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TUMEURS DU PANCREAS

Bénignes ou malignes (cancer), elles peuvent prendre 2 formes : solide (tissulaire) ou kystique (cavité liquidienne).
Le pancréas a une partie endocrine (fabrication d’insuline) et un contingent exocrine (production suc pancréatique).

I ADENOCARCINOME PANCREATIQUE (90% DES CANCERS DU PANCREAS)

C’est le cancer du pancréas le plus répandu, retrouvé chez des personnes âgées de 60 à 70 ans, il touche autant les hommes que les femmes (sex ratio égal à 1) avec une incidence égale à 5000 cas/an (5ème cause de décès par cancer digestif).
La médiane de survie est comprise entre 8 et 24 mois, cela signifie, que 50% des personnes sont encore en vie entre le 8ème et le 24ème mois (on n’utilise pas la moyenne pour éviter les cas dits extrêmes).
On peut avoir une remise en cause du diagnostic si le patient n’est pas décédé après un an (pronostic général).
90% soit la quasi-totalité sont des tumeurs solides pancréatiques (plus rarement tumeur endocrine ou métastases).

A FACTEURS DE RISQUES
Exogène : tabac et son effet synergique avec la pancréatite chronique héréditaire et le cancer pancréatique familial
Endogène : diabète, pancréatite chronique alcoolique et TIPMP ou cystadénome mucineux qui peuvent dégénérer
Au niveau familial, la pancréatite chronique héréditaire (risque cumulé 40% à 50 ans), les ATCD familiaux (X9-32) et les formes héréditaires de cancer du pancréas, sont des facteurs importants à prendre en compte.

B DEPISTAGE ET TRAITEMENT PREVENTIF
Pas de dépistage au niveau de la population, il n’existe pas de groupe à risque en dehors des pancréatites chroniques héréditaires, du TIPMP et des formes assez rares de cancer du pancréas héréditaires, qui seront à surveiller.
Modalités de dépistage :
Il n’existe pas de marqueurs biologiques, CA19-9 n’a pas d’intérêt (ni spécifique, ni sensible). Il est donc impossible à utiliser en dépistage. En imagerie, l’IRM et l’échoendoscopie seraient impossibles chez toute la population. 
De plus il n’y a pas de traitement préventif connu, donc on peut seulement surveiller les cas particuliers cités.

1) DIAGNOSTIC POSITIF
Clinique : tumeur de la tête du pancréas, forme typique. Trajet rétropancréatique de la voie biliaire principale
· ictère nu (ni douleur ni fièvre), progressif, prurit (lésions de grattage), souvent une grosse vésicule tendue (dilatée).
· douleur solaire intense « en coup de poignard », transfixiante, insomniante. Une des douleurs viscérales les plus importantes qui exige un recours direct aux opiacés voire aux anesthésies du rachis. Absente au début, sa présence traduit un envahissement local important (atteinte des ganglions)
· altération de l’état général : amaigrissement massif et rapide (dizaine de kilos en 2-3 mois)
Autres formes cliniques
· angiocholite : douleur, fièvre, ictère (on tombe sur le cancer après recherche du calcul)
· douleur dorsale rhumatologique persistante (imagerie du pancréas)
· pancréatite aiguë si la tumeur obstrue le canal de Wirsung. 
La surveillance est indispensable même si on ne trouve pas la cause
· diabète chez l’homme > 40 ans 
· thrombophlébite
· dépression inexpliquée, recherche d’un cancer
· cancer queue du pancréas : douleur traduisant l’envahissement de la région cœliaque
· métastases hépatiques

Biologie : pas vraiment d’intérêt sur le plan diagnostic, tout va se baser sur l’imagerie
· lipasémie, amylasémie : Aucun intérêt, elles sont généralement normales
· CA19-9 : ni sensible, ni spécifique, perturbé par la cholestase ou stase de la bile (élevé si pancréatite)
· GGT (γ glutamyl transpeptidase), phosphatases alcalines élevées, glycémie dans le cas du diabète

Imagerie :
· échographie de l’abdomen (1ère  intention, prolongement de l’examen clinique)
· scanner avec injection de produit de contraste. Examen de référence : voir la masse et donner un bilan d’extension
· masse hypodense, mal limitée
· dilatation des voies biliaires hépatique (VBIH et VBEH) et du canal pancréatique en amont
· envahissement vasculaire artériel (tronc cœliaque, artère mésentérique supérieure, artère hépatique), veineux, ganglionnaire. Non résécable si atteinte de gros troncs
· métastases hépatiques
· échoendoscopie : sonde échographique au bout de l’endoscope positionnée en face du pancréas, intéressant surtout dans les cas de petites tumeurs (quand on n’est pas sûr de l’envahissement). Les images sont inférieures à 2 cm. Biopsies par échoendoscopie si tumeurs non opérables : soit au niveau du pancréas (site primitif), soit au niveau de la métastase hépatique. Si négativité initiale, répéter les biopsies, qui peuvent déboucher sur un traitement

2) BILAN D’EXTENSION
Evaluer :
· la résécabilité de la tumeur (20 %) par scanner avec injection du produit de contraste à la recherche d’une extension vasculaire ou ganglionnaire ou par échoendoscopie (si doute sur l’extension vasculaire ou ganglionnaire)
· l’opérabilité du patient, on tient compte de l’âge physiologique et de la comorbidité
Toujours refaire son propre diagnostic, remettre en cause (évite des erreurs).
Carcinose péritonéale : Métastases (souvent secondaires à un cancer digestif) sous le péritoine, indétectable en préopératoire, granulés très fin qui passent inaperçus au scanner dans 10% des cas.                                                      					                                                                                                                                            
C PRONOSTIC                                                                                                                      
< 5 % survie à 5 ans
Résection R0 (sans reliquat tumoral microscopique) : 10-30 % survie à 5 ans ;  sans résection : médiane de survie à 12 mois

D PRINCIPE THERAPEUTIQUE
Traitement curatif : chirurgie
· tumeur de la tête du pancréas : duodénopancréatectomie céphalique. C’est une grosse intervention puisqu’il faut anastomoser 3 tuyaux : les voies biliaires, le canal pancréatique et l’intestin
· tumeur du pancréas gauche : splénopancréatectomie gauche on enlève la rate et le pancréas
· traitements associés (pas beaucoup d’effets) : chimiothérapie adjuvante et radiochimiothérapie néoadjuvante

Traitement palliatif (80%)
· chimiothérapie (réponse tumorale : survie médiane 18 mois)
· obstacle biliaire : prothèse biliaire, obstacle duodénal : prothèse duodénale
· traitements chirurgicaux palliatifs de dérivation (ne sont plus utilisés depuis la pose de prothèses)
· antalgiques de pallier 1 à 3 (opiacés)
· prise en charge de la dénutrition 
· prise en charge psychologique	


II TUMEURS ENDOCRINE PANCREATIQUES

[bookmark: _GoBack]Avec une incidence de 4 cas par million, c’est la 2ème cause de tumeur solide du pancréas. 5 à 10 % des tumeurs pancréatiques. Son potentiel de malignité augmente quand sa taille dépasse  2-3 cm. 
Sa symptomatologie est liée à l’hypersécrétion hormonale (insuline qui va donner une hypoglycémie majeure tandis que la gastrine donne des ulcères graves multiples comme dans le syndrome de Zollinger-Ellison).

· insulinomes (hypoglycémie), gastrinomes (syndrome de Zollinger Ellison), vipomes, glucagonomes, somatostatinomes
· généralement on a affaire à un syndrome de masse qui peut être confondu avec un adénocarcinome car dans 50% des cas ces tumeurs endocrines ne secrètent pas (pas de signes). La biopsie va être indispensable pour donner un diagnostic et établir une thérapeutique (dans un cas sur 10)
· découverte fortuite
· bilan d’extension pour une analyse génétique afin de mettre en évidence une NEM ou néoplasie endocrinienne multiple de type 1 (affection autosomique dominante)
· marqueurs : chromogranine A, hormones
· scanner, échoendoscopie, scintigraphie à l’octréotide au Tc99 (se fixe aux récepteurs à la somatostatine) intéressant dans les néoplasies multiples pour repérer la tumeur neuroendocrine
II TUMEURS KYSTIQUES

La découverte des tumeurs kystiques est fortuite mais fréquente (1 échographie digestive sur 1000). 2 catégories : le cystadénome séreux qui est toujours bénin et le contingent mucineux qui a un potentiel de dégénérescence, de cancérisation.

Le contingent mucineux se retrouve sous 2 formes : 
· cystadénome mucineux : pas de communication avec le système canalaire pancréatique
· tumeur intracanalaire papillaire mucineuse pancréatique (TIPMP) : en continuité avec branches secondaires du canal de Wirsung ou dans la paroi du canal pancréatique. Ce sont des tumeurs kystiques dues à une métaplasie mucineuse de l’épithélium canalaire pancréatique
· crises de pancréatite
· potentiel de dégénérescence (5-50 %)
· imagerie (scanner, échoendoscopie, IRM bilio-pancréatique) pour apprécier les calculs
· surveillance ou résection en fonction de l’étendue de l’atteinte canalaire ou signes de dégénérescence


Tumeurs et métastases non résécables
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