe masculin 
et la prescription précoce de thiopurines. Ces résultats 
rejoignent ceux de l’étude SONIC qui avait mis en 
évidence un bénéfice net chez les patients avec 
atteinte iléocolique modérée [7]. Le lien avec le sexe et 
la réponse au traitement est moins étudié, plusieurs 
hypothèses évoquant un métabolisme différent ou une 
susceptibilité immunitaire différente en fonction du 
sexe [8].
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L’introduction précoce du traitement est également un 
facteur clé. Dans notre série, ce sont les malades 
traités dans le cours des premières années suivant le 
diagnostic qui avaient la meilleure réponse. Une telle 
observation est en accord avec l’approche de stade 
précoce, connue sous le nom de « top-down », qui 
consiste à prendre en charge la maladie précocement 
et de façon agressive afin de modifier son histoire 
naturelle. Cette stratégie a été validée dans plusieurs 
essais contrôlés (9).
Il faut noter que ni le tabagisme actif ni l’IMC n’ont 
influencé la réponse au traitement dans notre cohorte. 
Si le tabac est bien identifié comme un facteur de mau-
vais pronostic dans la MC, notamment pour les formes 
iléales [10], son impact spécifique sur la réponse aux 
thiopurines reste discuté.
Enfin, en dehors des limites propres à une étude 
rétrospective (biais de sélection, données man-
quantes, absence de dosages des métabolites), notre 
étude présente l’intérêt d’une large cohorte suivie sur 
le long terme dans un centre tertiaire du Sud. Elle 
confirme que les thiopurines conservent une efficacité 
significative dans un contexte de ressources limitées, 
tout en soulignant la nécessité d’un choix rigoureux 
des patients et d’un suivi rapproché.

CONCLUSION :
Malgré l’accessibilité encore limitée des biothérapies, 
en particulier dans les pays à ressources limitées 
comme le nôtre, les thiopurines constituent  une arme 
thérapeutique très importante dans l’arsenal thérapeu-
tique en maladie de Crohn. 
Une surveillance attentive doit être mise en place pour 
tenter de prévenir et gérer les effets indésirables, en 
particulier hématologiques et hépatiques. En atten-
dant l’arrivée de biomarqueurs prédictifs de réponse 
individuelle et d’un accès généralisé aux biothérapies, 
les thiopurines restent une option thérapeutique 
raisonnée et économiquement correcte dans le traite-
ment à long terme de la maladie de Crohn.
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RÉSUMÉ :
Les dilatations endoscopiques sont une technique de 
référence, simple, très efficace et de première inten-
tion pour le traitement des sténoses digestives symp-
tomatiques. Le choix de la technique dépend de la 
nature de la sténose et de sa localisation. Ces 
sténoses peuvent récidiver ou devenir réfractaires, ce 
qui pourrait indiquer un traitement chirurgical. L’objec-
tif de notre travail est de déterminer les indications de 
ces dilatations et d’avoir un suivi de leur évolution.

INTRODUCTION :
La dilatation endoscopique est une technique de 
référence, simple, instrumentale, très efficace et de 
première intention pour le traitement des sténoses 
digestives symptomatiques. Ces sténoses peuvent se 
produire dans tout le tube digestif et peuvent être dues 
à diverses étiologies bénignes et malignes [1]. Toutes 
les sténoses digestives symptomatiques peuvent être 
dilatées par voie endoscopique en première intention 
afin d’éviter la lourdeur du geste chirurgical . En effet, 
l’objectif de la dilatation est une amélioration sympto-
matique au fil des séances en vue d’une bonne 
tolérance et de la simplicité de sa mise en œuvre [2]. 
On distingue les types de dilatation où le cathéter du 
ballon de dilatation passe par le canal opérateur, c’est 
ce qu’on appelle la dilatation TTS ou “Through the 
scope” et le type de dilatation où le cathéter de dilata-
tion s’insère parallèlement à l'endoscope c’est ce 
qu’on appelle “OTW” ou ” over the wire” [3].

MATÉRIELS ET MÉTHODES :
Il s’agit d’une étude descriptive rétrospective menée 
en unité endoscopique au service d’hépato-gastro-en-
térologie et de proctologie, au centre universitaire Ibn 
Sina  sur une  durée de 05 ans (Janvier 2019 - 
Décembre 2024). 

Dans notre étude, ont été inclus tous les patients 
présentant des sténoses digestives ayant bénéficié de 
dilatations endoscopiques en unité d’endoscopie 
digestive au service d’hépato-gastro-entérologie et de 
proctologie “Médecine B”. Les sténoses bilio-pancréa-
tiques ont été exclues. Les dilatations par prothèses 
métalliques ou plastiques ont également été exclues. 
L’échec de la dilatation a été défini dans notre étude 
par la présence de sténoses réfractaires et récidi-
vantes. Selon la définition de Kochman, une sténose 
réfractaire est définie par l’impossibilité d’introduire un 
dilatateur de 14 mm de diamètre après cinq séances 
de dilatation à deux semaines d’intervalle. Une 
sténose récidivante peut être définie par l’impossibilité 
de maintenir un diamètre satisfaisant de la lumière 
quatre semaines après l’obtention d’une dilatation à 14 
mm. 

RÉSULTATS :
Soixante-douze patients ont bénéficié de 132 dilata-
tions endoscopiques. L’âge moyen était de 43 ans 
avec des extrêmes entre 17 et 84 ans. Une prédomi-
nance masculine était observée avec 40 hommes 
(55.5%) et 32 femmes (44.4%) soit un sexe ratio H/F 
est de 1,25. La localisation de la sténose était œso-
phagienne dans 33 cas (45,8%), gastrique dans 1 cas 
(1.3%), pyloro-bulbaire dans 17 cas (23.6%), grêlique 
dans 4 cas (5.5%), iléo colique dans 5 cas (6.9%), 
colique dans 6 cas (8.3%), rectale dans 2 cas (2.7%),  
iléo- rectale dans 2 cas (2.7%) et anale dans 2 cas 
(2.7%). Les dilatations digestives étaient indiquées 
pour des sténoses peptiques dans 25 cas (34.7%), 
sténoses compliquant des MICI dans 17 cas (23.6%),
une achalasie dans 10 cas (13.8%), sténoses tumo-
rales dans 5 cas (6.9%), un syndrome de Plum-
mer-Vinson dans 4 (5.5%),  
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sténoses post-radique dans 3 cas (4.1%). Quatre 
sténoses post opératoires (5.5%) ont été dilatées ; 
dont 3 (4.1%) au niveau œsophagien et une (1.3%) au 
niveau gastrique post sleeve. D’autres indications ont 
été également notées, tels qu’une sténose caustique 
chez 2 patients (2.7%), une sténose œsophagienne 
post ligature chez une patiente (1.3%) et une sténose 
colique d’origine infectieuse (sténose compliquant une 
tuberculose colique) chez un patient (1.3%). Les types 
de dilatations réalisées étaient les suivants : Hydrau-
liques par ballonnets
hydrostatiques TTS chez 54 patients (75%), pneuma-
tiques chez 9 patients (12.5%), et bougies de Savary 
dans 9 cas (12.5%). Le nombre moyen de dilatations 
était de 1.9 (extrêmes :1-8). L’évolution était marquée 
par un succès dans 69 cas (95.8%). Dans notre série, 
3 cas (4.1%) d’échec ont été notés dont une sténose 
réfractaire après plusieurs séances de dilatation 
(1,4%) , 02 sténoses (2.7%) étaient récidivantes. 03 
dilatations endoscopiques (4.1%) ont été compliquées 
d’une perforation traitée par clip.

DISCUSSION :
Techniques de dilatations : 
La dilatation endoscopique peut se faire selon les 
types d’instrumentation possibles : La dilatation à la 
bougie,  insérée au sein de la sténose en OTW, utilise 
des diamètres croissants allant de 7 à 20 mm, pouvant 
être filoguidés. Ils sont indiqués idéalement pour les 
sténoses longues [4]. Quant à la dilatation hydrau-
lique, insérés au sein de la sténose en technique TTS,  
est une technique utilisant un ballon avec  3 diamètres 
de dilatation différents sous contrôle endoscopique 

avec injection de produit radio opaque. La dilatation 
pneumatique, utilisant des cathéters souvent rigides 
de 14 french, en technique OTW permet d’obtenir un 
ballon de calibre plus important, entre 30 et 40 mm 
après inflation à l’air, est utilisée plutôt pour l’achalasie 
[5].
Sténoses oesophagiennes :
La dysphagie est le maître symptôme. La majorité des 
sténoses œsophagiennes bénignes sont causées par 
un RGO chronique . L'utilisation des inhibiteurs de la 
pompe à protons a permis une diminution de l'inci-
dence des sténoses œsophagiennes bénignes d’ori-
gine peptique . les étiologies des sténoses oesopha-
giennes sont non seulement peptiques consécutives à 
un reflux gastroœsophagien, mais également anasto-
motiques, caustiques, post-radiques, achalasie, dues 
au syndrome de Plummer Vinson, ou  sténoses de 
type inflammatoire causées par une œsophagite 
éosinophile [6]. Le traitement non chirurgical le plus 
efficace des sténoses bénignes de l’œsophage est la 
dilatation par bougies semi-flexibles ou ballons, qui a 
donné de bons résultats dans environ 90 % des cas.  
Les sténoses bénignes œsophagiennes sont traitées 
efficacement (80 % des cas) par deux à trois séances 
de dilatations endoscopiques [7]. Cependant, une 
réponse durable peut être difficile à obtenir dans le cas 
de sténoses non peptiques, la récurrence des symp-
tômes se produisant souvent dans l'année qui suit la 
dilatation initiale [8].  
La dilatation par ballonnet pneumatique du sphincter 
œsophagien inférieur à l'aide d'un ballonnet cylin-
drique filoguidé de grand diamètre (O30 mm) a long-
temps été le pilier du traitement endoscopique de 
l'achalasie [9]. La dilatation pneumatique utilise des 
cathéters de 14 french, souvent assez rigides, qui sont 
utilisés en technique OTW, parallèlement au canal 
opérateur. Ceci permet d'obtenir un ballon de calibre 
plus important, entre 30 et 40 mm après inflation à l'air 
L'augmentation progressive de la taille du ballonnet en 
respectant la règle des « + 3 mm » permettrait de 
diminuer les risques de perforation [10]. 

Figure 1 :  Image d’une dilatation endoscopique
oesophagienne d’une sténose peptique.
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Les dilatations à la bougie de Savary est une tech-
nique simple et peu coûteuse où le cathéter est inséré 
au sein de la sténose en OTW avec une force appli-
quée radiale idéale pour les sténoses longues. Trois 
diamètres successifs de dilatateurs par séance sont 
utilisés et ne sont pas dépassés  pour éviter la perfora-
tion . En gros, la réussite des premières séances de 
dilatation atteint un taux de 85-93 % surtout pour les 
sténoses peptiques [11] . La complication la plus 
redoutable est principalement la perforation. Son taux 
varie selon la littérature entre 2,1 à 2,6 % [12].
Sténoses gastriques , pyloro-bulbaires :
L'ulcère gastroduodénal est la principale cause d'obs-
truction gastro duodénale bénigne chez l’adulte . 
Autrefois, le  traitement chirurgical  était de mise mais 
était associée à une morbi-mortalité importante surtout 
chez les patients à haut risque et les personnes âgées 
[13].  Actuellement, c’est le traitement endoscopique 
qui est de première intention. En raison de leur empla-
cement, les sténoses gastriques, pyloro-bulbaires sont 
généralement gérées à l'aide de dilatateurs à ballon-
net TTS [14]. Le taux de réussite à court terme est, 
selon la littérature, d'environ 70 % à 80 %. Toutefois, 
les taux de perforation dans certaines études étaient 
assez élevés (4 % à 7 %) [15].
Sténoses grêliques :
Les étiologies communes des sténoses de l’intestin 
grêle sont inflammatoires, notamment la maladie de 
Crohn grêlo-grêlique ou grêlo-colique, post-ulcéreuse 
(bulbe et duodénal surtout), entérite à éosinophiles, 
infectieuses notamment la tuberculose intestinale, 
médicamenteuses (AINS essentiellement), radiques  
ou post-opératoires [16]. La longueur de la sténose à 
traiter est liée au pourcentage de réussite : une 
sténose  inférieure à 5 cm est corrélée au meilleur taux 
de succès [17]. En alternative aux résections chirurgi-
cales itératives notamment dans la maladie de Crohn, 
la technique hydraulique est indiquée aux sténoses 
siégeant sur l’intestin grêle et accessibles à l’endosco-
pie (iléon terminal, anastomose iléo-colique ou 
grêlo-grêlique).  Le taux de succès des dilatations 

intestinales varie de 51 à 85 %, bien que les récidives 
soient assez  fréquentes [18].
Sténoses coliques :
Les étiologies des sténoses coliques sont diverses : 
anastomose, anti-inflammatoire non stéroïdien, diver-
ticulite, radiation et maladies  inflammatoires chro-
niques de l’intestin. Les dilatations peuvent se faire à 
l'aide de dilatateurs à ballonnet ou à bougie comme a 
été démontré dans de multiples séries non contrôlées 
[19]. Un essai prospectif  a randomisé 30 patients 
présentant des rétrécissements anastomotiques 
colorectaux postopératoires bénins symptomatiques 
pour une dilatation avec un dilatateur à ballonnet TTS 
de 18 mm ou un dilatateur à fil. de 18 mm, soit un 
dilatateur à ballonnet pneumatique de 35 mm à fil 
conçu pour l'achalasie. La dilatation a été réussie chez 
tous les patients, et aucune complication n'est surve-
nue dans les deux cas. mais le groupe "over-the-wire" 
a nécessité moins de séances (1,6 vs. 2,6, P Z 0,009) 
et a eu une durée de réponse plus longue (560,8 jours 
contre 245,5 jours) [20-21-22].

CONCLUSION :
Le traitement endoscopique des sténoses bénignes 
du tractus digestif a pris une place importante en 
endoscopie digestive interventionnelle. La dilatation 
par bougies ou de ballonnets reste l’option thérapeu-
tique principale.
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INTRODUCTION :
Hemorrhoidal disease (HD) is the most common 
pathology in proctology, with an estimated prevalence 
between 4.4% and 39% [1]. It can be managed in a 
variety of ways: hygienic-dietary measures, medical, 
instrumental or surgical treatment. The latter is consi-
dered only after failure of instrumental treatment, or as 
an immediate option, particularly in stage IV HD. 
The aim of our study is to report our department's 
experience with the open pedicle hemorrhoidectomy 
technique by Milligan and Morgan in the treatment of 
hemorrhoidal disease.

MATERIALS AND METHODS: 
 This was a retrospective descriptive-analytical study 
conducted over a 12-year period: from January 2012 
to January 2024. The data analyzed included age, sex, 
risk factors, clinical manifestations, stage of HD on 
proctological examination, and therapeutic informa-
tion. All patients with stage IV and III hemorrhoids who 
underwent Milligan and Morgan hemorrhoidectomy 
were included in our study. Patients with surgical 
contraindications and other stages treated by non-sur-
gical means were excluded. 
The statistical study was carried out using IBM-SPSS 
20.0 software. The chi-2 test was used to compare 
categorical variables.

RESULTS: 
Four hundred and sixty-eight patients were enrolled 
during the study period. The mean age of this popula-
tion was 41 years [22-71]. The male-to-female sex 
ratio was 2.1. 415 (88.7%) patients had chronic consti-
pation, and 56 women (12%) had undergone vaginal 
delivery. The clinical expression was dominated by 
rectal bleeding in 246 patients (74%), 

proctalgia in 132 patients (28%), anal pruritus in 119 
patients (25%), and anal oozing in 56 patients (12%). 
Proctologic examination revealed stage IV hemor-
rhoids in 201 patients (43%) and stage III hemorrhoids 
in 267 patients (57%). 25 patients (5.3%) had an asso-
ciated anal fissure. Anemia was present in 341 
patients (72.8%) with a mean hemoglobin value of 7.8 
g/dl [4,1-10.3]. Transfusion was required in 65 patients 
(14%) who had severe anemia with hemoglobin levels 
below 7g/dl. Colonoscopy was indicated in 87 patients 
(18.5%) older than 45 years with rectal bleeding, and 
in 42 patients (9%) with a history of digestive cancer. 
The indication for Milligan and Morgan hemorrhoidec-
tomy was stage III hemorrhoids with severe anemia in 
65 patients (14%), following failure of infrared photo-
coagulation in 194 patients (41.4%), after failure of 
Hemorrhoidal Artery Ligation and Recto Anal Repair 
(HAL-RAR) treatment in 8 patients (1.7%), and stage 
IV hemorrhoids in 201 patients (43%).  An adjuvant 
medical treatment was administered, including 
laxatives for constipation and venotonic agents, in 
addition to hygienic and dietary measures such as 
regular physical exercise, adequate hydration, and a 
high-fiber diet. The procedure performed was an open 
pedicle hemorrhoidectomy of the Milligan and Morgan 
type (Figure 1). Patients with an associated anal 
fissure (5.3%) underwent the Bellan procedure in addi-
tion to hemorrhoidectomy. Immediate postoperative 
complications included postoperative pain which was 
present in all our patients, urinary retention in 31 
patients (6.6%), significant postoperative bleeding in 2 
patients (0.5%), treated by electrocoagulation in the 
operating room, and minimal postoperative bleeding in 
117 patients (25%), treated with compressive dres-
sing.

Milligan and Morgan in the management of hemorrhoidal disease:
proctology unit experience
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Late complications included delayed healing in 9 
patients (1.9%), 4 of whom were diabetic, anal steno-
sis in 5 patients (1%), requiring sphincterotomy com-
bined with anoplasty in 3 patients and finger dilation in 
2 patients. Anal stenosis was reported in 4 patients 
who did not undergo postoperative digital rectal exami-
nation and 1 patient who did, this difference was statis-
tically significant (p=0.03).

DISCUSSION : 
The Milligan and Morgan technique is a well-establi-
shed surgical method for the treatment of stage III and 
IV hemorrhoids, particularly in patients who have failed 
conservative or instrumental treatments [2]. It is consi-
dered the gold standard for hemorrhoidectomy, and 
several studies confirm its effectiveness in reducing 
symptoms in the long term, as well as in preventing 
major complications associated with severe hemor-
rhoids [3]. The Milligan and Morgan technique consists 
of making a V-shaped incision at the base of the 
hemorrhoid in the anal mucosa, then dissecting the 
pedicles while leaving wide skin bridges between them 
to avoid postoperative anal stenosis and performing 
the mucosal ligation more caudally [1]. 

In our study, the results show that the majority of 
patients treated with this method had stage IV hemor-
rhoids and severe symptoms, such as rectal bleeding, 
proctalgia, and anal itching. This distribution of stages 
aligns with other studies where the Milligan and 
Morgan technique is frequently used for 
advanced-stage hemorrhoids, especially when 
non-surgical treatments fail [4]. 
Immediate complications in our study, particularly 
postoperative pain, are an expected consequence of 
the nature of the surgical procedure, which involves 
removing a large amount of hemorrhoidal tissue. 
Postoperative pain is a common issue in this type of 
surgery, but it is generally well controlled with analge-
sics. Urinary retention, observed in 6.6% of cases, is a 
less common complication, but it has been reported in 
other studies as being linked to anesthesia or manipu-
lation of the pelvic region [5].
Postoperative bleeding, while generally minimal, was 
a complication noted in our cohort, particularly in stage 
IV hemorrhoids, due to the rich vascularization of the 
hemorrhoidal region and the removal of deep tissues 
during hemorrhoidectomy. The management of these 
bleeds included compression and, in more severe 
cases, electrocoagulation. The presence of more 
significant bleeding in the stage IV hemorrhoid group 
compared to the stage III group emphasizes the impor-
tance of accurately assessing the severity of the condi-
tion before selecting the surgical option [6].
As for late complications, anal stenosis represents one 
of the most serious complications associated with this 
procedure, although it is relatively rare (1% in our 
study). This complication is generally related to abnor-
mal healing or poor postoperative management, such 
as a lack of local care follow-up or failure to perform 
postoperative digital rectal examination, which could 
lead to excessive scar formation. Although rare, anal 
stenosis remains a major challenge in the long-term 
management of patients who have undergone hemor-
rhoidectomy. A retrospective study [7] reported that 
the postoperative anal stenosis rate was 8%. Figure 1 : Showing the Milligan-Morgan technique.
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This stenosis was treated with anoplasty combined 
with posterior sphincterotomy in cases of severe 
stenosis, and with regular digital dilations when the 
stenosis was less severe.
The use of the Milligan and Morgan method continues to 
be a standard approach in managing advanced-stage 
hemorrhoids, and although complications, particularly 
pain and stenosis, remain significant concerns, the 
overall outcomes remain positive[8]. It is important to 
note that patient predispositions (e.g., diabetic patients) 
and the presence of anatomical abnormalities, such as 
associated anal fissures, can influence postoperative 
outcomes [3], [9]. A multidisciplinary approach and 
careful preoperative evaluation can help reduce risks 
and improve long-term outcomes.

CONCLUSION: 
The Milligan and Morgan technique remains an effec-
tive therapeutic option for treating advanced-stage 
hemorrhoids. Although the method presents both 
immediate and late complications, including pain and 
stenosis, it offers satisfactory long-term results with 
proper pain management and rigorous follow-up.
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RÉSUMÉ :
La pancréatite post-CPRE constitue la complication la 
plus fréquente et potentiellement sévère de cette 
procédure, avec une incidence variant de 3 à 15 %. 
Face à cette morbidité, la prévention reste une priorité. 
La sphinctérotomie endoscopique (SE), proposée 
comme mesure prophylactique, suscite un débat 
scientifique, certaines études anciennes suggérant un 
effet protecteur, alors que des travaux récents le 
remettent en question, notamment lors de la pose de 
prothèses biliaires. Cette controverse est alimentée 
par l’hétérogénéité des populations, la diversité des 
techniques utilisées et l’évolution des mesures médi-
camenteuses. Notre étude prospective compare l’inci-
dence de pancréatite post-CPRE entre deux groupes 
— avec ou sans SE — dans un cadre contrôlé. L’ob-
jectif principal était d’évaluer l’effet de la SE sur le 
risque de pancréatite post-procédure, avec une 
analyse secondaire des autres complications et 
facteurs prédictifs. Ce travail vise à clarifier l’intérêt 
réel de la SE dans ce contexte spécifique.

INTRODUCTION
La pancréatite post-cholangiopancréatographie rétro-
grade endoscopique (CPRE) reste la complication la 
plus fréquente et la plus redoutée de cette procédure, 
survenant dans 3 à 15 % des cas selon les séries 
récentes [1,2]. Bien que généralement modérée, elle 
peut évoluer vers des formes sévères dans 0,3 à 0,6 
% des cas, engageant alors le pronostic vital [3]. Dans 
ce contexte, la recherche de stratégies préventives 
efficaces constitue un enjeu majeur en endoscopie 
digestive.
Parmi les approches évaluées, la sphinctérotomie 
endoscopique (SE) a fait l'objet de débats contradic-
toires. 

Certaines études historiques suggèrent un effet 
protecteur [4], tandis que des travaux plus récents 
remettent en cause cette hypothèse [5]. Cette contro-
verse est particulièrement pertinente dans le cadre de 
la pose de prothèses biliaires, où la balance béné-
fice-risque de la SE prophylactique n'est pas claire-
ment établie.
Plusieurs facteurs compliquent l'interprétation des 
données existantes :
– L'hétérogénéité des populations étudiées (patients à 
haut vs bas risque)
– La variabilité des techniques endoscopiques 
– L'évolution des pratiques médicamenteuses préven-
tives 
Nous avons réalisé une étude prospective étude pros-
pective vise à apporter des éléments nouveaux à ce 
débat en comparant systématiquement l'incidence de 
pancréatite post-CPRE entre deux groupes de 
patients nécessitant une prothèse biliaire, avec ou 
sans réalisation de sphinctérotomie. Cette approche 
randomisée permet de minimiser les biais de sélection 
tout en contrôlant les principaux facteurs confondants.
L'objectif principal était d'évaluer si la SE réduit signifi-
cativement le risque de pancréatite post-procédurale 
dans le contexte spécifique des prothèses biliaires 
(métalliques et plastiques). Les objectifs secondaires 
incluaient l'analyse des autres complications et des 
facteurs prédictifs de pancréatite.

PATIENTS ET MÉTHODE 
Type d’étude
Il s’agit d’une étude prospective, monocentrique, 
menée au sein d’un service de gastro-entérologie de 
CHU Mohammed VI de Tanger sur une période de  6 
mois entre juillet 2024 et février 2025  . 
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L’objectif principal était d’évaluer l’impact de la sphinc-
térotomie endoscopique (SE) sur l’incidence de la 
pancréatite post-cholangiopancréatographie rétro-
grade endoscopique (CPRE) lors de la pose de 
prothèses biliaires.
Population étudiée
L’étude a inclus 60 patients consécutifs, pris en charge 
dans la période de l’étude, pour une CPRE avec 
indication de pose de prothèse biliaire.
Critères d’inclusion
● Indication de pose de prothèse biliaire pour obstruc-
tion des voies biliaires (qu’elle soit tumorale ou lithia-
sique).
Critères d’exclusion
● Antécédent de sphinctérotomie endoscopique.
● Épisode de pancréatite aiguë dans les 72 heures 
précédant la procédure.
● Troubles de la coagulation non corrigés ou contre-in-
dication à la CPRE.
Constitution des groupes
Les patients ont été répartis en deux groupes de 
manière consécutive non randomisée :
● Groupe A (n = 30) : les patients ont bénéficié d’une 
sphinctérotomie endoscopique avant la mise en place 
de la prothèse biliaire.
● Groupe B (n = 30) : la prothèse biliaire a été posée 
sans réalisation de sphinctérotomie.
Le choix de réaliser ou non une SE a été laissé à 
l’appréciation de l’endoscopiste, en fonction de l’ana-
tomie, de la difficulté de la canulation et de l’indication 
clinique.
Variables analysées
a. Variables démographiques
● Âge
● Sexe
b. Variables cliniques
● Étiologie de l’obstruction biliaire (cause tumorale vs 
lithiasique)
● Type de prothèse utilisée (plastique vs métallique)
c. Critère de jugement principal
● Survenue de pancréatite post-CPRE, définie selon 
les critères de Cotton : douleur abdominale persistante

 >24h associée à une élévation des enzymes pancréa-
tiques >3 fois la normale, nécessitant une hospitalisa-
tion ou une prolongation de celle-ci.
Analyse statistique
● Les variables quantitatives ont été exprimées en 
moyenne ± écart type et comparées à l’aide du test t 
de Student. Les variables qualitatives (incidence de la 
pancréatite, sexe, type de prothèse, etc.) ont été com-
parées à l’aide du test du Chi² . Le seuil de significativi-
té a été fixé à p < 0,05. Une analyse univariée a été 
réalisée pour estimer les odds ratios (OR) avec leurs 
intervalles de confiance à 95 %, afin d’identifier les 
facteurs associés à la survenue de PPC.

RÉSULTATS
Caractéristiques basales des patients
Durant la période de l’étude  nous avons colligé 60 
patients , répartis à parts égales entre deux groupes : 
Groupe A (ayant bénéficié d’une sphinctérotomie 
endoscopique, n = 30) et Groupe B (sans sphinctéro-
tomie, n = 30). L’âge moyen des patients était compa-
rable entre les deux groupes (55,8 ± 12,1 ans vs 56,3 
± 11,7 ans ; p = 0,87).
La répartition selon le sexe était également similaire, 
avec une proportion de patients de sexe masculin de 
60 % dans le groupe A contre 56,7 % dans le groupe 
B (p = 0,80).
Concernant l’étiologie de la pathologie biliaire, la majo-
rité des cas dans les deux groupes étaient d’origine 
tumorale (90 %), avec seulement 10 % liés à une 
macro-lithiase, sans différence significative (p = 1,0).
Le type de prothèse utilisée était prépondéramment 
métallique dans les deux groupes (66,7 % vs 63,3 % ; 
p = 0,79).

Tableau 1. Caractéristiques Basales des Patients



n°37 Septembre 2025 85

Figure 1: prothèse plastique sans sphinctérotomie pour drainage
préopératoire chez patient de 50 ans présentant tumeur du pancréas

résécable avec obstruction des voies biliaires

Figure 2: prothèse métallique avec sphinctérotomie
chez patient de 60 ans présentant une angiocholite

sur un adénocarcinome du pancréas localement avancé
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Complications post-CPRE
La pancréatite post-CPRE est survenue chez un 
patient dans chaque groupe, soit une incidence de 3,3 
% dans les deux cas (p = 1,0). Les deux cas étaient de 
grade léger.
Une hémorragie post-procédurale a été observée 
uniquement dans le groupe A (3,3 %), sans atteindre 
de seuil de significativité (p = 0,31). Aucune cholangite 
ni perforation n’a été rapportée dans les deux groupes.
Tableau 2. Complications Post-CPRE

Analyse univariée des facteurs de risque de 
pancréatite post-CPRE
Une analyse univariée a été réalisée pour identifier les 
facteurs de risque associés à la survenue de pancréa-
tite post-CPRE. Aucun des paramètres évalués n’a 
montré d’association statistiquement significative avec 
cet événement.
Les odds ratios étaient proches de 1, avec des inter-
valles de confiance larges en raison du faible nombre 
de cas. La sphinctérotomie endoscopique (OR = 1,0 ; 
IC 95 % : 0,06–16,3 ; p = 1,0), l’âge supérieur à 60 ans 
(OR = 0,8 ; IC 95 % : 0,1–6,4 ; p = 0,82), le sexe mas-
culin (OR = 1,2 ; IC 95 % : 0,2–7,1 ; p = 0,85) et l’utili-
sation d’une prothèse plastique (OR = 1,1 ; IC 95 % : 
0,2–6,9 ; p = 0,91) n’ont pas augmenté significative-
ment le risque.

Tableau 3. Analyse univariée des facteurs de risque 
de pancréatite post-CPRE

Ces résultats suggèrent que dans cette cohorte, la 
sphinctérotomie endoscopique n’a pas été un facteur 
de risque identifiable de pancréatite post-CPRE. 
Toutefois, la faible incidence globale limite la 
puissance statistique des analyses.
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DISCUSSION 
La cholangiopancréatographie rétrograde endosco-
pique (CPRE) est une procédure couramment utilisée 
dans le traitement des pathologies bilio-pancréa-
tiques. Cependant, elle reste grevée de complications, 
parmi lesquelles la pancréatite post-CPRE (PPC) est 
la plus fréquente, survenant dans 3 à 10 % des cas, 
avec une morbi-mortalité potentiellement sévère [1,2].
 Contexte et justification
La sphinctérotomie endoscopique (SE) a été proposée 
comme stratégie prophylactique pour réduire le risque 
de PPC, notamment lors de la pose de prothèses 
biliaires. Toutefois, son efficacité réelle reste contro-
versée, et les données disponibles dans la littérature 
sont discordantes [3–5].
Résultats de notre étude
Nos résultats démontrent que la SE ne réduit pas 
significativement le risque de PPC (3,3 % dans les 
deux groupes, p = 1,0), remettant en question son 
utilité prophylactique lors de la pose de prothèses 
biliaires. Cette analyse s’inscrit dans un paysage 
scientifique contrasté, où les bénéfices de la SE 
restent débattus.
Une analyse univariée réalisée dans notre cohorte n’a 
montré aucune association statistiquement significa-
tive entre la PPC et les paramètres évalués .

Des facteurs de risque bien établis ont été identifiés, 
notamment :
● Dysfonction du sphincter d’Oddi (OR = 3,11)
● Canulation difficile (OR = 2,60)
● Injection de contraste dans le canal pancréatique 
(OR = 2,40)
● Antécédents de pancréatite aiguë (OR = 2,59)
● Âge < 60 ans (OR = 1,81) [8]

La stéatose pancréatique visualisée au scanner (den-
sité < –50 HU) a aussi été récemment identifiée 
comme facteur indépendant de PPC (OR = 7,94 ; p = 
0,005) [9].
Moyens de prévention de la pancréatite post-CPRE
- Canulation par guide : supérieure à la technique par 
injection directe [10].
- Stents pancréatiques prophylactiques : efficacité 
démontrée chez les patients à haut risque [11,12].
- AINS rectaux : réduction significative du risque de 
PPC (NNT = 13) [13].

CONCLUSION
Les résultats récents, y compris notre étude, 
soulignent que la sphinctérotomie endoscopique n’a 
pas d’impact significatif sur la réduction de la pancréa-
tite post-CPRE et pourrait exposer à un risque hémor-
ragique accru. L’indication de SE prophylactique doit 
donc être individualisée et intégrée dans une stratégie 
de prévention multimodale.
LIENS D’INTÉRÊTS
Les auteurs ne déclarent pas de liens d’intérêts  

REFERENCES 
[1] A. Andriulli, S. Loperfido, G. Napolitano, et al., "Inci-
dence rates of post-ERCP complications: a systematic 
survey of prospective studies," Am. J. Gastroenterol., 
vol. 102, no. 8, pp. 1781–1788, 2007.
[2] M. L. Freeman, D. B. Nelson, S. Sherman, et al., 
"Complications of endoscopic biliary sphincterotomy," 
N. Engl. J. Med., vol. 335, no. 13, pp. 909–918, 1996.
[3] J. M. Dumonceau, C. Kapral, L. Aabakken, et al., 
"ERCP-related adverse events: European Society of 
Gastrointestinal Endoscopy (ESGE) guideline," 
Endoscopy, vol. 52, no. 2, pp. 127–149, 2020.
[4] B. Kochar, V. S. Akshintala, E. Afghani, et al., "Inci-
dence, severity, and mortality of post-ERCP pancreati-
tis: a systematic review by using randomized 
controlled trials," Gastrointest. Endosc., vol. 95, no. 4, 
pp. 606–615, 2022.



n°37 Septembre 2025 87

ARTICLE ORIGINAL RMMAD, n°37, Septembre 2025

[5] P. A. Testoni, G. Mariani, G. Giussani, et al., "Risk 
factors for post-ERCP pancreatitis in high- and low-vo-
lume centers and among expert and non-expert opera-
tors: a prospective multicenter study," Am. J. 
Gastroenterol., vol. 105, no. 8, pp. 1753–1761, 2010.

[6] A. Yamabe, T. Saito, Y. Aihara, et al., "Prophylactic 
pancreatic stenting for post-ERCP pancreatitis 
prevention: a 10-year retrospective analysis," Endos-
copy, 2024, PMID: 38782136.
[7] F. Kamal, M. Chahal, H. Patel, et al., "Pancreatitis 
risk after biliary stenting with and without sphinctero-
tomy: A real-world data analysis," Gastrointest. 
Endosc., 2025, PMID: 39389757.
[8] A. Facciorusso, G. Buccino, D. Sacco, et al., 
"Efficacy of rectal NSAIDs in preventing post-ERCP 
pancreatitis: updated meta-analysis," J. Clin. Med., 
vol. 13, no. 3, p. 456, 2024. PMID: 39694210.
[9] M. Nomura, T. Tsuji, A. Yamamoto, et al., "Compa-
rison of plastic vs. metal stents and post-ERCP 
pancreatitis outcomes," J. Clin. Med., vol. 13, no. 2, p. 
234, 2024. PMID: 39443237.
[10] G. A. Coté, J. L. Imperiale, A. R. Schmidt, et al., 
"Use of prophylactic pancreatic stents to prevent 
post-ERCP pancreatitis: a meta-analysis," 
Gastrointest. Endosc., vol. 72, no. 4, pp. 861–866, 
2010.
[11] A. Choudhary, A. Bechtold, E. Arif, et al., 
"Pancreatic stents for prophylaxis against post-ERCP 
pancreatitis: a meta-analysis and systematic review," 
Gastrointest. Endosc., vol. 73, no. 2, pp. 275–282, 
2011.
[12] P. Singh, A. Das, M. Isenberg, et al., "Does 
prophylactic pancreatic stent placement reduce the 
risk of post-ERCP pancreatitis? A meta-analysis of 

controlled trials," Am. J. Gastroenterol., vol. 99, no. 5, 
pp. 875–880, 2004.
[13] B. J. Elmunzer, J. M. Serrano, S. Chak, et al., "A 
randomized trial of rectal indomethacin to prevent 
post-ERCP pancreatitis," N. Engl. J. Med., vol. 366, 
no. 15, pp. 1414–1422, 2012.
[14] M. L. Freeman, S. Sherman, D. B. Nelson, et al., 
"Risk factors for post-ERCP pancreatitis: a prospec-
tive, multicenter study," Gastrointest. Endosc., vol. 54, 
no. 4, pp. 425–434, 2001.
[15] P. B. Cotton, J. T. Barkun, B. S. Lehman, et al., "A 
lexicon for endoscopic adverse events: report of an 
ASGE workshop," JAMA, vol. 311, no. 20, pp. 
2101–2109, 2014.
[16] S. Loperfido, A. Angelini, L. Benedetti, et al., 
"Major early complications from diagnostic and thera-
peutic ERCP: a prospective multicenter study," 
Gastrointest. Endosc., vol. 48, no. 1, pp. 1–10, 1998.
[17] H. Kawakami, M. Kuwatani, M. Onodera, et al., 
"Endoscopic nasobiliary drainage versus biliary sten-
ting for preventing post-ERCP pancreatitis: a propen-
sity score-matched analysis," Endoscopy, vol. 53, no. 
5, pp. 461–468, 2021.
[18] P. A. Banks, T. L. Bollen, C. Dervenis, et al., 
"Classification of acute pancreatitis—2012: revision of 
the Atlanta classification and definitions by internatio-
nal consensus," Gut, vol. 62, no. 1, pp. 102–111, 2013.
[19] F. Borrelli de Andreis, V. Di Domenico, G. Messi-
na, et al., "Pancreatitis after ERCP: risk prediction 
models and prophylaxis update," Ther. Adv. Gastroen-
terol., vol. 16, p. 17562848231155984, 2023.
[20] P. B. Cotton, G. Lehman, J. Vennes, et al., 
"Endoscopic sphincterotomy complications and their 
management: an attempt at consensus," Gastrointest. 
Endosc., vol. 37, no. 3, pp. 383–393, 1991.



n°37 Septembre 202588

INTRODUCTION :
Les fistules œso-trachéales (FOT) représentent une 
entité pathologique caractérisée par la présence d'une 
communication anormale entre l'arbre trachéale et le 
tube digestif à travers l'œsophage [1].
entrainant le passage de sécrétions vers les voies 
respiratoires. Elles se divisent en formes congénitales, 
souvent associées à une atrésie de l’œsophage, et en 
formes acquises. 
La fistule œso-trachéale acquise, bien que moins 
fréquemment rapportée, touche principalement 
l’adulte et peut être d’origine bénigne ou maligne. 
La symptomatologie typique associe dysphagie, toux 
survenant à la déglutition (signe de Ono), infections 
respiratoires récidivantes, hypersialorrhée, et dans les 
formes avancées, une détresse respiratoire.
Du fait du risque de complications respiratoires graves 
et du pronostic réservé, une prise en charge rapide et 
multidisciplinaire est impérative.
Nous rapportons ici le cas exceptionnel d´une patiente 
ayant présenté une fistule oeso-trachéale post-caus-
tique, secondaire à l’ingestion volontaire de l’acide 
chlorydrique, prise en charge dans notre service.

CAS CLINIQUE :
Il s’agit d’une patiente âgée de 19 ans, suivie pour un 
trouble psychiatrique non précisé, admise pour 
dysphagie évoluant depuis deux semaines.
L’anamnèse révélait une ingestion volontaire d’un 
verre d’acide chlorhydrique survenue une semaine 
avant l'apparition des premiers symptômes. La 
dysphagie était d'installation progressive, prédominant 
sur les solides, avec conservation relative du passage 
des liquides et semi-liquides
La symptomatologie était accompagnée d'une douleur 
antéro-cervicale, d'une hypersialorrhée et d'une toux 
productive, spontanée et exacerbée par l'alimentation. 

Il n'existait pas de dysphonie ni de dyspnée à l’admis-
sion.
À l'examen clinique, l’état général était conservé : 
température à 37°C, pression artérielle à 110/60 mm 
Hg, fréquence cardiaque à 74 bpm et fréquence respi-
ratoire à 18 cycles/minute.
L'auscultation pleuro-pulmonaire objectivait des râles 
crépitants bilatéraux. Le reste de l’examen somatique 
était sans particularité.
Une fibroscopie œso-gastro-duodénale (FOGD) réali-
sée en urgence avait mis en évidence une muqueuse 
œsophagienne inflammatoire avec, au niveau du tiers 
inférieur de l’œsophage, une communication 
fistuleuse évoquant une fistule œso-trachéale.

Fistule œso-trachéale post-caustique : à propos d’un cas rare et revue de la littérature
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ATLAS D’ENDOSCOPIE

Figure 1 : FOGD mettant en évidence un défaut
dans la paroi antérieure de l'œsophage à travers lequel

les anneaux trachéaux peuvent être visualisés

Figure 2 : Exploration de la FOT par fibroscopie digestive haute
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Une TDM thoracique a été réalisée objectivant un fin trajet 
fistuleux entre la face postérieure de la trachée et la paroi 
antérieure de l’œsophage, localisé au niveau du tiers moyen 
de l’œsophage. La fistule apparaît discrète, bien individuali-
sée, sans épaississement significatif des parois adjacentes 
ni infiltration médiastinale notable. L’œsophage présentait 
un calibre globalement conservé, sans sténose ni dilatation 
en amont. La lumière trachéale était respectée, sans anoma-
lie morphologique visible. Aucun signe de collection ni de 
réaction inflammatoire locale n’a été identifié.
Au niveau pulmonaire, le parenchyme était dans l’ensemble 
bien aéré. On notait l’absence de foyers de condensation, de 
bronchectasies ou d’épanchement pleural. Le médiastin ne 
présentait pas d’anomalie significative, et aucune adénopa-
thie pathologique n’a été visualisée.
Ainsi la patiente a été mise en repos digestif, alimentation 
parentérale et un traitement antibiotique empirique à large 
spectre et la mise en place d’une sonde nasogastrique 
(guidée par l’endoscopie) puis elle a été transférée en chirur-
gie thoracique pour prise en charge chirurgicale où elle a 
bénéficié d’une résection de la fistule avec suture directe de 
la trachée et de l’œsophage. L’évolution post-opératoire a 
été favorable.

DISCUSSION : 
Les fistules œso-trachéales acquises représentent une 
entité clinique rare mais sévère, leur prévalence étant 
estimée à moins de 1 % des affections œsophagiennes [2].
La majorité des FOT acquises surviennent dans un contexte 
de cancers de l’œsophage ou de la trachée, tandis que les 
formes bénignes, représentant près de 50 % des cas, 
résultent d’étiologies diverses : infections, traumatismes, 
ingestion caustique, corps étrangers, diverticules œsopha-
giens ou complications iatrogènes [2,3]. Parmi ces causes, 
les lésions caustiques sont exceptionnellement rapportées, 
représentant environ 0,3 à 0,5 % des cas de FOT [4].
L'ingestion d'acides ou de bases fortes induit des lésions 
profondes des tissus œsophagiens et trachéaux ; les bases 
fortes provoquent une nécrose de liquéfaction, caractérisée 
par une digestion enzymatique massive des tissus. Les 
acides, quant à eux, 

induisent une nécrose de coagulation formant une 
croûte protectrice qui masque parfois la profondeur des 
lésions.
La progression de ces lésions vers une nécrose trans-
murale favorise la destruction des parois œsophagienne 
et trachéale adjacentes, aboutissant secondairement à 
la constitution d'une fistule œso-trachéale [5].
La symptomatologie de la FOT post-caustique apparaît 
généralement dans un délai de quelques semaines 
après l'ingestion, bien que des formes plus tardives 
aient été décrites.
Le tableau clinique associe typiquement une toux immé-
diatement déclenchée par la déglutition « signe de Ono 
» ; des infections pulmonaires récidivantes secondaires 
aux inhalations chroniques ; une dysphagie ; une hyper-
sialorrhée ; une dyspnée variable selon la sévérité de 
l’atteinte ; un amaigrissement progressif [6].
Sur le plan thérapeutique, le traitement des fistules 
œso-trachéales repose sur plusieurs principes essen-
tiels : prévenir l'aspiration de sécrétions digestives dans 
l'arbre respiratoire, traiter l'infection pulmonaire asso-
ciée, restaurer l'intégrité anatomique de l'œsophage et 
de la trachée, et améliorer l’état nutritionnel et général 
du patient. La prise en charge dépend de plusieurs 
facteurs : l’étiologie (bénigne ou maligne), la taille et la 
localisation de la fistule, l’état général du patient, la 
présence de sténoses associées, la chronicité de la 
fistule, ainsi que la présence ou non de complications 
infectieuses. [7].
Deux grandes stratégies thérapeutiques peuvent être 
envisagées : conservatrice et chirurgicale.
Concernant les mesures initiales, dès la suspicion d'une 
fistule œso-trachéale, plusieurs interventions doivent 
être rapidement mises en œuvre. Il est nécessaire de 
poser une sonde nasogastrique afin d’éviter la contami-
nation respiratoire lors de l’alimentation. Le maintien de 
l’état nutritionnel du patient repose sur une nutrition 
entérale post-pylorique ou, en cas d’impossibilité, sur 
une nutrition parentérale totale. Un traitement antibio-
tique empirique à large spectre est instauré afin de 
prévenir ou traiter les pneumonies d’inhalation. 
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En présence d'une détresse respiratoire, une oxygénothéra-
pie ou une ventilation assistée doit également être mise en 
place.
Le traitement spécifique repose sur deux approches princi-
pales : endoscopique ou chirurgicale.
Le traitement endoscopique est privilégié dans certains cas. 
Le placement d’un stent œsophagien auto-expansible recou-
vert permet d’isoler la fistule et de limiter l'aspiration 
bronchique. Cette technique est surtout utilisée pour les 
fistules d’origine maligne ou chez les patients fragiles inopé-
rables. En revanche, dans les fistules bénignes, notamment 
post-caustiques, le recours aux stents est moins efficace, en 
raison du risque de migration et d’échec d’occlusion. 
Lorsque la fistule est complexe ou présente une large ouver-
ture du côté trachéal, l’utilisation de stents trachéaux ou 
combinés peut être envisagée, bien que leur usage soit rare 
dans les fistules bénignes isolées. D’autres techniques 
endoscopiques, en cours de développement, sont parfois 
proposées pour les fistules bénignes limitées, telles que 
l’application de colles biologiques à base de fibrine, l’utilisa-
tion de clips endoscopiques ou la mise en place de valves 
unidirectionnelles bronchiques. Toutefois, ces alternatives 
présentent des limites importantes, notamment un taux 
élevé de récidive et une efficacité réduite dans les fistules 
larges ou d’origine caustique.
Le traitement chirurgical, considéré comme la référence 
dans les fistules œso-trachéales bénignes, notamment 
celles consécutives à une ingestion caustique, constitue 
souvent l’unique option curative. L’intervention chirurgicale 
vise plusieurs objectifs : l’exérèse complète de la fistule, la 
réparation primaire de l'œsophage et de la trachée, la restau-
ration de la continuité digestive et, si nécessaire, le renforce-
ment des sutures par des tissus interposés. Selon les cas, 
plusieurs stratégies chirurgicales peuvent être employées. 
Lorsque les tissus environnants sont sains, une suture 
directe de la trachée et de l’œsophage après résection de la 
fistule est possible. Si les conditions locales l’imposent, une 
interposition musculaire est réalisée en utilisant des muscles 
voisins tels que le sterno-cléido-mastoïdien ou les scalènes, 
afin de séparer les sutures trachéale et œsophagienne et 
ainsi réduire le risque de récidive. 

En présence d’une sténose étendue ou d’une destruc-
tion sévère de l’œsophage, une œsophagoplastie est 
nécessaire, impliquant une résection œsophagienne 
suivie d’une reconstruction digestive, soit par transposi-
tion gastrique, soit par interposition colique. Dans la 
majorité des situations, une chirurgie différée est privilé-
giée, l'intervention étant repoussée de quatre à six 
semaines pour permettre une stabilisation clinique, une 
diminution de l’inflammation et une amélioration de l’état 
général du patient. 
L’évolution des fistules œso-trachéales peut suivre diffé-
rents scénarios selon la prise en charge.
En l'absence de traitement, aucune fermeture sponta-
née n'a été documentée. L’inflammation chronique, la 
contamination continue par les sécrétions digestives et 
respiratoires ainsi que la sténose œsophagienne 
sous-jacente empêchent toute cicatrisation naturelle [1]. 
Cette évolution spontanée conduit progressivement à 
des complications respiratoires sévères telles que des 
pneumonies récidivantes, des abcès pulmonaires, des 
bronchectasies, ou encore une détresse respiratoire 
chronique.
Après traitement, l’évolution varie selon la méthode 
thérapeutique utilisée.
Concernant le traitement endoscopique par stenting, le 
risque de migration du stent est élevé. De plus, la persis-
tance ou la récidive de la fistule reste fréquente, avec la 
possibilité de surinfection malgré la mise en place du 
stent. Dans ces situations, une réintervention ou une 
révision chirurgicale est souvent nécessaire. Le taux de 
succès définitif après stenting reste inférieur à 50 %, ce 
qui témoigne des limites de cette approche.
Concernant le traitement chirurgical, la chirurgie 
demeure le seul traitement curatif pour les fistules 
œso-trachéales post-caustiques. Lorsqu'une réparation 
réussie est obtenue, le taux de guérison définitive est 
estimé entre 80 et 90 % [2]. Le rétablissement de 
l'alimentation orale se fait progressivement après cicatri-
sation, de même que la reprise d'une fonction respira-
toire normale.
Néanmoins, certaines complications peuvent survenir 
après chirurgie.
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 Il existe un risque de récidive de la fistule dans environ 5 à 
15 % des cas. Des sténoses anastomotiques œsopha-
giennes ou trachéales peuvent apparaître, nécessitant des 
séances de dilatation. L’infection pleuro-pulmonaire 
postopératoire représente également une complication 
redoutée, tout comme la dysphonie liée à une atteinte du 
nerf laryngé récurrent.
Enfin, plusieurs facteurs de mauvais pronostic ont été identi-
fiés. Un retard dans la prise en charge, une infection pulmo-
naire sévère préexistante, un mauvais état nutritionnel au 
moment de l’intervention, ainsi que l’extension importante 
des lésions caustiques sont autant d’éléments susceptibles 
de compromettre les résultats thérapeutiques.
La surveillance après traitement d’une fistule œso-trachéale 
dépend de la stratégie thérapeutique choisie et vise à détec-
ter précocement toute complication ou récidive.
Après une prise en charge chirurgicale, une surveillance 
clinique étroite est indispensable. Elle consiste à rechercher 
systématiquement l’apparition de signes respiratoires, 
d’infections pulmonaires ou de dysphagie. Une fibroscopie 
œso-gastro-duodénale ou une bronchoscopie de contrôle 
est généralement réalisée entre la quatrième et la sixième 
semaine postopératoire. En cas de doute clinique, notam-
ment en présence de dyspnée, de fièvre ou de réapparition 
d’une toux, un scanner thoracique est indiqué. Parallèle-
ment, une réhabilitation nutritionnelle progressive est instau-
rée pour accompagner la récupération fonctionnelle.
Lorsque le traitement repose sur la mise en place d’un stent, 
une surveillance endoscopique régulière est nécessaire. 
Celle-ci permet de vérifier la perméabilité du stent et 
d’exclure tout déplacement ou migration. Une attention parti-
culière est également portée à l’apparition de signes d’infec-
tion respiratoire. Le retrait du stent peut être envisagé 
uniquement si une cicatrisation complète est objectivement 
démontrée, bien que cela soit rarement observé en cas de 
lésions caustiques.

CONCLUSION
La fistule œso-trachéale secondaire à une ingestion caus-
tique est une complication redoutable des lésions œsopha-
giennes corrosives. 

Son diagnostic repose sur une forte suspicion clinique 
devant l’apparition de symptômes respiratoires 
atypiques chez un patient ayant un antécédent d’inges-
tion caustique. La prise en charge, complexe et multidis-
ciplinaire, associe stabilisation médicale, soutien nutri-
tionnel et réparation chirurgicale différée. Le pronostic 
dépend principalement de la précocité du diagnostic, de 
la sévérité des lésions initiales et de la qualité de la prise 
en charge thérapeutique. Une surveillance clinique 
étroite est indispensable afin de prévenir les complica-
tions infectieuses pulmonaires et d’optimiser le devenir 
fonctionnel du patient.
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RECOMMANDATIONS AUX AUTEURS

dans le sens de la concision.
Tableau : 
Chaque tableau sera présenté sur une feuille à part, à 
la fin du manuscrit.Il comporte en haut, le numéro 
l'appel (en chiffres romains), le titre, et en bas, les 
notes explicatives éventuelles (abréviation,sigles). 
Figures : 
Les auteurs doivent fournir un original et une photoco-
pie des figures d'excellente qualité. Chaque illustration 
(pièces anatomiques, imagerie, endoscopies...) doit 
être fournie sur tirage photographique, diapositive ou 
format numérique, le format des photos est fixé à 13 
x8cm. Au verso, les figures doivent comporter le nom 
du premier auteur et l'orientation (haut-bas). Les 
figures sont numérotées en chiffres arabes. Les 
légendes des figures sont regroupées sur une feuille à 
part. Si les illustrations intéressent des patients, ces 
derniers ne doivent par être reconnus. 
Rubriques : 
* Article original : 
Il apporte des informations obtenues à partir d'une 
étude clinique. Il ne dépasse pas huit pages dactylo-
graphiées et 15 références. Il est accompagné d'un 
résumé structuré en français et en anglais. Il comporte 
les parties suivantes : 
-Introduction : justifiant le travail en rappelant briève-
ment les données de la littérature, avec les références 
essentielles. Elle précise très clairement les objectifs 
des auteurs. 
- Patients (ou matériel) et méthode : précise les 
critères de sélection des patients, définit les groupes, 
décrit les techniques utilisées, et les variables 
retenues pour apprécier les résultats. 
- Résultats : donnés sous forme de tableau (x) ou 
figure (s) ne sont pas répétés dans le texte. 
-Discussion : elle souligne l'importance éventuelle des 
résultats de l'étude et sa pertinence clinique. Critique, 
elle met aussi en évidence les limites de l'étude en 
fonction des hypothèses retenues et des méthodes 
utilisées. 
-Conclusion doit ouvrir des perspectives en termes à 
la fois, d'applications pratiques et recherche. 
* Mise au point et revue générale : 
Elles sont une synthèse clinique et travaux publiés sur 

Le journal publie des articles originaux, des éditoriaux, 
des revues générales et des mises au point, des 
conduites à tenir,des faits cliniques, des lettres à la 
rédaction, les comptes rendus des réunions scienti-
fiques de la SMMAD des commentaires de la littéra-
ture, des échos des congrès et des informations médi-
cales. 

Conditions de publication
En soumettant l'article pour publication,le ou les autres 
garantissent que l'article est original et n'a pas été 
soumis pour publication à un autre journal et n'a pas 
été publié auparavant. Le manuscrit sera accompagné 
d'une lettre cosignée par l'ensemble des auteurs attes-
tant leur accord à la publication. 
Soumission des manuscrits :
Les manuscrits soumis pour publication doivent être 
envoyés en trois exemplaires (un original et deux 
photocopies). Le manuscrit est accompagné d'une 
lettre comportant le prénom, le nom, l'adresse, le 
numéro de téléphone, l'adresse e-mail de l'auteur avec 
la rédaction communiquera et doit mentionner la 
rubrique dans laquelle, il souhaite voir son article 
publié. Les manuscrits sont adressés au rédacteur en 
chef du journal ou au directeur.
Modalité de présentation des articles :
Le manuscrit doit être dactylographié en double inter-
ligne, police Times tailles, avec une marge de 3 cm à 
gauche, au recto seul de feuille de format A4, 25 lignes 
par page. Tout ceci inclut la page de titre, le résumé, 
les remerciements, les références, les tableaux et les 
légendes des figures. Le texte comporte, dans l'ordre : 
la page de titre ; le résumé avec les mots clés en ordre 
alphabétique (en français et en anglais) ; le texte 
proprement dit ; les références ; les tableaux avec titre 
et légendes ; les figures ; les légendes des figures. 
Chaque partie commençant sur une nouvelle feuille. 
Les pages sont numérotées consécutivement en com-
mençant par la page du titre.
Page du titre :
La page du titre inclut :
-Titre (en français et anglais) qui doit être concis mais 
informatif. Il indique de manière précise le sujet du 
travail ; la rédaction se réserve le droit de le modifier  

Recommandations aux auteurs
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normes internationales. 
Dans une phase, les chiffres de zéro à dix s'écrivent 
en toutes lettres sauf s'ils sont suivis d'une unité de 
mesures. En début de phase, tous les chiffres 
s'écrivent en toutes lettres. Une virgule précède les 
décimales dans les textes en français. 
Médicaments et appareils : Les médicaments sont 
identifiés par leurs nom générique (dénomination com-
mune internationale), sans majuscule à l'initiale. Le 
nom de la spécialité peut éventuellement être men-
tionné entre parenthèses avec majuscule à l'initiale, 
suivi du sigle et du nom de la firme pharmaceutique. 
Remerciements :  Ils figurent à une place appropriée 
de l'article (note de bas de page ou fin d'article) et 
précisent les contributions qui appellent un remercie-
ment mais ne justifient pas une place parmi les 
auteurs, et les remerciements pour les aides tech-
niques, soutien matériel ou financier. 
Références :  Les référence figurent sur une (des) 
page (s) séparée (s) et numérotées dans l'ordre dans 
lequel elles sont mentionnées pour la première fois 
dans le texte (chiffres arabes) et entre crochets (exp : 
[1] ).les références citées uniquement dans les 
légendes, les tableaux ou les figures sont numérotées 
de telle façon qu'elles succèdent à la dernière 
référence citée dans le texte avant l'appel du tableau. 
Les numéros sont par séparés par des virgules quand 
il s'agit de deux chiffres consécutifs ou non et par un 
trait d'union quand il y a des plus de deux chiffres 
consécutifs. Seuls les chiffres extrêmes sont alors 
cités [9-11] 
Toutes les références citées dans le texte figurent 
dans la liste des références et vice versa — jusqu'à six 
auteurs,ceux-ci doivent être nommément indiqués ; à 
partir de sept, seuls les six premiers seront cités,suivis 
d'une virgule et de la mention 'et al'. 
Les communications personnelles, les données non 
publiées ou les thèses ne figurent pas dans la liste des 
références. 
Les titres des journaux sont abrégés selon les usages 
de la national Library of Medecine. La liste des 
journaux et de leurs abréviations peut être consultée 
en ligne sur le serveur Pub Med, à l'adresse suivante : 
http://www.ncb.inlm.nih.gov/entrez/jrbrowsen.cgi. 
*Articles de périodique classique : 
1. Geng E, Kreisavirth B, Driver c, Lij, Dellalatta P, 

un thème donné et débouchant sur des propositions 
utiles et constructives. Elle traitent en profondeur les 
développements récents du sujet choisi : A part 
quelques références essentielles, la littérature analy-
sée est celle des cinq dernières années. 
- L'initiale du prénom (prénom en entier) de chaque 
auteur et le nom du ou des auteurs en lettres minus-
cules avec une majuscule à l'initiale. 
Quand les auteurs appartiennent à des services diffé-
rents, leurs noms sont suivis de chiffres en exposant 
qui renvoient aux services ou adresse correspon-
dantes. 
- Le nom et l'adresse de l'auteur responsable de la 
correspondance pour le manuscrit,ses numéros de 
téléphone et de fax, ainsi que sont e-mail. 

Résumé et mot clés  
Chaque article comporte un résumé en français et en 
anglais, sans abréviation, ni référence, de 250 mots, 
au maximum pour les articles originaux et de 150 mots 
pour les autres formes éditoriales,avec au plus cinq 
mots clés. Pour les articles originaux, il est demandé 
un résumé structuré de la façon suivante : objectifs ; 
méthodes ; résultats ; conclusions. Pour les faits 
cliniques — les références sont interdite et les abrévia-
tions déconseillées. 

Rédaction  : Le texte est rédigé dans un style clair. Il 
doit être compréhensible pour un lecteur qui n'est pas 
hépatogastroentérologue - les événements passés 
sont rapportés à l'imparfait, ou plus souvent, au passé 
composé. En cas de mention de nom d'auteurs dans le 
texte, s'ils ne sont que deux, les deux sont cités, s'ils 
sont plus de deux le nom du premier auteur est suivi 
de la mention 'et al'. 

Abréviation :  seules les abréviations courantes sont 
acceptées en nombre réduit. Le terme en entier doit 
précéder l'abréviation entre parenthèses,lors de sa 
première apparition dans le texte et dans le résumé, 
sauf s'il s'agit d'une unité de mesure internationale. 
L'emploi des abréviations est prescrit dans le titre,et si 
possible, écrite dans les résumés. 
Nomenclatures chiffres et symboles : La nomencla-
ture doit être cohérente et invariable. Les symboles et 
unités scientifiques doivent être conformes aux 
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rédaction a lieu dans les plus brefs délais. Elle 
n'excède pas deux pages dactylographiées et cinq 
références. Elle est signée par trois auteurs au plus. 
Dès acceptation définitive du manuscrit, l'auteur est 
prié d' accompagne manuscrit du fichier correspon-
dant sur CD : étiqueter le CD indiquant le nom du 
fichier, le système d'exploration, et le logiciel utilisé. 
Le comité de rédaction encourage la soumission 
électronique des manuscrites par Email aux adresses 
indiquées ci-dessous : contact.rmmad@gmail.com 
Atlas d'endoscopie :
Permet à travers une image endoscopique assez 
particulière et rare de transmettre des messages clés 
et des réflexes aidant à un diagnostic précoce précis 
et une meilleure prise en charge. Il comporte une 
courte observation, une image commentée, une petite 
conclusion, et des messages clés concernant la prise 
en charge globale. 
Conduite à tenir : 
Elle traite de la démarche diagnostique thérapeutique 
face à un syndrome ou une maladie. Elle doit être 
complète concise et didactique. Elle n'excède pas cinq 
pages dactylographiées et cinq références. 
Editorial :  
Il traite d'un sujet précis et d'actualité concernant la 
santé et la médecine en rapport direct ou indirect avec 
elles. Il exprime les options de l'auteur, contenir les 
données classiques du diagnostic et du traitement. Il 
concerne un sujet souvent traité dans le même 
numéro et n'excède pas deux pages dactylographiées 
ne comporte pas plus de 5 références. 

Capa ZA, Scliluger NW. Charges in the transmissions 
of tuberculosis in New York city from 1990 to 1999.
 N.Engl J Med 2002; 19: 1453-1458 
* Supplément d'un périodique. 2.Payne DK,Sullivan 
MD,Masie MJ, Womens' s psychological reactions to 
breast cancer. Senin Gucol 1996;23 (1 supp.2) :89-97. 
Livre. 
Riugsven MK, Bond D.geroontology and leadership 
skills for nurses. 
2and ed.Albany, NY : Delmar Publishers, 1996. 
Chapitre d'un ouvrage. 
3.Grosset J, Biovert H, Truffot-Pemot C, Mycobacte 
rium Leprae.in : le Mirior L, Vétron M. éd. Bactériologie 
médicale. 
PARIS / Flammarion. 1989.p.999-1017 Référence 
d'un article de l'EMC. 
4. Dureuil B. Mécanique respiratoire. Encycl Med chir 
(El Sevier, Paris) Anesthésie-Réanima-
tion,36-030-A10,1990 :14p. 
Fait clinique : 
Permet de publier une ou plusieurs observations origi-
nales ou particulièrement bien documentées, à valeur 
didactique. Il comporte l'introduction, l'observation 
réduite aux faits significatifs, un commentaire,une 
conclusion, un résumé. Tl ne dépasse pas cinq pages 
et cinq références. 
Note technique :
Elle étudie un appareillage ou décrit un geste diagnos-
tique. Elle comporte une description claire complète et 
didactique elle est signée par trois auteurs au plus. 
Lu pour vous (Lettre à la rédaction) :
Permet soit de donner un avis sur un article déjà publié 
soit d'ouvrir un débat soit de livrer une expérience 
personnelle. Sa parution après l'accord de comité de 
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