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Diagnostic rapide des tumeurs biliaires
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vbpancreas.hmn@aphp.fr

Rim.cherif@aphp.fr

Le cancer du pancréas et
des voies biliaires

@ signes d"appel

Pour éviter un retard diagnostique préjudiciable dans ces cancers, il est important d'étre
attentif aux signes d'appel suivants. En cas de suspicion, c'est le scanner abdomino-
pelvien multiphasique* avec injection qui doit étre demandé en premiére intention.

* complété par un scanner thoracique pour le bilan d’extension potentiel
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W ICTERE &
aEcompagné ou non ; - DOULEURS
de prurit EPIGASTRIQUES
Cholestase biologique, en Hypocondre gauche (+/-) avec
régle générale sans fiévre irradiations transfixiantes,
aggravées par les repas et ne
répondant pas aux inhibiteurs de
la pompe a proton
S AMAIGRISSEMENT \;'/
Perte de poids rapide . @
(>10% dans les 3 derniers mois) o DIABETE"

Découverte inattendue ou décompensation
inexpliquée d’un diabéte connu

, ... *Recommandation de ['Institut National du Cancer : dépister un cancer du pancréas chez un diabétique en cas :
1) d'apparition récente du diabéte (< 12 mois) chez un patient agé de plus de 50 ans sans antécedent familial de diabéte, ni surpoids.
2) d'apparition récente du diabéte (< 12 mois) chez un patient ayant une perte de poids > 10 % du poids du corps»

AUTRES SIGNES o

_Asthénie Perte d’appétit ,Q
Fatigue anormale PP L
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Peut-on prejuger de la nature de la lésion ?

= Par la clinique

= Parla radiologie (CT-scan, IRM, Echo-endoscopie)
— Eliminer les lésions extra-pancréatiques

— Caractériser la lésion

" Par I'examen cytologique et histologique



Adénocarcinome pancréatique



Adénocarcinome pancréatique

50% metastatiques
30% localement avance
20% opérable

5% de survie a 5 ans tout stades confondus
Gold standard chirurgie



TDM

" sighes directs

— 85 a 95 % masse hypodense, souvent mal limitée, apres injection de produit de
contraste iodé.

— 5315 % lésion iso dense au pancréas et donc non visible directement

" signes indirects

— dilatation des voies biliaires intra et extra-hépatiques, dilatation du canal
pancréatique principal, atrophie pancréatique



TDM

= Trois hélices:

— sans injection, pancréatique (45 sec) et portal (70 sec)
— champ réduit pour I'’étude locale a la phase pancréatique

" Examen de référence pour évaluer les rapports vasculaire

Zins M. Flammarion Medecine-sciences 2005
Hidalgo M. N Engl J Med 2010

Villerme MP. Radiology 2007



IRM

Meétastase hépatique
Séquences de diffusion +++ 12 % méta non vu au scanner marion-

Audibert et al., 2018)

Doute sur la nature de la lésion pancréatique
Etude canalaire



EE

Envahissement ganglionnaire
Caractéristiques de la lésion
Biopsie

Pas de CPRE en premiere intention

Dewitt J. Clin Gastroenterol Hepatol 2006
Puli SR. Gastrointest Endosc 2007



Indication du drainage biliaire

Bilirubine >250umol/I
Angiocholite
Perte de poids >10%

Délai pour chirurgie important

Traitement néo-adjuvant

Sauvanet, J Am Coll Surg 2015



Ne fait pas partie
Faible spécificite
Résolution spatia
Caractérisation A

PET-TDM

du bilan systématique

e faible
DP

Peut étre utilisé o
néo-adjuvant

ans I’évaluation de la réponse au traitement

Lamarca A. Crit Rev Oncol Hematol.
2016



Bilan extension

" Extension métastatique et péritonéal

" Atteinte ganglionnaire de proximité ou a distance

= Atteinte vasculaire



Résécabilité locale

= Résécable d’emblé: clairement résécable

= Borderline: techniquement résécable

* | ocalement avancé



Résécabilité locale

= Atteinte veineuse

= Atteinte artérielle

" Envahissement de la lame retroporte



Opérable - Interface graisseuse visible entre la tumeur et le
tronc cceliaque, I'artére hépatique et |'artére
Résection mésentérique supérieure (AMS).
d’emblée - Pas de contact entre la tumeur et la veine mésentérique
«up-frent»  qpérieure (VMS), la veine porte (VP).
- Absence de thrombus veineux.

Borderline - Contact entre la tumeur et laVP ou laVSM <2
cm.

- Englobement de l'artére gastroduodénale en aval de
‘artére hépatique.

- Contact avec ’AMS, le tronc ceeliaque ou
I'artére hépatique < 180°

Résection
techniquement
realisable

Localement - Envahissement de 'artére hépatique, du tronc
avancé ceeliaque ou de ’AMS > 180" (ou une sténose ou
une occlusion).
- Envahissement important de laVP ou de laVMS$S
> 2cm.
- Thrombose, cavernome portal.
- Envahissement aorte ou VCI.



Atteinte veineuse

I \'4
Normal Unilateral Bilateral Bilateral
shlft narrowing narrowing narrowing with
\ } \ collateral vein. /
borderline Localement
avancé

Ishikawa Ann sur 1992

= On considere comme accessible a une reconstruction vasculaire

— Envahissement < 20 mm de hauteur sans atteinte des veines jéjunales

Evans Ann Surg oncol 2009; 16:1736-44
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Atteinte artérielle

= <180° : borderline
= >180° ou déformation: localement avancé

Figure 2
Arterial tumor contact. (A) Less than or equal to 180° tumor contact without deformity. (B) More than 180°
tumor contact without deformity. (C) Tumor contact with deformity (arrow). A= artery, T =tumor. Dashed

line = 180° of lumen circumference

Al-hawary gastroenterology 2014



Contacte
VMS<180°
borderline




Contacte> 2 cm avec atteinte
branches jejunales:
localement avancé




Envahissement ganglionnaire

TDM le seul critere de taille : petit axe > 10 mm
ni spécifique ni sensible.
on ne tient pas compte des ganglions péri-pancréatiques (relais N1)

ganglions du deuxieme relais, en particulier rétropéritonéaux (relais N2)
motivent un prélevement extemporané
Si envahis, ils contre-indiqguent le geste

Paiella, Eur J Surg Oncol. 2016



Bilan vasculaire

" Ligament arqueé

" Artere hépatique droite

= Cavernome portal



Ligament arqué
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Ligament arqué




Ligament arqué

Sténose TC
(coupe sagiMale)
+/- Dilatation
post sténotique
Augmentation

de calibre de
I’AGD et des

arcades
pancréatico-
duodénales



Gastroduodenal a

Hepatic a.

Celiac trunk
Ant. & post. sup. ‘

pancreaticoduodenal a.

Dorsal pancreatic a

Splenic a

Transverse pancreatic a

Sup. mesenteric a

Duodenum

Ant. & post. inf. pancreaticoduodenal a

Copyright 2006 by The McGrav-Hill Companies, Inc
All rights reservad.
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Rameau gauche
Rameau droi‘l

'
3
»
)
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Artere hépatique
Propré—- - -

commune-

1 - Disposition habituelle, normale 2 - Rameau droit né par trifurcation 3 - Rameau droit né de I'hépatique
de I'hépatique commune commune

4 - Rameau droit né par trifurcation 5 - Rameau droit né 6 - Rameau droit
du tronc coeliaque du tronc coeliaque né de l'aorte

7 - Rameau droit né 8 - Rameau droit né
de la mésentérique supéricure de l'artére gastro-duodénale

Le glissement d'origine de
I'artére hépatique droite



Lame retro porte

PV

= Tissu cellulo-graisseux unissant le bord =+
gauche du crochet pancréatique a \
I'artere mésentérique supérieure en \(\ ,\)
arriere de I'axe veineux mesenterico- AY s
porte. '

SMV

= Ony associera également le tissu
localisée a |la face postérieure de la téte
du pancréas

Retroperitoneal margin

SMA

= Marge >1 mm sinon R1



Lame retroporte




Découverte de Cl per opératoire <15%
Apres bilan imagerie



Objectif : résection RO

TABLE 1. Positive margin resection status and survival outcomes

Patients with positive Median survival for Median survival for
Study Margin margin/total patients (%) margin-positive patients (mo) margin-negative patients (mo)
Millikan (1999)° R1 22/75 (29) 8 17
Sohn (2000)* R1/R2 184/616 (30) 12 19
Benassai (2000)° R1/2 15/75 (20) 9 26
Neoptolemos {2[][}]}"" R1 101/541 (19) 11 17
Richter (2003)’ R1/2 72/194 (37) N§? NS?
Takai (2003)" R1/2 64/94 (68) 8 23
Kuhlmann IZU[M}U R1/R2 80/160 (50) NS* NS

NS, not stated (in the original article).
“ Kaplan-Meier overall survival curves of patients with positive margins were considerably worse compared with those of patients with
negative margins; the difference was statistically significant.
The 5-year overall survival rate was 25.4% for patients with RO resection.

Varadhachar & al, ann surg oncol 2006



Résection veineuse

TABLE 3 Pathologic findings

Survival Rate (%)

Standard resection

\ Venous resection
80
\\ p=0.0002
60 \
40

[y T
20
0 1 1 1 1 1 1
1 2 3 4 5
Follow-up (yrs)
Number at risk
058 516 256 105 50 11
386 173 66 23 9 3

FIG. 1 Cumulative overall survival rates of patients with pancreatic
ductal adenocarcinoma grouped according to resections without
(standard resection, SR) and with venous resection (VR)

Delpero et Al, ann surg oncol 2015

Characteristic Total Without With VR p
patients VR
(n =1,399) (n=997) (n=402)

Tumor size

<3 cm 574 (42) 453 47y 121 (31)

=3 cm 786 (58) 515 (53) 271 (69)

Mean £ 5D 32415 3+ 14 3618 <0.001
No. of examined LN

=10 1,153 (84) 806 (82) 347 (88) 0.006

Mean £+ SD 20 + 11 18 &£ 10 234+ 13 <0.001
Positive LN 077 (70) 682 (68) 295 (73) 0.066

Mean £ 5D 29 +£4 274 335 0.042
Lymph node ratio

<0.2 066 (71) 679 (700 287 (73) 0.527

0.2-0.3 173 (13) 127 (13)  46(12)

=03 221 (16) 162 (17) 59 (15)
Perineural invasion T17 (56) 501 (55) 216 (58) 0.325
Vascular emboli 064 (75) 671 (74) 203 (78) 0.197
Tumor differentiation

Well 440 (34.5) 328 (36) 112 (30)

Intermediate 671 (52.5) 480 (53) 191 (52)

Poor 169 (13) 103 (11) 66 (18) 0.004
Margin status

RO 1,045(76) 799 (81.5) 246 (62) <0.001

R1 333 (24) 181 (18.5) 152 (38)




Traitement néo adjuvant

" Traitement néo adjuvant : borderline et localement avancé

— sélection des patients

Evens Ann surg oncol 2010

— augmente les marges de résection

Babier HBP 2011, Katz J Gastrointest Surg



Traitement néo-adjuvant

= Folfirinox +/- radiothérapie

— 40% - 83% de RO

Nanda RH. J. Surg. Oncol. 2015.
Petrelli F. Pancreas. 2015

— 22% de RO chez initialement localement avanceé Tt E, Pemerees, S90S



Les lésions Kystiques du pancréas



Lésions congénitales
— Kystes multiples
e Maladie polykystique rénale
e Maladie de Von Hippel-Lindau
e Mucoviscidose
— Kystes solitaires
e Vrai kyste
e Kyste lymphoépithélial
Lésions inflammatoires et
infectieuses
— Pseudokyste
— Abces
— Kyste hydatique
Tumeurs exocrines
— Cystadénome séreux

— Néoplasie kystique mucineuse

— Tumeur Intracanalaire Papillaire
Mucineuse du Pancréas (TIPMP)

Tumeurs endocrines kystiques

— Tumeurs sécrétantes (Insulinome,
Gastrinome, Glucagonome,..)

— Tumeurs endocrines non sécrétantes

Tumeurs exocrines rares
— Tumeur pseusopapillaire solide
— Tumeur a cellules géantes

— Adénocarcinome canalaire avec
dégénérescence kystique

— Cystadénocarcinome a cellules acinaires
Tumeurs non-épithéliales

— Sarcome

— Métastases pancréatiques




CYSTADENOME SEREUX

" Epidémiologie
— 1-2% de toutes les T. du pancréas

— 22 a 30% des tumeurs kystique du
pancreas

— 2 (65 a 78%)

— Age ~: 60 ans

= Caractéristiques
— Adénome microkystique (<2 cm)
— Unique (multiples@ S Von Hippel Lindau )

— Taille moyenne 4 —7 cm

— Localisation : 50% téte




CYSTADENOME SEREUX

= Clinique

— Découverte fortuite =>1/3 cas (£ 60 ans T.
unique de petite taille microkystique dans la téte
du pancréas)

— Symptomes aspécifiques :
* Douleurs abdominales
* Masse palpable (5 a 40% des cas)
e |ctere par compression (5-10%)
e Pancréatite aigué



CYSTADENOME SEREUX

= Biologie
— ACE ; CA19-9 N;
— Enz. Pancréatiques sériques = N

— Contient du
e glycogene intracellulaire (PAS+)
e pas de mucine



CYSTADENOME SEREUX

" Tomodensitomeétrie
— Lésion bien limitée, arrondie iso ou hypodense
— Calcifications & hyper densité
— Réhaussement des travées fibreuses apres injection




CYSTADENOME SEREUX

= |IRM:
— Hyposignal sur les séquences pondérées T1
— Hypersignal sur les séquences T2




CYSTADENOME SEREUX

= Echoendoscopie
— Aspect feuilleté (interfaces écho. Des travées fibreuses)
— Multiples zones anéchogenes (= kystes volumineux)
— Diag correct 82 a 93% des cas




CYSTADENOME SEREUX

= Ponction échoguidée <& doute diagnostic
— C. cuboides
— Riches en glycogene
— PAS+
— Mucicarmin —
— Amylase < 5000 U/ml
— lipase < 2000 U/ml
— C. de caractere épithélial ® immunomarquage KL1
— ACE<5ng/ml; CA19-9<50 U/ml



Cystadéenome séreux
Anatomie pathologique

Tumeur kystique multiloculaire
— Microkystique

— Eponge ou nid-d’abeilles
6allcm

Unique

Absence de communication avec le
canal de Wirsung

Cicatrice fibreuse centrale
— Calcification




= Formes oligo-kystiques et macro-kystiques (10 a 15%)

Association

TIPMP

+
cystadénome séreux




. CYSTADENOME SEREUX
= Evolution

— Evolution bénigne
— Qq cas de dégénérescence

— Tres rares complications a type
— de compression biliaire
— d’érosion duodénale
— d’hémopéritoine
— d’hémorragie digestive

Intervention %o Mortalite (%)
Enucléation 10 8
DPC 31 2
Isthmectomie 10 o)
Pancréatectomie Gauche 46 o)
DP Totale 3 33%

Exérese de 135 cystadénomes Sereux (AFC 1997)



CYSTADENOME MUCINEUX

» Epidémiologie
— 22 a 30% des tumeurs kystique du pancreas
— 2 (77 2 89%)
— Age ~ : 42-59 ans

* Caractéristiques

- T. macrokystique mucosécrétante
- Risque de dégénérescence

- T. unique uni ou multi-loculaire

- Taille: 5a 10 cm

- Localisation : Corporéo-caudal (80% des cas)




CYSTADENOME MUCINEUX

» Clinique
- Symptomatique : 80%

- Douleurs abdominales
- Amaigrissement : 75% des cas
- Masse palpable (9 — 45% des cas)

- Complications :

- Ictére 5-8% (/compression ou fistulisation kysto-biliaire)
- Pancréatite récurrente (12-20%)/fistulisation kyste-wirsung
- Hémorragie digestive, hémobilie etc...

= Biologie

~— Enz. pancréatiques : N

- Marqueurs Tumoraux sériques : N




CYSTADENOME MUCINEUX

" Tomodensitométrie
— Tumeur hypodense et limitée
— |njection
e Réhaussement de la paroi et des cloisons

e Contenu reste hypodense

e Aspect de la paroi : régulier, nodules, epa|55|ssements +/-
irréguliers et péjoratifs 2hie "




CYSTADENOME MUCINEUX
" IRM

—T. hypo ou hyper-intense en T,
—T. en hypersignal en T,




CYSTADENOME MUCINEUX

" Echo-endoscopie
— Macrokyste anéchogene avec ou sans cloisons

— Paroi avec ou sans
e Nodules
e VVégétations
e Microkystes

— Mucus = matériel hyperéchogene dans le kyste



CYSTADENOME MUCINEUX

= Ponction écho-guidée
— Contenu mucineux, visqueux

— Faible taux d’enzymes pancréatiques
e Amylase <5000 U/ml ; lipase <2000 U/ml

— Elévation des marqueurs tumoraux
°* ACE >400 ng/ml; CA19-9 > 50 000 U/ml ; CA 72-4 > 40 U/m|

— Glucose intrakystique <0.5 g/L



Cystadéenome mucineux
Anatomie pathologique

Lésion macro-kystique
— Uni ou multiloculaire
— Cloisons

— Taillede1a30cm

— Contenu mucoide

Absence de communication
avec les canaux
pancréatiques

Revétement cellules
épithéliales mucineuses

— Degrée variable de dysplasie

Stroma pseudo-ovarien

Sarr et al. Am J Surg Pathol 2000;231:205



Cystadénome mucineux

 Risque de Cancer invasif :

- globalement : 25-30%

-nul st :
- <5 cm (n=56) Reddy, Clin Gastro Hepatol 2004
- <3 cm (n=344) Goh, World J Surg 2006
- <4 cm et pas de nodules muraux (n=163) Crippa, Ann Surg 2006
- <4 cm (n=60) Le Balleur, Pancreatology, 2011

* Chez un malade « a risque », on peut surveiller les 1ésions < 4 cm ET sans
nodules (surtout s1 techniquement non €nucléable)

» L’aspect TDM permet de choisir le type d’intervention : conservatrice
(énucléation, PG sans curage) ou radicale (SPG)



CYSTADENOCARCINOME MUCINEUX

= Epidémiologie
" 0,5a5,5% des T. malignes exocrines du pancréas
= Epidémio. # du CM

— Prédominance féminine N

— Age 61-63 ans

— Localisation céphalique (37% des cas)




CYSTADENOCARCINOME MUCINEUX
= TDM

— Calcifications périphériques (38% des cas)
= Echo-endoscopie

— Contingent solide intra-tumoral
— Nodules intra tumoraux

— Alternance de Zones anéchogenes et échogenes




CYSTADENOCARCINOME MUCINEUX

= Ponction écho-guidée
* ACE et CA 19-9 élevé
* mucines M1 élevée
e Augmentation du tissu polypeptide antigen (>100000U/ml)
e C. néoplasiques

= Evolution
— Extension loco-régionale
— Extension générale

— Résection chirurgicale a but curatif



Dosages chimiques et marqueurs intra-

kystiques
Valeur dosée Seuil Sensibilité | Spécificité
Pseudokyste Amylase > 5000 U/ml 94 74
Lipase >26000 U/ml 89 89
CS Macrokystique | ACE <5 ng/ml 100 86
CA19-9 <150 U/ml 57 100
Cystadénome ACE > 400 ng/ml 75 90
mucineux CA19-9 >50 000 U/ml 57 100
(ou CKM) CA 72-4 > 40 ng/ml 63 100

Hammel P. Gastrointestinal Endosc Clin North Am 2002;12:791




Tumeurs intracanalaires papillaires et mucineuses du
pancréas (TIPMP)

Néoformations intracanalaires adéno-villeuses, planes ou papillaires,
secrétant du mucus responsable d'une dilatation du Wirsung et des
canaux secondaires

= Faire le diagnostic
— Communication avec le canal de Wirsung

= Déterminer le type d’atteinte canalaire
— Canal principal
— Canaux secondaires

= Déterminer |’étendue de la maladie




Localisation

'

~ ’,; Queue : 24%

2 Total : 5%
1 /,A,fa

b-millat@chu-montpellier.fr



TIPMP

Atteinte isolée
du canal principal : 45%

Kimura et al. Hepatogastroenterology 1996;43:692




TIPMP

Canaux secondaires : 40%

Communications avec le canal de Wirsung



TIPMP

Forme mixte : 15%



Side branch Main duct / combined

TIPMP P

Morphologic classification

TIPMP
macroscopie

TIPMP diffuse CI + CII

KRS
P}

R AL ¥
Gastric

Histologic subtypes

TIPMP des canaux 11

Invasive
carcinoma types

Fernandez del castillo gastroenterology 2010



TIPMP

= Endoscopie :
— Issue de mucus transpapillaire
— Dilatation du canal de Wirsung

caractere communiquant des kystes

i9: 01
.
' . 4
4
» . / 4 / .
s

Kitagawa Y et al. J Gastrointest Surg 2003; 7: 12-19 Ohashi et al. Prog Dig Endoscopy 1982,20:348



La dilatation « d'aval » est spécifique des TIPMP

IRM =Performance diag pour TIPMP de 80%



Lésions discontinues
(Skip lesions)




Doit étudier : Echoendoscopie

= Chaque lésion kystique

= Toute la longueur du Wirsung |© Valeur diagnostique : 86-92%
* Diagnostic de malignité

= Toute la surface des kystes, _ Se =65-91%
= Les parties dilatées du — Spé=64-97%
Wirsung — Performance 65-91%
* Inconvénient = Variabilité inter-

= L'épaisseur pariétale, observateur

= |a présence de
bourgeon(hypoéchogeéne ¢ des
boules de mucus
hyperéchogénes)

Epaississement
pariéetal et/ou nodules

suspicion de
dégénérescence

Aithal et al. Gastrointest Endosc 2002;56:701
Inui et al. Gastroenterol Clin North Am 1999;28:771



TIPMP

Signes a haut risque de malignité Signes d'inquiétude
Indication absolue a une résection chirurgicale Indication relative a une résection chirurgicale
- Cytologie positive, présence de cellules cancéreuses - Croissance de la lésion kystique > 5 mm/an
- Ictére lié a une masse pancréatique céphalique - Taux sérique du CA19-9 > norme supérieure
- Masse solide pancréatique - Canal pancréatique principal de 5a 9 mm
- Nodule prenant le contraste > 5 mm - Taille de la lésion principale > 40 mm
- Taille du canal pancréatique principal > 10 mm ~ Nodule prenant le contraste < 5 mm
- Apparition d'un diabéte récent
- Pancréatite aigué secondaire a la TIPMP




Au cours de la 1°™ année

- Evaluation clinique
- Dosage CA19-9
- IRM ou EUS

TOUS LES 6 MQOIS

Aprés 1 an de suivi

- Evaluation clinique
- Dosage CA19-9
- IRM ou EUS

TOUS LES ANS

v

Sulvi Intensif

- Evaluation clinique
- Dosage CA19-9
- IRM ou EUS

TOUS LES 6 MOIS

Patient non éligible
a la chirurgie




T. pseudo-papillaire et solide

* Epidémiologie (T. de Frantz)

rares (2.5 % des T. primitives pancréas)

T.de bas grade de malignité (! métastases)

Pronostic svt bon apres exérese

£ jeune (20-30 ans)

Siege corporéo-caudal ; @ >5 cm

J. Le Borgne

= Clinique
- découverte fortuite ‘

- Masse épigastrique ou HCG
- Complication :

* Rupture intra- péritonéale

* Hémorragie intra-tumorale




. pseudo-papillaire et solide

" S

MENT™
s
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Tumeur neuro-endocrine Polykystose reno-hepato-
Kystique pancréatique

48: 0OM
1995/04,03 10:59:12

CH BRA
ADD SUP + INF

acineuses



A\

vV V. V Y V

Tumeur endocrine

Tumeur rare 1/100 000/an

5 eme -6 eme décennie
% tractus digestif (1 a 2% des tumeurs pancréatiques)

Y4 tractus pulmonaire

Non sécrétante (70%) (vs insulinome > gastrinome...)

Sporadique (90%) (vs génétique: NEM1>VHL...)

Metz. Gastroenterology. 2008
Kianmanesh, J chir 2005



WHO classification 2010 : I'indispensable

Mitotic count (per 10  Ki-67 index

crade HPF) (%)
NET G1 <2 <2
NET G2 2-20 3-20
NEC G3 > 20 > 20

HPF : high-power field; NEC : neuroendocrine Carcinoma; NET : neuroendocrine tumor.
Rindi G. et al., Nat Rev Endoc 2012 8:54-65



Ki67 et survie

Low Ki67 (G1 : Ki67 < 2%/5%)

Medium Ki67 (G2 : Ki67 > 2%/5%
< 20%)

High Ki67 (G3 : Ki67 > 20%)

Low Ki67 (G1 : Ki67 < 2%/5%)

Medium Ki67 (G2 : Ki67 > 2%/5%
< 20%)

High Ki67 (G3 : Ki67 > 20%)

5-yr survival
80% - 90%

40% - 80%

25% - 40%

5-yr survival
79% - 95%

65% - 85%
0% - 50%
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TRAITEMENT



tumeurs seécretantes

I'urgence est au controle du syndrome fonctionnel.

Pour les insulinomes: le diazoxyde évite la survenue des hypoglycémies chez 50-60% des
patients.

Pour les gastrinomes: IPP controlent la sécrétion acide, leur posologie adaptée en fonction des
symptomes et des constatations endoscopiques.

Pour les glucagonomes, VIPomes, GRFomes et somatostatinomes,
- analogues de la somatostatine a libération prolongée (Octréotide, Lanréotide)
- permettent un controle efficace des symptomes dans 75 a 90% des cas.

Metz, Gastroenterology, 2008
Kulke, Pancreas, 2010



TRAITEMENT CHIRURGICAL



Indication opératoire

" une résection chirurgicale doit étre envisagéee
pour toute tumeur sécrétante ou
symptomatique.

Fendrich, Langenbecks Arch Surg, 2011



Insulinomes sporadiques

Le traitement est chirurgical, avec une guérison de 75% a
98% .

apres repérage par échographie per-opératoire.
petites lesions < 4 cm distantes du canal de Wirsung:
énucleées.

Si énucléation pas possible:

— lésions du corps ou de la queue du pancréas: réséquées par PM ou
PG avec conservation splénique,

— lésions de la téte: DPC.

- Les insulinomes malins sont traités selon la localisation par DPC ou

SPG.
Doherty, Surgery, 1991

Tucker, BJS, 2006
Crippa, J Hepatobiliary Pancreas Sci, 2010
Fendrich, Langenbecks Arch Surg, 2011



Gastrinomes sporadiques

Duodénaux: exérese locale apres exploration duodénale avec
endoscopie peropératoire, palpation du duodénum, et une
duodénotomie centrée sur le deuxieme duodénum.

associé a un curage ganglionnaire.

Corps ou de la queue ou du pancréas: traités par PG avec curage
ganglionnaire.

Céphaliques, DPC de principe en raison du risque élevé de métastases
ganglionnaires ou énucléation associée a un curage ganglionnaire.

Fendrich, Langenbecks Arch Surg, 2011
Sugg, Ann Surg, 1993

Norton, Ann Surg, 2004

Norton, Ann Surg, 2006



les autres tumeurs fonctionnelles

= Une résection carcinologique (DPC ou SPG)
avec curage ganglionnaire doit étre réalisee
en raison du fort potentiel malin.

Fendrich, Langenbecks Arch Surg, 2011



Traitement des tumeurs non sécrétantes



L’histoire naturelle des TE non secrétantes est mal connue
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en 5 années :
@ : 10mm — 15mm

en 13 années :
@ : stablea 11 mm

en 5 années : @ : stable 2 20 mm



Q: Quand peut-on ne pas opérer ?

R: certaines petites TE de découverte fortuite

e

« no data exist with respect of a positive effect of surgery on overall survival in
small (< 2 cm), possibly benign or intermediate-risk pancreatic endocrine tumors.
Thus, the possibility of surgical cure has to be weighted against the operative
morbidity, mortality and long-term complications associated with pancreatic

surgery ».

Conference de Consensus, Frascati, 2005

Falconi M et al, Neuroendocrinology, 2006.



Les résections pancréatiques



Pancréatectomies réglées

Cr Pancreatectomle

gauche

Duodenopancreatectomle

cephallque



pancréatectomies « conventionnelles »

DPC

e mortalité : 2-4 %

e fistule pancréatique : 25-30%

e diabete de novo : 5-10%

e insuffisance exocrine : 30-60 %

e gastroparésie : 10-20%, diarrhée : 10%

» amaigrissement a long terme : - 5a 10%
Pancréatectomie gauche

e mortalité &= 1%

e fistule pancréatique : 15-25%
* diabete de novo : 10-35 %

Lemaire, Br J Surg, 2000

Crippa, Ann Surg 2007

Falconi, Br J Surg 2008

King Gastrointest Surg 2008

Vijan, Arch Surg 2010 ¥
Hackert, Langenbecks Arch Surg , 2011 o
Diener, Lancet 2011

Cauley, J Gastrointest Surg 2012

Shirakawa, J Gastrointest Surg 2012




une alternative
les pancréatectomies limitées

Pancréatectomie
médiane

Enucléation



Rationnel des pancréatectomies limitées:
EN /PM

= Préserver la fonction pancréatique
endocrine et exocrine

= Préservation de I’'anatomie sus
meésocolique

= Mais mauvaise réputation du fait
de la forte morbidité



Risque de diabete de novo
apres pancréatectomie pour tumeur bénigne
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No. at risk
Pancreaticoduodenectomy 51
Atypical resection 34
Left pancreatectomy 50

Pancreaticoduodenectomy
Atypical resection
Left pancreatectomy

] I i
12 24 36 48 60

Time after surgery (months)

46 34 23 17

34 33 25 22 19
42 32 27 23 19

Falconi, Br J Surg 2006



Enucléation et Pancréatectomie médiane
Contraintes anatomiques

* Plus la Iésion est proche du canal pancréatique principal (CPP), plus le
risque de fistule augmente :

* > 2 mm : risque de fistule = 17%
e <2 mm : risque de fistule = 53 %

Brient, Regenet et coll, ACHBT-SFCD, décembre 2009 (n=67 patients)

*Pancréatectomie médiane : garder 6-7 cm de queue pour une fonction
endocrine « significative », justifiant une anastomose pancréatique

Adham et al, Arch Surg 2008



Enucléation




Cystadénome mucineux : en vue énucléation,
apprécier les rapports canalaires




Echographie peropératoire

OK pour énucléation Pas d’énucléation
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TIPMP : Enucléation




Résection du crochet




DPC Laparoscopique



5 o)

PLOT PADULAP LEOPARD 2

O/LAP 32/32 29/32 49/50

Design Mono-centrique Mono-centrique Multicentrique(4)
Patient en aveugle

Objectif Durée Durée Temps jusqu’a
principal hospitalisation  hospitalisation récupération
Pathologie Malignes Bénignes, Bénignes, Malignes
Malignes

Expérience des 225
chirurgiens

Palanivelu C et al, Br J Surg 2017
Poves | et al, Ann Surg 2018
Van Hilst J et al, Lancet Gastroenterol Hepatol 2019



PLOT Trial PADULAP Trial | LEOPARD 2 Trial

Palanivelu C Poves | Van Hilst J
BrJ Surg 2017 Ann Surg 2018 Lancet Gastroenterol

Hepatol 2019

n 64 66 105
Conversion rate 3% 23,5% 20%
Morbidity 6% (Lap) VS 9% (O) 15% (Lap) VS 38% 50% (Lap) VS 39%
Dindo- Clavien > 3 (0) (0)
\P=0.04

Mortality 3% (Lap) VS3% (0) 0% (Lap) V56,9% =LA(ET) R (6]
(0)



Adénocarcinome du pancréas

Laparoscopie

* Option non validée
* Petites tumeurs du pancréas gauche

e ¥ La laparoscopie 'est pas recommandee pour [ DPC en dehors de centres experts et 'essais prospectif
(GradeB).













Spenopancreatectomie gauche







PG avec conservation vx
splénique ( intervention de
Kimura)







PG avec conservation de la rate et résection des vaisseaux
spléniques (intervention de Warshaw)
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Technique RAMPS (radical antegrade modular
pancreatosplenectomy) robotisée pour adénocarcinome résécable
du corps du pancréas




= Diagnostic rapide des tumeurs biliaires

— 06.01.90.74.76 du lundi au vendredi de 9h a 16h30
— vbpancreas.hmn@aphp.fr

— Rim.cherif@aphp.fr


mailto:vbpancreas.hmn@aphp.fr

