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Abstract 

Objectif : La pancréatite chronique calcifiante (PCC) est un facteur de risque de cancer du 
pancréas (CP).La symptomatologie est pauvre et le diagnostic de CP en imagerie dans ce 
contexte peut être difficile. Certaines études ont mises en évidence un retard diagnostic et 
donc thérapeutique de plusieurs mois, délétères pour les patients. Cependant les éléments 
sémiologiques discriminants permettant d’évoquer la survenue d’un cancer sur PCC n’ont 
jamais été étudiés. 

Méthodes : Nous avons réalisé une étude monocentrique rétrospective de janvier 2004 à 
décembre 2014 sur des patients porteurs d’une PCC à la recherche de la survenue d’un 
cancer du pancréas. Chaque patient porteur d’un cancer a été apparié avec deux patients 
contrôles porteurs d’une PCC sans cancer. 

Résultats : 16 patients (avec 18 localisations tumorales) ayant développé un cancer du 
pancréas sur PCC (soit 1,52 %) et 32 patients contrôles présentant une PCC sans cancer ont 
été inclus, soit 48 patients (30 hommes (62%) et 18 femmes (38%)) avec un âge moyen de 
69,4 ans. 

Une masse hypodense a été individualisée chez tous les patients du groupe cancer avec une 
topographie à prédominance céphalique dans 61,2% tandis qu’aucune masse n’a été 
individualisée chez les patients contrôles (p<0,001). 

Cette masse a une taille moyenne de 36,3 mm et refoule toujours les calcifications (p<0,001). 

Celles-ci étaient très nombreuses (plus de 10 calcifications) dans 33,3 % dans le groupe 
cancer et dans 71,9% dans le groupe témoin (p = 0,0076). 

La dilatation du canal pancréatique principal (CPP) est présente chez tous les patients du 
groupe cancer avec une dilatation moyenne de 8,6 mm, homogène dans 83,3 % tandis qu’elle 
n’était présente que chez 46,9 % des patients contrôles avec une dilatation moyenne de 7,4 
mm, homogène dans 37,5 % (p>0,05). 

La dilatation des voies biliaires intra hépatiques et de la voie biliaire principale était présente 
chez 94,4 % (n=17)des patients du groupe cancer et n’était présente chez aucun des patients 
du groupe témoin (p<0,0001). 

La consommation alcoolique moyenne dans le groupe cancer est de 1 g/jour (0 – 5 g/jour) 
tandis que la consommation tabagique est de 14,25 PA (0 – 40 PA). 

Pour le groupe apparié sans cancer, la consommation éthylique moyenne est de 4,6 g/jour (0 
– 20 g/jour) tandis que la consommation tabagique est de 27,70 PA (0 – 60 PA), donc plus 
importante que dans le groupe cancer. 

Conclusion : 

La présence d’une masse tissulaire chez un patient porteur d’une PCC doit faire évoquer le 
diagnostic de cancer en première intention et ce d’autant plus qu’il existe des calcifications 
pancréatiques peu nombreuses, refoulées par la lésion et que celle-ci entraîne une dilatation 
de la voie biliaire principale et du CPP.  
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On note une consommation alcoolo-tabagique plus sévère dans le groupe sans cancer ainsi 
que des calcifications souvent plus nombreuses, pouvant évoquer un rôle protecteur dans la 
survenue du cancer du pancréas.   
 

Mots clés : pancréatite chronique calcifiante, tumeur du pancréas, calcifications, scanner,  
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1. Introduction :  

 

Le cancer du pancréas (CP) est une tumeur rare, mais dont l’incidence augmente en France 
et dans le monde depuis une trentaine d’années (1).  

En France, le cancer du pancréas occupe la 10ème place en terme d’incidence. On estime le 
nombre de nouveaux cas à 9040 en 2011 (2). 95 % des cas sont découverts après 50 ans, avec 

un pic d’incidence entre 60 et 80 ans. 

Malgré des progrès dans lesdomaines diagnostique et thérapeutique, cette pathologie 

présente un pronostic extrêmement sombre, avec unesurvie à 5 ans de moins de 5 % tous 

stades confondus, et une médiane de survie inférieure à 6mois (3)(4)(5). La résection 

chirurgicale est le seul traitement curatif possible (6), et n’estpossible que chez 15 % des 
patients car réalisable uniquement dans le cas de lésions limitéessans extension vasculaire ou 

à distance.  

Il existe des facteurs de risque endogènes et exogènes (7).  

Les deux principaux facteurs de risque exogènes sont le tabac (8)(9)et la pancréatite 

chronique (PCC) (7). 

Il a été mis en évidence une survenue de cancer du pancréas 7,2 fois plus importante chez les 

patients présentant une PCC avec un risque d'environ 1 à 2%(10)(11)(12). 

Les études épidémiologiques les plus récentes mettent en évidence une augmentation de 

l’incidence de la pancréatite chronique (13).  

L’incidence dans les pays européens varie de 4 cas pour 100 000 personnes au Royaume-Uni 

à 13,4 cas pour 100 000 personnes en Finlande (14)(15).  

La pancréatite chronique est une maladie présentant de nombreuses étiologies, dont les plus 

fréquentes en Occident sont la consommation excessive d'alcool (10)(16) et le tabac 

(9)(17)(18). Il s’agit donc en réalité d’une pancréatite chronique alcoolo-tabagique (19). 

Les cellules pancréatiques stellaires, d’origine mésenchymateuse, sont responsables de la 
production de tissu fibreux dans la pancréatite chronique, ce qui  serait favorisé par la 

consommation d’alcool (20)(21).  

L'intoxication alcooliquechronique entraîne des anomalies de la sécrétion des 

protéinespancréatiques ainsi qu’une diminution de la synthèse de la lithostatine expliquant la 
formation des calculs intra parenchymateux et intracanalaires(15). 

Chez les patients alcooliques, la progression de la fibrose pancréatique peut être favorisée 

par des effets combinés de l’alcool et du tabagisme sur les cellules pancréatiques stellaires.  

Une étude récente (18) a montré que le tabagisme, contrairement à l’intoxication alcoolique, 
est un facteur de risque d’insuffisance pancréatique exocrine et de la formation de 
calcifications pancréatiques.  
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Lorsque le cancer survient sur ce terrain, la symptomatologie est malheureusement pauvre 

et les calcifications parenchymateuses et canalaires secondaires à la pancréatite chronique 

vont être responsables d’un diagnostic souvent tardif. 

Le diagnostic de cancer du pancréas en imagerie dans ce contexte peut être difficile et 

certaines études ont mises en évidence un retard diagnostic et donc thérapeutique de 

plusieurs mois, délétères pour les patients. 

 

L’objectif de notre étude est de décrire les éléments sémiologiques radiologiques 

discriminants permettant d’évoquer la survenue d’un cancer sur pancréatite chronique 
calcifiante. 

 

 

2. Matériel et méthodes :  

 

a. Patients et critères d’inclusion :  
Nous avons réalisé une étude monocentrique rétrospective sur 10 ans de janvier 2004 à 

décembre 2014 sur des patients porteurs d’une pancréatite chronique calcifiante (PCC). 
 

Une recherche informatique par comptes rendus radiologiques et anatomopathologiques 

(logiciel DxCare) a permis d’identifier 1050 patients présentant une pancréatite chronique 
calcifiante et ayant bénéficié d’un scanner.  
 

Les critères d’inclusion étaient les suivants :  
 Patients suivis dans le service d’Hépato-Gastro-Entérologie présentant une 

pancréatite chronique calcifiante diagnostiquée sur un scanner associant : 

calcifications, atrophie du parenchyme pancréatique et anomalies du canal 

pancréatique principal 

 Patients pris en charge entre janvier 2004 et décembre 2014. 

 Patients ayant bénéficié d’au moins un examen par scanner 

 

 

Sur ces 1050 patients, 16 patients (10 hommes et 6 femmes – âge moyen de 69,7 ans) (Figure 

1) étaient porteurs d’un cancer du pancréas sur PCC,que ce soit au moment du diagnostic de 
PCC ou au cours de leur suivi, et ont été inclus dans l’étude. 
 

Ces 16 patients porteurs d’un cancer ont tous bénéficié d’une preuve histologique par biopsie  
ou pièce opératoire chirurgicale  

Pour rechercher des signes sémiologiques discriminants, nous avons comparé le groupe 

cancer sur PCC avec un groupe témoin (PCC sans cancer) et nous avons effectué un 

appariement sur l'âge et le sexe pour chaque patient porteur d’un cancer avec deux patients 
contrôles présentant une PCC sans cancer, soit 32 patients. 
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Les scanners de chaque patient (groupe cancer et groupe témoin) ont été relus et une feuille 

de lecture (cf Annexe 1) a été établie. 

 

Les données générales telles que l’âge, le sexe, le mode de découverte et les antécédents 
néoplasiques éventuels, ont également été recensées. L’intoxication alcoolique (g/jour) et 

tabagique (paquets-années) a été relevée lorsqu’elle était disponible dans les dossiers. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 : Arbre de flux de la population de l’étude 
 

 

b. Recueil des données de l’imagerie 
 

Tous les patients ont bénéficié d’au moins un examen scanographique dans notre centre 
(scanner) sans et avec injection  

 

Les scanners ont été réalisés selon le protocole suivant :  

 

Protocole d’acquisition Scanner Temps d’acquisition 

Sans injection 0 sec 

Temps pancréatique 40-45 sec 

Temps portal 80 sec 

Temps tardif 120 sec 

 

 

Les paramètres de l’injection de produit de contraste étaient les suivants : de 1,5 à 2 ml/kg 

de produit de contraste iodé contenant au moins 300 g/l d’iode avec un débit d’injection de 3 
à 4 ml/seconde. L’acquisition était réalisée en cranio-caudal. 

 

 

1050 patients avec PCC 

1034 patients avec PCC  
sans cancer  

32 patients appariés 
selon l’âge et le sexe 16 patients avec cancer (1,52%) 

Suivi 
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c. Analyse des données de l’imagerie:  
 

Nous avons étudié le dossier de ces 48 patients (16 patients avec cancer et 32 patients 

appariés avec PCC sans cancer) en consensus sans avoir eu connaissance du diagnostic final 

avec une relecture de leurs différentes imageries (scanner et IRM) pour chaque patient par 

un radiologue sénior (ayant 15 ans d’expérience) et un radiologue junior (ayant 4 ans 
d’expérience), sur une console de post traitementAdvantage Windows ADW 4.5.   
 

Pour les 48 patients inclus (groupe cancer et groupe témoin), nous avons recueilli les 

données suivantes à l’aide de feuilles de lecture (Annexe 1) :  
 

 Données générales : âge, sexe, les données clinico-biologiques, intoxication 

alcoolique, intoxication tabagique, les données histologiques (biopsie et ou pièce 

chirurgicale)  

 Données radiologiques :  

-Présence d’une masse  tissulaire, en cas de réponse positive : localisation, taille  

-Dilatation de la voie biliaire principale (> 5 mm)  

-Dilatation des voies biliaires intrahépatiques (trop belle visibilité jusqu’en sous 
capsulaire) 

-Dilatation du canal pancréatique principal (> 3mm)  

-Nombre de calcifications : 3 catégories : peu nombreuses (< 5 calcifications), 

nombreuses (entre 5 et 10 calcifications) ou très nombreuses (> 10 calcifications) 

-Localisation des calcifications : tête, isthme, corps, queue ou diffuses. 

-Taille des calcifications.  

-Refoulement des calcifications par la lésion tumorale, (disposition différente des  

calcifications comparativement à la dernière imagerie disponible (scannerou IRM) en  

raison de l’apparition d’une lésion tumorale : présent ou absent 

-Métastases secondaires : organe touché  

-Envahissement local : veineux (tronc spléno-mésaraïque, veine splénique (VS), veine 

mésentérique supérieure (VMS)) et artériel (tronc coeliaque  (TC), artère 

mésentérique supérieure (AMS), artère hépatique), réponse selon les critères du MD 

Anderson (23), extirpable, potentiellement résécable border line veineux, border line 

artériel, non résécable 

 

- Infiltration autour du pancréas : présente ou absente.  

-Présence de collections liquidiennes et ou nécrotiques  

            - Dilatation des voies biliaires intra hépatiques (VBIH) : présente ou absente. 

 

Annexe 1 : Feuille de lecture des scanners 
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d. Analyse statistique :  
 

Après anonymisation, les données ont été recueillies sur un tableau Excel de Microsoft 

Office. 

Les résultats statistiques ont été réalisés avec l'aide du service d'Epidémiologie de notre 

institution. 

Pour les critères quantitatifs (dimensions de la tumeur et du canal pancréatique principal), 

les données représentatives étaient la moyenne des valeurs obtenues par chaque 

investigateur.  

 

Ces données ont été comparées entre les groupes en utilisant le Test du Chi-2 de McNemar 

pour les variables qualitatives, et le test T de Student apparié pour les variables 

quantitatives. Les pourcentages ont été comparés en utilisant le test du Chi-2 ou le test de 

Fisher.  

 

La performance diagnostique des variables significatives définies par la régression logistique 

était évaluée en calculant l'aire sous la courbe ROC et leurs intervalles de confiance à 95%.  

Les résultats étaient considérés comme significatifs avec une valeur de p inférieure à  0,05 

(p<0,05).  

 

 

3. Résultats :  

 

Données générales  
 

De janvier 2004 à décembre 2014, 1050 patients présentant une pancréatite chronique 

calcifiante ont été pris en charge dans notre institution. 

 

16 patients ont développé un cancer du pancréas, soit 1,52 %. 

 

Ce groupe était composé de 10 hommes (62%) et 6 femmes (38%) avec un âge moyen de 69,4 

ans (écart type ET de 11,8 ans - âges extrêmes de 46 à 88 ans). 

18 cancers ont été retrouvés, un patient présentant une double localisation tumorale 

synchrone et un patient présentant deux localisationsmétachrones (intervalle de 18 mois) 

Un cancer du pancréas sur PCC a été diagnostiqué dès le premier scanner pour 6 patients 

avec un diagnostic de PCC non connu et non suivi. 

Le délai diagnostique des 10 patients ayant présenté un cancer du pancréas au cours de leur 

suivi était de 54,9 mois avec un écart type de 39,2 mois (5 – 120 mois).  

 

Au cours de leur suivi, 68,8 % (n=11) des patients ont développé des métastases (Tableau 2) 

dont 54,5 % des patients présentant des métastases synchrones (n=6). 

La localisation préférentielle des métastases est hépatique avec 69 % (n=9) puis pulmonaire 

et pancréatique avec 15,5 % (n=2).  
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Absence de métastase 5/18 (27,8 %) 

Localisations métastatiques 13/18 (72,2 %) 

 Nombre  Synchrones 

Hépatiques 9/13 (69 %) 5/13 (38,5 %) 

Pulmonaires  2/13 (15,5 %) 2/13 (15 %) 

Pancréatiques  2/13 (15,5 %) 1/13 (7,5 %) 

 

Tableau 2: Localisations métastatiques des cancers du pancréas 

 

 

6 patients ont été opérés (Fig. 3) : 4 patients par duodéno-pancréatectomie céphalique 

(DPC), 1 patient par spléno-pancréatectomie caudale (SPC) et 1 patient par duodéno-

pancréatectomie totale (DPT). 

 

10 patients n’ont pu être opérés : 6 patients en raison de métastases synchrones et 4 patients 

en raison d’un envahissement vasculaire local contre-indiquant la chirurgie.  

 

Sur les 10 patients non métastatiques au diagnostic, 5 patients ont développé des métastases 

métachrones (4 ont développé des métastases hépatiques et 1 patient avec une métastase 

pancréatique). 

 

La consommation alcoolique moyenne était  de 1 g/jour (0 – 5 g/jour) tandis que la 

consommation tabagique est de 14,25 PA (0 – 40 PA). 

 

Pour le groupe apparié sans cancer, la consommation éthylique moyenne de ces 17 patients 

est de 4,6 g/jour (0 – 20 g/jour) tandis que la consommation tabagique est de 27,70 PA (0 – 

60 PA), donc plus importante que dans le groupe cancer. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3 : Arbre de flux de la prise en charge des patients 

 

16 patients avec cancer 

10 patients non opérés 6 patients opérés 

4 patients avec 
envahissement local 

6 patients avec 
métastases synchrones 
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Sémiologie radiologique du cancer du pancréas sur PCC 

 

La topographie du cancer était  céphalique dans 61,2% (n=11), caudale dans 16,6% (n=3), 

isthmique  11,1% (n=2) et corporéal dans 11,1% (n=2) (Fig. 4). 

 

 

 

Figure 4 : Localisation du cancer sur PCC 

 

La taille moyenne des  lésions  était de 36,3 mm (ET de 16,8 mm – 15 - 71 mm). 

 

7 patients ne présentaient pas d’extension locale.  
L'envahissement vasculaire (24)est résumé dans les tableaux suivants (Tableau 5 et Figure 

6) en fonction des critères de MD Anderson.  

 

 

Pas d’envahissement 
vasculaire 

7/18 (38,9 %) 

Envahissement vasculaire  

 

11/18 (61,1 %) 

Type d’envahissement  
 

Borderline Localement avancé 

Artère mésentérique 

supérieure 

1/18 (5,5%) 5/18 (27,8 %) 

 

Tronc coeliaque 1/18 (5,5%) 3/18 (16,7 %) 

 

Artère hépatique 

 

0/18 (0%) 2/18 (11,1 %) 

Veine mésentérique 

supérieure 

1/18 (5,5%) 5/18 (27,8 %) 

 

Veine splénique et tronc 

splénomésaraïque 

2/18 (11,1%) 6/18 (33,3 %) 

 

 

Tableau 5 : Envahissement vasculaire des cancers sur PCC 

 

61% 
11% 

11% 

17% 

Localisation du cancer du pancréas 

Tête

Isthme

Corps

Queue



 24 

 

 
 

Figure 6 : coupes axiales (A), sagittales (B) et coronales (C) mettant en évidence un contact avec le 

tronc coeliaque sur 360° et avec l’artère mésentérique supérieure sur 180 à 270°. 
 

Une  masse hypodense est individualisable chez 15 patients, deux masses pour une patiente.  

La dilatation du canal pancréatique principal (CPP) est présente chez tous les patients avec 

une dilatation moyenne de 8,6 mm (ET de 2,6 mm – mesures : 4 – 12 mm). Celle-ci était 

homogène dans 83,3 % (n=15) et moniliforme dans 16,7 % (n=3)  

La dilatation des voies biliaires intra hépatiques et de la voie biliaire principale était présente 

chez 94,4 % des patients (n=17).  

 

Les calcifications étaient peu nombreuses dans 22,3 %, nombreuses dans 44,4 % et très 

nombreuses dans 33,3 % (Fig. 7). 

Elles prédominent dans la région céphalique dans 38,9 % (n=7), corporéalesdans 22,2 % (n= 

4) et caudales dans 22,2 % (n=4) et isthmiques dans 16,7 % (n=3) (Fig. 8).  

 

 

 
 

Figure 7 : Nombre des calcifications 

chez les patients du groupe cancer 

 

0% 

22,3% 

44,4% 

33,3% 

Nombre de calcifications  
dans le groupe cancer  

peu nombreuses

nombreuses

très nombreuses
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Figure 8 : Localisation des calcifications 

chez les patients du groupe cancer 

 

Le refoulement des calcifications par la lésion tumorale est retrouvé chez tous les patients. 

 
Aucun des patients n’a présenté de formation kystique, d’infiltration péripancréatiqueou de 
sténose duodénale  

 

 

Eléments sémiologiques discriminants entre le groupe cancer et le groupe témoin 

 

Aucune masse tissulaire individualisable mesurable n’a été retrouvée.  
 

La dilatation du canal pancréatique principal (CPP) (Fig. 9) n’était présente que chez 15 
patients (46,9 %) avec une dilatation moyenne de 7,4 mm (mesures : 4 – 11 mm).  

La dilatation du CPP était homogène dans 37,5 % et moniliforme dans 9,4 %. La différence 

n’était pas significative avec un p>0,05. 
 

 
 

Figure 9 : Dilatation du canal pancréatique principal 

chez les patients appariés 

 

céphalique  
39% 
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53% 38% 
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0% 
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La dilatation des voies biliaires intra hépatiques n’était présente chez aucun des patients du 
groupe témoin (p<0,0001). 

 

Les patients sans cancer présentaient de très nombreuses calcifications dans 71,9%, de 

nombreuses calcifications dans 15,6% et peu de calcifications dans 12,5%.La différence était 

significative (p = 0,0076) avec le groupe cancer. 

 

Les calcifications étaient céphaliques dans 46,9% (n=15), corporéale dans 18,9 % (n=6) 

caudales dans 18,9 % (n=6) et  isthmique dans 15,6 % (n=5) (p<0,05).  

 

4 patients du groupe PCC sans cancer présentaient des formations kystiques pancréatiques : 

2 des pseudo-kystes du pancréas céphalique  et 2 patients des  TIPMP de type branchduct.  
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4. Discussion :  
 

La pancréatite chronique calcifiante est reconnue comme facteur de risque du cancer du 

pancréas (7).Le risque de survenue du cancer chez un patient sain est de 0,1 % (7) tandis que 

la survenue du cancer sur pancréatite chronique calcifiante a une prévalence supérieure de  

0,9 à 6 % selon les différentes études récemment menées (10)(11)(12).  

Le diagnostic de ce cancer sur ce terrain reste très délicat en imagerie, en raison de la 

survenue de  phénomènes inflammatoires  responsables de modifications morphologiques 

parenchymateuses et canalaires. Les conséquences avec l’évolution vers la fibrose du 

parenchyme pancréatique sont souvent similaires aux conséquences morphologiques 

observées au cours du cancer du pancréas (dilatation CPP, dilatation VBP), pseudo masses 

mal délimitées, etc….  
La sémiologie de la pancréatite chronique associe des anomalies canalaires et 

parenchymateuses au stade avancé de la maladie : atrophie du parenchyme avec perte des 

lobulations, des pseudo masses mal délimitées et dilatation moniliforme du canal 

pancréatique principal. Les calcifications très fréquentes siègent au sein des canaux 

secondaires ou du canal pancréatique principal. La fibrose et les remaniements  fibro 

inflammatoires peuvent être responsables de l’apparition d’un ictère avec dilatation de la voie 
biliaire principale et des voies biliaires intrahépatiques et peuvent éventuellement entrainer 

une sténose duodénale. 

Il est donc difficile dans ce contexte d’individualiser aisément une lésion tissulaire évoquant 
un adénocarcinome.  

L’écho-endoscopie est souvent l’examen clé en cas de forte suspicion de lésion tumorale 

pancréatique mais elle est, elle aussi, prise en défaut dans ce contexte en raison des 

calcifications gênant l’individualisation et la caractérisation d’une masse tissulaire.  
Les signes cliniques sont également très trompeurs car ils sont similaires dans les deux 

pathologies : altération état général avec amaigrissement majeur, intolérance digestive haute 

et douleurs épigastriques à orientation postérieure.  

Le diagnostic de ces cancers est dans ce contexte souvent tardif, et l’extension locale ou à 
distance contre indique toute possibilité de traitement curatif.  Cet élément est retrouvé dans 

notre étude puisque 50% des patients avaient des métastases synchrones au moment du 

diagnostic (hépatiques, pulmonaires) ou une extension locale avancée avec 38% des patients 

opérés (6 patients).  

A toutes ces difficultés s’ajoutent les complications de la maladie à type de poussée de 
pancréatite aigue avec formations de kystes et pseudo kystes et signes inflammatoires 

majeurs péri-pancréatiques faisant craindre une lésion maligne sous jacente.  

Aucune étude à notre connaissance ne s’est intéressée aux signes radiologiques  permettant 
d’évoquer le diagnostic de cancer dans  ce contexte.  
Sur les 1050 patients suivis entre 2004 et 2015 pour une pancréatite chronique calcifiante 

dans notre centre, 16 ont développé un cancer. On note une majorité d’hommes :  62% (10) 

ce qui concorde avec les études récentes (11), l’âge moyen de survenue étant de 69,4 ans. 

Une étude américaine publiée en 2011 avait montré un âge de survenue moyen de 58 ans 

(25). 
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Le délai de survenue de ce cancer (pour les patients ayant bénéficié d’un suivi) était de 54,9 

mois avec un écart type de 39,2 mois (5-120 mois), ce qui montre bien le processus lent de 

carcinogénèse de cette pathologie survenant sur un pancréas fibro-inflammatoire.  

L’intoxication alcoolique n’était retrouvée que pour 5 patients (31,25%) avec une 

intoxication à 1g/jour mais 9 patients avaient au moins une intoxication tabagique, 3 une 

double intoxication, et pour 5 patients aucune intoxication n’était retrouvée. Ces données 
sont très différentes de ce qui est retrouvé dans le groupe témoin porteur d’une pancréatite 
chronique calcifiante sans cancer avec pour tous les patients une intoxication alcoolique et 

tabagique pour la majorité d’entre eux. Ces données recueillies pour 15 des 32 patients 
appariés étaient différentes (p>0,05) 

Ces différences entre les deux populations sont peut être dues à une surmortalité des 

patients dans le groupe PCC sans cancer,  liée à d’autres pathologies. 
D’un point de vue sémiologique, on note la présence d’un syndrome de masse tissulaire dans 
tous les cas de patients porteurs d’un cancer, 18 cancers ont été retrouvés pour les 16 
patients : un patient avait deux localisations tumorales synchrones et un patient a eu deux 

localisations métachrones. Ces données sont statistiquement significatives car aucun 

syndrome de masse tissulaire n’a été décrit chez les patients du groupe sans cancer (p<0,001)  

 

La topographie du cancer était majoritairement l'uncus et la tête du pancréas dans 61,2% 

(n=11), caudale dans 16,6% (n=3), isthmique et corporéale dans 11,1% (n=2), ce qui 

concorde bien avec les données de la littérature (26)(27). 

 

Pour le patient porteur de deux localisations synchrones : une était céphalique, la seconde 

caudale.  

Pour le patient porteur de deux localisations métachrones : une lésion était céphalique et la 

seconde était corporéale). La taille des lésions était de 36 mm. Il est à noter qu’on ne 
retrouvait aucune infiltration de la graisse péri-pancréatique ni kystes ou pseudo kystes pour 

tous les patients porteurs d’un cancer.  
Les anomalies parenchymateuses pancréatiques : perte des lobulations et atrophie, elles, 

étaient semblables dans les deux groupes.  

Les anomalies canalaires concernant le canal pancréatique principal ne permettaient pas 

d’objectiver de différence statistiquement significative entre les deux groupes. La mesure de 
la dilatation semble montrer une tendance à être supérieure chez les patients porteurs d’un 
cancer mais sans différence statistiquement significative. Une étude réalisée en 2013 avait 

déjà démontré que la dilatation du CPP et du ratio par rapport à l’épaisseur de la glande 
étaient des bons signes prédictifs de la survenue du cancer (28).   

 

La présence d’une dilatation de la VBP était fortement corrélée à la présence d’un cancer car 
présente dans tous les cas en cas de lésion céphalique ou de l’uncus. Aucun patient du groupe 
témoin ne présentait de dilatation de la VBP (p<0,001). Ceci s’explique qu’en l’absence de 
cancer la dilatation de la VBP est souvent secondaire aux manifestations inflammatoires 

aigues, c’est-à-dire en cas de poussée de pancréatite aigue. Or dans ce groupe, aucun patient 

ne présentait de complications aigues de sa maladie.  

Le nombre de calcifications était inférieur dans le groupe cancer (p = 0,0076) (intervalle de 

confiance entre 1,15 et 17,094). 
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En effet, chez les patients du groupe cancer, les calcifications étaient peu nombreuses dans 

22,3 %, nombreuses dans 44,4 % et très nombreuses dans 33,3 %, tandis que les patients sans 

cancer présentaient de très nombreuses calcifications dans 71,9%, de nombreuses 

calcifications dans 15,6%  et peu de calcifications dans 12,5%. 

Lorsqu’elles étaient présentes, elles avaient la particularité d’être refoulées par le syndrome 
de masse. Les syndromes de masse tissulaire ne présentaient aucune calcification en leur 

sein.  

Ce résultat permet de pouvoir suggérer que les tumeurs semblent moins fréquentes en cas de 

calcifications majeures. Il existe très vraisemblablement des susceptibilités individuelles 

voire génétiques, à la survenue de calcifications. Lorsqu’elles sont très nombreuses, on peut 
émettre  l’hypothèse que cela permet d’enrayer le processus de dysplasie. 
Dans le groupe cancer, on ne constate également aucun signe inflammatoire aigu, pas 

d’infiltration, pas de pseudo kyste à contenu liquidien ou nécrotique. Il s’agit là encore d’un 

élément sémiologique très important car il permet de rester très vigilant face à une 

dilatation de la VBP non expliquée par une poussée inflammatoire, un pseudo kyste, ou une 

collection nécrotique (aigue ou organisée). Il faut s’attacher alors à rechercher une plage 
tissulaire non remaniée responsable de cette dilatation. 

 

Un autre élément clé de l’interprétation repose également sur la nécessité de regarder 
l’évolutivité des anomalies en analysant systématiquement les scanners antérieurs lorsqu’ils 
sont disponibles. L’apparition de  modifications parenchymateuses, d’une majoration des 

anomalies canalaires et des modifications de topographie des calcifications peuvent 

permettre également d’objectiver plus facilement un syndrome de masse suspect. La 
recherche de ces cancers doit également passer par une analyse de l’évolution des lésions 
dans le temps.   

 

La principale limite de cette étude est une population limitée en nombre. En effet, l’incidence 
faible de l’adénocarcinome pancréatique et sa fréquente découverte à un stade avancé 
expliquent la difficulté à réaliser une étude monocentrique rétrospective sur une grande 

population de patients présentant une tumeur localement avancée non métastatique.  

La signification radiologique et la reproductibilité de l’évaluation de la localisation tumorale 
par rapport au nombre et à la localisation principale des calcifications nécessitent 

confirmation par des études futures à partir de grandes séries de patients dans des centres 

spécialisés dans la prise en charge des néoplasies pancréatiques.  

 

Nous ne pouvons non plus éliminer la présence de personnes « perdues de vue » ou prises en 

charge dans un autre centre hospitalier sur les 1050 patients initiaux présentant une 

pancréatite chronique calcifiante.  

 

Tous les patients n’ont pas pu bénéficié de la réalisation d’une IRM pancréatique.  
Le principal avantage de l’IRM est sa meilleure sensibilité, proche de 90 % (29), dans le 

diagnostic des signes directs de tumeur du pancréas en comparaison avec l’échographie et le 
scanner. Ceci est particulièrement vrai pour les tumeurs de petite taille ne déformant pas les 

contours de la glande pancréatique.  
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L’excellente résolution en contraste de ces séquences permet de détecter les tumeurs de 
petite taille <2cm ne déformant pas les contours du pancréas, et les lésions isodenses 

difficilement repérables en TDM (29)(30)(31). 

 

L’IRM est également supérieure au scanner dans la détection (intérêt des séquences de 
diffusion) et surtout la caractérisation des métastases hépatiques, et elle est dans ce cadre 

recommandée en cas de tumeur présumée résécable à l’issue du bilan TDM s’il existe un 
doute sur la nature d’une ou plusieurs lésions hépatiques (27) 

 

En conclusion 

Même si le risque de survenue de cancer sur PCC reste faible, certains éléments 

sémiologiques permettent d’aider au diagnostic.   
La présence d’une masse tissulaire chez un patient porteur d’une PCC doit faire évoquer le 
diagnostic de cancer en première intention ce d’autant qu’il existe une dilatation de la voie 
biliaire principale  et des calcifications pancréatiques peu nombreuses. L’absence d’élément 
inflammatoire  aigu doit contribuer à évoquer ce diagnostic. Il apparaît indispensable 

également d’analyser les scanners antérieurs afin d’objectiver des modifications 
parenchymateuses et ou canalaires témoins de la survenue d’un cancer. L’association d’une 
imagerie scanographique et IRM pour tous ces patients apparaît maintenant indispensable 

Tous ces éléments sémiologiques doivent permettre  de recourir  à des biopsies aussi 

rapidement que possible. 
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5. Conclusion :  
 

La survenue du cancer du pancréas sur pancréatite chronique calcifiante est de 1,52 %.  

Les calcifications pancréatiques ainsi que les lésions tumorales prédominent dans la région 

céphalique. 

 

Nous avons constaté que la lésion tumorale se développe là où se trouvent 

préférentiellement les calcifications. 

 

En effet, les calcifications étaient refoulées par la lésion tumorale, et ce sur les premiers 

examens affirmant la présence d’une lésion tumorale. 
Il s’agit du meilleur signe d’une dégénérescence maligne précoce d’une PCC. 
 

Le refoulement des calcifications et les contours irréguliers du pancréas étaient les meilleurs 

signes évoquant un cancer, présents chez tous les patients avec cancer et aucun des patients 

sans cancer (p<0,001). 

 

On constate donc que le cancer se développe là où se trouvent préférentiellement les 

calcifications, donc il est essentiel de bien examiner cette région et comparer avec les 

examens antérieurs afin de rechercher une disposition différente des calcifications, pouvant 

être refoulées par la tumeur, afin de ne pas négliger une lésion tumorale débutante et 

proposer une prise en charge précoce optimale. 
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7. Abréviations 

 
PCC : Pancréatite chronique calcifiante 
CP : Cancer du pancréas 
VS : veine splénique  
TSM : Tronc splénomésaraïque 
AMS : artère mésentérisque supérieure  
VMS : veine mésentérique supérieure  
 
DPC : duodénopancréatectomie céphalique  
TIPMP : Tumeur intra canalaire papillaire mucineuse du pancréas  
mm : millimètre 
cm : centimètre 
 
VPP : valeur prédictive positive 
VPN : valeur prédictive négative 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

 

 

 

 
 

 

 



 

Résumé  
 

Objectifs :  

Connaître la sémiologie des pancréatites chroniques calcifiantes (PCC) en imagerie. 

Savoir reconnaître les signes précoces évoquant la survenue d’une lésion maligne sur PCC. 
 

Méthodes :  

Nous avons réalisé une étude monocentrique rétrospective avec inclusion de 1050 patients 

présentant une PCC.  

Chaque patient présentant un cancer a été apparié selon l'âge, le sexe avec deux patients sans 

cancer. 

Deux médecins séniors ont relu chaque dossier en consensus en analysant les anomalies 

canalaires et parenchymateuses avec une feuille de lecture standardisée. 
 

Résultats :  

16 patients présentant une PCC ont développé un cancer soit 1,52%.  

Les calcifications (75%) et le cancer (68,8%) sont le plus souvent localisés dans la tête du 

pancréas (p>0,05). 

Le refoulement des calcifications et les contours irréguliers du pancréas étaient les meilleurs 

signes évoquant un cancer, présents chez tous les patients avec cancer et aucun des patients 

sans cancer (p<0,001). 

La dilatation du canal pancréatique principal est présente chez tous les patients avec cancer 

contre 46,9 % des patients sans cancer (p<0,05). 
 

Conclusion :  

Reconnaître les signes précoces d’une dégénérescence maligne précoce sur PCC est 
indispensable pour ne pas retarder la prise en charge. 

Il faut rechercher des contours irréguliers du pancréas et une disposition différente des 

calcifications, pouvant être refoulées par une tumeur débutante. 
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Pancreatic cancer in patients with chronic calcifying pancreatitis: Computed tomography 

findings – a retrospective analysis of 48 patients. 
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