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PROFESSEURS :

Février, Septembre, Décembre 1973
1. Pr. CHKILI Taieb Neuropsychiatrie

Janvier et Décembre 1976
2. Pr. HASSAR Mohamed Pharmacologie Clinique

Mars, Avril et Septembre 1980

3. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam Neurochirurgie

4. Pr. MESBAHI Redouane Cardiologie

5. Mai et Octobre 1981

6. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid Cardiologie

7. Pr. EL MANOUAR Mohamed Traumatologie-Orthopédie
8. Pr. HAMANI Ahmed* Cardiologie

9. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cardio-Vascita

10. Pr. SBIHI Ahmed Anesthésie —Réanimation

11. Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT



12. Mai et Novembre 1982

13. Pr. ABROUQ Ali*

14. Pr. BENOMAR M’hammed

15. Pr. BENSOUDA Mohamed

16. Pr. BENOSMAN Abdellatif

17. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naima

Novembre 1983

18. Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*

19. Pr. BALAFREJ Amina

20. Pr. BELLAKHDAR Fouad

21. Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia
22. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine

Décembre 1984

23. Pr. BOUCETTA Mohamed*

24. Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil
25. Pr. MAAOUNI Abdelaziz

26. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi

27. Pr. NAJI M'Barek  *

28. Pr. SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985

29. Pr. BENJELLOUN Halima

30. Pr. BENSAID Younes

31. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay EI Mostafa
32. Pr. IHRAI Hssain *

33. Pr. IRAQI Ghali

34. Pr. KZADRI Mohamed

Janvier, Février et Décembre 1987
35. Pr. AJANA Ali
36. Pr. AMMAR Fanid

37. Pr. CHAHED OUAZZANI Houria ép.TAOBANE

38. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq
39. Pr. EL HAITEM Naima

40. Pr. EL MANSOURI Abdellah*

41. Pr. EL YAACOUBI Moradh

42. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah

43. Pr. LACHKAR Hassan

44, Pr. OHAYON Victor*

45, Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1988

46. Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
47. Pr. DAFIRI Rachida

48. Pr. FAIK Mohamed

49. Pr. HERMAS Mohamed

50. Pr. TOLOUNE Farida*

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990

Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie-Cardio-Vasculaire
Anatomie

Chirurgie Thoracique
Physiologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Neurochirurgie

Rhumatologie
Cardiologie

Neurochirurgie
Radiothérapie
Médecine Interne
Anesthésie -Réanimation
Immuno-Hématologie
Chirurgie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale

Neurologie
Stomatologie et Chirurgie kiloo-Faciale
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-laryngologie

Radiologie
Pathologie Chirurgicale
Gastro-Entdogie
Pneumo-phtisipe
Cardiologie
Chimie-Toxicologie Expese
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatuig
Radiologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne



51.
52.
53.
54.
55.
56.
57.
58.
59.
60.
61.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ADNAOUI Mohamed

AOUNI Mohamed

BENAMEUR Mohamed*
BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali
CHAD Bouziane

CHKOFF Rachid

KHARBACH Aicha

MANSOURI Fatima
OUAZZANI Taibi Mohamed Réda
SEDRATI Omar*

TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991

62.
63.
64.
65.
66.
67.
68.
69.
70.
71.
72.
73.
74.
75.
76.
77.
78.
79.
80.
81.
82.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
. BELKOUCHI Abdelkader
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

AL HAMANY Zaitounia
ATMANI Mohamed*

AZZOUZI Abderrahim
BAYAHIA Rabéa ép. HASSAM

BENABDELLAH Chahrazad
BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif
BENSOUDA Yahia

BERRAHO Amina

BEZZAD Rachid

CHABRAOUI Layachi

CHANA El Houssaine*

CHERRAH Yahia

CHOKAIRI Omar

FAJRI Ahmed*

JANATI Idrissi Mohamed*

KHATTAB Mohamed

NEJMI Maati

OUAALINE Mohammed*
SOULAYMANI Rachida ép.BENCHEIKH
TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

83.
84.
85.
86.
87.
88.
89.
90.
91.
92.
93.
94.
95.
96.
97.
98.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AHALLAT Mohamed
BENOUDA Amina
BENSOUDA Adil

BOUJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHRAIBI Chafiq

DAOUDI Rajae

DEHAYNI Mohamed*

EL HADDOURY Mohamed
EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed
OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

Médecine Interne
Médecine Interne
Radiologie
Cardiologie
Pathologie Chirurgicale
Urologie
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie
Dermatologie
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chirurgie Générale
Hématologie

Chirurgie Gérade
Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Ophtalmologie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie
Anesthésie-Réanimation

Médecine Préventive, SaRublique et Hygiene

Pharmacologie
Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Microbiologie
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Anesthésie Réanimation
Neurochirurgie
Cardiologie
Médecine Interne
Anatomie
Gynécologieb&étrique
Chirurgie Générale
Microbiologie



Mars 1994

99. Pr. AGNAQOU Lahcen

100Pr. AL BAROUDI Saad

101 Pr. BENCHERIFA Fatiha

102. Pr. BENJAAFAR Noureddine

103. Pr. BENJELLOUN Samir

104. Pr. BEN RAIS Nozha

105. Pr. CAOUI Malika

106. Pr. CHRAIBI Abdelmijid

107. Pr. EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT
108. Pr. EL AOUAD Rajae

109. Pr. EL BARDOUNI Ahmed

110. Pr. EL HASSANI My Rachid

111. Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur
112. Pr. EL KIRAT Abdelmajid*

113. Pr. ERROUGANI Abdelkader

114. Pr. ESSAKALI Malika

115. Pr. ETTAYEBI Fouad

116. Pr. HADRI Larbi*

117. Pr. HASSAM Badredine

118. Pr. IFRINE Lahssan

119. Pr. JELTHI Ahmed

120. Pr. MAHFOUD Mustapha

121. Pr. MOUDENE Ahmed*

122. Pr. OULBACHA Said

123. Pr. RHRAB Brahim

124. Pr. SENOUCI Karima ép. BELKHADIR
125. Pr. SLAOUI Anas

Mars 1994

126. Pr. ABBAR Mohamed*

127. Pr. ABDELHAK M’barek

128. Pr. BELAIDI Halima

129. Pr. BRAHMI Rida Slimane
130. Pr. BENTAHILA Abdelali

131. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali
132. Pr. BERRADA Mohamed Saleh
133. Pr. CHAMI Ilham

134. Pr. CHERKAOQUI Lalla Ouafae
135. Pr. EL ABBADI Najia

136. Pr. HANINE Ahmed*

137. Pr. JALIL Abdelouahed

138. Pr. LAKHDAR Amina

139. Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

140. Pr. ABOUQUAL Redouane
141. Pr. AMRAOUI Mohamed
142. Pr. BAIDADA Abdelaziz

143. Pr. BARGACH Samir

144. Pr. BEDDOUCHE Amoqgrane*
145. Pr. BENAZZOUZ Mustapha
146. Pr. CHAARI Jilali*

Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Radiothérapie
Chirurgie Générale
Biophysique
Biophysique
Endocrinologie et Maladi®¥taboliques
Gynécologie Obsigue
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie
Médecine Inter
Chirurgie Cardio- Vaskaire
Chirurgie Générale
Immunologie
Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie
Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Traumatologie- Orthopédie
Chirurgie Générale
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire

Urologie
Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie
Gynécologie — Obstétrig
Traumatologie — Ortlutipé
Radiologie
Ophtalmologie
Neurochirurgie
Radiologie
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique

Urologie

Gastro-Entérologie
Médecine Interne



147.
148.
149.
150.
151.
152.
153.
154.
155.
156.
157.
158.
159.
160.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

DIMOU M’barek*

DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*
EL MESNAOUI Abbes

ESSAKALI HOUSSYNI Leila
FERHATI Driss

HASSOUNI Fadil

HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
IBRAHIMY Wafaa

MANSOURI Aziz

OUAZZANI CHAHDI Bahia

RZIN Abdelkader*

SEFIANI Abdelaziz

ZEGGWAGH Amine Al

Décembre 1996

161.
162.
163.
164.
165.
166.
167.
168.
169.
170.
171.
172.
173.
174.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BELMAHI Amin
BOULANOUAR Abdelkrim
EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
EL MELLOUKI Ouafae*
GAOUZI Ahmed
MAHFOUDI M’barek*
MOHAMMADINE EL Hamid
MOHAMMADI Mohamed
MOULINE Soumaya
OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

175.
176.
177.
178.
179.
180.
181.
182.
183.
184.
185.
186.
187.
188.
189.
190.
191.
192.
193.
194.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALAMI Mohamed Hassan
BEN AMAR Abdesselem
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
BOULAICH Mohamed
CHAOQOUIR Souad*
DERRAZ Said

ERREIMI Naima

FELLAT Nadia
GUEDDARI Fatima Zohra
HAIMEUR Charki*
KANOUNI NAWAL
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
NAZI M’'barek*

OUAHABI Hamid*

SAFI Lahcen*

TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Anesthésie Réanimation

Anesthésie Réaation

Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngolagi

Gynécologie Obstétrique

Médecine Préventive, Santbligue et Hygiéne
Cardiologie

Urologie

Ophtalmologie

Radiothérapie

Ophtalmologie

Stomatologie et Chirurgiekillo-faciale
Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie
Chirurgie réparatrice et plagtie
Ophtalmologie
Chirurgie Géndea
Parasitologie
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Générale
Médecine Interne
Pneumo-phtisiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie
Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique

Chirurgie Générale

Urologie
Neurologie
O.RL.
Radiologie
Neurochirurgie
Pédiatrie
Cardiologie
Radiologie
Anesthésie Réanimation
Physiologie
Urologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Cardiologie
Neurologie
Anesthésie Réanimation
Psychiatrie
Gynécologie Obstétrique



Novembre 1998

195.
196.
197.
198.
199.
200.
201.
202.
203.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AFIFI RAJAA

AIT BENASSER MOULAY Ali*
ALOUANE Mohammed*
BENOMAR ALI

BOUGTAB Abdesslam

ER RIHANI Hassan
EZZAITOUNI Fatima

KABBAJ Najat

LAZRAK Khalid ( M)

Novembre 1998

204. Pr. BENKIRANE Majid*
205. Pr. KHATOURI ALI*
206. Pr. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

207.
208.
209.
210.
211.
212.
213.
214,
215.
216.
217.
218.
219.
220.
221.
222.
223.
224,
225.
226.
227.
228.
229.
230.
231.
232.
233.
234.
235.
236.
237.
238.
239.
240.
241.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Novembre 2000
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENCHERIF My Zahid

BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHAOQOUI Zineb

CHARIF CHEFCHAQOUNI Al Montacer
ECHARRAB El Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

EL OTMANYAzzedine

GHANNAM Rachid

HAMMANI Lahcen

ISMAILI Mohamed Hatim

ISMAILI Hassane*

KRAMI Hayat Ennoufouss
MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

AIDI Saadia

AIT OURHROUI Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said
BENCHEKROUN Nabiha
CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL IDGHIRI Hassan

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOQUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*

LACHKAR Azzouz

LAHLOU Abdou

Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-Laryngologie
Neurologie
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie
Radiologie
Traumatologie Orthopédie

Hématologie
Cardiologie
Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie
Pédiatrie
Ophtalmologie
Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Ophtalmologie
Chirurgie Géaéz
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Cardiologie
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Dermatologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Cardiologie
2Anesthésie-Réaaiion
Pédiatrie
Oto-Rhino-Laryngologie

Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie etddees Métaboliques

Anesthésie-Réanimation
Urologie

Traumatologie Orthopédie



242,
243.
244,
245,
246.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. MAFTAH Mohamed*

. MAHASSINI Najat

. MDAGHRI ALAOUI Asmae
. NASSIH Mohamed*

. ROUIMI Abdelhadi

Décembre 2001

247.
248.
249.
250.
251.
252.
253.
254.
255.
256.
257.
258.
259.
260.
261.
262.
263.
264.
265.
266.
267.
268.
269.
270.
271.
272.
273.
274.
275.
276.
277.
278.
279.
280.
281.
282.
283.
284.
285.
286.
287.
288.
289.
290.
291.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABABOU Adil

AQOUAD Aicha

BALKHI Hicham*
BELMEKKI Mohammed
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BENYOUSSEF Khalil
BERRADA Rachid
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUHOUCH Rachida
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

CHELLAOUI Mounia
DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HAJOUI Ghziel Samira
EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL MOUSSAIF Hamid

EL OUNANI Mohamed
EL QUESSAR Abdeljlil
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
GOURINDA Hassan
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf

NABIL Samira

NOUINI Yassine

OUALIM Zouhir*
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser
TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Neurochirurgie

Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgiela-Faciale
Neurologie

Anesthésie-Réanimation
Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Ophtalmologie
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie
Pédiatrie
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Rhumatologie
Anatomie
Cardiologie
Radiologie
Radiologie
Radiologie
Chirurgie Générale
Radiologie
Gynécologie Obstéteq
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Radiologie
Pédiatrie
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Péripltre
Médecine Interne
Chirurgie Générale
Hématologie Clinique
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Urologie
Néphrologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Vasculaire Péripdnde
Pédiatrie



292. Pr. TAZI MOUKHA Karim

Décembre 2002

293.
294.
295.
296.
297.
298.
299.
300.
301.
302.
303.
304.
305.
306.
307.
308.
309.
310.
311.
312.
313.
314.
315.
316.
317.
318.
319.
320.
321.
322.
323.
324.
325.
326.
327.
328.
329.
330.
331.
332.
333.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENBOUAZZA Karima
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia*
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL ALJ Haj Ahmed

EL BARNOUSSI Leila

EL HAOURI Mohamed *

EL MANSARI Omar*
ES-SADEL Abdelhamid
FILALI ADIB Abdelhai
HADDOUR Leila

HAJJI Zakia

IKEN Ali

ISMAEL Farid

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOULE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
MOUSTAINE My Rachid
NAITLHO Abdelhamid*
OUJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

ZRARA Ibtisam*

PROFESSEURS AGREGES

Janvier 2004

334. Pr. ABDELLAH El Hassan

335. Pr. AMRANI Mariam

336. Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
337. Pr. BENKIRANE Ahmed*

Urologie

Anatomie Pathologiqu
Urologie

Cardiologie

Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et MalasiMétaboliques
Rhumatologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pétrique
Urologie

Gynécologie Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie

Traumatologie Orthopédie

Gynécologie Obstétug
Cardiologie
Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisigie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique

Ophtalmologie
Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngaéog
Gastro-Entérologie



338.
339.
340.
341.
342.
343.
344.
345.
346.
347.
348.
349.
350.
351.
352.
353.
354.
355.
356.
357.
358.
359.
360.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENRAMDANE Larbi*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KARMANE Abdelouahed
KHABOUZE Samira
KHARMAZ Mohamed
LEZREK Mohammed*
MOUGHIL Said

NAOUMI Asmae*

SAADI Nozha
SASSENOU ISMAIL*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

361.
362.
363.
364.
365.
366.
367.
368.
369.
370.
371.
372.
373.
374.
375.
376.
377.
378.
379.
380.
381.
382.
383.
384.
385.
386.
387.
388.
389.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALAOUI Ahmed Essaid
ALLALI Fadoua

AMAR Yamama
AMAZOQOUZI Abdellah
AZ1Z Noureddine*
BAHIRI Rachid

BARKAT Amina
BENHALIMA Hanane
BENHARBIT Mohamed
BENYASS Aatif
BERNOUSSI Abdelghani
BOUKLATA Salwa
CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed
DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAQOUI Sakina
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila
JIDAL Mohamed*
KARIM Abdelouahed
KENDOUSSI Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
NIAMANE Radouane*
RAGALA Abdelhak
SBIHI Souad
TNACHERI OUAZZANI Btissam
ZERAIDI Najia

Chimie Analytique
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Midlo-faciale
Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie
Cardiologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie
Urologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Gastro-Entérologie
Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice eafRique
Chirurgie Générale
Microbiologie
Rhumatologie
Néphrologie
Ophtalmologie
Radiologie
Rhumatologie
Pédiatrie
Stomatologie et Chirurgieaklllo Faciale
Ophtalmologie
Cardiologie
Ophtalmologie
Radiologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologie
Cardiologie
Pédiatrie
Radiologie
Ophtalmologie
Cardiologie
Chirurgie Cardio-vascidair
Parasitologie
Rhumatologie
Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique



AVRIL 2006

423. Pr. ACHEMLAL Lahsen* Rhumatologie

424. Pr. AFIFI Yasser Dermatologie

425. Pr. AKJOUJ Said* Radiologie

426. Pr. BELGNAOUI Fatima Zahra Dermatologie

427 Pr. BELMEKKI Abdelkader* Hématologie

428. Pr. BENCHEIKH Razika O.R.L

429 Pr. BIYIl Abdelhamid* Biophysique

430. Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine Chirurgie - Rédgue
431. Pr. BOULAHYA Abdellatif* Chirurgie Cardio ¥asculaire
432. Pr. CHEIKHAOUI Younes Chirurgie Cardio — \¢akaire
433. Pr. CHENGUETI ANSARI Anas Gynécologie Obstgte
434. Pr. DOGHMI Nawal Cardiologie

435. Pr. ESSAMRI Wafaa Gastro-entérologie
436. Pr. FELLAT Ibtissam Cardiologie

437. Pr. FAROUDY Mamoun Anesthésie Réanimation
438. Pr. GHADOUANE Mohammed* Urologie

439. Pr. HARMOUCHE Hicham Médecine Interne
440. Pr. HANAFI Sidi Mohamed* Anesthésie Réaniiomat
441 Pr. IDRISS LAHLOU Amine Microbiologie

442. Pr. JROUNDI Laila Radiologie

443. Pr. KARMOUNI Tariq Urologie

444. Pr. KILI Amina Pédiatrie

445, Pr. KISRA Hassan Psychiatrie

446. Pr. KISRA Mounir Chirurgie — Pédiatrique
447. Pr. KHARCHAFI Aziz* Médecine Interne

448. Pr. LAATIRIS Abdelkader* Pharmacie Galénique
449. Pr. LMIMOUNI Badreddine* Parasitologie

450. Pr. MANSOURI Hamid* Radiothérapie

451. Pr. NAZIH Naoual O.R.L

452. Pr. OUANASS Abderrazzak Psychiatrie

453. Pr. SAFI Soumaya* Endocrinologie

454. Pr. SEKKAT Fatima Zahra Psychiatrie

455. Pr. SEFIANI Sana Anatomie Pathologique



456. Pr. SOUALHI Mouna
457. Pr. TELLAL Saida*
458. Pr. ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

458.
459.
460.
461.
462.
463.
464.
465.
466.
467.
468.
4609.
470.
471.
472.
473.
474,
475.
476.
477,
478.
479.
480.
481.
482.
483.
484.
485.
486.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

LARAQUI HOUSSEINI Leila
EL MOUSSAOUI Rachid
MOUSSAOUI Abdelmajid
LALAOUI SALIM Jaafar *
BAITE Abdelouahed *
TOUATI Zakia

OUZZIF Ez zohra *
BALOUCH Lhousaine *
SELKANE Chakir *
EL BEKKALI Youssef *
AIT HOUSSA Mahdi *

EL ABSI Mohamed
EHIRCHIOU Abdelkader *
ACHOUR Abdessamad *
TAJDINE Mohammed Tarig*
GHARIB Noureddine
TABERKANET Mustafa *
ISMAILI Nadia

MASRAR Azlarab

RABHI Monsef *

MRABET Mustapha *
SEKHSOKH Yessine *
SEFFAR Myriame

LOUZI Lhoussain *

MRANI Saad *

GANA Rachid

ICHOU Mohamed *
TACHFOUTI Samira
BOUTIMZINE Nourdine

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Anatomie patholqge
Anesthésie réaniomati
Anesthésier réaniorat
Anesthésie réanitioa
Anesthésie réaniomati
Cardiologie
Biochimie
Biochimie
Chirurgie cardio vasduta
Chirurgie cardio seulaire
Chirurgie cardio vasaire
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Chirurgie général
Chirurgie plastique
Chirurgie vasculapériphérique
Dermatologie
Hématologie biologique
Médecine interne
Médecine préventivetégublique et hygiéne
Microbiologie
Microbiologie
Microbiologie
Virologie
Neuro chirurgie
Oncologie médicale
Ophtalmologie
Ophtalmologie



487. Pr. MELLAL Zakaria

488. Pr. AMMAR Haddou *
489. Pr. AOUFI Sarra

490. Pr. TLIGUI Houssain

491. Pr. MOUTAJ Redouane *
492. Pr. ACHACHII Leila

493. Pr. MARC Karima

494, Pr. BENZIANE Hamid *
495. Pr. CHERKAOUI Naoual *
496. Pr. EL OMARI Fatima
497. Pr. MAHI Mohamed *
498. Pr. RADOUANE Bouchaib*
499. Pr. KEBDANI Tayeb

500. Pr. SIFAT Hassan *

501. Pr. HADADI Khalid *

502. Pr. ABIDI Khalid

503. Pr. MADANI Naoufel

504. Pr. TANANE Mansour *
505. Pr. AMHAJJI Larbi *

Mars 2009

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BJIJOU Younes
AZENDOUR Hicham *
BELYAMANI Lahcen*
BOUHSAIN Sanae *
OUKERRAJ Latifa
LAMSAOURI Jamal *
MARMADE Lahcen
AMAHZOUNE Brahim*
AIT ALI Abdelmounaim *
BOUNAIM Ahmed *

EL MALKI Hadj Omar
MSSROURI Rahal
CHTATA Hassan Toufik *
BOUI Mohammed *

Ophtalmologie
ORL
Parasitologie
Parasitologie
Parasitologie
Pneumo phtisiologie
Pneumo phtisiologie
Pharmacie clinique
Pharmacie galénique
Psychiatrie
Radiologie
Radiologie
Radiothérapie
Radiothérapie
Radiothérapie
Réanimation médicale
Réanimation médicale
Traumatologie orthopgdi

Traumatologie orthopédie

Anatomie
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Biochimie
Cardiologie
Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Chirurgie Cardio-vasculaire
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Chirurgie Vasculairérphérique

Dermatologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

KABBAJ Nawal

FATHI Khalid
MESSAOUDI Nezha *
CHAKOUR Mohammed *
DOGHMI Kamal *
ABOUZAHIR Ali *
ENNIBI Khalid *

EL OUENNASS Mostapha
ZOUHAIR Said*
L’kassimi Hachemi*
AKHADDAR Ali *

AIT BENHADDOU EI hachmia

AGADR Aomar *
KARBOUBI Lamya
MESKINI Toufik
KABIRI Meryem

RHORFI Ismail Abderrahmani *

BASSOU Driss *

ALLALI Nazik

NASSAR lIttimade
HASSIKOU Hasna *
AMINE Bouchra
BOUSSOUGA Mostapha *
KADI Said *

Octobre 2010

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMEZIANE Taoufig*
ERRABIH Ikram

CHERRADI Ghizlan
MOSADIK Ahlam

ALILOU Mustapha
KANOUNI Lamya

EL KHARRAS Abdennasser*
DARBI Abdellatif*

EL HAFIDI Naima

Gastro-entérologie
Gynécologie obstétrique
Hématologie biologique
Hématologie biologique
Hématologie clinique
Médecine interne
Médecine interne
Microbiologie
Microbiologie
Microbiologie
Neuro-chirurgie
Neurologie
Pédiatrie
Pédiatrie
Pédiatrie
Pédiatrie
Pneumo-phtisidéog
Radiologie
Radiologie
Radiologie
Rhumatologie
Rhumatologie
Traumatologie orthopédiq

Traumatologie orthopédique

Médecine interne

Gastro entérologie
Cardiologie

Anesthésie Réanimation

Anesthésie réanimation

Radiothérapie
Radiologie

Radiologie

Pédiatrie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

MALIH Mohamed*
BOUSSIF Mohamed*
EL MAZOUZ Samir
DENDANE Mohammed Anouar
EL SAYEGH Hachem
MOUJAHID Mountassir*
RAISSOUNI Zakaria*
BOUAITY Brahim*
LEZREK Mounir

NAZIH Mouna*
LAMALMI Najat
ZOUAIDIA Fouad
BELAGUID Abdelaziz
DAMI Abdellah*
CHADLI Mariama*

ENSEIGNANTS SCIENTIFIQUES

PROFESSEURS

Pr. ABOUDRAR Saadia
Pr. ALAMI OUHABI Naima
Pr. ALAOUI KATIM

Pr. ALAOUI SLIMANI Lalla Naima

Pr. ANSAR M’hammed

Pr. BOUKLOUZE Abdelaziz
Pr. BOUHOUCHE Ahmed

Pr. BOURJOUANE Mohamed

Pr. CHAHED OUAZZANI Lalla Chadia
. Pr. DAKKA Taoufiq
. Pr. DRAOUI Mustapha
. Pr. EL GUESSABI Lahcen
. Pr. ETTAIB Abdelkader
. Pr. FAOUZI Moulay El Abbes
. Pr. HMAMOUCHI Mohamed
. Pr. IBRAHIMI Azeddine
. Pr. KABBAJ Ouafae
. Pr. KHANFRI Jamal Eddine
. Pr. REDHA Ahlam
. Pr. OULAD BOUYAHYA IDRISSI Med
. Pr. TOUATI Driss
. Pr. ZAHIDI Ahmed
. Pr. ZELLOU Amina

* Enseignants Militaires

Pédiatrie
Médecine aérotique
Chirurgie plastique et régiaice
Chirurgie pédiatrique
Urologie
Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
ORL
Ophtalmologie
Hématologie
Anatomie pathologique
Anatomie pathologique
Physiologie
Biochimie chimie

Microbiologie

Physiologie
Biochimie
Pharmacologie
Histologie-Embryolgie

Chimie Organique et Pharm&hénique

Applications Pharmacquts
Génétique Humaine
Microbiologie

Biochimie

Physiologie

Chimie Analytique
Pharmacognosie
Zootechnie

Pharmacologie

Chimie Organique

Biochimie
Biologie
Biochimie

Chimie Organique

Pharmacognosie

Pharmacologie

Chimie Organique



Dédicaces



G Lall iy gulll el gl)
—Lill Gamay aall d5i gl]
511 ysally g all 1Al ]
daylall jlailla §aasell gliall ol
e Jiliall lallly gl ansll gl]
geilohas 353 Ly LoLyi 5y go gll
dalladl goi I
iyl i Lyl gulall 53 go gl
daleau dhasl Lil oad aloLii 2l o @l
olall §ash gl smol gass g Glgdslll sns o gl
sasall gally yapall Ll gl
ghall g dassll goi ...loal Joil... 43390 dlauuy dola 3

Ol dlll go guiosily @l loaladn g <15all yui ic alll Lol
w381l agi Qlidi ¥ yig yorll Joh gic loGliayg..aliay guilodiss



A mon mari cheri Abdelmalel

J@ nest de mots susceptibles d’exprimer toute ma gratitude et mon

affection.

Ta Gonte, ta générogite, ta gentiClesse sont sans Limites, ton grand
cceut, tes encouragements ont été pour moi d’un grand soutien
moral. Que ce travail soit pour toi Ce témoignage de mon grand

amour et de mon indeniable attachement.

A ma chiere file Nour

C’est pour moi un jour d’une grande importance, car je sais gue tu

gerag ficre de ta maman.

Aucune dédicace ne pourrait exprimer € amour Gue je porte pour toi

Qu’'Allak te protege et taccorde santé, Longue vie.

Qu’ALLAH nous garde unig cternellement et nous réalise tous nos

reves.



A MES FRERES €T MES SCEURS

Vos encouragements étaient pour moi Ce plus grand soutien. merci

d’avoir supporter ma mauvaise humeur leg jours de préparation.

Je vous dédie ce travail en implorant DIEU de vous accorder une
vie pleine de Gonhieur et en vous souhaitant €' avenir GriClant Gue

vousg meritez.

A toug leg membres de ma famille :

Vous avez toujours fait Ca preuve d’ attachiement, de sincérite, et de
consgidération envers ma personne. Je voudrais pouvoir vous
apporter ici Ca chaleur de mon affection et de mon amour. Votre
aide, votre générogité extréme, votre soutien, étaient pour moi une
source de courage, de conscience e de patience. Puigsse Dieu, e tout
puissant, voug combler de santé, de Gonblieur et vous procurer

Congue vie.



A ma 6elle famille

Vousg m'avez toujours traité comme un vrai membre de Ca famille.

Qu’'Allak vous garde unis.
A la memoire de ma grande mere

paternelle

Tu me mangues énormement .J’ aurais aime gue tu sois la,

Gu'Allak t'accorde sa miséricorde.

A mes amis

A lamya et salwa ou salwa et lamya
A Meriem ,Sarahk , Faiza.

A tous mes amis, Les plus intimes se reconnaitront. A

tous ceux que j'ai omis de citer.



Remerciments



A notre maitre et président de thése
Pr.Benhmamouch Mohamed Najib

Professeur en chirurgie pédiatrie

Nous sommes trés sensibles a lhonneur gue vous nous faites en acceptant

de présider le jury de ce travail.

b ,
Nous avons pour vous | estime et le respect qu imposent votre

’ 7 e e ’ e
compétence, votre sérieux et votre richesse d enseignement.

Veuillez trouver, cher maitre, dans ce modeste travail, l,expression de

notre trés haute considération et notre profonde gratitude.



A notre maitre et rapporteur de thése
Pr Kissra Mounir

Professeur en chirurgie pédiatrie

Vous nous avez fait le grand honneur d'accepter de nous diriger dans ce
travail avec bienveillance et rigueur. Votre attachement au travail bien fait

est l’objet de notre considération.

Votre amabilité, Votre dynamisme, votre dévouement pour le travail et votre

compétence ont suscité notre admiration.

En espérant que cet humble travail saura combler vos attentes, veuillez

recevoir cher maitre l’expression de notre profonde gratitude.



A notre maitre et juge de theése
Pr Abdelhak Mbark.

Professeur en chirurgie pédiatrie

A . v .
Nous sommes tres sensﬂ)les par l ]1011]1@111 gue vous nous faltes en acceptant

de juger notre travail.
Nous avons admiré vos gualités scientifiques, humaines et pédagogiques.

Veuillez trouver, cher maitre, a travers ce modeste travail la manifestation de

notre plus haute estime et de nos sentiments les plus respectueux.



A notre maitre et juge de thése
Monsieur Ettair Said

Professeur EN PEDIATRIE

Clestun grand honneur pour nous que vous acceptiez de siéger parmi
notre honorable jury malgré vos multiples occupations.
Vos qgualités humaines et professionnelles sont exemplaires
Permettez- nous de vous présenter dans ce travail, le témoignage de

notre grand respect.



A notre maitre et juge de thése
Pr Meskini Toufik..
PROFESSEUR EN PEDIATRIE

Clest un réel plaisir et un honneur pour nous de vous compter parmi les
membres de ce jury de these. En dépit de vos nombreuses occupations vous

avez accepté de juger ce travail

Veuillez trouver, cher maitre, l’expression de notre trés haute considération

et notre profonde gratitude.



ACE
AMG
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AVP
CPRE
DKG
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HCD
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IRM
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NHA
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PC
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Liste des abréviations

Arriere Cavité des Epiploons.
Amaigrissement.

Abdomen sans préparation.

Accident de la voie publique.
Cholangio-pancréatographie rétrograde.
Dérivation kysto-gastrique.

Dérivation kysto-jéjunale.

Féminin.

Hypochondre droit.

Hypochondre gauche.

Imagerie par résonnance magnétique.
Masculin.

Numeération Formule Sanguine.
Niveau Hydro-aérique.

Pancréatite aigue.

Pancréatite chronique.

Pseudo-kyste du pancréas.

Post-opératoire.



Rx :  Radiographie.
TDM : Tomodensitométrie

VBP : Voie biliaire principale.
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INTRODUCTION



Les faux kystes du pancréas (FKP), eégalement @pgeeudo-kystes du
pancréas sont considérés actuellement comme uité prépondérante dans la

pathologie du pancréas.

Le terme faux kyste est actuellement abandonnéilcaragit d'une
véritable cavité kystiqgue; cependant sa nature umiotale ni congénitale,
I'absence d’épithélium au profit d’'une lame fibreusrganisée, a fait ajouter le

préfixe « pseudo ».

On définit habituellement les pseudo-kystes du pEasc comme «es
collections liquidiennes riches en amylases sansrpapropre qui résultent
des remaniements de foyers de nécrose, de siégerantou extra
pancréatique. lls apparaissent 4 a 6 semaines aprés début de I'épisode
aigu d’'une pancréatite ou compliquer une pancréaté chronique ou encore

faisant suite a un traumatisme abdominal»

Les FKP sont considérés comme une entité rare emtpgée, le fait
important a souligner est que la grande majoriggRIEP surviennent suite a un
traumatisme abdominal, ce qui differe des adulbez qui I'étiologie principale

est la pancréatite aigue d’origine lithiasique.

Le diagnostic de cette pathologie, difficile autisfest actuellement aisé
grace aux progres de l'imagerie médicale et notamiraprés I'avénement de
'ultrasonographie, la tomodensitométrie et la anhgiopancréatographie

rétrograde endoscopique. .



Ces avancées technologiques ont mis en avantiffésedces entre les
pseudo- kystes des pancréatites aigues et celpadestatites chroniques. Elles
ont permis de mettre en évidence les différentedatités évolutives possibles
des pseudo-kystes et surtout, elles ont apportéalteenative au traitement

chirurgical pur des pseudo- kystes du pancréas.

Leur prise en charge est complexe, et les dismussiivergent entre les
auteurs, concernant notamment le choix du momeat mpres la découverte du

pseudo- kyste, et le type de procédé a utiliseanffles meilleurs résultats.

Le pronostic des PKP dépend d’une part de la padimpancréatique sous
jacente (c'est-a-dire la fonction pancréatique)’ @titre part des complications

qui peuvent survenir au cours de I'évolution dugoleeKyste.

Notre travail propose une étude rétrospectivelleat de PKP colligés au
service de chirurgie A a I'hépital d’enfant durame période s’étalant sur 13

ans depuis janvier 1998 a décembre 2011.

L'objectif de ce travail est d’élucider les propég caractérisant cette
pathologie, assez fréquente, et surtout d’élaborer conduite codifiée pour

permettre une prise en charge optimalement adéquate

Ainsi, face a la découverte d’'un ou plusieurs PKi&elle que soit son

étiologie, plusieurs questions se posent:
v Doit-on traiter tous les PKP ?
v A quel moment doit-on intervenir ?

v Quels types de PKP faut-il traiter ?
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v Quels traitements faut-il préconiser ?

Au terme de cette discussion, nous essaierons dpos®r une attitude

thérapeutiqgue adéquate offrant les meilleurs résult



GENERALITES

|. ETYMOLOGIE :

Le pancréas, étymologiqguement "tout en viande" (paout ; kréas :
viande), fut décrit pour la premiére fois par Hdmtys, un anatomiste et

chirurgien grec.

Il fut nommé quelques centaines d'années plus gardun autre anatomiste

grec, Ruphos.

Il ANATOMIE DU PANCREAS:

A) Introduction :

Le pancréas est un organe abdominal digestif gitoéondément dans
I'espace rétro péritonéal; c’est I'une des principales glandes annexesuta t
digestif. En effet, la pancréatectomie totale nomgensée par un traitement

substitutif est incompatible avec la vie.

Sa forme générale est triangulaire a base drdité sommet gauche
allongée transversalement, La téte et I'isthme docpéas s’inserent dans la
courbe du duodénum alors que le corps et la queupr@ongent jusqu’au

rebord gastrique de la rate. (Figure 1)



Ses fonctions dichotomiques de glandes a sécréxmsine et endocrine
font du pancréasne glande amphicrine(ou mixte) ; c’est la deuxieme plus

grosse glande de I'organisme apres le foie.

"

Figure 1 : Situation générale du pancréas au sein de iécabdominale
(115)

B) Situation générale et moyens de fixit@Figure 2 et 3)

Le pancréas est couché transversalement en agargrds vaisseaux pré
vertébraux et du rein gauche, depuis la deuxiemigopoduduodénum jusqu’a

la rate, entre la douzieme vertébre thoraciqua eblsieme lombaire.

Le pancréas est solidement maintenu dans cefigieint par le duodénum
auguel il est uni, pdes vaisseauxqu'il recoit et qu’il émet, enfin et surtout par
le péritoine qui I'applique sur sa paroi abdominale postériearka suite de

I'accolement deson revétement séreux posterieur pariétal dpéritoine.



Figure 2 : Situation générale du pancréas dans la cavidémaimale (vue

postérieure) (115)
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Figure 3: Situation générale du pancréas par rapportaltmne vertébrale.
C) Morphologie du pancréas(Figure 4)
+¢ Direction:
Il est legéerementbblique de bas en haut et de droite a gauchi décrit
en méme temps, de droite a gauche, une premiérebecalont la
concavité postérieure épouse la salllie formée pala colonne
vertébrale et les vaisseaux prévertebrayxet deuxiéme courbe dont la

concavité antérieure s’adapte a la voussure deallai postérieure de

'estomac



/
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Forme, couleur et consistance

Le pancréas est un organe allongé de droite dhgaaplati d’avant en
arriere, d'unecoloration blanc roséa I'état frais etd’'une consistance

assez ferme

Sa forme tres irréguliere, a pu cependant étrepaode a celle d'un
crochet ou d'un marteau. On distingue, en effet, pamcréas, une
extrémité droite, volumineuse, renflée, appdled E, a la téte fait suite
une partie plus étroite et allongée dORPS et se termine a gauche par
une extrémité mincé&,A QUEUE.

Dimensions et poids

Le pancréas mesure envirbh centimetres de longll atteint au niveau
de la téte sa plus grande hauteur, qui e€t d&/ centimetreset sa plus
grande épaisseur, qui varie erfiret 3 centimetresLe pancréas pes®

a 80 grammes.
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Figure 4 : vue antérieure de la jante pancréatique monkaambrphologie de la

glande (115)
D) Configuration externe (Figure 5)

On distingue classiguement au pancréas 4 partiesoqu:

% Latéte du pancréas :

La plus volumineuse, grossierement quadrilatefg@est encastrée dans

la cavité du cadre duodénal Elle émet un prolongement qui s’engage

en arriere des vaisseaux mésentériquesst le processus incinatus ou

petit pancréas de Winslow.
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+ L’'isthme ou col :

Reliant la téte au corps, il est rétréci situé emna des vaisseaux

mésentériques.
* Le corps:

Allongé et aplati dans le sens antéro-postérie@nedvant de la colonne

vertébrale.

+ La queue : A gauche en direction du hile hépatiquest le seul segment

pancréatique intra-péritonéal.

Canal de Wirsung aw niveau de La tete du pancréns

Figure 5 : vue antérieure du pancréas schématisant lagtoafion externe de
la glande (118)
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E) Configuration interne:

Le pancréas est constitué d’'une trame conjonetineurant :

* un parenchyme exocrine formé d’acinis se grotipan lobules

pancréatiques.

* un parenchyme endocrine réparti a l'intérieurl@eglande sous forme
d’iléts : il6ts de LANGHERANS.

Les voies excrétricegslu parenchyme exocrine sont constituées par des
canaux intra lobulaires qui se jettent dans leslcares qui se déversent
eux méme dans les deux canaux excréteurs principdexcanal de
WIRSUNG et le canal de SANTORINI. (Figure?)

v Le canal de WIRSUNG

Placé dans toute la longueur du pancréas danaxsotransversal de 2 a
4 mm de diamétre. Dans sa partie terminale il déoe courbe sinueuse
pour devenir vertical et s’accole a la partie texae du cholédoque et

s’ouvrent ensemble dans 'ampoule de WATER.

Les canaux collatéraux qu’il recoit ont une dil@ttperpendiculaire a
celle du canal de WIRSUNG, ce qui donne a l'apparcréteur du

pancréas I'aspect de « mille pattes ».

v Le canal de SANTORINI

Accessoire, plus gréle, strictement céphaliques’duvre au dessus de

I'ampoule de WATER a la face interne du deuxiemed#mum.

12



v’ La structure des conduits excréteurs :(Figure6)

Il existe dans la paroi des canaux de wirsung esaigorini des
fibores musculaires lisses disséminées dans du tissu fibro-
élastique. Ces fibres s’épaississent autour dérémité terminale
du canal de Wirsung ou elles constituensphincter comparable

a celui du cholédoque.

sSphincter du cholegoque

Sphincter du Wirsung ————

sphincter commun ———

Mugueuse duocdenale

Figure 6 : Coupe frontale de 'ampoule de Water schématissrnsphincters des

canaux excréteurs du pancréas.
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- Canal de Santorini
Choledoque

Canal de Wirsung
- Petite caroncule

Grande caroncule

Figure 7 : Vue antérieure du pancréas montrant les canewréteurs du

pancréas.

F) Rapports:

La connaissance de ces rapports permet d’expligsedifférents aspects
clinigues que peut revétir les PKP. Et surtout hesnbreuses possibilités

chirurgicales selon le siege et la nature du pséydte.

Vu les rapports intimes de la téte du pancréas avde cadre duodénal,
nous allons étudier séparément les rapports du du@to-pancréas d’'une
part, et ceux du pancréas gauche d’autre part(Figure8)

14



Cette division correspond non seulement a unéé&éabatomique mais a

une réalité pathologique et surtout chirurgicale.

Photo de dissection du pancréas d'un jeune homméme d’'une mort
cérébralél19)

La résection du bloc duodéno-pancréatique estlaunele intervention
nécessitant trois rétablissements de continuiguent’est pratiquement jamais

indiqué dans cette pathologie.
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Figure 8 : Duodéno-pancréatectomie Céphalique (Exérése).
1)rapports du duodéno-pancréagfigure 9, 10 et 11)
Le duodéno-pancréas est situé dans une loge mpé&gimlimitée :

*En arrierepar lefascia de TREITZ qui I'accole au plan postérieur mais
que I'on peut chirurgicalement décoller en incisante péritoine pariétal

postérieur le long du deuxieme duodénum rendant agi au duodéno-

16



pancréas sa mobilité primitive ce qui permet d'exprer la face

postérieure de la téte pancréatique et le cholédoguerminal.

*En avantpar le péritoine pariétal postérieur définitif qlonne naissance

sur la face antérieure du duodéno-pancréas a 2atém

v La racine du méso-célon transverse qui croise botaement la
face antérieure du deuxieme duodénum puis dedgtétcréatique

avant de rejoindre le bord inférieur de l'isthme.

v' L'extrémité droite du ligament gastro-colique tendarticalement
du bord inférieur du premier duodénum a la racimengso-colon

transverse.

v' Enfin, la racine du mésentére qui nait de I'angled®no-jéjunal,
descend obliqguement en bas et a droite longedatéantérieure
du quatrieme duodénum puis croise la face ant@rigdumprocessus

uncinatus et a la face antérieure du troisieme éloimah.
Ainsi, le duodéno-pancréas est :

v Sous méso-coliqguedans son tiers inférieur, la partie
inférieure de la téte, le deuxieme duodénum etddiéndu troisieme
duodénum étant en outre tapissés en avant par $e-odéon droit

accolé.

v' Sus méso-coliqualans ses deux tiers supérieurs, la partie dreite d
la téte, le premier duodénum accolé, le génus migpé@&t la partie

supérieure du deuxieme duodénum répondant a ladgraavité

17



péritonéale tandis que la partie gauche et l'istipaecréatique situé a
gauche du ligament gastro-colique répondent entaadiarriere cavité
des épiploons.

Ces rapports expliguent I'extension des pseudo-kyss$ par les mésos
et les fascias. L'extension vers l'arriere cavité es épiploons est la plus
fréequente(62%) ; elle refoule I'estomac vers l'avan Le fascia prérénal
gauche est épaissi (53 %) ; la collection peut fuseers I'espace pararénal
postérieur (20 %), le fascia latéroconal, le psoagt s'exprimer jusqu'au
creux inguinal, voire la cuisse. La graisse périréle est intéressée dans 7 %
des cas. L'atteinte du mésentére et du mésocolonatisverse (20 % des
formes graves) représente un facteur de gravité. atteinte du mésentére
contraste avec lintégrité de la graisse qui entoer l'origine du tronc
cceliaque et de l'artere mésentériqgue supérieure. Baoatteinte doit faire

rechercher une tumeur pancréatique a l'origine ded pancréatite .

Les collections atteignent volontiers le fascia d&oldt gauche. Elles
peuvent intéresser le fascia prérénal droit et leakcia de Toldt droit. La rate
peut étre atteinte par I'extension d'une collections'étendant dans le
ligament pancréaticosplénique. De méme, a droite,al migration peut
s'effectuer dans le petit épiploon et atteindre lefoie. L'extension
meédiastinale a travers I'hiatus cesophagien a été dée, de méme que

I'atteinte péricardique.
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Figure 10: Coupe sagitale de 'abdomen passant par la \azive inférieure
(116)

A lintérieur de la loge péritonéale, le duodénum contracte des
rapports intimes et importants avec :

- Le cholédoque: qui apres avoir croisé la face postérieure
du premier duodénum et celle de la téte pancréatigient se

terminer avec le canal de Wirsung au niveau depd@ute de Water
au niveau du deuxieme duodénum.

L’origine de la veine porte : plaguée a la face postérieure du
pancréas.
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- Les vaisseaux mésentériques

- Les arcades vasculaires pancréatico-duodénales.

Ceci rend la chirurgie du duodéno-pancréas vraitatdment difficile et
toute exérese de la glande elle-méme ou celle pfanessus qui s’y implante
notamment un pseudo-kyste nécessite une parfait@agsance de ses rapports

notamment avec des éléments nobles surtout vassuttibiliaires.

2) Rapports du pancréas gauchéFigure 9, 10, 12 et 13)

Le pancréas gauche est entierement sus-mésocaotiquerenant le corps
et la queue du pancréas, il est presque entieregmrienu dans une loge

péritonéale formée par :
*En arriere par le mésogastre postérieur qui le fixe au ptasiduieur.

*En avant par le péritoine pariétal posterieur définitif kriere cavité
des épiploons. Le pancréas gauche est en outré kurgson bord inférieur par

la racine du méso coblon transverse.

Son extrémité gauche, au niveau de la queue anerpas pénetre entre
les deux feuillets antérieurs de I'épiploon panticéasplénique reliant le bord
postérieur de la rate au plan postérieur et fornenhoitié postérieure de la
paroi gauche de I'ACE.
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a)Lesrapports a l'intérieur de la loge péritonéale

A lintérieur de la loge péritonéale, le pancréasaughe entre

essentiellement en rapport avec les vaisseauxigpis:

—=— — Agrte

Veine cave inféreure —

Tronc coellague

Vigme porte - —
__ Artére et véing splémgues
Canil Mbﬂm — el |
Pramier
duodénum
Bulbe —
duodénal
Devceme -
duodénum " Canal pancréatique
Papilie Artére et veine
T mdsentérigues
supericures
Troisieme duodénum - Quistriéme duodénum

Figure 12: Rapports du pancréas gauche (115)
v’ L’artére splénique :

Née du tronc coeliaque, descend d’abord obliquéeeibas et a gauche
dans la région coeliaque de Luschka pour rejoifelt®ord supérieur du corps

du pancréas.
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Elle chemine ensuite transversalement de dedadsters, en arriere du
corps et de la queue du pancréas. Elle donne ers cleuroute un nombre
variable de gréles collatérales au pancréas gapci®au niveau de la queue
du pancréas, elle croise a nouveau le bord supgpasse a la face antérieure
de la queue pénétrant avec elle dans I'epiploorcrngatico-splénique pour

gagner le hile de la rate.
v’ La veine splénique :

Née dans le hile de la rate, chemine entiéreméatface postérieure du
pancréas dont elle suit la direction jusgu’au nivela I'isthme. En cours de
route, elle recoit un nombre variable de petitdatétales nées directement du

parenchyme pancréatique dont elle est ainsi étneite solidaire.
v' La veine mésentérique inférieure :

N’a qu’un court trajet dans la loge pancréatiqaaahe. Elle forme avec
I'artere colique supérieure gauche l'arc vasculalee TREITZ. Elle croise
ensuite un peu au dessus et a gauche de l'angléedogéjunal le bord
inférieur du corps du pancréas pour passer a safastérieure et venir se

réunir a la veine splénique pour former le tronésp-mésaraique.

b)Les rapports a I'extérieur de la loge péritonéale

A l'extérieur de la loge péritonéale, le pancrgasche répond :

22



»  Enavanta I’ACE dont le péritoine pré-pancréatique forragdroi
postérieure et par l'intermédiaire de l'arriere itdvau petit épiploon et au

corps de I'estomac.

»  En arriéere, par lI'intermédiaire du mésogastre accolé, le peas
gauche répond prés de la ligne médianéaarte abdominale donnant
naissance d'artere mésentérique supérieureet sur son bord droit a I'artere
rénale droite. Le pancréas gauche est séparé dderasnts par la veine rénale
gauche. En dehors les rapports s’effectuent avepéticule rénal, la face

antérieure du rein gauche et a la surrénale gauche.

Enfin, tout en dehors, la queue du pancréas répdads I'epiploon
pancréatico- splénique au versant postérieur,-fékage de la face interne de

la rate.

Il faut souligner I'importance des rapports entre ke pancréas gauche
et la rate qui chirurgicalement apparaissent souvencomme étroitement
solidaire si bien que I'exérese du pancréas gaucloblige généralement a

une splénectomie associée
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AU TOTAL :

La glande pancréatique droit peut étre divisée en 2t segments gauche

anatomochirurgicaux, gauche (corporéocaudal)et drai(cervicocéphalique)

La limite entre les segments pancréatiques droitt@auche est représentée
par une zone transitionnelle paucivasculaire, situe entre le col et le corps
du pancréas en regard et allant jusqu'a 2 cm a gabhe des vaisseaux
mésentériques supérieurs (angle ou pince aorticomergérique). Dans cette
aire paucivasculaire intersegmentaire, on trouve dérés fines anastomoses
artérielles, le canal pancréatique, et souvent unartére de 1 & 2 mm de
diamétre qui est une branche de l'artere gastroduaghale ou de l'artere

pancréatique dorsale ou de l'artere gastroépiploigel (gastromentae). Les 2
segments pancréatiques droit et gauche sont suffireaent vascularisés

pour permettre une transplantation pancréatique sementaire.
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G) VASCULARISATION ET INNERVATION DU PANCREAS :
1) Vascularisation artérielle (Figure 13)
v' Le duodéno-pancréas

Sa vascularisation est assurée par les deux arqaamlecréatico-duodénales,

branches de I'artére gastroduodénale et de I'anté&sentérique supérieure.
a-L’'arcade pancréatico-duodénales supéri@ur@ostérieure) :

Elle est formée par 'anastomose de l'artere paat@o-duodénales supérieure
droite, branche de la gastroduodénale et de la r@ati@o- duodénales

supérieure gauche, branche de la mésentériqueeunger

Cette arcade, décrivant une courbe a concavitéhgayzasse en avant du

cholédoque puis reste en arriere de la téte du@as.c
b- L’arcade pancréatico-duodénales infériéaueantérieure) :

Elle est formée par [lanastomos dda pancréatico-duodénales

inférieure(PDI) droite et de la PDI gauche.

La vascularisation du duodéno-pancréas est coésplatcessoirement par
I'artere pancréatique dorsale qui nait de I'origine de la splénique ou parfois
de I'hépatigue commune ou du tronc coeliaque, aeseerticalement vers le
bord supérieur du pancréas et se divise habituetieran 2 branches : l'une
droite qui vascularise la téte du pancréas et stan@se avec la PDS, et une

branche gauche qui vascularise le pancréas gauche.
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v' Le pancréas gauche :

Sa vascularisation artérielle est essentiellem@nitaire de l'artere splénique.
Dans Y4 des cas, I'artére splénique assure a elle lsevascularisation du corps

et de la queue du pancréas.

Le plus souvent cette vascularisation d'originéemsiojue est complétée par
I'artere pancréatique transverse branche de la pancréatique dorsale qui peut
naitre, soit de la splénique elle-méme (cas le frkkgpuent) soit de I'hépatique

ou du tronc coeliaque.

Parfois, cette pancréatique transverse assute aetlle la vascularisation de la
totalité du corps et de la queue du pancréas &llagla splénique ne prend

aucune part.
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2-Rameaux hépatiques droit et gauche 3-A.hépaignemune 4-A.gastrique

gauche 5-Alliénale 6-A. polaires supérieure et riatde 7-A.courte de
'estomac 8-A. gastro-épiploiqgue gauche 9-A. dejleeue du pancréas 10-A.
pancréatique dorsale 11-A.pancréatique inférie@@.1colique moyenne 13-
A.iléales et jéjunales 15-A.colique droite 16-A.atigue propre 17-A. gastrique
droite 18-V. porte 19-A. supraduodénale 20-A.paaticé-duodénale SP 21-A.
gastro-duodénale 22-A.gastro-épiploigie droite 2Baficréatico-duodénale SA
24-A.pancréatico-duodénale IP 25-A.pancréatico-duate IAFigure 14: Vue

antérieure du pancréas montrant la dispositioradéses pancréatiques. (115)
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2) vascularisation veineuse(Figure 14)

Elle est également différente pour le duodéno-Eascet le pancréas gauche.
v" Le duodéno-pancréas :

Sa vascularisation veineuse est assurée surtoutepa? arcades veineuses

pancréatico-duodénales homologues aux arcadesbeter

atarcade veineuse PDS (postérieurel un trajet qui suit celui de I'arcade
artérielle, la veine passant cependant en arrigrehdlédoque et formant avec

I'artere homologue une pince vasculaire au choladoq

Cette arcade anastomose la veine PDS droite, afflde la veine porte, a la

veine PDS gauche, affluent de la mésentérique mupéra sa terminaison.

bYarcade veineuse PDI (antérieure),est formée par I'anastomose de la
PDI droite qui chemine a la face postérieure etlaleveine PDI gauche
également affluent de la mésentérique supérieutie qma chemine a la face
antérieure de la téte du pancréas et qui se rpenitavant sa terminaison a la
veine gastro-épiploique droite et a la veine caiqupérieure droite pour former

le tronc gastro-colique de Henlé.

Accessoirement, la vascularisation veineuse duéhm-pancréas est assurée
par quelgues gréles rameaux qui naissent de lapfasrieure de la téte du

pancréas et se jette directement dans le confhcetsl.
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v' La vascularisation veineuse du pancréas gauche : :

Elle est tributaire de la veine splénique qui rega nombreux petits rameaux
amarrant la veine a la face postérieure de la gland
3)les lymphatiques pancréatiques et duodénaykigure 15)
Les lymphatiqgues du pancréas et du duodénum sgpgmb en 4 courants
principaux :
+ Un courant supérieur : qui se rend aux gangliona dbaine splénique

¢+ Un courant inférieur : qui se jette dans les gamglisitués a I'origine des

vaisseaux meésentérigues ;

* Un courant postérieur droit qui se jette dans k&sgfjons pancréatico-

duodénaux situés le long des arcades artériellstéée du pancréas.
¢ Un courant postérieur gauche qui se dirige vehiléede la rate.

La connaissance de I'anatomie des courants lymphagties est primordiale
notamment dans les exéréses chirurgicales (pancréatomie réglée), ainsi
gue pour établir un diagnostic différentiel entre seudo-kyste et tumeurs

kystiques du pancréas

4)l'innervation du duodeno-pancreas

Les nerfs destinés au duodéno-pancréas provierthemtiexus solaire et du
plexus mésentérique supérieur. Les filets nerveagngnt le duodéno-pancréas

soit en suivant les différents vaisseaux (artedénsgue, artere hépatique et
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gastro-duodénale, artere mésentérique supérieaitedlisectement en formant
une lame nerveuse plus ou moins individualiséeatporde le pancréas par sa

face postérieure au niveau de I'isthme et du psaceancinatus.

|. physiologie du pancréas

Le pancréas est une glande amphicrine ou mixddad exocrine et endocrine.
A) Le pancréas endocrine

Il est représenté pdes ilots de Langerhansqui sont des amas de cellules
dispersés dans toute la glande, elles produisergétaétion endocrine du
pancréas. Leurs hormones sécrétées directement d=ms capillaires
comprennent’insuline, qui est produite par les cellules bétaglucagon,les
peptides pancréatiques la somatostatine et les autres hormones qui sont
produites par les cellules non béta. (représerae8 populations cellulaires : les
cellules alpha pour les premiers, les cellules &t fes seconds et les cellules

D pour les derniers).

B) Le pancréas exocrine

Environ 80 % de la masse glandulaire du pancréasesponsable de la

sécrétion exocrine.

Cette portion comprend au moins deux unités fonoedtles : lescellules
acineuses sécrétant surtout les enzymes digestives, etcddisiles centro-
acineusesou cellules deganaux pancréatiques,sécrétant les liquides et les

électrolytes (Figure 1).
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La régulation de la sécrétion pancréatiqueest assurée par plusieurs
peptides libérés du tractus gastro-intestinal. &iestde ces peptides, comme la
sécrétine et la cholécystokinine (CCK), stimuleat décrétion pancréatique
tandis que la somatostatine et le polypeptide @aticue I'inhibent. Le
pancréas sécrete envird®0 enzymes digestives et cofacteurertaines

enzymes sont activées dans le duodénum par le®kintses et le calcium

Ces enzymes sont en grande partie responsablesa ddigkestion

intraluminale des protéines, des triglycéridesest glucides alimentaires.

Elles sont aussi importantes dans le clivage di&ioes vitamines (telles
gue les vitamines A et B12 ) des substances depoaty et assurent ainsi une
absorption efficace de ces vitamines. Les enzyraesrpatiques sont sécrétées
en exces; la maldigestion et de sérieuses carengtgives surviennent

seulement si plus de 90 % de la glande a été tetrui

Des enzymes de quatre types sont sécrétées paantzéas; il s'agit
d’enzymes protéolytiques, lipolytiques, nucléolytiques ou capbles

d’hydrolyser les glucides.

Deux des enzymes protéolytiquéss,trypsine et la chymotrypsine sont
sécrétées sous forme de zymogeénes. Le trypsinageleechymotrypsinogene
sont tous les deux activés par les entérokinasggtéés par la muqueuse du
segment proximal de lintestin. Une fois que lepsinogene est transformeé en
trypsine, celle-ci peut a son tour activer les zgames. La trypsine et la
chymotrypsine sont des endopeptidases. Elles smtpfincipales enzymes

protéolytiqgues et agissent en scindant les liaigoegtidiques des protéines
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alimentaires, produisant ainsi des oligopeptidedestacides aminés. Les autres

enzymes comprennent les carboxypeptidases A dtlB|astase.

Les enzymes lipolytiques sont sécrétées sous faatiee; la principale est
la lipase qui hydrolyse les triglycérides en diglycérides neonoglycérides et en

acides gras.

L'amylase hydrolyse I'amidon pour former le maltose, les toi@ioses et

les dextrines.

Le quatrieme type d’enzymes comprend les enzymegalytiques qui
hydrolysent les ponts phosphodiester qui unissestniucléotides de l'acide

nucléique.
% Régulation de la sécrétion pancréatique : (Figlire 3

Il y a deux types de sécrétion pancréatique. Caliepremier type, la
sécrétion basale, est ponctuée toutes les 60 amif20tes de poussées de

sécrétion d’enzymes et de bicarbonate qui dureddie 15 minutes.

Le deuxieme typele stade postprandial qui résulte d’'une interaction
complexe des mécanismes hormonaux et neurauxivest dn trois phases. La
phase céphalique déclenchée par la vue ou le gs(aloments est probablement
transmise par le nerf vague. La stimulation desefimerveuses cholinergiques
entraine la production d’enzymes et de bicarboniate phase gastrique est
partiellement provoquée par la distension de lmsim laquelle stimule la
libération de gastrine probablement par l'interragéi des réflexes vagaux. La

libération de gastrine et les réflexes neurauxidént la sécrétion d’acide par
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les cellules pariétales de I'estomac ainsi queélerétion enzymatique par le
pancréas. La phase intestinale, la plus importagde,amorcée par I'entrée
d’acide dans le duodénum. Quand le pH duodénalecaut, 5 ou moins, la
sécrétine est libérée de I'intestin, et en retdinmde la sécrétion du bicarbonate
par les canaux pancréatiques. La présence desapiae, des oligopeptides et
des acides aminés provoque la libération de laéclgstokinine (CCK), qui

stimule la sécrétion d’enzymes pancréatiques. mhbdée que la CCK et la

sécrétine augmentent réciproquement leur actiofawetrisent la sécrétion de

bicarbonate et d’enzymes.

Le résultat final de ces interactions est la digesin des aliments et, par la
suite, leurabsorption. Bien que la sécrétine et la CCK stimulent la &téan
pancréatique, d’autres hormones, comme le polygpemancréatique (PP) et le
peptide YY, inhibent les sécrétions pancréatiquasale et stimulée. Ces
hormones sécrétées par la muqueuse intestinale lesgmbgir comme
mécanisme de rétroaction pour inhiber la product@mcréatique d’autres

enzymes et électrolytes.
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DISCUSSION
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MATERIELS ET
METHODES D'ETUDE
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1) PATIENTS :

Notre travail rétrospectif porte sur I'analyse ddbservations de patients
présentant un ou plusieurs pseudo-kystes du pancalbgées au service de
chirurgie A de I'hépital d’enfant RABAT sur une @de de 13 ans s’étalant de
1998 a 2011.

Ces pseudo-kystes faisaient suite a un traumatdmeminal ferme, a une

poussée de pancréatite aigue ou idiopathiques.

1) METHODES :

A) Recueil des donnéeqtableau récapitulatif des observations)

Le recueil des données a été effectué d’aprésidssiers des patients
sélectionnés a l'aide d’'une fiche d’exploitatiordigge a l'aide d’'un logiciel
informatique.

La localisation des PKP et leur taille étaient @ppres sur les scanners

présents dans les dossiers ;

Le suivi a distance était prélevé sur les lettltexonsultation des patients

revus plus ou moins régulierement apres leur @mseharge thérapeutique.
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B) Examens radiologiques

Chaque patient a bénéficié d’au moins un scannengitant de faire le

diagnostic de la présence d’'un ou plusieurs pséydtes.

C’est I'examen de référence pour le suivi des nedaconcernant cette

pathologie dans notre étude.

I na pas été réalisé de cholangio-pancréatogeaphrétrograde

endoscopique dans notre série, ni d’artériographie.

C) Traitement:

Nous avons pris en compte les traitements effe@ngxremiere intention,
ainsi les patients de notre série ont bénéficiaceh selon divers facteurs, d’'un

type de traitement :

» Une surveillance simple a partir du moment ou kegdostic de PKP
était posé ;

» Un drainage percutané ;

» Drainage chirurgical externe avec résection du démeKP ;

» Une dérivation chirurgicale interne ;

Aucun des patients de notre série n’a bénéfician dtraitement

endoscopique, de ponction percutanée ou de ig@s@etncréatique.
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D) L’évolution des patients

Il s’agit de I'évolution des patients apres le piantraitement dont ils ont
bénéficié. Nous différencions I'évolution favoralde succes, de I'évolution
défavorable ou échec.

1) Evolution favorable:

Quelque soit le choix thérapeutique initial, I'éwibbn est jugée favorable
dans les cas suivants :

» Lors de la disparition du ou des PKP ;

» Et/ou en cas de diminution de leur taille, assoaiéee stabilisation dans
le temps, en dehors de I'apparition de complication

2) Evolution défavorable
L’échec du traitement est défini par :

» La persistance du ou des pseudo-kystes sur plssieMamens

radiologiques successifs (scanner), apres leug prischarge ;
» Et/ou la récidive du ou des PKP a court et a magane ;

» Et/ou I'apparition de complications
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Sex¢ Antécéden Signes Signes Signe biologique | Signes radiologique Traitement Evolution
Age fonctionnels physiques

M Traumatisme Vomissement Voussure d norma Echographie Drainage chirurgial | Evolution
Sans abdominal douleur de I'HCG,| I' HCG, masse abdominale: une| interne  a type de favorable
fermé il ya| anorexie, AMG,| ferme masse se projetant erkystogastrostomie
1semaine AEG douleureuse avant du rein gauche ¢t
peu mobile aveq de la rate, 10x12cm se
les mouvements$ prolonge vers le fois
respiratoires, droit
adhérentes au
plan profoni
F RAS Douleur Voussure VS=60 mm en ® | ASP: refoulement de| Drainage chirurgica| Evolution
12ans épigastrique, abdominale sus heure structures digestives. | interne  a type de favorable
anorexie, ombilicale, Echographie kystogastrostomie
fievre 38C, matité en sug abdominale:2 kystes
augmentation du | ombilicale, hydatiques au niveal
volume abdominal du segment V, VI dy
il ya 7jours, AEG foie de type,1 kyste

volumineux de 10 cn
prenant I'HCG, le flang

gauche, la fosse iliaque

gauche, difficile 4

préciser | origin

M Contusion Douleur Ecorchures a| Lipasémie 4 foi¢| Echographi : téte | Abstention avec simpl| -Evolution
13ans abdominale +vomissements niveau la normale, pancréatique tuméfié etsurveillance favorable aveg
(coup de guidon alimentaires épigastrique, Amylasemie siege de plage disparition  du
au niveau trace du guidorn] augmentée intraparenchymateuse kyste apres
épigastrique) au niveau de hyperéchogéne 5mois
I' HCD hétérogéne x17mn
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Age Sexe | Antécédent Signes Signes Signes Signes radiologiques | Traitement Evolution
fonctionnels | physiques biologiques
9ans | M Traumatisme | Douleur Ballonnement | Hyperleucocytose| -Echographie -Traitement  medic| -12semaines apr
abdominale | abdominale | abdominal, abdominale image| (ATB) + abdention drainage : masse
diffuse Ascite. Massa kystique de la région thérapeutique+survejliépigastrique, s'étend
X g ' épigastrique ance jusqu’ au niveau de la
distension occupant -6 semaines apreg :fosse iliaque gauche
abdominale. | I'épigastre, drainage externe -Echographie
I HCG, flanc échoguidé abdominale : massge
gauche, _de lystiaue prenant contacs
consistance -Anastomose
semi  molle, kystogastrique
douloureuse a -Bonne évolution
la palpation.
7ans M RAS Douleur Masse de Bilirubine Echographie -Kystogastrostomii | -Mauvaise évolutio
épigastrique, | I' HCG libre=51mg/l fbdominale2 masses -un mois aprés premiere
T - une de 9cm, latéroy intervention, drainage
|c,tere_ remt_e_nte, Sus rachidienne droite externe avec résection du
rétentionel, ombilicale entre la face antérieur PKP (masse nécroticp
AMG du rein et le trong hémorragique)
porte, hétérogena, -Evolution favorable
avec dilatation des
VBP et VBIH *l'autre
au niveau de I' HCG
nature liquidienne
paroi épaisse
TDM :
-2 masses au nivegu
de la téte et la queue

du pancréas
-Canal de Wirsung
dilaté au niveay
isthmique et caudale
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Age | Sexe | Antécédents | Signes Signes Signes Signes radiologique | Traitement Evolution
fonctionnels | physiques biologiques
12ans| M Victime d’un | Douleur Abdomen normal -Echographie -Abstention- | -Au 7C™ jour  du
coup de sabot| abdominale ballonné, abdominale :  massgsurveillance+contr6l | traumatisme,
a point sensible. AEG liquidienne e échographique augmentation du volume
! ' épigastrique en réguliers. abdominal, sensibilité de
d’'impact rapport avec le corps 'HCG, masse prenant
épigastrique et la queue di tout 'THCG
pancréas, hématome -Echographie
pariétal, abdominale : massge
hémopéritoine kystigue au niveau de
I'épigastre, 'HCG,
évoquant FKP
-Drainage externe soys
controle échographique
-bonne évolutiot
13ans| M Traumatisme | Douleur Sensibilité normal -Echographie -Surveillance - Au 60 eme jour di
abdominal abdominale diffuse, abdominale : ' massgeclinique+controle traumatisme, .
avec point| diffuse défense kystiqgue de larrierg échographique réapparition de la méme
M > _ cavité des épiploongréguliers symptomatologie
d’impact vomissement. | abdominale englobant la face post. -Echographie :

abdominal

de l'estomac, étend
au corps du pancréas

U

persistance des fauy
kystes du pancréas, av
augmentation du volume
-Au 62eme jour :
drainage percutan
échoguidé

[©°N

-Bonne évolutior
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Age | Sexe Antécédent: Signes Signes Signes Signes radiologique Traitement Evolution
fonctionnels physiques biologiques
15an: | M RAS Douleur Masse -Amylasémie -Echographie -Dérivation interne | Bonne évolutior
abdominale, épigastriqu| augmentée abdominale +TDM | type de
fievre, e sensiblg -Lipasémie abdominale : kyste | kystojejunostomie sur
vomissement, | rénitente | normale bien limité anseenY
AEG. environ 10 pancréatiques
cm. corporéo caudale,
9cm
bant | F Notion de| Douleur Abdomen | Hyperleucocytos | -ASF: guelques| -Drainage extern | Evolution
traumatisme abdominale distendu, petits niveaux hydro; percutané : liquide favorable
abdominal il y| .vomissement, | douleureux aréiques louche qui s’éclaircit
al mois augmentation du , signe de -Echographie progressivement, dont
volume déshydrata abdominale : le dosage de
abdominal tion formation kystique en 'amylasémie et de
avant de [I'estomac¢ 191600UI/L
prenant tout le lobe
gauche du foi
7ans | M Traumatism Douleur Masse Norma -ASF: refoulemen| Drainage extern | -Echec ave!
abdominal il yal| épigastrique, périombili- des structures percutané échoguidé | développement
3 semaines distension cale lisse digestives d’'un abcés a J+1
abdominale indolore, -Echographie du drainage
de 10cm abdominale : énorme -Reprise du
processus lésionngl drainage externg

kystigue de l'arriere
cavité des épiploon
au contact de la rate,
sans paroi net

4

154

avec

antibiothérapie

adaptée

-bonne évolutior

NJ
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Age | Sexe¢ | Antécédent: Signes Signes Signes Signes Traitement Evolution
fonctionnels physiques biologiques radiologiques
6 M Traumatisme | Douleur Abdomen | Norma Echographi : -Laparotomie exploratric | -Au 5C™ jour de
abdominal il| périombilicale, | distendu, ascite de moyenne-A la biopsie : péritonitg I'ablation du drain,
ya 2 mois vomissement, | matité abondance non spécifique échographie
fievre, anorexie, déclive Echographie abdominal guabdominale :
amaigrissement 20eme  jour de formation kystique ad
hospitalisation : processysniveau de I'arrierg
kystique au contact dycavité des épiploons
corps du pancréas danDrainage chirurgica
l'arriére cavité de par anastomose kysto
épiploons, ascite de gastrique
moyenne abondance -bonne évolution .
-TDM abdominale : massg
liquidienne impure a la
face post de | estomdc
évoquant un PKP 15cm
-Drainage externe
percutané échoguidé
15an: | M Pancreatitt Epigastralgie Masse -Amylasémie TDM : masse| Abstention simple Favorable ave
aigu depuis ur] nausées, épigastriqu | augmentée —+ kystique +surveillance clinique, disparition du kystd
mois vomissement, | e, sensiblg lipasémie multicloisonée échographique et aprés 3mois
et rénitente| supérieur a 3fois pancréatique biologique
environ la normal formé par la
10cm de juxtaposition de 4
diamétre formations
kystiques bien
limitées  faisant

6cm de diameétrg
globa

A
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Age sexe antécédents Signes Signes Signes Signes Traitement Evolution

fonctionnels physiques biologiques radiologiques
bans | F Pancréatite  aiguEpigastralgies Légere Normal -Echographie : -Biopsie négative | Persistance des
depuis un mois paroxystiques, tuméfaction de magma _abstention+ formations
vomissement I'HCG, d’adénopathies sus avstention kystiques dans
alimentaires douleureuse, et sous sqryenlanqe . la loge
rénitente, mésocoliques chryque, blolqg|que pancréatique
mobile et échographique
-TDM :
3formations
kystiques

communiquent
entre elle au niveau
de la loge
pancréatique, 2 au
niveau de la téte,1
en avant de la veing
splénique,
60x10x60mm
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RESULTATS
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1) Données épidémiologiques
A) Répartition des patients

1) Répartition des patients en fonction de I'age :

L’age moyen de nos patients était de 9 ans aveextedmes allant de 5 a 15

ans

2) Répartition des patients en fonction du sexigurel)

Notre série comprend 13 patients, répartis en Iinmes et en 2 femmes, soit

15, 4% de femmes et 85% de leurs homologues masculi

Sexe

H Homme

M Femme

Figure 1: Répartition des patients en fonction du sexe
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3) Répartition des patients en fonction de I'étiologie PKP : (figure2)

Parmi les 13 patients, 7 personnes ont présenté ytusieurs PKP faisant
suite a un traumatisme abdominal fermé (soit 53) &¥%s du sexe masculin,
deux patients l'ont présenté suite a une pantecaigue (soitl5.4%) et les 4
derniers, répartis en 3filles et 2 garcons, onsgmé& des PKP idiopathiques
(15,4%).

s 5o Etiologie
30.8%
15.4%
: . : :
Traumatizme Pancréatite Idiopathique
gbdominal aigue

Figure 2: Répartition des patients en fonction de | étiologie
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B) Répartition anatomique des PKP au niveau du pagas: (figure3)

En ce qui concerne les 16 PKP totalisés chez lidnist leur répartition

anatomique se faisait ainsi :
> 6 se trouvaient au niveau du corps du pancréas3sob%) ;
> 4 au niveau de la queue (soit 25%) ;
> 3 au niveau de la téte (soit 18, 8%) ;
>

Et 3 au niveau de I'isthme (soit 18, 8%).

Siege Du PKP

37.50%

25.00%

18.75% 18.75%

ISTHME Téte Queue Corps

Figure 3: Répartition des patients en fonction du siége du PKP
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II) Diagnostic clinique:
A) Signes fonctionnels et générauffigure4)

La douleur abdominale : est le signe clinique révélateur majeur et
prédominant, retrouvé chez tous patients dans @btide (soit 100% des cas),
volontiers intense, de siege épigastrique et diatimn dorsale, post prandiales
précoces. Elle s’accompagne dans 62% desleasausées evomissements.

Une fiévre aux alentours de 38° a été notée chez 3 patienits23% des cas).
L’altération de I'état général a été rapportée par 6 patients (soit % des
cas).
Dans 10% des cas, le PKP a été découvert fortuiternoes d'une

échographie abdominale réalisée dans le cadre lilan pré-opératoire d’'une

cholécystite.

Signes Fonctionnels et Généraux Révélateurs
2%

Flewre

A=
o
ot

AREG

Mausees -

Yomisment 62%

douleur

Abdominple 100%

Figure 4: Signes Fonctionnels et Généraux Révélateurs
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Deux types de complications ont été rapportés psupatients : (figureb)

» 1 fois un ictere, dont en rapport avec une commesie la voie

biliaire principale soit dans 7.7% des cas ;

» 3 fois une ascite soit dans 23, 1% des cas ;

Complicatons Révélatrices

23.10%

e 7.70%

Ictére Ascite

Figure 5: Complicatons Révélatrices du PKP
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B) Signes physiques

Dans notre série, 'examen clinique a objectim& masse abdominale
de siege essentiellement épigastrique chez 7 pat{snit 54% des cas). une
sensibilité épigastriquea été notée chez 3 patients (soit 23% des casect
voussure épigastriguea été constatée par 2 patients (soitl5, 4% désacas

gu’un ballonnement abdominalchez 4 patients (31%)

IIl) Explorations biologiques:

A) Numération Formule Sanguine

Tous les patients de notre série ont bénéficiealNRS, elle a objectivé
une hyperleucocytose chez 2 patients (soit 15.484cds) et une anémie dans 1

cas qui n’a pas nécessité de transfusion.
B) Amylasémie
Une hyperamylasémie a été objectivée chez 3 pat{@B8o des cas).
C) Lipasémie

Une hyperlipasémie a été retrouvée chez 2 patigaiement (15, 4% des cas).
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I\VV) Explorations morphologiques

A) Radiographies standards
1) Abdomen sans préparation
Pratiqué chez tous les patients, 'ASP a objectivé

v"Un refoulement des structures digestives chez i2rgat(soit 15, 4%

des cas)

v L’ASP a été normal dans 85% des cas

2) Radiographie thoracique

Réalisée chez tous les patients et s’est revédémate chez tous les

patients.

B) Echographie abdominale

Elle a été réalisée chez tous les patients et mipate retrouver 1 PKP
chez 11 patients (85% des cas), deux PKP chez |lpas&ant (7, 7%) et au
nombre de 3 chez une seule patient (soit 7, 7% a®s (figure?)
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Figure 7 : Une échographie chez un patient de notre séignant une téte pancréatique
mesurant 2cm d’épaisseur (tuméfi€) et siege deepltdgaparenchymateuse hétérogene faite
de 27x17mm

C) Tomodensitométrie abdominale

Tous les patients ont bénéficié dau moins un exame
tomodensitométrique abdominal, elle a confirmé daas les cas la présence de
PKP. Elle a permis de préciser le nombre, la tdd#lesiege du PKP, et
éventuellement I'atteinte ou pas du canal de Wgsikile a permis également

de déterminer I'étiologie du PKP et en cas de paaiite de préciser son stade.
(Figure8)
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1) Le nombre des PKP

La TDM a révélé que le PKP a été unigue dans 888«ds (8 patients), et

multiple dans 20% des cas (2patients).
2) la taille des PKP

La TDM a permis de préeciser la taille du PKP quiagié entre 14mm a
150mm.

3 Le siege du PKP :

Le PKP siégeait au niveau du corps dans 37, 5% ae$6PKP/16), de la
téte dans 18, 8% des cas (3/16), de la queue disd2s cas (4/16) et au
niveau de I'isthme chez 3 patients (soit 18, 8%a#es3 (3/16).

4) Etiologie du PKP

Dans notre série, les PKP ont été, comme I'a cwméfir’'imagerie,
secondaires a une pancreatite aigue dap8o des cas2( patients) dont un est
post traumatique , dans 53, 8% des cas suite aaumatisme abdominal (7

patients), et dans 30,8 % idiopathiques (4 pafients

La TDM a permis de classifier ces cas de pandeéaigue, selon la
classification de BALTHAZAR .
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Figure8 :Scanner réalisé chez un patient de notre séndramd la présence d’'un processus
Iésionnel bien limité faite de formations kystiquesniveau de la téte du pancréas

communiquant entre elles, de 52mm de grandeeaXaveur d’'un un FKP

D) L'IRM abdominale

Aucun cas n’a bénéficié d’'une IRM dans notre étude.

E) La CPRE :

Elle n’a pas été réalisée dans notre série.
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V) Traitement :

Les patients de notre série ont bénéficié, chaelongivers facteurs, d’'un

type de traitement :

v Une surveillance simple a partir du moment ou lkegdostic de
PKP était posé chez 6 patients (46% des cas) aqggté suffisante chez 3

patients avec disparition des PKP.

v Un drainage percutané chez 6 patients dont 3 patiansimple

surveillance n’avait pas contribué a la guérison;

v Drainage chirurgical externe avec résection du d@mBKP réalisé
chez 1 patient (7, 7% des cas) ;

v Et une dérivation chirurgicale interne chez 6 patie(46% des
cas);dont 2 patients présentaient une persistamdeké avec augmentation du
volume malgré le drainage percutané .Aucun desmiatide notre série n'a

bénéficié d’'un traitement endoscopique, ou de ti&sepancréatique partielle.
A) Abstention thérapeutique avec surveillance

Cette méthode a été adoptée chez 6 patients (4&gompagnée d’'un
suivi clinique, échographique et surtout tomodemsétrique rigoureux. Ainsi
une régression des signes cliniques et radiologiguété constatée dans 50%
des cas (soit 3 patients) dans un délai moyen awid, les PKP de ces trois
patients, étaient d’origine d'une pancréatite aiglent 1 cas était post

traumatisme abdominale.
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Chez les 3 autres patients (50% des patients dgandficié d’une simple
surveillance soit 23% de I'ensemble des patiefitf)stention thérapeutique a
été vouée a l'échec, avec réalisation d'un drainpgecutané en seconde

intention.

B) Drainage percutané

Ce type de traitement a été réalisé chez 6 pati@ti%) Réalisé en
premiéere intention chez 3 patients et pour lestBapatients apres échec d’'une

surveillance simple clinique et radiologique.
C) traitement chirurgical:
Le traitement était chirurgical chez 6 patientst(@ans 46% des cas) dont:

*Un drainage externe avec résection du PKP a élsaéhez 1 patient
(soit dans 16, 7% des cas et 7, 7% de I'ensemldepdeents) avec 100% de

SUCCES ;

. Et un drainage interne a été pratiqué chez 5 patigsoit chez
83, 3% des cas parmi les patients ayant bénéfigrétchitement chirurgical ; et

38, 5% lI'ensemble des patients).

Parmi les patients ayant bénéficié d’'un drainatgrie :
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. Une kysto-gastrostomie a été réalisée chez 4 paseit 66, 7%
des patients ayant bénéficié d’'un traitement chioal et 31% de I'ensemble

des patients) ; contribuant a la guérison du pafie

. Et une kysto-jéjunostomie sur anse en « Y » a kdiéqoée chez 1
patient (soit 16, 7% parmi les patients ayant kbémefd’'un traitement
chirurgical et 7, 7% de I'ensemble des patient®tteCtechnique a mené a la

guérison avec 100% de succes.

Traitement chirurgical

B drainage externe
B Kysto gastrostomie

W Eysto jéjunostomie sur anse
eny

Figure 6: Fréguence des types de traitements chirurgicaux préconisés
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V1) Evolution :

A) Complications immédiates
1) Mortalité post-opératoire
Aucune mortalité post-opératoire n'a été notéesdaire série
2) Morbidité post-opératoire
Dans notre série, la morbidité concernait 1 paseit 7, 7% des cas :
= Abcédation pancréatique post-opératoire :

C’est le cas d'un PKP siége au niveau de la tésaria 10 cm de diametre,

développé chez un garcon de7 ans, sans antéc@aémdogiques notables.

Un drainage externe percutané échoguidé avectisgsatu PKP a été
réalisé. 12 jours plus tard le patient a accusé aggravation de sa
symptomatologie avec mise en évidence d'un abcesr@atique a la TDM
engendrant la reprise du patient et réalisatiom dinainage externe avec

antibiothérapie adaptée L’évolution a été favorable
B) Complications tardives

Le taux de guérison était de 99% au sein de nsém®e. Aucune
complication tardive n’a été constatée a long tecmez les patients opérés et
qui ont été revus. Ainsi, on a noté une disparittbnique et radiologique du
PKP dans tous les cas de notre série, qu’ils sapdrés ou simplement

surveillés.
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DISCUSSION

60



|- EPIDEMIOLOGIE : (40-42)

A) L'age
Cette affection se voit a tout age, le plus jeuradane porteur d'un faux-kyste
du pancréas est une fillette agée de 3 mois eé aa@portée par STONE en

1967. La plupart des séries pédiatriques publiéasivent une fréquence

majeure entre 6 et 7, 5 ans

Dans notre sériel'dge moyen de nos patients était de 9 ans, ags@gtrémes
allant de 5 a 15 ans, ce qui concorde parfaitenaet I'age moyen des

différentessériesnationales et internationales.(tableaul)
B) Le sexe

Dans La littérature mondiale les PKP sont plusdeigment rencontrés chez les
garcons que chez les filles, cette prédominanceutias peut étre expliqué par
le fait que les garcons sont plus exposés aux afsmes, d’'autant que ces

derniers représentent I'étiologie majeure des PK&ga péediatrique .

Dans notre série on note une prédominance masculine 85%, contiersent

15% de leurs homologues féminins. (tableau?2)
C) La localisation

Les FKP du pancréas se localisent habituellememtivaaau de I'arriere cavité

des épiploons au dépend de n importe quelle rédliopancréas, chez I'enfant
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ils siegent généralement au niveau de I'isthmauataitps, c ’est a dire au niveau

ou le pancréas croise la colonne vertébrale.

Dans notre série,la majorité des PKP se localisent au niveau détkavoire
37, 5%

D) prévalence

La survenue d'un FKP chez I'enfant est un événérfréquent au cours des
traumatismes abdominales fermés .Aprés un traumatidominal un FKP est
observé dans 30% des cas et le délai d'apparibuagiable de quelques jours

a quelques mois(135)
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Séries Nombre de cas Age moyen
Ford 16 8 Ans
BAP.A 7 7.5 Ans
NOUIRA 4 10 Ans
BENZAGHOU 9 6 Ans
Notre serie 13 9 Ans

Tableau I:Age moven des patients selon les series.
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i | sounens | OO | oD
FORD 16 25% 75%
SAYED 8 12.5% 87,3%
ELKASSEMI 12 100% 0%
NOTRE SERIE 13 83% 13%

Tableau ? :Repartition dez FKP en fonction du sexe
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lI- ETIOPATHOGENIE :

Les mécanismes et les causes directs a l'origgntadormation des PKP ne
sont pas clairement élucides, cependant on distieguchirurgie pédiatrie deux
formes pathogéniques selon qu’il soit d’originerdpancréatite traumatique ou
pancreéatite non traumatique (28,41.42)

A) Les PKP post traumatiques

La cause la plus fréquente de pancréatite damfariee et I'adolescence est un
traumatisme contondant, ce qui représente 13 a08B ¢ent des cas, avec la

coexistence possible de perforation intestinale.

La maltraitance des enfants ne doit pas étre g&glcomme cause possible du

traumatisme.

La formation d un PKP apres un traumatisme abddmimat se faire selon deux

mécanismes directe ou indirecte:

v’ Le plus souvent, le traumatisme est responsablésitens de pancréatite
aigue nécrotique ou hémorragique avec pour conségquae fuite de suc
pancréatique a partir de petits canaux. Le kystesgleut se former dans

les dix & deux mois parfois plus

Dans d’autres cas, la rupture du canal principabare une effusion massive de
liquide alimentant une collection pseudo-kystiguegi en étant accompagné par
une nécrose parenchymateuse engendrée par I'agstidig pancréatique due a

I'activation de cytokinases mises en liberté pdrdematisme.(29)
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B) Les PKP non traumatiques

» Dans les PA, ils apparaissent secondairement &finaetion du systeme

excréteur de la glande, ou a une liquéfaction aetaose.

» Dans les PC, ils sont provoqués par un mécanisniéstinsion canalaire,
en amont d’un obstacle partiel ou complet, di &aihe sténose canalaire,

Soit a un entassement de calculs, soit a ces daises. (39)

66



IHI-ETIOLOGIE

L’'immense majorité des PKP sont engendrés, corermad de notre série,

d'une part par un traumatisme abdominal donnamti Idirectement a la
formation du PKP ou en passant par une pancréegietraumatique, et d’autre
part, par un processus pancréatique que ca saitoaighronique, soit d’origine

idiopatique qui seraient peut étre dus a des anesnadnalaires.(tableaux 3-4-5)

Les autres étiologies sont rares. (40)
A )Causes métaboliques et nutritionnels

L'hypercalcémie et I'hyperlipidémie sont deux emsuseconnues de la

pancreatite, tant chez les enfants et les adultes.

L'hyperparathyroidie primaire liee a un adénomehgperplasie (parfois
secondaire a une néoplasie endocrinienne muligeaype 1la) est la cause la
plus fréequente de I'hypercalcémie, suivie par Eungprathyroidie secondaire a

une insuffisance rénale chronique.

Triglycéridémie diabétique ou familiale, avec dégenux de triglycérides
sériqgues supérieurs a 1000 mg/dl, augmente coabi@énent le risque de

pancreéatite.

Les patients subissant une dialyse sont égalemernisque accru de
développer une pancréatite, car environ la moitiéntte eux ont une

hyperlipidémie.
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B) Alcool et drogues

L'abus d'alcool est une cause rare de pancréatite a I'enfancs, doaient
étre considérés dans le diagnostic différentiel, particulier chez les
adolescents plus agés. Chez les adultes, l'ingedéiggrandes quantités d'alcool

semble étre nécessaire pour produire une paneréatit

De nombreuxmédicamentsont été faiblement impliqués comme cause de
pancréatite. Une fréquence accrue de la maladi associée a l'utilisation
d'agents chimiothérapeutiquegels que I'asparaginase (Elspar) et I'azathioprine
(Imuran), ainsi que les analogues nucléosidiqguemandisine (Videx) et la
zalcitabine (Hivid), qui sont utilisés dans le teanent du virus VIH
L'associationde I'acide valproique (Dépakine) avec une pancréatite est bien

reconnue.

Les cestrogenesdans les contraceptifs oraux peuvent augmenter les
triglycérides plasmatiques a des niveaux dangedeugertains patients atteints

de type IV ou V type d'hyperlipidémie.
C) Causes obstructives

Les calculs biliaires sont occasionnellement trouvés chez les enfants
atteints de pancréatite. Pierres pigment biliaitsutant de la maladie

hémolytique peut survenir dans le groupe d'ageynée .
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Les adolescentes peuvent développer des calcubalestérol secondaire

a une stase biliaire de la grossesse.

Il est important de réaliser que la présence deeboou de pierres
cristallines dans la bile peut étre le résultahe'stase pendant les crises aigués

plutét que la cause de la pancréatite.

La pancréatite chronique elle-méme, ainsi que des concrétions de fibrose

kystique, peut obstruer les canalicules pancréesiqu

Les maladies inflammatoires de l'intestinpeut étre associé a un cedéme

ou de fibrose de l'arbre biliaire.

Le pancréas divisum (dans lequel les canaux pancréatiques dorsal et
ventral ne parviennent pas a fusibles) est defgigtion incertaine, car elle est
présente dans 5 a 10 %de la population. Autres almsn anatomiques
congénitales comprennent les kystes du cholédatpseanomalies du sphincter

et du pancréas annulaire.

Les parasitespeuvent théoriquement obstruer les conduits dicrpas,
mais seulement les especes Ascaris ont été sigradse cause définitive de

la pancréatite
D) Les causes infectieuses

Des preuves solides montrent que les blessurgmucréas directe peut
étre causée par un certain nombrevides, notamment les oreillons, coxsackie

B, le cytomégalovirus, le virus varicelle-zona et lthépatite B virus. D'autres
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maladies virales, y compris I'hépatite A aiguéndédtion par le VIH, ont été

plus faiblement associé a une lésion du pancreéas.

Les bactériescomme la salmonelle et Mycoplasma ont été impBqilens
quelques cas de pancréatite. Les infections a &galavirus pancréatique et
I'hnépatite B surviennent principalement chez lesiltad avec des greffes

d'organes.
E) Les causes systémiques

L'hypotension et l'ischémie semblent étre les caudene pancréatite en
état de choc ou des états de surdosags. vascularitescomme le lupus
érythmateux systémique, purpura rhumatoide et rfram®) la maladie de
Kawasaki sont aussi reconnus causes d'une pamneréBans la derniere
décenniele syndrome deReyea nettement diminué en cause de la pancréatite

comme l'utilisation de I'aspirine chez les enfantiminué.
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Series

NOMERE DE CAS

POURCENTAGE DES FKP

TRAUMATIQUES
FORD 16 69%
BAP.A 7 43%
NOUIRA 4 50%
BENZAGHOU 9 100%
NOTRE SERIE 13 33,8%

Tableau} : Incidence des FEP traumatiques selon les series.
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Series

NOMBRE DE CAS

POURCENTAGE DE
PANCREATITE

FORD

16

19%

ELKASSEMI

12

0%

NOUIRA

50%

BENZAGHOU

0%

NOTRE SERIE

13

15,4%

Tableau 4. POURCENAGE DE PANCREATITE DANS CERTAINES SERIES
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POURCENTAGE DEPKP
O)
Series NOMBRE DE €45 IDIOPATHIQUES

FORD 16 12%
ELKASSEMI 12 17%
NOTRE SERIE 13 18,4%

Tableau 5 ; POURCENTAGE DES FKP IDIOPATHIQUES SELON LES SERIES
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DIAGNOSTIC DES PKP

Le diagnostic des PKP est classiguement considaréne peu fréquent,
ceci tient au fait que la symptomatologie des faroms kystiques est difficile a
distinguer de l'affection causale. Une large wilisn de I'échographie du
scanner dans le diagnostic et la surveillance dasrpatites a permis de déceler

des PKP peu symptomatiques ou asymptomatiques.

IIl) Etude clinique des PKP.

Les circonstances de découverte des PKP sont saeiéeépendent du
moment du diagnostic ; il faut distinguer les sgrmdiniques majeurs et les

signes mineurs. (101)
A) Les signes cliniques majeuts

 La douleur abdominale :

Il s’agit d'une douleur de type pancréatique : @éoulépigastrique brutale,
OuU sous costale gauche avec ou sans irradiatiosal@éoparfois lombaires,
scapulaires ou diffuses a tout | abdomen, son sitierest tres variable :
sensation de pesanteur, ou «coup de poignardle pelit étre atténuée par la

position « penché en avant ».
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Dans notre série elle représente le signe clinique révélateur ligs p
frequent .Dans la littérature, la frequence dedaleur abdominale varie entre
80% et 96%, elle est sur la méme longueur d onde datre série (100% des

cas)
 Nausées et vomissements :

Isolés ou associés et de fréquence variable setoauteurs : CABRERA, sur
une seérie de 60 cas, retrouve des vomissement8daB%o des cas. Par contre,
ces expressions clinigues peuvent étre rares (26% ELKACEMI), ou

qguasiment inexistants (série de kissra et colBR]1Dans notre série, ces

manifestations cliniques ont été retrouvées dabs @2s cas.
» Altération de I'état général :

elle est souvent associée a une perte de poiés (&8 cas). L’amaigrissement
est souvent lié a I'anorexie, d0 a I'éthylisme chqoie chez certains patients,
surtout en cas de PC. Dans notre étude, la notiBE@ a été rapporté par 46%

des patients ce qui est relativement aussi fréquemtes autres séries.
e Asymptomatique :

de découverte fortuite lors d’un examen radiolagigen général au scanner)

réalisé pour une autre cause.

« Et comme signe physique principal la Masse abddmina
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Découverte a la palpation abdominale, de siegegaépique ou dans
I'hypochondre gauche (50% des cas dans la littesptba dureté, en cas de

pseudo-kyste sous tension, peut mimer une tumddeso

Dans notre série la masse abdominale a été objectivée chez tgugalgents,

soit dans 100% des cas .

Dans les autres séries, sa fréquence variait 8%iret 83, 3%.Ceci enseigne sur
le fait que la masse abdominale reste un signéguknrévélateur majeur du
PKP.

B) Les signes cliniques mineurs
Moins fréquents, ils annoncent le plus souventaomaplication :

* Une hyperthermie : faisant suspecter en dehorsode autre point

d’appel une surinfection du pseudo-kyste .

Dans notre série 23% des patients ont été fébriles .cette fieeteve chez 2

cas d une pancréatite aigue

« Un ictére : un ictere cholestatique peut étre priégdans le tableau de

PKP, en rapport avec une compression de la vaarbilprincipale ;
avec une fréquence variabtians notre sérieelle est de 7, 7%

« Une ascite : enzymatique, plus ou moins cloisonele est souvent
abondante, recidivante.son contenu est jaune atam et peut étre

hémorragique, présente dans 23, 1% des cas dechate
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Par ailleurs d’autres complications révélatricast €ités dans la littérature:

« Un épanchement pleural : gauche dans les pseudeskgs la queue,

et droit pour ceux de la téte et/ou du corps ;

« Une hémorragie : soit par hypertension portale segaire, de
survenue brutale et grave, soit par ulcérationrialt® au contact du

pseudo-kyste.

EN CONCLUSION : LA TRIADE : douleur épigastrique asse épigastrique et

perte pondérale est en faveur du diagnostic.
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I\VV) Explorations biologiques

A) Numération formule sanguine

Une hyperleucocytose a prédominance inflammat@wec ou sans
syndrome inflammatoire est en rapport le plus spuagec une surinfection du
PKP.

, la NFS a révélé une hyperleucocytose dans 15je8¥cas et une anémie chez

un seul Patient.
B) Les enzymes pancréatiques

Il peut exister une hyperamylasémie ou une hypeskmie en dehors de
toute poussée aigue. Seule 'hyperamylasémie pyéloret post pancréatique
peut plaider en faveur d un PKP. La fréquence ladgpEramylasémie au cours

du PKP varie selon les séries.
Dans notre série une hypéramylasémie a été retrouvée dans 23%ades
C) L'’hyperglycémie

Une diminution de la tolérance aux glucides ou @éhévation de la

glycémie a jeun peut traduire | atteinte du pareeggalocrine.

Aucun cas n’a été révétlans notre série.

78



D) Old amylase

Serait un examen de valeur, dosée dans le liquideyste et dans le sang.

Elle disparait le jour suivant du drainage.
E) Marqueurs tumoraux:

ACE sont plus élevés en cas de cystadénome mali@Al 19-9 n’est pas

discriminatif.

V) Explorations morphologiques

Le diagnostic radiologique du PKP repose esseatnght sur I'imagerie.
L’échographie et la tomodensitométrie abdominalest gles investigations
complémentaires qui parviennent dans la tres grand@rité des cas au
diagnostic ; elles permettent de préciser sa faslb® siege, son contenu, ses

rapports et la présence d’éventuelles complications
L’'imagerie, en matiere de PKP a un triple intérét:
v’ Poser le diagnostic positif du PKP

v' Etudier sa topographie, ses dimensions, ses rappaitisi que son

retentissement sur les organes de voisinage.

v’ La surveillance des PKP (102)
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A) Radiographies standards

1) Abdomen sans préparation
Résultats L’ASP permet de mettre en évidence les anomatliegantes :

- des calcifications pancréatiques lors de patiteéa chroniques

calcifiantes.

- un syndrome occlusif ou sub-occlusif secondaitmeé pancréatite ou a

une compression intestinale par le PKP.

- un refoulement des structures digestives (estpthaodénum, ou cblon

transverse).

Degré de confidence les autres lésions kystigues du pancréas, ajusi

certaines variantes anatomiques de la glande paimurés peuvent mimer la
présence d’'un PKP. Ceci concourt au fait que I'A®Psoit pas une méthode de
choix pour porter le diagnostic d'un PKP, et devranpérativement étre
complété par les autres moyens d’investigationss pdensibles et plus

spécifiques. (31)

Dans notre série, 'ASP était pratiqué chez tosspatients et a objectivé un

refoulement des structures digestives dans 15%ates

2) La radiographie thoracigue

Résultats : la radiographie pulmonaire renseigne sur la esure d'un

épanchement pleural unilatéral le plus souventalé gauche ou bilatéral et sur

son abondance. Le coté de I'épanchement peut geresesur la localisation du
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pseudo- kyste sur le pancréas. Reéalisée chezdsymtients dans notre série, la

radio de thorax s’est révélé normal chez tousadss c

B) L'échographie et la tomodensitométrie abdominale

Ces deux examens ont bouleversé l'approche diignesdes masses
pancréatiques. Ces deux moyens d’investigation smmhplémentaires et

trouvent chacun ses indications particuliéres.

1) L'échographie abdominale (Figure 1, 2 et 3)

Résultats: L’'échographie chez un malade a jeun, retrouve structure
liquidienne d’aspect échographique typique : le RitfPrespond a une zone
anéchogéne avec un net renforcement postérieumtrfhce. Il est de forme
ovalaire ou ronde ; ses contours sont réguliersest parois sont nettement

définies d’épaisseur variable, quelques fois soéls d’'un liseré calcique.

Durant les phases précoces du développement dudgkgste, il peut
apparaitre plus complexe, avec une échostructuigble Cette derniére differe

également en fonction de I'étiologie du PKP :
- Le PKP rétentionnel a plutdt une échostructumadgene ;

- Le PKP nécrotique a plutét une échostructurérbéene, en rapport avec la

présence de débris nécrotiques.

L’échographie permet de préciser le siége du ms&yste, son aspect, sa
taille, sa forme, son extension, et de déceler afifaelles complications
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notamment compressives (dilatation des voies @kairefoulement de la paroi
duodénale ou colique...) et vasculaires quand elteceaplée audoppler
couleur. Elle permet alors la recherche de thromboses usggenotamment du

tronc spléno- portal, ou de pseudo-anévrysme.

L’échographie est une technique atraumatique guneede différencier
précisément une masse solide d'une lésion kystiguequi peut aider a la
discussion du moment de prise en charge chirugidain pseudo- kyste par

I'estimation de I'épaisseur de sa paroi. (43)

C’est un moyen simple et efficace pour suivrediétion d’'un pseudo-

kyste de maniere rapprochee. (44)

Degré de confidencela sensibilité de I'échographie a détecter |5 P

est estimée a 75%, en revanche le scanner a usbisgEnestimée a 90-100%

des cas.

L’échographie a par contre, plusieurs limites dandiagnostic initial du
PKP. Son apport est opérateur dépendant a I'erecalotrscanner. La présence
de gaz intra-abdominaux en quantit¢ importante gé&a|alyse des

collections.(31)

Dans notre série la fiabilité était de 99%, le PKP ayant été obyecpar
I’échographie chez tous les patients en fournissamic moins de minutie que la

TDM, des informations sur les caractéristiquesrleB
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Figure 1 : Coupe transverse pancréatique.PKP de la téte ¢& fleche b).
Dilation du canal de Wirsung en amont (téte deniégc(22)

Figure 2 : Coupe longitudinale de la téte. Le PKP (tétefldehe) souleve la
veine mésentérique supérieure et listhme (flecimatation du canal de
Wirsung (téte de fleche b). (22)
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Figure 3 : pseudo-kyste pancréatique hémorragique. Coapswverse du corps
pancréatique : masse échogene dans le kyste ameeh(#f).

2) La tomodensitométrie abdominalgFigure 4 et 5)

D’acces et de réalisation de plus en plu facille, germet de mettre en
évidence le PKP et ses caractéristiques, la maogi®ldu parenchyme
pancréatique sous jacent au pseudo-kyste, et dectdétles éventuelles

complications.

Par linjection de produit de contraste iode, eabsence de contre-
indications, on peut apprécier le parenchyme fonogl qui se rehausse
normalement apres injection, contrairement aux gomécrosees qui restent
hypodenses.
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Le PKP apparait comme une zone hypodense, homogete ou ovale,
a contours réguliers, et surtout, bien limité pae yparoi non épithéliale et
fibreuse qui résulte d'une réaction inflammatomense due au déversement du

suc pancréatique sur les tissus péripancréati@ilgs.(

D'aprés KRESSEL, la tomodensitométrie permet umafionation
diagnostique du pseudo-kyste, et apporte une précgertaine concernant sa

localisation, sa taille, et ses rapports avec tlgartes de voisinage.(44)

Elle garde un avantage pour la détection des atmlles liquidiennes
caudales et extra-pancréatiques, ainsi que potudeé topographique pré-

opératoire.

Selon SPIEGELMAN, elle aide a différencier les eotlons liquidiennes
des pseudo-kystes vrais. Une collection liquidieaigie ne posseéde pas de
paroi bien définie (45); on a alors estimé un teme 4 semaines suffisant a la

maturation d’une collection liquidienne aigue pdawenir un pseudo-kyste.

Elle permet par ailleurs de surveiller I'évolutide la collection malgré la fin
d'une poussée de pancréatite, et de suivre de reaprécise une collection

surinfectée.

Elle pourrait aider a déterminer les collectionsceptibles de se résorber,

et celles risquant d’évoluer vers un abces.

La réalisation d’'un scanner semble finalement plusvantageuse que celle

d’'une échographie abdominale :
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* |l permet de mieux voir le rapports entre le pseudekyste et les

organes de voisinage ;

o L’étude de I'épaisseur des parois d'un pseudo-kystet son contenu

est plus précise ;

» Il analyse les complications liées a un pseudo-kgsthotamment en cas

de compression des structures voisines ;

e Sa sensibilité (proche de 100%) est plus importantgue celle de
I’échographie (75%).(40)

e Sa spécificité est de 93%.

Degré de confidencel’identification d’une collection a paroi bieréfinie,

non épithéliale qui s'implante sur le pancréas chezoatient qui a dans ses
ATCD une histoire de PA ou PC est véritablemenh@ghomonique du pseudo-
kyste et donc ne nécessite aucun autre examen €omptaire pour confirmer

le diagnostic.

Cependant, le point faible majeur du scanner astktive inhabilité a
distinguer le PKP des autres Iésions kystiques laémues notamment le
cystadénome mucineux et I'lPMT (Intraductal PapylMucinous Tumors), de

surcroit, il est peu fiable dans I'appréciation slanretentissement sur la VBP.
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L’histoire clinique du patient est d’'une importancapitale, si le patient
n‘a pas d’ATCD de pancréatite et qui a une coltectpancréatique, un
diagnostic autre que le PKP doit étre évoqué. (31)

Dans notre sérieja comparaison des résultats obtenus par la TDé&wt
de I'exploration per-opératoire, a permis de medtre&dvidence une similitude de
prés de 96%. Ceci enseigne sur la fiabilité de agem d’'imagerie en matiere de
PKP.

EN CONCLUSION :

Le scanner et I'échographie abdominale sont tousdedeux hautement
sensibles et spécifiques dans le diagnostic du pdetkyste. En revanche, le
scanner est plus sensible en cas dexistence de gaga-abdominaux

résultant de l'iléus ou de I'occlusion intestinale.

De surcroit, le scanner fournit plus d’informations détaillées sur
I'existence de variantes anatomiques, ou d’autresathologies pancréatiques
notamment des calcifications ou une dilatation cardaire du Wirsung, et

renseigner sur I'extension du pseudo-kyste .

lls s’integrent donc tous les deux dans une démdre diagnostique

radiologique simple, gardant chacun leurs indicatias propres
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3) Intérét thérapeutique de I'échographie et la tonensitométrie

abdominales

L’échographie et la TDM abdominales permettent réalisation de

ponctions exploratrices guidées dont I'apport ast grand intérét : (31)

Affirmer ou infirmer le réle du PKP dans les doule@abdominales ; la
sédation apres la ponction évacuatrice et leudiréilorsque le PKP se

reconstitue permettant d’établir un apport de déésa

Affirmer le caractére communicant du PKP par lalisédon d’une
kystographie.

Rechercher une hémorragie ou une infection et é&tudiou les germes

responsables.

Eventuellement, participer au diagnostic différelnten particulier avec
une tumeur kystigue, grace a lI'analyse biochimigqy&plogique, voire le

dosage intra-kystiqgue des marqueurs tumoraux.

Permettre d’étudier la viscosité du liquide préletéla meilleure voie

d’abord si un drainage percutané est envisage.

C) L’échoendoscopie

Récemment, il y a eu introduction de I'’échoendp&ecSelon BRUDGE,

cette modalité est d'une importance cruciale dansdifférenciation entre les

collections liquidiennes pancréatiques. L'échoendpi est plus sensible que
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I'échographie transcutanée car elle révele mieaxcliitecture interne des

lésions.

En revanche, dans la trés grande majorité ded’éalpendoscopie n’est
pas nécessaire au diagnostic. Elle trouve sonéintians le diagnostic d’'une
image kystique en dehors de toute pancréatitepelimet également de préciser
les rapports du PKP avec les structures digestivde rechercher des anomalies
canalaires ou parenchymateuses affirmant le didignode pancréatite

chronique.

D) La cholangio-pancréatographie rétrograde endopoque
(CPRE)

Il s’agit d’'une méthode invasive. Elle permet sewdat de faire une
opacification des voies biliaires intra et extrgdiues et du canal de Wirsung.
Elle ne permet cependant pas de réaliser un destapeutique. (105)

Cet examen reste contestable pour certains, cae@art il ne permet pas
toujours d’opacifier le canal de Wirsung, et d’aupart le risque de survenue de

complications est élevé.

Son utilisation est relativement récente dangikepen charge des pseudo-
kystes du pancréas, et ses résultats seraient ptibdee de modifier les
indications chirurgicales des drainages de pseydtek, en fonction de
I'existence ou non de communication entre le psdydte et le canal de
Wirsung.

89



C'est une méthode slre, présentant peu de coriplisaa type

essentiellement de surinfection des PKP, sans htérta

Ainsi la CPRE a plusieurs intéréts:
v' Elle permet de rechercher des signes de PC

v’ Elle met en évidence le caractéere communiquantki® &/ec le canal de

Wirsung (objectivé dans 50% des cas au cours dgs PC

v" Rechercher un arrét de produit de contraste scaral de Wirsung dans

le cas ou une sténose, surtout tumorale, en aviaK@uest suspectée. (46)

Les conséguences thérapeutiques de la mise eenéeid’'une communication
entre le PKP et le canal de Wirsung ne sont paeoiant définies et donc elle

est considérée de maniere différente selon lesiieute
- Favorable pour certains, le PKP étangéia@pontanément draine.

- Défavorable pour d’autres, la commutigcaalimentant la pseudo-kyste

sans arrét, a fortiori an cas d’'obstacle sous jacen

Ainsi, cette technique ne sera utilisée que pesrrhalades posant des
difficultés diagnostiques et également pour ceux mgcessitent une étude

canalaire pancréatique.
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E) Artériographie coelio-mésentérique

Cette angiographie n’a pas d’intérét diagnosticsdarprise en charge des
PKP ; cependant elle est d’'une importance capdaltes le bilan pré-opératoire
d’'un PKP évolutif sur PC a la recherche de pseutdwgsme.

Le temps artériel renseigne sur les modificatided’artere splénique, fournit
une cartographie du réseau artériel et de ses diesmipographiques
éventuelles. L'image classique est celtun refoulement ou d’'un

encorbellement du kyste

Le temps veineux met en évidence la topographita deine splénique,

ses possibles déviations, un circulation collagéaientuelle.

Elle possede ainsi un intérét diagnostic des caatiins vasculaires et un
intérét thérapeutiqgue permettant la réalisatiomtbelisation artérielle sélective.

Dans notre série, aucun patient n'a bénéficié dexamen.
F) Imagerie par réesonnance magnétique :

Méme si le scanner est toujours considéré commathode de référence
dans le diagnostic des PKP et pour la détection aidsifications de la
pancréatite chronique, I'lRM a pris une place despn plus importante grace a
sa capacité a explorer de fagcon non invasive lemwa pancréatiques, le

parenchyme pancréatique et I'imagerie des vaisseanereatiques.

L’'IRM pancréatique a donc comme intérét: (19)
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e D’avoir une valeur diagnostique probablement édaita a celle du

scanner.

* De mettre mieux en évidence des débris solides dia@scollection péri-
pancréatique. En prenant comme définition d’undectbn non drainable la
mise en évidence de débris supérieurs a 1cm deettiaufl06),la sensibilité et la
spécificité de I'IRM était de 100%, celle du scande25 a 100% dans I'étude

de Morgan.

» De détecter une rupture canalaire par la cholamgi®dngo-IRM, ce qui

peut avoir un impact sur la prise en charge.

» De donner des arguments d’orientation pour la cdeda pancréatite qui

a engendré la formation du PKP : lithiase biliapancréas divisum ....

Néanmoins, a la phase aigue, lI'cedeme pancréatiqueire une
compression canalaire nette et le diagnostic derpasa divisum pourrait étre

moins performant qu’a distance.

Bien qu’il existe des arguments pour privilégiéRM, le scanner est toujours
un examen de référence : il est plus accessihtgogis colteux que I'IRM, il
peut étre réalisé chez des patients en réanimatiest plus sensible pour la
détection de calcifications et de bulles d’air, bdan topographique des
collections, le temps d’examen est plus rapidecamrser qu’a I'IRM, enfin un
éventuel geste de radiologie interventionnelle lestucoup plus simple sous

tomodensitométrie.(19)
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En revanche, I'IRM est particulierement intéressgmour diagnostiquer
une communication entre le PKP et le Wirsung, etélecter les obstructions
ou les obstacles canalaires, rejoignant ainsingsations de la CPRE, sans en
avoir les inconvénients. Elle permet également idaaliser le trajet fistuleux
gque ce soit une fistule pancréatico-pleurale, pzato-péritonéale ou

pancréatico- médiastinale (PKP médiastinaux).

Ainsi, I'IRM a indiscutablement sa place pour laghostic et le bilan des
PKP : I'imagerie canalaire pancréatique avec laesthe de sténoses, de calculs
ou d’autres anomalies et l'imagerie canalaire bdiaa la recherche d'une
dilatation ; de méme que pour le bilan étiologigdes pancréatites non
éthyliques (héréditaires, auto-immunes...) et le misgc différentiel avec les

autres lésions kystiques du pancréas.

Dans notre série 'IRM n’a pas été réalisé.
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VI- ANATOMOPATHOLOGIE :

A) Aspects macroscopiques et microscopiques des PKP

1) Macroscopie

Les PKP peuvent siéger dans n'importe quel segrdanpancréas ; la
distinction entre localisation extra et intra-paieymateuse est obligatoire car
c'est en pratique le kyste extra-parenchymateux mgond le mieux a
I'appellation « pseudo-kyste » dans son sens Is lgltge et surtout en ce qui

concerne son traitement chirurgical.
» PKP extra-parenchymateux: se voient surtout dans les PA .

Au début, la paroi du pseudo-kyste est constituge des organes de

voisinageet leurs rapports péritonégunéalisant ainsi une collection extrinseque
. la collection se fait dans l'arriére cavité despéoons : organes et mésos de
voisinage (estomac, épiploon, ligament gastro-celignéso célon) limitent leur

extension et constituent leur paroi.

L’épanchement initial s’organise, un tissu inflaatoire apparait a la

périphérie favorisant _une ébauche de pdorigtemps fragile pendant les

premieres semaines de son développement. Au bodt &léé semainesette

paroi devient_scléreuse dissociant des organesoda&ge €paisse et qui se

préte correctement aux anastomoses. lls contierthestic pancréatique et des

débris nécrotiques. (figurel)
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» PKP intra-parenchymateux : se voient surtout dans les PC.

Au début, il s’agit de petits kystes intra-pantijgaes, attachés aux

branches du canal de Wirsuagec lequel ils communiquent.

Quand les kystes grossissent, ils font saillie sudace du pancréas. Bien
souvent, le contenu est du suc pancréatique. Rhesnent ils contiennent du

sang ou du pus.(90)
2) Microscopie:

Il faut surtout noter I'absence d’épithéliuaet le caractere fibreux de la

paroiqui permettent la distinction histologique avex dgstadénomes.
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Figure 1 : Image d’'une piece opératoire d’'un patient sauifrd’'un pseudo
kyste pancréatique montrant un pseudo-kyste étargrbet vidé de son contenu

hémorragique et fibreux déposé juste a c6té(31)
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VII) Diagnostic différentiel:

Les diagnostics difféerentiels des PKP correspondeix formations
kystiques pancréatiques solides, liquides ou mixtesrentrant pas dans la

définition d'un pseudo-kyste. (6)

La différenciation entre un PKP et une tumeur kystidu pancréas est cruciale
et parfois difficile. Une évaluation attentive deistoire clinique du patient est
d’'une importance capitale dans le diagnostic da$itiPKP comprenant le PKP

développé suite a un traumatisme ou a une parteré2ti)

Le diagnostic différentiel des PKP peut se fairecav
* Les Kystes congénitaux du pancréas

* Les Kystes hydatiques

* Les tumeurs pancréatiques

* Lésions kystiques pancreatiques de voisinage (24

Le diagnostic est a portée de main quand la lésion aspect radiologique
typique, ce qui n'est souvent pas le cas. Doivémisasenir en complément le
contexte clinique, les données biologiques et aufes ATCD de pancréatite ou

de traumatisme pancréatique qui sont primordidlEms ces cas de Iésions
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kystiques de diagnostic difficile, 'échoendoscopancréatique trouve ici une
de ses meilleures indications car, couplée a la T&@Mouvent a I'lRM, elle
ameéliore la qualité des informations qui concourant diagnostic et peut

optimiser la prise en charge thérapeutique.

Devant le risque de confusion entre ces tumeuaseyrdu pancréas et un
pseudo-kyste, il convient de réaliser au moindretelaune ponction de la

collection avec étude anatomo-pathologique
A) Kystes congénitaux
lls peuvent se rencontrer dans plusieurs pathaagie

1. la maladie polykystique hépato-rénaleautosomique dominante peut étre

a l'origine de kystes congénitaux au niveau du ig@asc Le diagnostic est
aisé car il existe de multiples lésions visibles érhographie et en
tomodensitométrie au niveau des reins et du foes Kystes sont rares

chez I'enfant et apparaissent a partir de I'adefese

2. la_maladie_de Von Hippel-Lindau est une phacomatose autosomique

dominante. Un angiome rétinien et de multiples hegiablastomes du
cervelet, de la medulla oblongata apparaissenti®eau de I'abdomen,
des adénocarcinomes du rein, un phéochromocytonuestkystes du
pancréas, des reins et du foie peuvent étre dédsuveComme dans
I'affection hépato-rénale polykystique, ces |ésionssont
exceptionnelles chez I'enfant : le plus souvergsaleviennent apparentes
a la fin de l'adolescence. Plus tard, il existerisgue élevé d'adénome
98



microkystique, de néoplasie pancréatique .Chezdateacent ayant des
antécédents familiaux de maladie de Von Hippel-ainda présence de
multiples kystes pancréatiques en échographie pewhee poser le

diagnostic.

3. Le syndrome de Beckwith-Wiedemarpeut également se compliquer

de kystes pancréatiques.

4. les Kkystes idiopathigues congénitauxsont rares. Des kystes

uniloculaires ou multiloculaires peuvent apparaitreL'échographie et la
tomodensitométrie détectent la masse kystique cddrde diagnostic anténatal a
éte décrit.

B) Kystes hydatiques

Les localisations pancréatiques de I'échinococsose rares chez I'enfant
et seulement quelques observations ont été ragsodaEns la littérature . Elles
sont en général associées a d'autres localisatimterales, en particulier
hépatiques, ou plus rarement isolées, ce qui remtlalgnostic étiologique plus
difficile. Le mode de contamination est présumée élrématogene. La
topographie du kyste est essentiellement céphalidugeut exister une
compression ou une fistulisation au niveau dessvbiaires, avec présence

d'un ictere.

L'échographie permet de mettre en évidence un leéeeht membraneux,
la présence de sédiment ou de calcifications Amtiés visibles également sur
les clichés simples d'abdomen sans préparatia@xaibien tomodensitométrique
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montre une lésion kystique, uni ou multiloculaioentenant une membrane
ondulée . Les éléements de diagnostic sont repEsepar le contexte
géographique ou ethnique, I'existence d'une hyparéphilie, et la positivité

des sérologies spécifiques, mais une laparotomiegtee nécessaire.
C) Cystadénome du pancréas

C'est une tumeur exceptionnelle chez l'enfant .cG&% des formes
microkystiques (cystadénome seéreux), il existe Besons macrokystiques

(cystadénome mugueux), le plus souvent multilooetai

L'exploration d'une masse abdominale fait découwne formation kystique
multi-cloisonnée. L'échographie et la tomodensitimé permettent la
localisation de la tumeur au niveau du pancréas, @étection d'une éventuelle
composante charnue. Cependant, le diagnostic esimeat fait avant

I'intervention chirurgicale et 'examen anatomopéigique
D) Lésions kystiques pancréatiques de voisinage

Il existe d'autres Iésions kystiques qui peuverd &tcolées au pancréas et
simuler une masse pancréatiqgue. Le diagnostic tapbgue exact et les
rapports avec la glande peuvent étre difficilesablé tant en échographie qu'en

tomodensitomeétrie.

1. le lymphangiome kystique de l'arriere-cavité des éploons: peut
évoquer une tumeur du corps ou de la queue du gascd'autant que des

localisations intrapancréatiques peuvent égalergéémet rencontrées . Le plus

100



souvent, il s'agit d'une Iésion multikystigue auee échogénicité variable selon
les kystes, en rapport avec une complication tqli&ne infection ou une

hémorragie.

2. les duplications digestivespeuvent également simuler une masse
pancréatique. L'étude échographique de la paroikgste peut aider le
diagnostic, montrant 2 fines lignes échogénes &épapar une ligne hypo-

échogéne. Cet élément est cependant insuffisamtgffiouner le diagnostic.

La duplication digestive peut obstruer ou commuaigavec les canaux
pancréatiques et peut étre a l'origine de pantedatiécidivantes . La
communication entre le kyste et le canal bilio-péatique pourrait étre

visualisée par un examen cholangioTDM hélicoidal.

Dans d'autres cas, un pancréas hétérotopiqueeutetrouvé sur la paroi

de la duplication, parfois compliqué d'une pandeat

3. les tumeurs kystiquesde la surrénale gauche sont difficiles a distimgue

d'un kyste de la queue du pancréas, en parti@iiéchographie.
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VIII-EVOLUTION

L’évolution naturelle des pseudo-kystes peut seefaelon différentes
modalités, soit verfa disparition ou la persistance Cette derniére peut étre
asymptomatiqgue ou a 'opposé, symptomatique, ettefi s’exprimant par des

complications

Cette distinction a été rendue possible grace aéddisation itérative

d’explorations radiologiques tels que I'échograpiude scanner.
A) Résolution spontanée

Un certain nombre de PKP régressent spontanémette €ventualité est
d’autant plus probable que le pseudo-kyste datealas de 4 a 6 semaines, 40
a 50% en pediatrie contre 10 a 30% chez | adulte.

Leur taux de régression varie en fonction de plus parametres :

*L’etiologie du pseudo-kyste: il est de 42% pour les PKP survenant
au décours d’'une poussée de pancréatite aigue3stbdmur ceux survenant au
décours d’'une pancréatite chronique. Il a été néamqirau sein de cette derniere
catégorie, les PKP régressent moins quand ils aapagnent de calcifications.
Les complications étaient plus fréquentes pouPkB survenant au cours d’'une

pancréatite chronique qu’au décours d’'une panteéatiue (57% versus 20%).

*La situation intra-pancréatique du PKP : les PKP céphaliques

régressent plus souvent (40% versus 13%) que leB B&udaux. Les
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complications sont plus fréquentes pour les PKRdgieue que pour ceux de la
téte (36% versus 12%) (90)

* La taille du PKP : les PKP régressent plus souvent s’ils sont digepe
taille, 40% pour ceux de moins de 6cm de diameatrdre 4% pour les autres.

Par contre, les complications sont indépendantés t@le.

*Le nombre des PKP: les PKP multiples régressent moins fréquemment

que les PKP uniques.(107)

Enfin les PKP régressent plus fréequemment quand gl sont intra-

pancréatique qu’extra-pancréatique

De ce fait, on peut dégager quatre affirmationscemant la résolution

spontanée du PK& pouvant guider la conduite a tenir :

1) Les PKP non compligués de petite taille chez gqegients
asymptomatiques peuvent étre simplement surve#tése d’autant plus si ces

PKP sont céphaliques, uniques et intra-pancreaique

2) En revanche, un PKP volumineux ou dont la tallgmente, doit étre

traité dés les premiéres semaines ;

3) Le taux de régression des PKP développés awdgcbune poussée
aigue de pancréatite est nettement plus faiblecglid des PKP survenant au

décours d’'une pancréatite chronique sans signesldi#vité ;
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4) La disparition d'un PKP est peu probable aprés semaines

d’évolution.

Dans notre série,chez 2 patients (soit 15, 4% des cas) les PKP ont
régressé spontanément avec disparition, faisafOl@un de grand diametre,
apres une surveillance simple clinique et radigogiqui a duré 6 et 4 semaines

successivement.
B) Persistance

La persistance d’'un PKP, voire l'augmentation @etaille sur 2 ou
plusieurs examens radiologiques successifs, conduiplus souvent a un
traitement a visée curative en tenant compte dedusée d’évolution, sa taille,
ses rapports anatomiques, I'aspect de son con&tndy terrain sur lequel il

survient.

Cette persistance est réelle le plus souvent agréd 6 semaines
d’évolution, délai au-dela duquel les chances deludion spontanée diminuent,

majorant alors la survenue des risques de comioiinsat
Les critéres prédictifs de persistance du PKP

v’ La persistance de plus de 6 semaines

v’ La taille supérieure a 6¢cm

v L’existence d’'une PC et la communication du kystewgec le Wirsung a
la CPRE
v Une paroi kystique bien individualisée a I'échograpie
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C) Complications

Les complications des PKP sont le plus souvenédélation brutale, et ont
des conséguences plus ou moins graves, justifiadication chirurgicale des
kystes évolutifs. De surcroit, il a été bien démédngue les risques de

complications augmentent avec le délai d’évolution
» 20% de complications avant 6 semaines
* 46% entre 7 et 12 semaines
* 75% apres 12 semaines.
1) L'infection : (Figure 3, 4 et 5)

C’est la complication dont la mortalité est la piomportante de 5 a 40% en
fonction des séries. (47)

Elle peut étre due a la communication avec deskésccreux de voisinage
(célon, estomac, ou duodénum), ou a une bactérj@ui@ncore elle peut étre
iatrogene (ponction ; CPRE).

Le diagnostic est évoqué devant l'existence deergdt clinigues et
biologiques évoquant un sepsis profond, bien gqualitinction entre la
surinfection d’'un foyer de nécrose d’'une PA et uégtable surinfection d’'un
PKP est souvent difficile. (42)

105



Le diagnostic peut étre posé au scanner dans lelcasévele I'existence
d'air a lintérieur du PKP (en l'absence de fistubeitanée ou drainage

thérapeutique).

Le diagnostic de certitude repose donc sur la pamcfuidée par imagerie
avec analyse cytobactériologique du contenu. Lamde est souvent pluri-
microbienne. Deux origines infectieuses prédomineatrogene( pseudomonas
aeroginosae ; staphylocoque épidermidis..) ou tigest biliaire (BGN et
anaérobies), avec recherche systématique de ldecthéim a levure(candida
albicans).(108-109)

Le traitement est alors une urgence, le plus sdupar un drainage
(percutané ou chirurgical), associé a une antibraghie adaptée a visée
digestive.Les abces les plus graves correspondeRK® nécrotiques lors de la

PA. La gravité est moindre pour les PKP rétentitsieer PC.

Dans notre sérig lI'incidence de I'infection du PKP est de 7, 7%é&spun

drainage externe percutané échoguidé.
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Figure 3 : Infection de nécrose et abses pancréatique ahepatient qui
présente une pancréatite aigue, douleurs abdomsjnetidhyperleucocytose. Le
scanner montre une collection liquidienne hypodehs&rogene avec un
pancreas irrégulier au niveau de sa queue et sps.d@1)

Figure 4 : Scanner réalisé chez le méme patient 3 semaimes traitement
conservateur montre une augmentation de la tadléadcollection liquidienne

qui comprend des débris hyperdenses. La présentiafdetion est confirmée

par une aspiration percutanée. Le patient est @sggptomatique apres le
drainage percutané. (21)
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Figure 5: scanner réalisé chez le méme patient apres £ rmatre une

diminution significative du volume de la collectigoi apparait comme une

masse kystique résiduelle au niveau de la queyacréas. (21)

2) L’hémorragie intra-kystique (Figure 6 et 7)

Il s’agit d’'une complication grave qui survientnda'évolution de 6 a 8%

des cas(101). Cet accident hémorragique est liérasion d’'une artériole de
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calibre plus ou moins important par le pseudo-ky&temant alors un pseudo-

anévrysme. (Figure 7).

Son origine se situe le plus souvent au nivediadere pancréatico-duodénale,

plus rarement de l'artére gastro-duodénale.

Le tableau clinique est souvent en fonction dapgortance de I'hémorragie et
de la rapidité de sa constitution. Ce saignemenit pester dans la cavité

kystique ou s’extérioriser :
* Dans la cavité abdominale ou dans un organe creux,
« Dans le canal de Wirsung (réalisant une wirsungogja
* Ou dans la voie biliaire principale (réalisant inéenobilie).

L’hémorragie intra-kystique est la complicationdas rapidement fatale
des PC.

Le diagnostic peut étre évoqué a [l'occasion d'userveillance
radiologique d’'un PKP et ce par la constatatiomnd’inyperdensité spontanée
intra-kystique a la TDM, ou d'un aspect non totadein anéchogene a
'échographie. Le diagnostic de certitude peut éperté lors d'une

duodénoscopie objectivant un saignement proverahauchpoule de Water.

Le traitement en urgence fait appel en premien l& la radiologie
interventionnelle, permettant si possible de réalisune embolisation.
L’alternative thérapeutique est la chirurgie deeoé®n qui doit étre réalisée en
urgence. (110).
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Dans notre série nous n‘avons retrouvé aucune complication

hémorragique.

Fiqure 6 : pseudo-kyste hémorragique chez un patient qprésenté des
douleurs abdominales mais sans signes cliniqudaveur d’'une infection. Le
scanner montre une masse kystique contenant und’hAyperdensité spontanée

tres en faveur d’'une hémorragie récente. (21)
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Figure 7 : scanner et angiolRM pancréatique révélant ungis@névrysme de

la gastroduodénale. (35)
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3) La rupture et fistulisation:
a)La rupture:

La rupture d’'un pseudo-kyste est une éventualite. ISa gravité est fonction de

son siege :

- Une rupture intra-péritonéale réalise un tablgaave, avec une mortalité

d’environ 80% en cas d’hémopéritoine, et de 15%am@mabsence ;

- La rupture dans un organe creux entraine unealitértle 50% environ, que ce
soit dans I'estomac, dans le duodénum, dans lencélec ou sans hémorragie
digestive.(42)

Cette rupture simple intra-digestive, sans héngigraassociée, peut alors
correspondre a un équivalent de drainage intetrjgewd entrainer une guérison
spontanée ; mais le risque de surinfection du pséyste est alors augmenté.

Aucun cas de rupture n a été signalé dans notde étu

b) La fistulisation:

Les épanchements séreux enzymatiques, ascitiqupkeoraux (figure 8) sont
relativement rares. lls surviennent essentiellemsuat les PC d'origine
alcoolique, qui est une cause rare en pediatrispet liés a I'existence d’'une

fistule pancréatique interne.

Si la fistule est antérieure, 'épanchement intatpnéal sera de I'ascite.
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Si elle est postérieure, le liquide pancréatiquéeéverse dans le rétro-péritoine

et peut migrer dans le médiastin pour donner uegrptie enzymatique.

Beaucoup plus rarement, la fistulisation peut s fdans les voies biliaires, la

veine porte ou les bronches.(101)

Le diagnostic peut étre fait par la wirsungograptétrograde endoscopique,

mais expose a un fort risque de surinfection.

Le traitement chirurgical de ces épanchements ged0% de guérison, au

prix d’'une morbidité et d’'une mortalité per-opéres faibles.

Cette complication relativement rare(100 a 200dzass la littérature mondiale)

est un mode fréquent de révélation de la maladierpatique .

Dans notre série un épanchement ascitique a été retrouvé chemhma(soit
23, 1%)
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Figure 8: Scanner montrant un épanchement pleural bilatéecondaire a une
fistule pancréatico-pleurale d’'un PKP. (35)

4) La compression d’organe

Les compressions des organes de voisinage sontlue gouvent des
complications qui surviennent sur une pancréati®rdque et en cas de PKP

céphaliques et volumineux.

v La compression biliaire :

114



C’est la complication la plus fréquente, elle saltiit cliniquement par un ictére
cutanéo-muqueux. Elle a souvent une double compmsaompression par la
fibrose ou I'hypertrophie pancréatique, aggravéeymPKP. Il convient alors

de traiter le PKP et la compression dans le mémpsepératoire.

Dans notre sérig un seul cas d’ictére a été noté suite a une cessajum biliaire

par un PKP 90*60 mm qui Siege au niveau de ladétpancréas.
v' La compression duodénale :

Elle est plutbt le fait de I'hypertrophie pancigae elle-méme. Elle entraine

une intolérance digestive haute.

Ces deux types de compression sont trés fréquetransociés. La constatation

de I'une de ces deux compressions doit faire retieed’autre.
Dans notre série aucun cas de compression digestive n’a été note.
v' Les compressions vasculaires :

Elles sont fréquentes, touchant essentiellementvdeme porte, la veine
mésentérique supeérieure, ou la veine spléniques EHurviennent surtout au
cours des PKP dus a la pancréatite aigue. Ellesisgortantes a rechercher
notamment une hypertension portale segmentaire lecar présence modifie
I'attitude thérapeutique. (102)
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Dans notre série aucun cas d’'HTP n’a été retrouvé.
5) Migration :
 Versle haut:

le PKP peut parfois migrer vers le foie (Figure B) paroi postérieure de
'estomac, la rate, le médiastin en traversantiddul oesophagien ou l'orifice

aortique et occupe le médiastin postérieur (Figirel
 Verslebas:

le kyste chemine dans I'espace rétro péritoné&agjyiau deux fosses iliaques. Il

peut étre confondu alors avec une hernie s'’il pdagss la région inguinale.

Figure 9 : une patiente ayant un pseudo-kyste pancréatigdéveloppement
intrahépatique. L'examen tomodensitométrique (TDiWhntre la présence de
trois collections liquidiennes intrapéritonéalegul® collections intrahépatiques
périphériques sont visibles, I'une dans le segrhefiéte de fleche) et l'autre
dans le lobe gauche (fleche). (18)
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Figure 10: Scanner montrant I'extension médiastinale d’{i® P36).
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XI —traitement des pseudo-kystes du pancréas

L’étude de la littérature fait état de nombreuse&thmdes concernant les

pseudo-kystes pancréatiques, qu’elles soient djigales ou non.

Ceci rend compte de la difficulté de trouver lellmer moyen de prise en

charge de ces lésions.

Le traitement des PKP a été pendant longtempsuanignt chirurgical.
Mais depuis plusieurs années, et notamment aprasenément de
I'échographie, la tomodensitométrie et I'endoscogigestive,des méthodes
interventionnelles non chirurgicales ont été mises en ceuvre : la pomah

percutanée, le drainage percutaneg, et le drainageé@oscopique.

Les résultats obtenus par les différentes éequiegpermettent pas de
conclure sur l'efficacité comparée de ces techrsguant les séries sont
hétérogénes en raison de l'inclusion de pseudcekysie nature différente,

survenant sur des contextes différents.

D’autre partla coelio-chirurgie tente de se faire une place en matiére de
chirurgie du pancréas, mais il est encore tét poyger de son efficacité dans ce

domaine.

Il apparait évident que les pseudo-kystes sost g charge en fonction
des habitudes d’'un service et non en fonction ddivarsité des solutions

thérapeutiques.
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A) moyens thérapeutiques non chirurgicaux

1) Traitement médical

Les traitements médicaux qui peuvent étre utilig@sr traiter les PKP
sont la nutrition parentérale totale et les analogues de lsomatostatine
(octréotide). Leur efficacité a été démontrée en tant ttagement adjuvant
d'un traitement interventionnel non chirurgical, mais pas en tant
gu’alternative thérapeutique seule. Une étude amdefficacité de la nutrition
parentérale totale sur la régression de la tade FKP non compliqués. Cette
régression n'a été effective que dans 68% et réataible que dans 14% des
cas(41) . De ce fait, on a déduit que la nutripanentérale totale n’est donc pas
un traitement efficace des PKP mais devrait étiksé# comme traitement
adjuvant. L'utilisation des analogues synthétiqdesla somatostatine chez 7
patients, a la dose de 300ug/j pendant 2 semaané® partiellement efficace
chez 4 patients et I'était totalement chez 3 p&tigil2). Par conséquent,
I'Octréotide est utilisé avec efficacité en tanedraitement adjuvant notamment

d’'un drainage percutané.
2) Surveillance simple

La surveillance d'un PKP est une possibilité eadt raisonnablement
applicable, sous réservdun suivi clinique et radiologique fréquent des

patients, afin de déceler la survenue de comptinat{50-51)

Elle permet de suivre la régression spontanée dé3. e taux de
régression et les caractéristigues des PKP suBle=piile régresser sont mal
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connus. Les examens radiologiques les plus perfasmsont I'échographie

abdominale et surtold tomodensitométrie..(52-53)
La surveillance simple permet (13)
» D’une part, d’assister a la résolution spontanéprde de 30% des PKP .

> Et d’autre part, en I'absence de signes de contpgits, elle permet a la
paroi d’'un PKP d’atteindre une épaisseur suffisgatanaturation) qui
rendra un acte chirurgical a type de dérivatioarim plus facile en raison

de la meilleure tenue de la suture kysto-digestive.

Les partisans de l'intervention chirurgicale immadée des le diagnostic du

PKP, sont conduits pour cette raison a ne réajisem drainage externe.

Il existe donc un équilibre a trouver entre le déia la surveillance d’'un
PKP dés son diagnostic, et le moment idéal deisa pn charge thérapeutique
en cas de non régression, tout en minimisant lqueisde survenue de
complications. Ce délai, pour beaucoup d’autewssde4 a 6 semaines apres

la formation présumée de la collection.

C’est WARREN qui le premier a montré, a partir dduttude expérimentale sur

des animaux, que la paroi d’un PKP arrivait a megwapres sa formation.(133)

Le délai d’évolution d’'un PKP prend alors une valstratégique :
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» Les PKP datant de moins de 6 semaines ont envi@éa de chance
d’évoluer vers une régression spontanée et 20% idguer de

complications ;

» Ceux de plus de 6 semaines ont une diminution néarde I'incidence de

résolution spontanée et ont 46% de complications ;

» Ceux de plus de 13 semaines n’ont a peu prés actiamee de résolution

spontanée et ont un risque accru de complicatitdfy .

Ainsi, l'intervalle entre la formation présumée BKP et le développement

d’éventuelles complications est de 13, 5 semajrias,ou moins 6.

La surveillance prolongée dépassant 7 semainassexp des risques bien

plus élevés que le taux de mortalité d’un traiteinehirurgical .

Les facteurs prédictifsde résolution spontanée ne sont pas faciles aemett

en évidence. On peut estimer que :

v’ Les collections céphaliques de petite taille (iefiédre a 6cm) et intra-

pancréatiques ont une chance de régression élevée ;

v Celles de la queue, le plus souvent extra-panguéedti de grande taille,
compliquées, ont peu de chance de régresser sgoman et relevent le

plus souvent d’'un traitement chirurgical.

D’autres auteurs proposent, lors de la découveute BIKP, de rechercher

des facteurs de non-régression tels qudail, la chronicité, la multiplicité,
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les calcifications, I'épaisseur de la paroi, 'originetraumatique, I'absence de

communication avec le canal de Wirsung.(51)

Dans notre série,cette méthode a été adoptée chez 6 patients4@uit
des cas) ; Accompagnée d'un suivi clinique, échagoue et surtout
tomodenstitométrique rigoureux. Ainsi une régrassies signes cliniques et
radiologiques a été constatée dans 50% des cds3(patients) dans un délai
moyen de 4, 3 semaines.Les PKP de ces 3 patiehit% des PKP ayant
régressé étaient d’origine pancréatitique aiguet dorwas faisant suite a un
traumatisme abdominal. Chez les 3 autres patieb¥0), I'abstention
thérapeutique a été vouée a I'échec avec réalsdtim drainage percutané en

seconde intention.

EN CONCLUSION :

Les petits PKP asymptomatiques peuvent donc bénéfe d’une
surveillance dans un premier temps, par la tomoden®meétrie ou
échographie toutes les 2 a 4 semaines, sans augraetd risque de survenue
des complications. Le taux de succes retrouvé atteienviron 40%. En cas
d’apparition de complications, ou d'augmentation dela taille, ou en
'absence de résolution spontanée au bout de 4 &émaines, un traitement

chirurgical doit étre réalisé. (53)
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3) Ponction percutanée

Il s’agit d’'une méthode thérapeutique peu utilideée a des résultats variés en

fonction des auteurs.

En plus de son intérét diagnostique, la ponctioaceaatrice est une possibilité
thérapeutique. (54-15)

Technique: La ponction percutanée se fait sous anesthésiale, et sous
contrble radiologique. Elle est guidée par échdgemu tomodensitométrie
pour le repérage et permet de ponctionner un pskyste et I'affaisser, sans

laisser de drains en place.
Elle a deux intéréts :

Elle indiquela nature du PKP : contenu hémorragique, nécrotique, infecté ;

elle aide au diagnostic différentiel ;

Elle entraine, dés la ponctida,disparition quasi-immeédiate de la douleuren

relation avec le pseudo-kyste.

Lors de la ponction, le liquide est envagyéstématiquement en bactériologie
et en anatomopathologie.

Apport de la technique thérapeutique

La ponction percutanée, comme toutes les autreBoaeés, a des avantages et

des inconvénients.
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Ses avantages sont au nombre de quatre

Une diminution instantanée de la douleur en rapgpeet le PKP ;

Une faible morbidité et 'absence de mortalité ;

Un risque de fistule pancréatique externe nul ;

Une aide a la prise en charge : un liquide épaisindecté peut

conduire a réaliser dans le méme temps un draimegene du PKP.

Les inconvénients sont

« D’une part un risque de récidive élevé

» Et d’autre part la nécessité de réaliser parfagyla 14 ponctions chez le

méme malade afin d’obtenir un résultat favorabd.(5

C’est une technique relativement efficace permeteadécompression des PKP
hyperalgiques devant la menace de rupture, et pimbed’atteindre une
maturation de la paroi pour traiter le PKP chiroaigment dans un second

temps.

Pourtant, ce traitement ne semble étre qu'un pes-abmpte-tenu diaux de

récidive important s’élevant a 50% a court terme

Ainsi, les auteurs préconisent préférentiellementdalisation d’'un drainage

externe (percutané ou chirurgical), voire inteerecas d’échec.
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4) Drainage percutané

Le drainage percutané guidé par imagerie est pateains auteurs la méthode la
plus fiable, au point d’étre la technique de premiatention de traitement des
PKP.

Technique: Elle consiste en la mise en place, sanssthésie locale le plus
souvent, un drain par voie transcutanée a l'intériar de la cavité kystique,

et ceci sous contrdle radiologique (scanner ou éaraphie).

La voie dabord peut étre rétropéritonéale, transpéritonéale,
transgastrique, transhépatique ou transduodénafenetion de la localisation
du PKP. Le drainage débute par la réalisation djpmection qui, réalisée en
regard du pseudo-kyste, permet de guider la paseali de plusieurs drains en
« queue de cochon » qui sont mis en place selm@éthode de SELDINGER, de
7 a 14 en général, et dont le calibre est choisioantion de la viscosité du
liquide. On réalise au moment de la ponction 3 guéinents a visée

bactériologique, cytologique et biochimique.

Sur ce drain est placée une aspiration continsggcée ou non a des

lavages.

La principale contre-indication a ce geste est le caractere hémorragique

du PKP qui releve d’un traitement chirurgical oul@vasculaire urgent.

Les complications habituelles sont I'exclusion du drain, la surinfection
du PKP, la création d’'une fistule pancréatique redet la récidive du PKP, une

hemorragie Intra kystique post-ponction
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Apport de la technique thérapeutiquee drainage percutané permet de

diminuer le risque de survenue de complicationersggires des PKP .(55-56-
57) .Sa realisation n’empéche pas la mise en celwretraitement de seconde

intention en cas d’échec.

La voie transgastrique semble étre la plus suee, aelle mime la
réalisation d’'un drainage interne chirurgical mactéation d’'une fistule entre le
PKP et I'estomac, ce qui pourrait permettre de wirar a la fois le taux de

récidive et I'apparition de fistules.(59)

Les collections rétropéritonéales sont drainéesvpee postéro-latérale,

celle de I'arriere cavité des épiploons le sontyoie antérieure.(63)

Le drainage percutané peut étrgatif pour les PKP non infectés, et

une solution d’attente pour ceux surinfectég60)

Selon DELATTRE, la mise en place d’'un drain paileoercutanée sous
contrble radiologique peut se faire pauvimporte quel PKP symptomatique
plus de 5cm, compliqué ou non ; il n'est pas nécesse dattendre 6
semaines dematuration de la paroi. Cette technique parait étre la plus sure

pour traiter les PKP alimentés de la PC, avec dasaes de guérison de 100%.

Ce type de traitement s’adresse &P nécrotiques des PA survenant

sur PC, mais semble étre moins efficace pour les PKhtiétenels des PC.
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L’efficacité et la durée de drainage semblentsli@el’existence d’une
communication entre le PKP et le canal de Wirsuisgalisable par CPRE ou

par cholangio-wirsungo-IRM.

Pour certainsle caractére communiquant impose un drainage plus
prolongé avec une prise en charge a domicile organisée s ajpnmge

hospitalisation initiale.

Cependant le caractere communicant reste relati§i ajue son roéle
pronostic est contesté. Il est pour certains, ugemcpontané de drainage, et

pour d’autres un moyen spontané de son alimentation

L’étude d’EGIDIO montre que sur 13 PKP non comroants, le drainage
percutané a un taux de réussite de 100% apresuisgo moyenne, alors que 9

des 10 PKP communicants régressent apres 24jounsgennes.(64)

Mais pour tous les auteurs, cette technique amosalité nulle et la
morbidité est rare et inexistanteL’estimation du taux de récidive est de 0 a
60%. Cependant certaines récidives sont asymptomatiefues nécessitent pas
de geste ultérieutJne surveillance morphologique par échographie, est donc

nécessaire apres un drainage percutané.

L'intérét des dérivés de la somatostatine en tratdg adjuvant au cours

des drainages percutanés des PKP a été évaluaegétude multicentrique.

L'octréotide, qui est un inhibiteur de la sécrétion basaldigtusée, a un

effet bénéfique en réduisatd durée du drainage et en augmentant la
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proportion de PKP asséché a un moisCeci a la dose de 300ug/j, puis 750ug/j

apres 7j de drainage si I'écoulement persiste.

Plusieurs études de la littérature montrent deglteds tres différents en

raison :
* D’'une part, de I'absence d’homogénéité des série

* Et d’autre part, de I'absence de recul suffisamtir juger de l'efficacité

de cette technique a long terme.

Le taux de succes varie entre 40 et 100%, le tauxarbidité est compris
entre 0 et 64%, le taux de mortalité est bas @%@t La durée du drainage passe
de 4jours a 7 semaines et la durée de suivi desdemlarie de quelgues mois a
2 ou 3 ans. (10-14-3-17)

Dans notre sérig le drainage percutané a été réalisé chez 6 pateont 3
en seconde intention apres échec de l'abstent@maplutique et les 3 autres

patients en premiére intention . L’évolution éfaitorable
B) TRAITEMENT ENDOSCOPIQUE:

Bien que dans notre série, aucun des patients aniaficié de traitement
endoscopique, nous avons jugé utile de rappodeekultats de certaines études
de la littérature, pour contribuer a une démardtgapeutique plus ou moins

codifiée devant un PKP.

I comprend la dérivation kysto-digestive transnheiragastrique ou

duodénale, drainage transpapillaire et la kystogsistmie percutanée qui est
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une technique « hybride » entre kystogastrostornidranage percutané des
PKP.(70-66-128)

1) Dérivation transmurale

Cette technique endoscopique consiste en la réalisae dérivations
kysto- digestives transmurales, elle peut se faxec lI'estomac ou le
duodénum.(7-6)

Technique (Figure 1 a 7)

La réalisation de la dérivation transmurale nétesks conditions anatomiques

favorables pour garantir le succes de la méthode :
v' Le PKP doit étre situé dans la téte ou le corppahcréas ;

v Il doit étre bombant a travers la paroi digestiveisible a I'endoscopie ;

(figurel)

v' La marge entre la paroi du PKP et celle de la leendigestive ne doit

étre supérieure a 1cm ; (65)

v Il ne doit pas y avoir d’interposition de tissudrenles 2 : parenchyme

pancréatique, vaisseaux...

Dans le bilan préthérapeutique, une échoendosespisouhaitable, elle

peut amener a modifier I'attitude thérapeutiquesdanés de 40% des cas..

Les drainages par voie transgastrique ou transduodele sont

similaires. lls consistent en
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Un endoscope est placé au niveau ou le bombememKd dans la
lumiere digestive est maximal. Le PKP est ponctora travers la paroi
digestive (Figure2), puis une incision diathermicps réalisée a l'aide d’un
papillotome (de 30 a 50 mm en fonction des autqussju’au PKP. L'ouverture

peut également se faire par dilatation au ballodedtorifice de ponction.

Apres préléevement du liquide pour analyse, unaegau un fil guide est
alors introduit dans I'incision avant que la colies ne se vide dans la lumiere
digestive. On place ensuite un ou deux drains gspl en « queue de cochon »
afin de mimer un drainage interne. Ces drains ransétés qu’apres 2 a 4 mois,
ou apres disparition du PKP. Un drain nasokystipeat étre mis en place
pendant environ 8j, permettant la réalisation dedas de la cavité kystique,

parfois pour l'instillation d’antibiotiques.

Apport de la techniqueCes dérivations kysto-duodénales peuvent étre

considérés comnle traitement de premiéere ligne des PKP paraduodéns ;
les dérivations transgastriques sont réservéesallections rétrogastriqueka
chirurgie ne s'envisagera alors qu'en cas déchec ed traitements

endoscopiques.

Les indications sont relativement restreintes eidgssent awPKP
persistants, en cas d’augmentation des douleurs ¢&i¢ aux PKP de plus de
6cm de diametre, ou augmentant de taille sur deuxoatréles radiologiques.

Consécutifs(65). Il convient d'attendre 4 a 6 semaines pour obteme
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maturation de la paroi du PKP avant tout drainagkoscopique, surtout en cas

de PKP nécrotique secondaire a une PA.

Les complications du traitement sont :

v' Lerisque de perforation digestive et de péritonite

v' La survenue d’'une hémorragie digestive massivesapo@iverture du
PKP en cas de PKP hémorragique ou d’hypertensidalpsegmentaire,

le plus souvent gravissimes surtout en cas deatémns gastriques.(67)
v' La surinfection du PKP.

Les contre-indicationscorrespondent aux PKP hémorragiques, ainsi qu'a

'hypertension portale segmentaire qui augmenteriggue d’hémorragie

digestive.

Figurel : image endoscopique d'un bombement de la pastrigae
conséquent au refoulement par un PKP. (30)
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Figure 2 : Image endoscopique de la méme collection ps&ysiique apres
ponction transmurale et introduction du fil gui@@)

Le taux de succes du drainage transmural variee e8fir et 100% pour les
dérivations kysto-duodénales, entre 30 et 76% gesr dérivations kysto-

gastriques.
Le taux de récidive est de 9 a 19% pour un suoyen de 48 mois.

La morbidité est de 6 a 25% en fonction des sémdle est plus importante pour

les dérivations gastriques .
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ETAPES D'UNE DERIVATION TRANSGASTRIQUE : (34)

Figure 3: image échoendoscopique montrant un PKP (PCY 8ifart contre
la paroi gastrique (GAST), estomac (STOM), ainsa@rocédé a une dérivation

transgastrique (34).
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Figure 4 :dilatation initiale via un ballonnet positionndéaide d’un fil
guide(34)

Figure 5: dilatation finale par ballonet. (34)
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Figure 6 : image de la dilatation apres avoir 6té le balkir(34)

Figure 7 : Multiples prostheses sont insérées pour maintewmiilatation pour

permettre le drainage du liquide intra-kystiqué)(3
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2) Drainage transpapillaire

Le drainage transpapillaire, lorsqu’il est techu@ment et anatomiquement
possible, semble étra technique la plus sldre avec un taux excellent de
succes estimé a 60- 95% et un taux de récidive aafs faible estimé a O-
15%. (123-124)

Ce traitement s’adresse auRKP communicant avec les canaux
pancréatiques Il est particulierement indiqué dans les PKP ésitpres de

'abouchement papillaire du canal pancréatique.(68)

Technique: (Figure 8 a 11) Cette technique endoscopiquesisten a
mettre en place, par voie transpapillaire, uneh@®¢ au contact ou dans la
cavité kystique qui a pour réle de drainer le contdu PKP dans le duodénum a

travers la papille principale ou accessoire.

Une sphinctérotomie endoscopigu@ancréatique préalable est utile pour
favoriser les manceuvres instrumentales intra-caealacar en aval de la
communication, il existe parfois des lithiases es gténoses qui rendent I'abord
difficile.

La technigue consiste a monter un fil guide darsahal de Wirsung par la
papille principale, puis une prothese de 5 a 7ctieen moyenne est mise en

place, éventuellement associé a un drain nasogkyspendant quelques jours.

La prothese est laissée 2 a 6 mois, puis elle estée par voie

endoscopique.
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Apport de la technigue thérapeutique

Le drainage transpapillaire constitue umdternative thérapeutique au

traitement chirurgical des PKP.

Les indications sont au hombre de deux

v Les PKP symptomatiques
v Les PKP de plus de 6¢cm, persistant plus de 6 sesain

Les contre-indicationsont :

v' Les PKP hémorragiques ;
v' La présence d’'un pseudo-anévrysme
v' Les PKP non matures comportant une paroi fine ;

v La présence d'une composante nécrotique solide dtaupe

pancréatique) intra-kystique.

Les principales complications retrouvées sont :

v’ Les infections post-drainage ;

v' La survenue de PA.
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Figure 8: ces photographies montrent une vue endoscopiqurediainage

transpapillaire chez un patient ayant un pancriédsudn et un PKP qui
communique avec le Wirsung. L'image de droite, moiiaire de 'ampoule de
Water. L'image du milieu montre un fil guide plaae niveau de la papille
accessoire.L'image de gauche montre une prothészeaniplace au niveau de

la papille accessoire.(32)
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Figure 10: cathéter naso-kystique positionné par voie prap#laire au

niveau du méme PKP. (33)
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Figure 11: le PKP régresse completement aprés le draimagspapillaire

en 5 semaines. (33)

3) La kystogastrostomie percutanée

Des études dans la littérature font état d’une riegle “hybride ” entre
kystogastrostomie endoscopique et drainage percutandes PKP Cette
prise en charge a permis un traitement efficacd’ldf qui posaient des

difficultés techniques avec I'une ou I'autre métbod

Technique Sous anesthésie générale, un guide est plapéreantané a
travers la paroi antérieure puis postérieure dedimac jusque dans le PK.
Un cathéter a double queue de cochon est aloxdintra travers le trocart
de ponction et laissé en place apres le retragudde. Cette manceuvre est

réalisée souscanner et gastroscopie
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L’évolution du pseudo-kyste est surveillée parrédalisation de scanners

répétés. L’ablation du cathéter se fait sous erugnsec

Apport de la technique thérapeutiqué s’agit d'une méthode dont la

faisabilité reste a évaluer en tant qu’alternatate traitement chirurgical

standard. Elle nécessite toutefois quelques pnéiseq
v" Un PKP dont la paroi est mature et donc a plus slenaines ;
v" Un PKP dont la taille et de 3 a 8cm de diamétre ;

v" Un PKP bombant fortement dans la paroi gastriquemetediatement

collé a I'estomac.

v Un liquide intra-kystique fluide ; plus il est viseux, plus ca empéche

le drainage

Le faible nombre d’études ne permet pas de comdur les avantages de cette

technique.
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C) traitement par ccelioscopie :

La chirurgie laparoscopique est progressivemertdoems d’exécution plus

frequemment dans le traitement des PKP.(9)

C’est une technigue min-invasive qui peut constitume meilleure
alternative au drainage externe et le drainagernatendoscopique que la

chirurgie ouverte.
Avantages :
-Excellent contréle de 'hémostase.

- Possibilité de réaliser une large communicatiemyettant un drainage
efficace, avec ablation d’éventuels débris nécuoetsg minimisant les

risques de surinfection ou de récidive du PK.

- Fournir des informations détaillées sur le siegéa relation avec les

organes de voisinage.
- Diminution de la douleur post opératoire, dimiontdu séjour a hopital
- diminution de la période de récupération postraioére

- Intérét biopsiques si doute au diagnostic

L’exploration du PKP a la bourse omentale et leedgination de son
adhésion a la paroi gastrique postérieur est l&taplus importante pour faire

le choix entre les techniques de la laparoscopisant nombreuses :
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-Kystogastrostomie laparoscopique antérieure ou tépesre ou
endoscopique assistée, qui s’est montre un outiles utile dans la

gestion des PKP dans plusieurs séries.

-Kystojéjunostomie .(145-146)

Cependant, il n y'a pas de consensus sur la tggbnappropriée de la

laparoscopie et les conclusions sont généralenoaistruites sur les préférences

individuelles.

La comparaison des résultats des traitements lspapaues des PKP avec
le drainage endoscopique sont indiscutablementssage pour élucider la
valeur du traitement laparoscopique. La faisabdiéla chirurgie pancréatique
sous ccelioscopie dans les PKP n'est démontréepgueale courtes seéries

pédiatriques en littérature contrairement chezaulfad(tableau9)

Il s’agit donc d’une technique ayant des meilleurs résultats a coudt a
long terme, avec une mortalité et une morbidité dninuées par rapport

aux techniques, qui doit étre pratiquées par un pracien experimenté.
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Laparoscopie Endoscopie
Efficacité 98% 80%
Morbidité 4% 12%
Mortalité 0% 0,4%
Récidive 2,5% 14%
Suivi 13M 24M

Tableau9: étude comparative des résultats des traitenhapsscopiques
et le drainage endoscopique (118 et 569patient)(146

D) TRAITEMENT CHIRURGICAL :

Avant I'’émergence des traitements instrumentauxcytanés et

endoscopiques, la chirurgie représentait le saitbment efficace des PKP.

Face au développement de ces techniques endogespatradiologiques,

les indications chirurgicales sont en nette régoass

Cependant, il existedes indications formelles ou la chirurgie est
indiscutable : (101-110)

v Les PKP symptomatiques responsables d’hypertengiontale
segmentaire, pour lesquels un traitement non dicalr est contre-
indiqué ;
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v' Ceux qui récidivent ou persistent aprés un prermigtement non

chirurgical ;

v Leur rupture dans la cavité abdominale réalisartt@mopéritoine ;

v' Les PKP compligués d'un épanchement séreux résiatatraitement

médical ;

v Les PKP surinfectés avec sepsis non controlé paaitement médical

et instrumental.

D’autres indications sont plus relatives :

L’existence d’'une autre indication chirurgicale rfgmression de
la voie biliaire principale, du duodénum) avec taaient

concomitant du PKP ;

L'existence d'une contre-indication a un traitememon
chirurgical ;

\

L’'impossibilité technique a la réalisation d’'un @uttype de
traitement

Les hémorragies intra-kystiques, dans le cas emdblisation

premiere n’a pas réussie ;

L’existence de PKP multiples chez le méme malade.
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Le traitement chirurgical d’'un PKP vise avant tauévacuer son contenu et a
prévenir ainsi la survenue de complications draoo@s (hémorragie, infection,

rupture).

1) DRAINAGE CHIRURGICAL EXTERNE:

C’est un procédé des plus simples et des plugmanement réalisé. Il a été

réalisé pour la premiére fois en 1883. (73)

Cette technique comme le montre I'étude de larditté#e, provoque un
nombre important déistules pancréatiques externes Elle est grevée’une
mortalité loin d’étre négligeablerejoignant les 10% avam taux de récidive
élevé(b a 36%).

Technique

Cette technique consiste a mettre en place danaviéé kystique, aprées
'avoir ouverte, vidée et lavée, un ou plusieuraims, associés ou non a un
méchage, par une laparotomie le plus souvent meédianus anesthésie

générale.

Apport de la technique

Il correspond a uiraitement d’attente et nécessite le plus souvent une ré-

intervention dans un second temps.
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Ses principales complications sont le risque dedinée et I'apparition d’'une
fistule pancréatique externe, comme dans le casradiement par drainage

percutané.

Son indication dans le traitement des PKP en #abs de communication
avec le Wirsung parait communément admise. Il #a@on indication en cas de
PKP hémorragique pour lequel une résection pancréatiqueest contre-
indiqguée du fait de I'état général du malade ou de conditidocales ; il
convient alors de réaliser une suture de la Iést@ponsable de I’hémorragie

associée a un drainage externe.

I semble cependant que ses indications se resamigau profit du
drainage percutané, dont le taux de mortalité lest faible et qui correspond a

une technique moins délabrante.

Les différentes séries sont pratiqguement unanirneacernant les

désavantages de cette technique : (74-75-76-77)
v’ Le taux de récidive apres drainage externe varig &@86% ;
v Le taux de mortalité varie de 5 a 30%, ce qui@std’étre négligeable ;

v’ Le risque de survenue de fistule pancréatique mxtapres I'ablation du
drain oscille entre 7 et 38%, persistant de plusisemaines a plusieurs
mois apres le retrait des drains. Elles se fermseititspontanément, soit a
'aide d’analogues de la somatostatine, soit pateiment chirurgical en

cas d’obstruction du canal de Wirsung (résectiorcpzatique, anse en Y)
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Dans notre sériele traitement était chirurgical chez 6 patientst(dans
46% des cas) donin drainage externe avec résection du PKR été réalisé
chez 1 patient (soit 7, 7% de I'ensemble des pafieavec 100% de succes.
Ainsi, le drainage externe correspondratraitement d’attente et nécessite le

plus souvent une ré-intervention dans un seconddem

2) DERIVATION CHIRURGICALE INTERNE :
Les dérivations internes chirurgicales sont dasatbn tardive :

Kysto-gastrostomie en 1915(78), Kysto-duodénostfffie et Kysto-

jéjunostomie(80) .

Ces dérivations kysto-digestives représententrd&fa plupart des auteurs

les meilleures techniques chirurgicales de déowaties PKP.(11-12-9-5-8)

Leur choix repose sues rapports anatomiques du PKP,; ainsi le PKP

peut étre dérive :
Dans I'estomac, réalisant alors une kysto-gastnaisto
Dans le duodénum réalisant une kysto-duodénostpomie

Dans le jéjunum le plus souvent a l'aide d’'une atigestive exclue en « Y

» désignée : kystojéjunostomie.
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Pour gu’une dérivation kysto-digestive soit rébie, il est nécessaire que
la paroi kystique soit solide, épaisse, « mature afin qu'elle puisse supporter
une anastomose digestive et éviter ainsi les coatpns liée aux lachages
anastomotiques. Un délai classique de 4 a 6 semairnet cette maturation;
actuellement'évaluation de I'épaisseur de la paroi par laomodensitométrie
semble étre suffisante (figure 12). Le geste das<PIC, peut étre réalisé deés le
diagnostic de PKP posé, sa paroi étant considéndene mature (en dehors de

toute poussée de PA).

Figure 12: Un scanner confirmant la maturité de la pareius®-kystique
comme le révéle I'épaisseur de la paroi.
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Technique Le principe de ces techniques chirurgicales estnecon pour
les 3 types : consistent a permettre un abordtdifece poche cloisonnée a
travers l'organe directement au contact de sa paroiobtenant ainsi une

vidange du contenu liquéfié et la détersion desasés semi-solides.

v La kystogastrostmie:(Figure 13 a 17)

Elle est en général utilisée pour draihes collections supra et rétro-
gastriques, et les collections sus-pancréatiquek.anastomose doit étre
déclive pour permettre la bonne vidange de la ctile dans I'estomac, au

risque de voir une évacuation incomplete et unielirgeprécoce du PKP.

v' La kystoduodénostomie:

Elle est utilisée pour drainer les collectionst@mues juxta-duodénales.
Il est nécessaire de réaliser un large décolleaheftioc duodéno- pancréatique
pour réaliser une bonne anastomose. |l faut enpugtigquer une large incision
longitudinale sur la paroi duodénale (face antéeieau postérieure), pour

accéder a la paroi du PKP. Cette incision se gi@u&ralement sous la papille.

v' La kystojéjunostomie:

Réalisée a l'aide d'une anse en « Y » d'une longmeoyenne de 30cm,
'anastomose doit étre ici aussi déclive. Elle smde plus auxPKP
communicants On peut associer a la dérivation digestive, auméme anse,
une autre dérivation concernant soit la voie biigirincipale (réalisant alors
une double dérivation), soit le canal de Wirsungs{l-wirsungo- jéjunostomie)

en cas de compressions de celles-ci.
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Les principales contre-indications de ces techniggesont:
*L’hémorragie intra-kystique ;

*Et la surinfection du PKP fragilisant sa paroi

Les principales complications de ces dérivations fernes sont:

*L’hémorragie post-opératoires, plus fréquentesreap une kysto-

gastrostomie et qui augmente considérablementiieda mortalité ;
*La survenue d’un sepsis post-opératoire ;
*La fistule gastro-cutanée et le lachage d’anastamplus rares.

Apport de la technique chirurgicale

Le drainage interne est préféré au drainage extrmas de nécessité d’'un
traitement chirurgical d’'un PKP, en raison d’'unxaile complications post-
opératoires moins éleve et d’'une morbidité pluléai Ainsi leur mortalité est <
de 5% a nulle, et leur morbidité est estimée a 2b&octaux de récidive est
d’environ 10%. (45-51-62-63-64)

Faisabilité

La kystogastrostomie est réservée 8P dont la paroi est au contact
avecla paroi postérieure de I'estomac ses indications reposent donc sur des

données topographiques.(82)
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La kystojéjunostomie sur anse en Y est réalisékabaence de contact

entre le PKP et la paroi digestive.Elle parait donner les meilleurs résultats a
court et a long terme.

Les indications peuvent étre résumeées ainsi

» Kystogastrostomie pour les collections rétro-ggags non
communicantes.

» Kystoduodénostomie pour les collections peu voleuses,
adhérentes au duodénum.

» Kystojejunostomie pour les volumineux PKP communisa

associée si nécessaire a une wirsungotomie.

v Choix de la dérivation

La kystogastrostomie et la kystojéjunostomie senttdgoir les méme taux
de mortalité (5% versus 3, 3%) de morbidité (10,\&¥sus 7%) (83)

Les complications hémorragiques (a partir de Bammaose ou de la paroi
du PKP) sont plus fréquentes pour les dérivatioastrgjues, alors que les
dérivations jéjunales exposent plus aux abcesquiiatoires..

Les différentes séries concernant les dérivatiotesnnes montrent que ces
techniques ont les taux de mortalité, de morbieiitde récidive les plus faibles

compareés aux autres methodes thérapeutiques.(45-51)
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Il existe peu de différences en terme de mortaditéde morbidité
concernant l'une ou l'autre des techniques, le xlamitre les deux se faisant

essentiellement en fonction de la localisation H&? H62-65-64-82)

La kystojéjunostomie sur anse en Y est réalisééabsence de contact
entre le PKP et la paroi digestive.Elle parait donner les meilleurs résultats a

court et a long terme.

Dans notre série,le drainage interna été pratiqué chez 5 patients (soit

chez 83, 3% de I'ensemble des patients). Parnpdéents ayant bénéficié d’'un

drainage interne :

Une kysto-gastrostomie a été réalisée chez 4 pat{eait 66, 7% et 31%

de I'ensemble des patients) contribuant a la gorikl patient ;

Et une kysto-jéjunostomie sur anse en « Y » a gttiqoiée chez 1 patient
(soit 16, 7% et 7, 7% de I'ensemble des patied@sjte technigue a mené a la

guérison.
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ETAPES DE LA KYSTO-GASTROSTOMIE TRANSGATRIQUE
(31)

Figure 14: une gastrotomie antérieure a été pratiquée (31)
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Figure 15: la collection liquidienne contenait des débgsmtiques. Ce

contenu est aspiré et adressé au laboratoire pailyse.(31)
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Figure 16: un fil guide est introduite par I'intermédiai@ine aiguilles pour
aider a la pratique de la kysto-gastrostomie.(31)
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Figure 17: kystogastrostomie terminée chez un patient sanifid’un PKP.
Une portion de la paroi du PKP doit étre exciséenebyee pour étude

anatomopathologique afin de confirmer la nature éythéliale de la paroi.

La paroi postérieure de I'estomac et la capsulBKB sont cousus ensemble

en utilisant un courant hémostatique.(31)
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3) Les résections pancréatiques

Les exéréses pancréatiques sont exceptionnellemiéaées au cours du
traitement des PKP car leurs indications sont rdedes sont grevées d’une
mortalité d’environ 10% et d’une morbidité d’envird30%. Ces taux sont
expliqués par l'état genéral des malades, le cotmtede l'urgence de
l'intervention. Le risque de récidive apreés exératerurgicale est faible
(1%).(126-127)

Ces exéreses s’accompagnent frequemment d’insuiies pancréatique
endocrine surtout pour les pancréatectomies gauches d’insuffisance

pancréatique exocrine pour les duodénopancréatesa@pahliques.

Technique

Il s’agit d’exéreses partielles du pancréas :

v' Pancréatectomies gauches : ou spléno-pancréatestgaiiches dans
le cas ou I'exérese de la rate est associée aste ge’adresse aux

PKP situés sur le corps et/ou la queue du pancréas.

v' Duodénopancréatectomies céphaliques : dans le ea$PKP de la
téte. La continuité digestive est rétablie pardalisation d’'une triple
anastomose : pancréato-jéjunale, cholédoco-jéjuetlegastro ou

duodéno-jéjunale.
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Apport de la technique chirurgicale

Les exéreses concernant les petits PKP du corps de la téte donnent au
chirurgien les moyens de ldsaiter radicalement et permettent la cure

chirurgicale de la pancréatopathie sous-jacent€r7)

Celles concernant les collections de la queue graulénéficier dans le
méme temps d’'une anastomose wirsungo-jéjunale sse &n Y, ce qui
permettrait dediminuer le risque d’apparition de fistules pancréaiques
externes(75)en assurant une vidange du canal de Wirsung, ed'@astruction

de sa partie proximale.

Elles assurent le traitement définitif des PKP as d’impossibilité de

dérivation interne.

L’indication la plus reconnue est le traitemdiin PK hémorragique, en
cas déchec ou dindisponibilité d'une artériogriphavec embolisation
sélective. Ces interventions peuvent étre égalemdiguées quand le PKP est a
'origine de douleurs importantes, chez un maladistiaent, malgré le
traitement médical et instrumental, ou quand il pome des structures

anatomiques de voisinage avec retentissementétat tjénéral du patient.

Il s’agit donc de la technique ayant les meilleurgésultats a long
terme, au prix d’'une mortalité et d’'une morbidité éevées, qui doit étre

réservée a des patients bien définis
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Figure 18: les résections chirurgicales incluent : (A) pabtgjéjunostomie
latérale; (B) duodénopancréatectomie (interverdiewVhipple) ; (C)
duodénopancréatectomie conservant le pylore ;(B3ngatectomie totale qui

est exceptionnellement faite en cas de PKP (134)
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Séries Nombre de cas Drainage Succés %
Pércutané
Loungnarth 7 86% 100%
ElKassemi 12 12% 58%
Notre série 13 46% 67.3%

Tableau 7 : Drainage percutanée selon les séries.
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Séries Nombre de | Drainage Drainage Traitement
cas interne externe endoscopique
BAP.A 7 100%M - -
NOUIRA 4 25% - 50%
BENZAGHOU 9 11.1% 33.3% 11.5%
LAMBLIN 3 66.7% - -
Notre serie 13 32.5% 7.7% -

Tableau 8 : Traitement chirurgical et endoscopiqgueselon les séries.
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X. Attitude thérapeutique au cours d'un PKP

Au terme de cette discussion, il nous a paru udlélaborer un arbre

décisionnel thérapeutique et ce en répondant aestipns suivantes :
A) Doit-on traiter tous les PKP ?

Il est admis que tous les PKP, qui ne disparaigsasitau bout de 6 semaines,
ont un risque accru de complications. C’est laoraipour laquelle ils doivent

étre pris en charge des leur diagnostic pose.

Les patients asymptomatiques peuvent bénéficiened’surveillance initiale

sans que cela augmente chez eux les risques dmaerde complications.
B) A quel moment doit-on intervenir ?

Il existe une nette différence concernant le monutprise en charge d’un
PKP, en fonction de son apparition suite a un tetisme, a une PA ou a une
PC.

v Dans le cas de PKP post traumatique ou post PA :

Il est admis qu’en dehors de toute urgence thétapmy les PKP doivent
bénéficier d'un délai de surveillance estimé edtge 6 semaines, apres le début

de leur formation.

Ce délai d’attente permet de surveiller la résofutiu PKP, éventualité qui est

loin d’étre rare.
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v Dans le cas de PC :

En dehors de toute poussée aigue, il ne sembleqEssaire de respecter ce
délai de 4 a 6 semaines pour intervenir, leur patant considérée comme

mature, et leurs chances de résolution spontanéem@esque nulles.

Cette attente serait méme plutbt dangereuse, leaexgdose le patient au risque
de survenue de complications liées au PKP, renwamtacte chirurgical plus

difficile et augmentant alors le taux de mortaditéle morbidité .
v Délai de prise en charge :

Une étude comparant l'efficacité du traitement &4 en fonction du délai

apres leur formation a été faite par SHATNEY :

= En cas de chirurgie avant la 6éme semaine apirfésnation des PKP, il
obtient un taux de morbidité de 46, 4%, un tawouetalité de 25%, et

un taux de récidive de 28, 6%.

» Lors du traitement chirurgical aprés 6 semainesgretiehors de toute
phase aigue, ces taux diminuent considérablement passent
respectivement a 28, 5%, 9% et 10% (78)

Ceci prouve bien la nécessité d’attendre un cet@mnps, estimé a 6 semaines,

apres la formation du PKP, avant d’entreprendretisotement.

Cette attitude attentiste n’empéche pas de sigwdds patients de maniere

réguliere, afin de détecter tout signe clinique radiologique évoquant la
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survenue d'une complication, nécessitant des lars untervention la plus

radicale possible.
C) Quels PKP faut-il traiter ?

o Taille :

La taille des PKP ne parait pas étre un élémetisidénel important pour la

prise en charge des PKP.

Cependant, BEEBE dans sa série, estime que lesdeKioins de 4cm de
diamétre, asymptomatiques, peuvent bénéficier daimple surveillance et ont
une chance non négligeable de résolution spontaaés,augmenter le taux de

morbidité et de mortalité. (79)

Pour BERHMAN, pour les PKP des PA, le taux de nuitéiet de mortalité
respectivement de 65% et 18%, lors de la survedlates PKP dont le diametre
est >10cm ; sont supérieurs a ceux des PKP de ttemE0cm (respectivement
40 et 10%) (80)

Ainsi la surveillance de ces PKP dont la taille 880cm augmente le risque
d’échec de leur prise en charge par le développeahercomplications et la

nécessité, dans ces cas la, d’intervenir en urgence
o Localisation du PKP:

La situation anatomique d’'un PKP au sein du pascréest pas un élément pris

en compte dans la décision d’intervention.
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Aucune étude ne montre l'existence plus fréquernde cdmplications, en

fonction de sa localisation.

Notre étude retrouve une localisation préféremtidiks PKP dans le corps (37,
5%) et la queue (25%) du pancréas, sans qu'’ilEmssible d’en déduire une

probabilité d’échec ou de récidive.

o0 Aspect radiologique du PKP:

* Tomodensitométrie

L’aspect scannographique d’'un PKP, apporte certaamseignements utiles,

concernant notamment son contenu et son homogénéité

Ainsi, les PKP des PC ont en général un aspeclieégt un contenu le plus

souvent homogene et clair ( en raison de leur tamacétentionnel) (65)
Les PKP des PA, dit nécrotiques, ont des contauéguliers et un contenu
hétérogéne (lié au débris nécrotiques).

Cet aspect hétérogéne des PKP aigus, rend comptedds facteurs possibles
de I'échec thérapeutique des drainages percutéméxyntenu trop épais des
PKP étant trop difficile a aspirer.

*CPRE:

Elle permet de repérer I'existence d’'une commuiocaentre les PKP et le
canal de Wirsung. Son intérét est discuté : Cestamient dans cette

communication un facteur de succes car le PKPiesitgpontanément drainé ;
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D’autres y voient au contraire, un facteur d'échmc de récidive, cette
communication permettant d’alimenter le PKP en @gremce, a fortiori s'il

existe un obstacle sous-jacent (sténose, calcul).

L'existence de cette communication permettraitxpiguer en partie, les
échecs et les récidives des traitements préconiets,que les drainages

percutanés ou les drainages chirurgicaux externes.

La CPRE risque toutefois, dans un avenir prochelateser sa place a la

cholangio-wirsungo-IRM, en raison de son caraatéreinvasif.

o Pancréatopathie sous-jacente
D’apres Mc CONNELL, les PKP des PA ont une chandee résolution

spontanée plus importante que les PKP apparaissanhe PC. Cependant, leur
taux de mortalité pré, per et post-opératoire epeseur a celui des PKP dits

chroniques .(82)

Il est souvent difficile, dans le cas de PKP s@r Be faire la part entre les

symptomes liés a la PC sous-jacente et ceux li@K&ului-méme.

AU TOTAL : que faut-il traiter ?

Finalement, un élément important est a prendre enampte : I'existence ou
non de complications liées a la présence de celui-En effet, on retrouve
autant un PKP de grand diametre, peu symptomatiquefaisant suite a un

traumatisme abdominal, une PA ou PC, traité avec si¢és ; autant un autre
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PKP responsable de complications, de petite tailled’origine aigue ou

chronique, devient une urgence thérapeutique

D) Quels sont les traitements a appliquer

1) Surveillance simple:

Elle s’adresse plutét aux petits PKP, quelle que lsar localisation, quelque

soit son Etiologie en dehors de toute complication.

La taille limite des PKP rentrant dans ce groupeared définie : elle varie de 2

a 6 cm en fonction des auteurs.

Il est habituel de considérer que les PKP appamaisgpres un traumatisme ou
une PA, datant de moins de 6 semaines, régresaantahviron 40% des cas

lors de leur simple surveillance .(39)

Ce type de surveillance ne peut se concevoir guess possible de pratiquer
chez ces patients une surveillance clinique eblaglique fréquentes, toutes les

2 a 4 semaines environ, pour guetter I'apparitiercamplications.

2) Drainage Percutané

De réalisation relativement facile, ce choix tip&atique de premiére intention

séduit de nombreux auteurs.
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Son taux de succes varie dans la littérature d& ¥00%, son taux de morbidité
de 0 a 64% et son taux de mortalité de 0 a 3%, poardurée moyenne de

drainage allant de 4jours a 7 semaines.

Ces résultats tres différents rendent compte deusiisation étendu a toute
sorte de PKP, qu’ils soient de grande ou de pdditée, secondaires a un

traumatisme abdominal, une PA ou a une PC.

Le drainage percutané comporte par ailleurs Is giel complications de type

infectieux.
Ses deux complications principales sont :

» La fistule pancréatique externe au retrait du audtains ;

* Le risque de surinfection secondaire du PKP dams@®@nl10% des cas .
ce risque de survenue est proportionnel a la diuédrainage.

L’échec du drainage percutané et les taux élew@srétidives peuvent

s'expliquer de deux facons :

> L’existence d’'une anomalie du canal excréteur pEataue (sténose,
obstruction) ;(84)

> La présence a l'intérieur du PKP de débris neanesqrendant alors

I'aspiration difficile.

Le drainage percutané est donc a réserver en ¢émenmtention aux PKP non

traitables par d’autres méthodes plus efficacest-@-dire :
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> Aux patients présentant des PKP immatures en [#igse ;
» Aux patients dont les PKP sont d’emblée surinfertés

» Et aux patients en mauvais état general.

3) Drainage chirurgical externe

Il s’agit d’'une technique dont la faisabilité pogeu de problemes. Ses
avantages et ses inconvénients sont tres disddtése manieére générale, le
taux de récidive varie de 23% a 38%, le risque mhBajion d’'une fistule est

d’environ 20% et la mortalité varie de 10 a 30%)(86

Cette technigue est souvent opposée au drainagat@eé, moins invasif et
parfois plus facile a réaliser, et dont les tauxnuwbidité, de mortalité et de

récidive sont plus faibles.

Cela est probablement lié au fait que le drainateree est réservé aux patients

en mauvais état général, souvent pris en chargeldaradre de I'urgence.
En effet, il s’adresse essentiellement :
» Aux PKP immatures, dont la paroi fragile ne peytpsarter une suture
= Aux gros PKP infectés ;

» Et a ceux se compliquant d’'une hémorragie et quesstent alors une

laparotomie en urgence, en cas d’échec d’embaisatiemiére.(87)
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Le fort pourcentage d'apparition de fistules paatigues externes post-
drainage et le taux élevé de récidives qu’il génémvent les mémes

explications que dans le cas des drainages pegsitan

Il n’existe finalement que peu de différences etgrelrainage percutané et le
drainage externe. Ce dernier ne semble trouvendestions qu’en cas de PKP
qui s’infectent. Il permet alors, par un abord ahgical, de nettoyer a la main,
les débris nécrotiques présents dans le PKP etaleed plus efficacement et
plus largement les PKP de la cavité abdominaletéfoues raisons font que

beaucoup d’auteurs le préferent au drainage peréuta

4) Dérivation chirurgicale interne:

Les dérivations kysto-digestives, qu’elles soigatstriques, duodénales ou
jéjunales, semblent étre les techniques donnaatilede morbidité, de mortalité

et de récidive les plus faibles, respectivemerits$é, 5% et 10%.

v La kysto-gastrostomie est la plus simple a réalisais c'est elle qui
possede le risque d’hémorragie post-opératoirtuegleve.
v' La kysto-duodénostomie est peu utilisée, elle corecessentiellement

les petits PKP céphaliques, qui refoulent le batdrne du duodénum.

v' La kysto-jéjunostomie, sur anse en Y exclue, egtllda répandue. Elle
est adaptable quasiment a tous les types de PKdMeqque soit leur
situation.(77)
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Ces techniques permettent d’associer au gestke RIKP, le traitement de la
pancreéatite sous-jacente dans le cas de PC samenigy pour autant le taux de

morbidité ou de mortalité.

Cette technique de dérivation interne pourraitcdétre la meilleure méthode

chirurgicale dans le choix thérapeutique de presmigtention. Elle s’adresse :

» Aux PKP matures, persistants plus de 6 semaines,lpsquels le délai
de surveillance de 4 a 6 semaines apres leur dédeun’'a plus de
valeur(72)

» Aux petits PKP intra-parenchymateux communicant® @meux associés
a un Wirsung dilaté ; (70)
» Et aux PKP symptomatiques.

Elle permet par ailleurs de conserver la fonctmncréatique exocrine et

endocrine dans le mesure ou elle préserve lepissenchymateux pancreatique.

5) Résections pancréatigues partielles

Peu utilisées au cours du traitement des PKP, sibes une alternative aux
dérivations internes dans le cas des PKP survenamC, notamment ceux dont
la taille est grande, occupant une grande partie dégande pancréatique. Elles
sont associées a une morbidité de 30%, une mert@itl0% et ont un taux de

récidive de 'ordre de 1%.
Cette technique garde des indications particulieres

= En cas de PKP hémorragiques ;
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» Lors de thromboses de la veine splénique danssldes PKP de la queue

du pancréas ;

» En cas de PKP céphaliques multiples ou responsat#esiouleurs

importantes chez un malade sevré(70-69).

Ce type de résection, méme partielle, peut emtraime perturbation de la
fonction pancréatique, d’ou la nécessité d’'une atéme la plus économique

possible.

6) Traitements endoscopigues

Le traitement par voie endoscopique des PKP estpossibilité thérapeutique

reconnue.

Il comprend la dérivation kysto-digestive transnieirgastrigue ou duodénale,

et le drainage transpapillaire.

Les indications sont relativement restreintes atli®ssent aux PKP persistants,
en cas d’augmentation des douleurs liees aux PKiudede 6cm de diametre,

ou augmentant de taille sur deux contrdles radiglegs consécutifs.

7 -Traitement par coelioscopie

La chirurgie laparoscopique est progressivementans d’exécution plus

freiguemment dans le traitement des PKP.
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C’est une technique min-invasive qui peut constituge meilleure alternative

au drainage externe et le drainage interne endmge®pgue la chirurgie ouverte

C’est un moyen efficace avec une faible morbidigé, présente 2 avantages
majeurs : Excellent contréle de I'hnémostase ebksibilité de réaliser une large
communication, avec ablation d’éventuels deébrisraté@pies minimisant les

risques de surinfection ou de récidive du PK
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CONCLUSION : CONDUITE A TENIR

Le choix du traitement de premiere intention loedaldécouverte d'un PKP, en

dehors de tout contexte d’'urgence, semble étreeskbement lié & son étiologie

et a la pancréatopathie sous-jacente.

On peut résumer les indications ainsi :

Les petits PKP de moins de 60 mm de diametre anpisynatiques
peuvent étre surveillés régulierement (toutes lésL2semaines) par un
examen clinique et un scanner, afin de découvécquement les signes
en faveur de I'apparition d’'une complication, lealgnces de régression
spontanée étant réelles. lls seront pris en chahgerrgicalement au

moindre signal d’alarme.

Les gros PKP, de plus de 60mm de diamétre, quelk gpit leur

localisation et leur étiologie, peuvent bénéficier

» Soit d'un drainage par voie percutanée, dans utegtende semi-
urgence. Le risque est alors l'apparition de rées et la
principale complication est la création d’'une fistpancréeatique
externe au retrait des drains. Cette méthode sddyius en plus

de praticiens.

» Soit d’'un drainage chirurgical externe pour les Rt la paroi
est immature, dans le cadre de Ichirurgical extgmar les PKP
dont la paroi est immature, dans le cadre de lucgeou lors de

'apparition de complications séveres, en partaulide
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surinfection. Les complications sont les méme cgaresde cas du

drainage percutaneé.

Les PKP post traumatique ou des PA, persistantsapreemaines de
surveillance, ou ceux qui font suite & une PC aristlepuis longtemps
seront traités par dérivation interne (kysto-jégtomie sur anse en Y le

plus souvent) ;

Les PKP compliqués (compression d’organe, ruptugelortiori ceux
survenant sur une PC, peuvent bénéficier d’'unectiése partielle du
pancréas, de la téte ou de la queue en fonctideuldocalisation. Ces
résections partielles trouvent en fait peu d’intares de premiére

intention.

Les traitements par drainage endoscopique sembiestintéressants,
avec de bons résultats, mais cette technique wvetaéint récente, n’est
pas accessible a tous.
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Résumé :

Titre :Les faux kystes du pancréas chez I'enfant.
Auteur : Elhalimi Meriem
Mots clés: Faux kystes ;pancréas ;enfant.

Les PKP représentent une entité rare dans la pafilealiu pancréas chez I'enfant. En
pédiatrie la majorité des cas font suite un traismatabdominal , les différenciant ainsi
des adultes chez qui la premiére caestda pancréatite aiglieur évolution naturelle
peut se faire vers une résolution spontanéeparsstance, ou l'apparition de
complications.

Leur prise en charge thérapeutique est donc jéstififin d’éviter cesomplications,
parfois dramatiques.

Elle consiste en : une simple surveillance clinigueadiologique, un drainageercutané,
un drainage chirurgical externe, ou une dérivatioierne, ou encoraine résection
pancréatique partielle.

Le but de notre travail est d’analyser les aspépidémiologiques des PKP @€valuer
leur prise en charge diagnostique et thérapeutiduavers une étude

rétrospective portant sur 13 cas de PKP colligéseauice de chirurgie A dehopital
d’enfant RABAT(Pr.kissra) durant une période de d&, allant de1998 a 2011.
L’analyse de cette série nous a permis de relegedifférentes particularitédiniques,
étiologiques, paracliniques et thérapeutiques pa@port a la littératurenationale et
internationale.

L’age moyen était de 9 ans avec une préedominanceutiae (sex-ratio égal a,3).
L’étiologie la plus fréquente est le traumatismdahinal fermé.

Les signes cliniques et biologiques ont permisidider vers une pathologie pancréatique
mais aucun signe n’est pathognomonique. L’échogeaghla TDM nous ont permis de
porter le diagnostic positif dans prés de 100%cdss

Notre attitude thérapeutique était chirurgicalesd@rcas (46%). Nous avons mcours a
1 drainage externe, et 5 dérivations internes.

Chez les 7 patients non opérés, une surveillamcieee et échographiqueabjectivé une
résolution du PKP dans 43% des cas. Un drainagrifaere a étéealisé chez 4patients
dont 50% I'abstention a été vouée a I'échec.



Abstract

Title:The pseudocysts of the pancres in the child.
Author:Meriem Elhalimi
Keywords:Pseudocysts;pancreas;child.

The pancreatic pseudocysts are a rare entity in pameas Pathology in the child.In

pediatrics,they occur in most cases after a abdomah trauma,thus differentiating

adults with acute pancreatitis is the first causeTheir natural evolution can be to
spontaneous resolution, persistence, or complicatis. That's why they require an
intervention to avoid the occurrence of these compations. They consist in: an
abstention with simple observation, a percutaneoudrainage, an external surgical
drainage, an internal drainage, or a pancreatic resction.

The purpose was to analyze the epidemiological asys, diagnostic and treatment of
the pancreatic pseudocysts; and to value their faiv-up and their prognosis through
a retrospective study carrying on 13 cases of acuggancreatitis, treated at the A
department of surgery of the hospital of children RABAT(Pr.KISSRA), during a
period of 13 years from1998 to 2011. The analysi$ this series has allowed releasing
different clinical, paraclinical and therapeutical particularities, in comparison of
national and international series. The average agewas 9 years old with
predominance of the male sex (sex-ratio equal to3, Abdominal trauma is the most
frequent etiology ofthe pancreatic pseudocysts (53,8% of cases). Tbknical and
biological guides to pancreatic disease but no signs pathognomonic.The
echotomography and computerized CT scan have allowethe positive diagnosis in
approximatively 100% of cases.

Our therapeutic attitude was surgical in 6 cases @% of cases) (1 external drainage
and 5 internal derivations).The 7 others patients &ve been simply observed. A
spontaneous resolutionwas objectified in 43% of cas. A percutaneous drainage was
realized for4 patients which 50% simple observatioras been failed.
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