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DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 —2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 — 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufig DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS
ET
PHARMACIENS
PROFESSEURS :
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne — Clinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale
Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria Gastro-Entérologie
Pr. LACHKAR Hassan Médecine Interne
Pr. YAHY AOUI Mohamed Neurologie

Décembre 1988
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib Chirurgie Pédiatrique
Pr. DAFIRI Rachida Radiologie




Décembre 1989

Pr
Pr

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

. ADNAOUI Mohamed
. CHAD Bouziane

Janvier et Novembre 1990

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Février Avril Juillet et Décembre 1991

. CHKOFF Rachid

. HACHIM Mohammed*
. KHARBACH Aicha

. MANSOURI Fatima

. TAZI Saoud Anas

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

AL HAMANY Zaitounia
AZ70UZI Abderrahim
BAYAHIA Rabéa
BELKOUCHI Abdelkader

BENSOUDA Yahia
BERRAHO Amina
BEZZAD Rachid
CHABRAOUI Layachi
CHERRAH Yahia
CHOKAIRI Omar
KHATTAB Mohamed
SOULAYMANI Rachida
TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

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

AHALLAT Mohamed
BENSOUDA Adil
BOUIJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHRAIBI Chafiq
DEHAYNI Mohamed*

EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

ars 1994

M
Pr
Pr
Pr
Pr

Pr
Pr

. BENJAAFAR Noureddine
. BEN RAIS Nozha

. CAOUI Malika

. CHRAIBI Abdelmyjid

. EL AMRANI Sabah
. EL BARDOUNI Ahmed

BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Pathologie Chirurgicale
Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —-Doyen de la FMPQO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique V. a la pharmacie+Dir du
CEDOC

Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud
Anesthésie Réanimation

Radiologie

Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique

Gynécologie Obstétrique

Neurochirurgie
Cardiologie
Médecine Interne
Anatomie
Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de
la FMPA

Gynécologie Obstétrique

Traumato-Orthopédie



Pr. EL HASSANI My Rachid
Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. HADRI Larbi*

Pr. HASSAM Badredine

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. JELTHI Ahmed

Pr. MAHFOUD Mustapha
Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. ABDELHAK M’barek

Pr. BELAIDI Halima

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BENYAHIA Mohammed Ali
Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHAMI Ilham

Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae
Pr. JALIL Abdelouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. CHAARI Jilali*

Pr. DIMOU M’barek*

Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*
Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. HDA Abdelhamid*

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. AMIL Touriya*

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. MAHFOUDI M’barek*

Pr. OUADGHIRI Mohamed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997
Pr. ALAMI Mohamed Hassan

Radiologie

Chirurgie Générale- Directeur CHIS
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique

Gynécologie Obstétrique

Médecine Interne

Anesthésie Réanimation

Anesthésie Réanimation

Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie

Cardiologie - Directeur HMI Med V
Urologie
Ophtalmologie
Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Radiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique



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

BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
TAOUFIQ Jallal
YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AFIFI RAJAA

. BENOMAR ALI

. BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan

. BENKIRANE Majid*

. KHATOURI ALI*

Janvier 2000

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

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB EI Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

ISMAILI Hassane*

MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

*Neurologie

Décembre 2000

Pr

. ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

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

BALKHI Hicham*
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna

BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*

BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi

Urologie

Neurologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Neurologie — Doyen de la FMP Abulcassis
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie
Cardiologie

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr.
Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM
Anesthésie-Réanimation

Médecine Interne

ORL

Anesthésie-Réanimation
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie
Pédiatrie
Rhumatologie
Anatomie




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

BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed?*
MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser
TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

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*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya*
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL HAOURI Mohamed *
FILALI ADIB Abdelhai
HAIJJI Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
OUJILAL Abdelilah
RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale

Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique

Chirurgie Générale

Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale



Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
. RHOU Hakima

. SIAH Samir *

. THIMOU Amal

. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

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

ABDELLAH El Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
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
KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

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*
ALLALI Fadoua
AMAZOUZI Abdellah
AZ1Z Noureddine*
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENYASS Aatif
BERNOUSSI Abdelghani
DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOUI Sakina*
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila

JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
NIAMANE Radouane*
RAGALA Abdelhak
SBIHI Souad

ZERAIDI Najia

Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Rhumatologie
Ophtalmologie
Radiologie
Rhumatologie
Pédiatrie
Cardiologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologie
Cardiologie
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

(mise en disponibilité)



Décembre 2005

Pr.

CHANI Mohamed

Avril 2006

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.

ACHEMLAL Lahsen*
AKJOU]J Said*
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika
BIYI Abdelhamid*

BOUHAFS Mohamed El Amine

BOULAHY A Abdellatif*

CHENGUETI ANSARI Anas

DOGHMI Nawal
FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*
SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.

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

ABIDI Khalid
ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAIJJI Larbi*

AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader*
ELABSI Mohamed

EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
GHARIB Noureddine

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie

Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie

Parasitologie

Anesthésie réanimation Directeur ERSSM
Biochimie-chimie

Pharmacie clinique

Ophtalmologie

Pharmacie galénique

Chirurgie générale

Chirurgie générale

Anesthésie réanimation

Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice




Pr. HADADI Khalid*

Pr. ICHOU Mohamed*

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*
Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MRABET Mustapha*

Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*

Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*
Pr. TANANE Mansour*

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN
Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*

Pr TAHIRI My El Hassan*
Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*
Pr. AIT BENHADDOU EI hachmia
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mohammed *

Radiothérapie
Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Anesthésie réanimation
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique

Meédecine préventive santé publique et hygiéne

Virologie

Biochimie-chimie ety
Médecine interne M“::@@ -
Radiologie "i ot
Microbiologie /%
Microbiologie S
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne
Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie
Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie
Neuro-chirurgie
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique




Pr. CHTATA Hassan Toufik*
Pr. DOGHMI Kamal*

Pr. EL MALKI Hadj Omar

Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid*

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. L’KASSIMI Hachemi*

Pr. LAMSAOURI Jamal*

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRAI Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *

PROFESSEURS AGREGES :
Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*
Pr. BELAGUID Abdelaziz
Pr. BOUAITY Brahim*
Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH Ikram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*

Pr. NAZIH Mouna*

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Chirurgie vasculaire périphérique
Hématologie clinique

Chirurgie Générale
Microbiologie

Meédecine interne

Gynécologie obstétrique
Rhumatologie

Gastro-entérologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Microbiologie Directeur Hopital My Ismail
Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale g
Radiologie Gw‘@%&‘“w /
Cardiologie Sy

Pneumo-phtisiologie “i
£
-...:vw“:

Anesthésie réanimation
Médecine interne
Physiologie

ORL

Microbiologie
Médecine aéronautique
Biochimie chimie
Radiologie

Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie plastique et réparatrice
Urologie

Gastro entérologie
Anatomie pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie générale
Hématologie

Anatomie pathologique




Mai 2012

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

AMRANI Abdelouahed
ABOUELALAA Khalil*
BELAIZI Mohamed*
BENCHEBBA Driss*
DRISSI Mohamed*

EL ALAOUI MHAMDI Mouna
EL KHATTABI Abdessadek*
EL OUAZZANI Hanane*
ER-RAIJI Mounir

JAHID Ahmed

MEHSSANI Jamal*
RAISSOUNI Maha*

Février 2013

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

0

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

AHID Samir

AIT EL CADI Mina

AMRANI HANCHI Laila
AMOUR Mourad

AWAB Almahdi

BELAY ACHI Jihane
BELKHADIR Zakaria Houssain
BENCHEKROUN Laila
BENKIRANE Souad
BENNANA Ahmed*

BENSGHIR Mustapha*
BENYAHIA Mohammed*
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I. INTRODUCTION:

Les lymphangiomes kystiques sont des tumeurs vasculaires qui résultent
d’une malformation congénitale au niveau du systéme lymphatique (1), ce sont
des tumeurs rares qui sont généralement bénignes mais peuvent étre localement

invasives (2,3).

Les lymphangiomes kystiques peuvent €tre retrouvés dans tous les sites
anatomiques dotés d’une circulation lymphatiques (2,4), ils surviennent le plus
souvent au niveau du cou, du creux axillaire et du médiastin surtout chez les
enfants (2,5), les localisations intra-abdominales restent trés rares (1,7,6,8.9),
I’atteinte pancréatique reste exceptionnelle (2,5) et représente seulement 1% de

tous les lymphangiomes (1,6,7).

Ces tumeurs sont rares chez la population adulte (2, 11,12), elles atteignent
préférentiellement les femmes (13, 14,15) avec une incidence égale dans tous

les groupes d’age (4).

Le diagnostic de lymphangiome kystique du pancréas est le plus souvent
portés en peropératoire et apres étude histologique de la piéce de résection du
fait de I’absence de spécificité clinique, biologique et radiologique qui
permettrait de poser le diagnostic en préopératoire (1) , de ce fait le diagnostic
de lymphangiome kystique du pancréas reste surtout un diagnostic

d’élimination.



Seule DI’exérése chirurgicale de la tumeur est associée a une survie

prolongée et un pronostic favorable (1).

Nous rapporterons dans notre travail le cas d’une patiente agée de 58 ans
ayant un lymphangiome kystique du pancréas et nous discuterons les difficultés

diagnostiques et modalités thérapeutiques de cette tumeur qui reste rare.



N

Observation

o~
¥

aw;;%




II. OBSERVATION

Patiente de 58 ans, ayant comme antécédents un diabéte de découverte
récente sous antidiabétiques oraux, une polyarthrite rhumatoide depuis 1993
traitée initialement par corticothérapie et immunosuppresseurs puis par

biothérapie durant les cinq derniéres années.

La patiente étant asymptomatique la tumeur a ét¢ découverte de facon
fortuite quand elle a présenté une résistance au Rituximab ayant nécessité le
changement du traitement par un anti-IL6. Dans le cadre du bilan pré-
thérapeutique une TDM thoracique demandé a la recherche d’une tuberculose
pulmonaire contre-indiquant le traitement par un anti-IL6, a mis en évidence la
présence d’une masse pancréatique hypodense a contours lobulés mesurant
llcm de grand axe et siege d’une calcification centrale. A la suite de la
découverte de cette image sur le scanner, la patiente a ét¢ adressée au service de

chirurgie viscérale de THMIMYV pour une prise en charge thérapeutique.

A P’examen physique, ’abdomen était souple, indolore et sans masse
palpable, on note aussi la présence de déformations articulaires au niveau des
doigts on rapport avec la polyarthrite rhumatoide, le reste de ’examen était

normal.

La TDM abdominale avec injection de produit de contraste réalisée a
mis en ¢évidence la présence d’une masse corporéo-caudale pancréatique,
volumineuse, tissulaire bien limitée et encapsulée, charnue, solide et polylobée
prenant le contraste de facon hétérogeéne laissant voir des petits foyers de
nécrose, mesurant 133x115x96 mm, renferme de petites microcalcifications
irrégulieres. Cette masse parait intimement liée au bord postérieur de I’estomac,
elle respecte la graisse du colon gauche et pré-rénale, le tronc porte, le tronc
ceeliaque, par ailleurs les voies biliaires intra-hépatiques et la voie biliaire

principale ne sont pas dilatées.
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FIGURE 1 : coupe axiale d’une tomodensitométrie abdominale centrée sur le
pancréas apres injection de produit de contraste au temps artériel tardif montre
une masse rétropéritonéale siégeant au niveau de la queue du pancréas refoulant

la veine splénique en avant (service de chirurgie viscérale [, HMIMV).
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FIGURE 2 : coupe coronale d’ une tomodensitométrie abdominale apres injection de produit
de contraste montrant une masse polylobée avec rehaussement hétérogéne au niveau de la

portion caudale du pancréas, mesurant. (Service de chirurgie viscérale I, HMIMV).



FIGURE 3 : coupe coronale d’une tomodensitométrie abdominale

montrant la vascularisation artérielle de la masse issue de I’artére splénique

(service de chirurgie viscérale I, HMIMV)



La patiente a aussi bénéfici¢ d’une IRM pancréatique qui a mis en
¢vidence la présence au niveau de la queue du pancréas, d’une volumineuse
Iésion d’allure poly kystique confluente, de contours polylobés mesurant environ
113x93 mm, en hyposignal en T1 et en hypersignal en T2 avec individualisation
d’une zone centrale en hyposignal T2, aprés injection de Gadolinium
accentuation de I’inhomogénéité avec prise de contraste radiaire et nette
individualisation de la zone fibreuse centrale qui se rehausse tardivement, ce
processus refoule en arriére la veine splénique et en avant 1’arcade pancréatique
qui reste perméable sans individualisation de communication avec les voies
pancréatiques, respect de la graisse péri pancréatique, absence de dilatation des

voies biliaires intra ou extra hépatiques et absence d’épanchement péritonéal.
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FIGURE 4 : IRM pancréatique en T2 axiale qui montre la 1ésion
en hypersignal T2 hétérogene (HMIMV).
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FIGURE 5 et 6 : IRM pancréatique en en séquence T1 axiale out phase et T1 coronale avec
injection de Gadolinium qui montre un signal intermédiaire en T1 similaire aux parties molles

musculaires avec chute de signal en séquence outphase, le rehaussement est hétérogeéne.

10



Le bilan biologique réalis¢ était sans anomalies et le dosage des

marqueurs tumoraux (CA-125, CA19-9 et ACE) était normal.

La patiente a été opérée par incision bisoucostale €largie vers la gauche,
apres décollement colo-€épiploique et ouverture de 1’arriére cavité des €piploons
I’exploration a retrouvé une grosse tumeur de couleur blanc-nacrée kystique du
corps et de la queue du pancréas. Apres ligature premiere de 1’artére splénique a
son origine et décollement du mésogastre postérieure et ligature des vaisseaux
courts gastriques, on a réalisé une splénopancréatectomie caudale passant par

I’isthme en zone macroscopiquement saine apres ligature de la veine splénique.

La tranche pancréatique a été fermée a la pince mécanique et renforcée par

un surjet passé au proléne 5/0 pour affiner I’hémostase.

L’étude anatomopathologique de la piece opératoire a montré a la coupe
du pancréas un aspect multi kystique a contenu clair occupant tout le pancréas

passant a ras de la tranche de section pancréatique.
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FIGURE 7 : image de la piéce de splénopancréatectomie caudale emportant la masse

kystique et corps du pancréas (service de chirurgie viscérale I, HMIMYV).

FIGURE 8 : image de la piece opératoire montrant la tranche de section pancréatique
passant en zone macroscopiquement saine au niveau de 1’isthme
(service de chirurgie viscérale I, HMIMV).
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Les coupes analysées montrent une prolifération tumorale bénigne kystique
faite de structures vasculaires dilatées et kystiques bordées par des cellules

endothéliales régulieres non atypiques.

FIGURE 9 : Prolifération tumorale bénigne kystique faite de structures vasculaires dilatées

(HE, Gx50) (service de chirurgie viscérale I, HMIMV).
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FIGURE 10: Ces structures vasculaires sont de taille variable (HE, Gx200)

(service de chirurgie viscérale [, HMIMYV).
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FIGURE 11 : Les cellules endothéliales tapissant ces structures sont aplaties réguliéres sans

atypies (HE, Gx400) (service de chirurgie viscérale I, HMIMYV).

15



La tranche de section pancréatique est saine, le parenchyme splénique est
sans particularités et les limites d’exérése ¢Etaient saines sans signes

histologiques de malignité.

Les suites opératoires immédiates étaient simples, la patiente a repris

I’alimentation a J1 avec ablation des drains a J3.

A J 15 post-opératoire la patiente a présenté des douleurs abdominales a
type d’angor lors de I’alimentation, ce qui a motivé la réalisation d’une
tomodensitométrie abdominale de contrdle qui a mis en évidence la présence
d’un faux kyste du pancréas et une thrombose veineuse mésentérique étendue
d’ou I'introduction de I’héparine a bas poids moléculaire a dose curative avec

une bonne évolution clinique et scannographique.

Apres dix jours d’hospitalisation et vu I’évolution favorable la patiente est

sortie sous traitement anticoagulant par voie orale.

Le contrdle a trois mois par une tomodensitométrie abdominale a montré

une régression du faux kyste et la perméabilisation des veines mésentériques.
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II1I. DISCUSSION:

A.Embryologie du pancréas (16):
Le pancréas dérive de deux bourgeons endodermiques de la future région
duodénale de Dintestin primitif : 'un ventral, commun avec le bourgeon
hépatobiliaire, et 1’autre dorsal, qui se développe dans le mésogastre postérieur.

Chaque ¢bauche a son propre canal.

Deux phénomenes de rotation vont se produire. Avec la rotation de
I’estomac, les deux ébauches, initialement sagittales, vont se placer dans un plan
frontal. L’ébauche ventrale, qui donne aussi naissance au canal cholédoque, va
tourner vers I’arriere autour du deuxieéme duodénum pour se placer en dessous et

en arriere de 1’ébauche dorsale. Son canal s’abouche au canal dorsal.

Bourgeon pancréatique
dorsal

Bourgeon Canal Canal
pancréatique choledoque de Wirsung
ventral

Canal
Duodénum Grande de Santorini
caroncule

FIGURE 12: Pancréas (coupes schématiques vers la 6e semaine) Source : Embryologie
humaine : de la molécule a la clinique, F. Encha-Razavi, E. Escudier. Elsevier Masson, 4¢

édition, 2008. Figure 8.5.
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B. Histologie du pancréas :

1. Aspect macroscopique (16,17) :

C’est un organe plein de couleur jaune rosée, entouré par une fine capsule
conjonctive et constitu¢ de lobules bien visibles a la surface, il a une consistance
ferme mais friable, de forme généralement triangulaire a base droite et a sommet
gauche, il a une épaisseur de 2cm, mesure 20 cm de long et 5 cm de haut au

niveau de la téte. Il pese entre 60 et 80 grammes.

Le canal de Wirsung parcourt la totalit¢ de la glande et recoit des
collatérales le long de son trajet. Son diamétre moyen est de 3 mm avec des

extrémes allant de 1 4 6 mm.
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FIGURE 13 : vue antérieure de la jante pancréatique montrant la morphologie de la glande.
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2. Aspect microscopique (17) :

Le pancréas est une glande a la fois exocrine et endocrine. Il présente

quatre contingents cellulaires différents :

Les cellules acineuses constituant le pancréas exocrine

Les cellules canalaires tapissent les voies de drainage.

Les ilots de Langerhans constituant le pancréas endocrine

Les cellules conjonctives constituant le tissu de soutien

La partie exocrine est la plus importante, elle est responsable de la
sécrétion des enzymes que l'on retrouve dans le suc pancréatique. Ces enzymes
sont élaborées par des cellules pyramidales, groupées concentriquement en
acini.

La partie endocrine est regroupée en ilots de cellules, les ilots de
Langerhans, disposés entre les lobules acineux, disséminés dans la glande. Ces
ilots sont plus nombreux au niveau de la queue. Ils sont constitués de petits amas
cellulaires peu chromophiles, trés vascularisés. Le type de sécrétion hormonale

est mis en évidence grace a des techniques immunohistochimiques.

C. Anatomie du pancréas :

1. Situation générale et moyens de fixité :

Le pancréas est couché transversalement en avant des gros vaisseaux pré-
vertébraux et du rein gauche, depuis la deuxi¢me portion du duodénum jusqu’a

la rate, entre la douziéme vertébre thoracique et la troisiéme lombaire.

Le pancréas est solidement maintenu dans cette situation par :
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v Le duodénum auquel il est uni, par les vaisseaux qu’il regoit et qu’il
émet.

v Enfin et surtout par le péritoine qui I’applique sur sa paroi abdominale
postérieure a la suite de 1’accolement de son revétement séreux

postérieur pariétal du péritoine.
2. Anatomie descriptive (16, 17,18):
a. Configuration externe:

Dans un plan frontal il posséde un axe oblique en haut et a gauche, dans un

plan horizontal le pancréas est & concavité postérieure, aplati d’avant en arriere.
On décrit au pancréas quatre portions de droite a gauche :

o La téte ou Pextrémité droite de la glande : partie la plus volumineuse
revét une forme grossierement quadrilatére, aplatie dans le sens antéropostérieur
et enchéassée dans le cadre duodénal.

A sa partie inférieure et gauche elle émet un prolongement plus ou moins
volumineux qui s’engage en arriere des vaisseaux mésentériques : c’est /e
processus ucinatus ou petit pancréas de Winslow.

» L’isthme ou col du pancréas ou incisure pancréatique : segment
rétréci situé immeédiatement en avant de la veine porte et relie la
téte au corps.

= Le corps : situé plus a gauche, en avant de la colonne vertébrale,
c’est un segment allongé, aplati dans le sens antéropostérieur, sa

face postérieure est marquée par I’empreinte de la veine splénique.
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ela queue ou extrémité gauche: revét une forme particuliere, tantot
aplatie et mince, tantot arrondie et renflée, elle est séparée du corps par une
¢chancrure formée au bord supérieur par le passage d’arriere en avant des

vaisseaux spléniques.

A Pancreas gauche
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FIGURE 14 : schéma descriptif montrant les différentes portions du pancréas.
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b. Configuration interne :
Le pancréas posseéde deux canaux excréteurs :

e Le canal de Wirsung (ductus pancréaticus) : il parcourt toute la longueur
du pancréas. Il nait de la queue, parcourt le corps et I’isthme suivant 1’axe de la
glande puis s’infléchit en bas et en arriere ; devenant presque vertical en
pénétrant dans la téte, il s’abouche avec le conduit cholédoque dans I’ampoule
biliopancréatique qui s’ouvre dans la paroi interne de la deuxiéme portion du
duodénum (papille duodénale majeure). Sa terminaison est entourée par le
sphincter d’Oddi. Ce canal draine la plus grande partie de la glande.

eLe canal pancréatique accessoire ou canal de Santorini: il nait au
niveau du coude du canal principal et traverse horizontalement la partie
supérieure de la téte en direction de la paroi interne de la deuxieme portion du
duodénum, ou il s’abouche au niveau de la papille duodénale mineure, située a

3 cm au-dessus de la papille majeure. Il draine la partie supérieure de la téte.
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Canal biligire

Canal pancréatique accessoi

Canal pancréatique

Papille duodénale mineu o
principsl

Papille duodénale majeure

FIGURE 15 : Systéme canalaire du pancréas Source : Gray’s Anatomie pour les

¢tudiants, Richard L. Drake (traduit de Drake, Vogl, Mitchell, Gray’s Anatomy for Students,
2nd ed, 978044306952). Elsevier Masson, 2e édition, 2011. Figure 4.100.
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3. Les rapports :

La connaissance de ses rapports permet d’expliquer les différents aspects
cliniques que peut revétir le LKP et surtout les nombreuses possibilités

chirurgicales selon le sicge de la tumeur.

a. Rapports du duodéno-pancréas :

Le duodéno-pancréas est situé¢ dans une loge péritonéale limitée :

eEn arriére : par le fascia de TREITZ qui ’accole au plan postérieur mais
que l’on peut chirurgicalement décoller en incisant le péritoine pariétal
postérieur le long du deuxieme duodénum rendant ainsi au duodéno-pancréas sa
mobilité primitive ce qui permet d’explorer la face postérieure de la téte
pancréatique et le cholédoque terminal.

e En avant: par le péritoine pariétal postérieur définitif qui donne naissance

sur la face antérieure du duodéno-pancréas a 3 ¢léments :

v La racine du méso-célon transverse qui croise horizontalement la face
antérieure du deuxieéme duodénum puis de la téte pancréatique avant de
rejoindre le bord inférieur de I’isthme.

v’ L’extrémité droite du ligament gastro-colique tendu verticalement du
bord inférieur du premier duodénum a la racine du méso-colon
transverse.

v Enfin, la racine du mésentére qui nait de I’angle duodéno-jéjunal,
descend obliquement en bas et a droite longeant la face antérieure du
quatrieme duodénum puis croise la face antérieure du processus

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

_ Sous méso-colique dans son tiers inférieur.

_ Sus méso-colique dans ses deux tiers supérieurs.

A DPintérieur de la loge péritonéale, le duodénum contracte des rapports

intimes et importants avec :

O

O

O

Le _cholédoque : qui aprés avoir croisé la face postérieure du

premier duodénum et celle de la té€te pancréatique, vient se terminer
avec le canal de Wirsung au niveau de I’ampoule de Water au
niveau du deuxieéme duodénum.

L’origine de la veine porte : plaquée a la face postérieure du

pancréas.

Les vaisseaux mésenteériques

Les arcades vasculaires pancréatico-duodénales.

b. Les rapports du pancréas gauche :

Le pancréas gauche est entierement sus-mésocolique comprenant le corps

et la queue du pancréas, il est presque entiérement contenu dans une loge

péritonéale formée par :

eEn arriére : par le mésogastre postérieur qui le fixe au plan postérieur.

eEn avant : par le péritoine pariétal postérieur définitif de I’arriere cavité

des épiploons. Le pancréas gauche est en outre longé sur son bord inférieur par

la racine du méso colon transverse.
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Au niveau de son extrémité gauche (au niveau de la queue) ; le pancréas
pénetre entre les deux feuillets antérieurs de 1I’épiploon pancréatico-splénique
reliant le bord postérieur de la rate au plan postérieur et formant la moitié

postérieure de la paroi gauche de I’arriére cavité des épiploons.
(1) Les rapports dans la loge duodéno-pancréatique :

A Dintérieur de la loge péritoncale, le pancréas gauche entre

essentiellement en rapport avec les vaisseaux spléniques.
(2) Les rapports a I’extérieure de la loge duodéno-pancréatique :

e En avant il répond a I’arriére cavité des épiploons dont le péritoine
pré-pancréatique forme la paroi postérieure et par I’intermédiaire de
I’arriére cavité au petit épiploon et au corps de I’estomac.

e En arriere, par 'intermédiaire du mésogastre accolé, le pancréas
gauche répond prés de la ligne médiane a I’aorte abdominale
donnant naissance a I’artére mésentérique supérieure et sur son
bord droit a I’artére rénale droite.

e Le pancréas gauche est séparé de ces €léments par la veine rénale
gauche.

e En dehors les rapports s’effectuent avec le pédicule rénal, la face
antérieure du rein gauche et la surrénale gauche.

e Enfin, tout en dehors, la queue du pancréas répond, dans I’épiploon
pancréatico- splénique au versant postérieur, rétro-hilaire de la face

interne de la rate.

Il faut souligner ’importance des rapports entre le pancréas gauche et
la rate qui chirurgicalement apparaissent souvent comme étroitement
solidaire si bien que I’exérése du pancréas gauche oblige généralement a

une splénectomie associée.
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4. Vascularisation (18,19) :

a. Vascularisation artérielle :

La vascularisation artérielle du pancréas provient des artéres mésentériques

supérieures, gastroduodénales et spléniques.
Elle est différente au niveau du duodéno pancréas et du pancréas gauche :

eLe Dudéno-pancréas : il est vascularis¢ par les deux arcades

duodénopancréatiques artérielles antérieure et postérieure :

v’ L’arcade pancréaticoduodénale supérieure ou postérieure : formée par

I’anastomose de I’artére pancréaticoduodénale supérieure et postérieure
branche collatérale de la gastroduodénale et de la branche supérieure de
la pancréaticoduodénale inférieure elle-méme branche collatérale de la
mésentérique supérieure.

v’ L’arcade pancréaticoduodénale inférieure ou antérieure : formée par

I’anastomose de la pancréaticoduodénale supérieure et antérieure

branche terminale de la gastroduodénale elle parcourt la face antérieure

de la téte du pancréas puis la contourne a droite pour s’anastomoser

avec I’artére pancréaticoduodénale inférieure branche collatérale de la
mésentérique supérieure.

Ces deux arcades qui donnent de multiples rameaux a la téte du pancréas et

au duodénum réalisent donc une anastomose importante avec le tronc ceeliaque

et la mésentérique supérieure.
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v' Plus accessoirement, la vascularisation du duodéno pancréas est
complétée par ’artére pancréatique dorsale qui nait généralement de
I’artere splénique mais parfois de 1’hépatique commune ou du tronc
ceeliaque

ele pancréas _gauche : _posséde une vascularisation artérielle

essentiellement tributaire de I’artére splénique par 1’artére pancréatique dorsale

par le biais de sa branche gauche et les rameaux descendants verticaux.
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Artére hépatique intermédiaire Artére hépatique gauche Artéres phréniques inférieures
droite et gauche (montrées ici

Artére hépatique propre Veine porte hépatique depuis le tronc commun)
Artére hépatique droite Artére hépatique Tronc ceeliaque
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Artére cystique Aorte abdominale
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Artére gastro-omentale Artére pancréatico-duodénale
droite (gastro-épiploique) inféro-antérieure

FIGURE 16: vascularisation artérielle du pancréas (Atlas d’anatomie humaine,

Netter, 5éme édition, Elsevier Masson).
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b. Vascularisation veineuse :

De méme que la vascularisation artérielle elle est différente pour le

duodéno-pancréas et le pancréas gauche.

o Le duodéno-pancréas : il est tributaire du point de vue veineux de la

veine porte et de la veine mésentérique supérieure, sa vascularisation veineuse
est assurée :

v’ Accessoirement par quelques rameaux veineux qui naissent a la face
postérieure de la téte du pancréas et se jettent directement dans le
confluent portal.

v Surtout par les deux arcades veineuses pancréatico-duodénales
homologues aux arcades artérielles.

e Le pancréas gauche : sa vascularisation veineuse est tributaire de la veine

splénique.
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FIGURE 17 : vascularisation veineuse du pancréas

(Atlas d’anatomie humaine,Netter, S5éme édition, Elsevier Masson).
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c. Les lymphatiques pancréatiques :
Les vaisseaux lymphatiques pancréatiques se drainent dans :

e Les neeuds spléniques : ils sont situés a I’extrémité de la queue du
pancréas.

e Les nceuds pancréatiques supérieurs et inférieurs : ils sont situés
le long des bords supérieur et inférieur de la queue du pancréas. Ils se
drainent dans les nceuds lymphatiques spléniques et mésentériques
supérieurs.

e Les nceuds rétro- et subpyloriques : ils s’évacuent dans les nceuds
ceeliaques.

e Les nceuds pancréatico-duodénaux : ils sont situés pres des arteres
homonymes.

v’ Les neeuds pancréatico-duodénaux supérieurs : se drainent dans
les noeuds supra pyloriques.
v' Les neeuds pancréatico-duodénaux inférieurs se drainent dans

les noeuds mésentériques supérieurs.
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Yue antérieure

Neeuds Neeuds spléniques (liénaux)
pyloriques
Neceuds pancréatiques supérieurs
Neeuds ceeliaques
Neeuds mésentériques supérieurs
Neeud cystique
pancréatico-duodénaux (de Calot)
Veine porte
hépatique
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Vue postérieure
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Neceuds le long des
pancréatiques supérieurs conduits biliaires
et de l'artere
Veine splénique (liénale) hépatigue propre
Veine mésentérique inférieure
Artére et veine .
mésentériques supérieures Neeuds pancréatico-
duodénaux

Neeuds mésentériques supérieurs

FIGURE 18 : les lymphatiques pancréatiques
(Atlas d’anatomie humaine, Netter, 5éme édition, Elsevier Masson).
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d. L’innervation du pancréas :

L’innervation du pancréas provient:

eDu plexus ceeliaque (innervation double sympathique et
parasympathique) qui est compos¢ par :
v' Les ganglions ceeliaques ou semi-lunaires de part et d’autre de ’origine
du tronc cceliaque.
v’ Les ganglions mésentériques supérieurs de part et d’autre de 1’origine
de I’artere mésentérique supérieur.
v'  Les ganglions aorticorénaux en avant de ’origine des artéres rénales.

e Les nerfs vagues, ont un role sécrétoire exocrine.

e Les nerfs splanchniques qui ont un role dans la sensibilité¢ douloureuse.
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D.Définition et classification :

Les lymphangiomes sont des tumeurs malformatives bénignes du systeme

lymphatique (20, 21,22).
Trois types de lymphangiomes peuvent étre distingués (23):

eLes lymphangiomes capillaires : ils ont des présentations cliniques
variées. IIs se manifestent par des plaques roses infiltrées et se situent, le plus
souvent, sur les membres, les zones génitales et sur les muqueuses. Leur
histologie correspond a des dilatations lymphatiques dermiques ou
épidermiques, les cellules endothéliales sont régulieres sans atypies.

Ces structures se différencient des malformations veineuses par la
composante musculaire plus marquée (media) et par la forme des vaisseaux, plus
arrondie. La présence d’hématies et de thrombus est fréquente et ne permet pas
d’affirmer I’existence d’une composante vasculaire sanguine.

e Les lymphangiomes caverneux : ce sont des masses indolores situées,
le plus souvent, dans les régions cervicales et faciales. Ils sont composés de
cavités régulierement arrondies ou polyédriques, séparées par des cloisons
fibreuses, d’épaisseur réguliere, sans interposition de tissus hotes. Ces
dilatations lymphatiques envahissent le tissu conjonctif et s’étendent, parfois,
jusqu’au muscles sous-jacents. Les cellules musculaires lisses peuvent étre
présentes dans les parois des vaisseaux. Ces cavités contiennent, réguli¢rement,
de nombreux lymphocytes.

e Les lymphangiomes Kkystiques ou hygroma kystique présentant de
larges cavités confluentes remplies de liquide jaune clair (24,25), c’est le plus

fréquent des lymphangiomes.
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Cette classification appelée aussi classification de WEGENER 1877 est
surtout utilisée par les chirurgiens, elle a I’avantage d’étre simple mais les

limites entre les groupes ne sont pas toujours nettes.

Mais actuellement on les divise en lésions macrokystiques, microkystiques

et mixtes (26) :

e Les lésions macrokystiques sont des espaces kystiques de volume
supérieur a 2cm3.

o Les lésions microkystiques sont composées d’éléments inférieurs
a 2cm3°.

e Les lésions mixtes contiennent les deux types de malformations

a 1cm3(27).
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E. Epidémiologie :
1. Fréquence :

Les lymphangiomes ont été décrits, pour la premiere fois, par
REDENBACHER en 1828 mais leur relation avec le systeme lymphatique a été
rétablie un demi-siecle plus tard par KOESTER (28,29).

Les lymphangiomes kystiques sont des tumeurs bénignes rares qui se
voient surtout chez I’enfant (20,30), la moitié de ces I€sions serait présente a la
naissance et 90% des lymphangiomes kystiques se développent jusqu’a 1’age de
2 ans (20,22), quant a leur développement chez I’adulte il est exceptionnel (20,

30,31).

Le sexe ration chez I’enfant est soit semblable, soit légeérement
prédominant chez le garcon (22), chez 1’adulte ils sont plus souvent reportés

chez la femme.

Les lymphangiomes kystiques du pancréas ont ét¢ décrits pour la premiere
fois par Koch en 1913 (7) comme étant une forme de kyste bénin qui nait
secondairement a un blocage au niveau du canal lymphatique, ces tumeurs sont

extrémement rares avec moins de 60 cas rapportés dans le monde (5,6).

Cette localisation pancréatique des lymphangiomes reste exceptionnelle,

elle représente moins de 1% de tous les lymphangiomes (5,7, 33).

Dans moins de 10 % des cas, les 1€sions sont diffuses et prennent un aspect
de lymphangiomatose kystique péritonéale pouvant étre confondue avec une

carcinose péritonéale (22,34).
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2. Etiopathogénie :

L’étiopathogénie des lymphangiomes kystiques du pancréas reste encore
mal ¢€lucidée, deux théories pathogéniques sont décrites dans la littérature

(24,35):

o Chez l’enfant ces tumeurs résultent d’une séquestration du tissu
lymphatique durant le développement embryologique du systéme
lymphatique (observés dans 90% des cas lors des deux premicres
années de la vie et dans 60 % des cas avant 1’age de 5 ans (7,36), c’est
la théorie congénitale, elle est la plus admise actuellement.

o Chez P’adulte elles sont la conséquence d’un blocage des canaux
lymphatiques secondairement a un traumatisme abdominal, a une
chirurgie, a un traitement par radiothérapie ou a un processus
inflammatoire ou infectieux (5,37) : c’est la théorie mécanique, elle

est peu défendue et elle est rarement confirmée par 1’histoire clinique.

F. Anatomie pathologique :

Dans la majorité des cas rapportés dans la littérature, c’est grace a 1’étude
histologique de la biopsie chirurgicale que le diagnostic du lymphangiome
kystique du pancréas est redressé (5, 6, 7,36).

1. Siége:

Les lymphangiomes kystiques peuvent toucher tous les organes, a

I’exception du systéme nerveux central étant dépourvu de lymphatiques (38).

Les sites les plus fréquemment reportés sont la téte et le cou (75%), la
région axillaire (20%) et dans 5% cas dans d’autres localisations (plevre,

péricarde, os et abdomen) (14, 33,39).
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Les lymphangiomes kystiques intra-abdominaux sont trés rares et
représentent 7% des 1ésions kystiques abdominales chez I’adulte (22,30), ils sont
retrouvés le plus souvent au niveau de la région mésentérique et moins
fréquemment au niveau de la région mésocolique, du grand omentum (40,

41,42), de la région rétro-péritonéale, des parois gastriques et du péritoine (4).

Ces tumeurs surviennent plus fréquemment au niveau du corps et de la
queue du pancréas (15,36), la localisation au niveau de la téte reste

exceptionnelle.
2. Macroscopie (7):

La taille de la tumeur peut varier de 3 a 20 cm de diameétre avec une taille

moyenne de 12cm.

Les 1ésions apparaissent blanchatres ou translucides (1,36) avec des limites

bien définies et une membrane externe lisse.

Le contenu des kystes peut €tre séreux, chyleux, hémorragique ou purulent.

40



FIGURE 19: A : tumeur polykystique de couleur bleu-gris entourée par du tissu

pancréatique, B : la tumeur aprés section, aspect en nid d’abeille.

Dans notre cas, la piece pancréatique recue mesurait 14x1x2x6 cm, a la
coupe elle avait un aspect multi kystique a contenu clair occupant tout le

pancréas passant a ras de la tranche de section pancréatique.
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3. Histologie :

Sur le plan histologique les lymphangiomes kystiques apparaissent comme
des canaux lymphatiques dilatés de taille variable séparés par des cloisons

(13,43).

Les parois du kyste sont réduites a une surface endothéliale doublée

extérieurement par du tissu conjonctif.

La présence d’un endothélium a la surface des parois (confirmant une
origine vasculaire) et de fibres musculaires lisses dans le tissu conjonctif des

parois confirment le diagnostic (5).
La transformation maligne est exceptionnelle (7).

Dans notre cas les coupes analysées montraient une prolifération tumorale
bénigne kystique faite de structures vasculaires dilatées et kystiques bordées par

des cellules endothéliales régulieres non atypiques.
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FIGURE 20 : Prolifération tumorale bénigne kystique faite de structures
vasculaires dilatées (HE, Gx50) (HMIMV).
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FIGURE 21 : Les cellules endothéliales tapissant ces structures

sont aplaties régulieres sans atypies (HE, Gx400) (HMIMV).
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4. Immunohistochimie :

L’immunohistochimie est souvent employée dans le diagnostic des LKP,
cette technique permet de confirmer le diagnostic en complément de 1’étude

histologique.

Comme les cellules endothéliales recouvrant la membrane externe du
lymphangiome kystique ne subissent pas de différenciation épithéliale, les
marqueurs comme le PAS, mucicarmine et anticytokeratine ne sont pas adaptés
a I'identification de la tumeur (5, 10,44). Par ailleurs les marqueurs comme le
facteur VIII-R, CD31 et CD34 sont sensitifs et spécifiques de 1’identification de
I’endothélium des capillaires lymphatiques (5).

Selon Kahn et AL le D 2-40 est un nouveau marqueur sélectif de
I’endothélium lymphatique (13,45). Le lymphangiome kystique du pancréas
possede donc une réponse positive au facteur VIII-R Ag, CD31, CD34 et CD 2-
40.

Dans notre cas 1’étude immunohistochimique n’a pas été utilisée car le

diagnostic était évident.
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FIGURE 22: immunohistochimie: les cellules endothéliales possedent une forte

réponse positive au CD31 et D2-40 et une faible réponse positive au CD34.
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G.Etude Clinique :

Le lymphangiome kystique du pancréas posseéde une symptomatologie
polymorphe et non spécifique en fonction de la localisation de la tumeur (4),
cette symptomatologie est souvent le résultat de I’effet de masse exercé par la
tumeur sur les organes de voisinage (46). Dans tous les cas décrits dans la
littérature aucune symptomatologie spécifique n’a pu étre établie pour permettre
de différencier le lymphangiome kystique des autres Iésions tumorales

pancréatiques.

Le lymphangiome kystique du pancréas est généralement symptomatique ;
dans 92,2% (14) des cas décrits, selon les articles publiés il se manifeste le plus
souvent par une douleur abdominale, de si¢ge épigastrique et non spécifique
pouvant aller d’une simple géne ou une sensation de pesanteur a une douleur
plus intense irradiant vers le dos d’évolution chronique dans la majorité des cas
décrits, les autres signes cliniques restent eux aussi non moins spécifique et sont
souvent di a une compression digestive ; ainsi ont €té rapportés des cas de

nausées et vomissements chez plusieurs patients.

Le lymphangiome kystique du pancréas peut aussi €tre révélé par un
ictére secondaire a la compression des voies biliaires (un seul cas décrit(12)),
parfois le diagnostic se fait par la survenue de complications qui sont
représentées par : une rupture, une hémorragie (47), une torsion, un tableau
septique par infection du kyste, une compression vasculaire, digestive ou biliaire

(12,48) pouvant se manifester par un tableau d’abdomen aigu (47).
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Dans certains cas la tumeur peut étre asymptomatique et étre découverte de

facon fortuite (49) lors d’un examen radiologique par exemple.

Une pancréatite ou un amaigrissement ne sont pas des manifestations

usuelles de la pathologie (50).

L’examen clinique chez les patients porteurs de lymphangiome kystique du
pancréas reste pauvre, en dehors de ’existence d’une masse palpable au niveau

de la région épigastrique, I’examen clinique est souvent normal.

Dans notre cas la patiente était asymptomatique et la découverte de la
tumeur s’est faite de fagon fortuite lors de la réalisation d’une TDM thoracique

et I’examen clinique n’a pas retrouvé de masse abdominale.

Quel que soit les circonstances de diagnostic de la tumeur aucun signe
clinique n’est spécifique du lymphangiome kystique du pancréas et seule

I’imagerie permet d’orienter le diagnostic (1).
H.Etude para clinique :
1. Biologie :

L’étude des parametres biologiques est peu contributives au diagnostic, le
bilan pancréatique et hépatiques sont normaux dans la majorité des cas décrits
ainsi que le dosage des marqueurs tumoraux CA 19-9 et CA 125 qui est aussi

sans particularités.

Dans certains cas décrits une thrombocytose (2) et une hyperleucocytose
(46) ont été retrouvée mais ne sont pas spécifique, cette absence de spécificité

biologique est I’une des particularités de cette pathologie.
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Dans notre cas les bilans réalis€s n’ont pas montré de perturbations des

parametres biologiques.
2. Imagerie :

Les examens radiologiques a savoir I’échographie, la TDM et I'IRM
orientent le diagnostic (20,34) et permettent sans difficulté de retenir le
diagnostic d’une lésion kystique du pancréas, mais il est plus difficile de

déterminer la nature de cette 1ésion (6,48).

La TDM et I’'IRM aident aussi a déterminer la localisation de la tumeur, ses
rapports avec les structures adjacentes, sa taille et aussi de déceler les

complications.

Notre revue de la littérature suggere que les caractéristiques a I’imagerie du
lymphangiome kystique peuvent étre utiles dans le diagnostic différentiel de

cette tumeur des autres 1ésions kystiques du pancréas.

a. Echographie :
L’échographie est I’examen le plus utile initialement (22), elle permet de

préciser le siége et la nature de la masse en plus d’étre anodin et peu couteux.

Les lymphangiomes se présentent a 1’échographie comme des masses
hypo-ou anéchogenes, uni-ou multiloculaires encapsulées, a paroi fine et bien
nette (5,6), le contenue des kystes souvent transonore, peut cependant devenir
¢chogeéne a I’occasion d’une hémorragie intrakystique voire contenir quelques

calcifications (12).

Dans notre observation la patiente n’a pas bénéfici¢é d’une échographie

abdominale.
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b. Tomodensitométrie :

Le scanner représente un excellent moyen diagnostique initial chez I’adulte

(22,30).

La tumeur apparait habituellement comme une masse bien limitée (40) de
nature liquidienne, homogeéne, hypodense avant et apres injection de produit de

contraste (5,6).

Un contenu graisseux caractéristique de la présence de liquide chyleux peut

étre objectivé par une densité négative (48).

Une augmentation de la densité peut étre observée en cas d’hémorragie

intrakystique.

Les parois et les cloisons sont visibles mais fines et ne se rehaussent pas
aprés injection de produit de contraste (1). Dans certains cas une prise de

contraste par les cloisons et les parois a été décrite (11).

Le scanner permet aussi d’évaluer les rapports de la tumeur avec les
organes de voisinage et de différencier le lymphangiome rétro-péritonéal du

lymphangiome intra-péritonéal (21).
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FIGURE 23 : coupe axiale d’une tomodensitométrie abdominale centrée sur le
pancréas apres injection de produit de contraste au temps artériel tardif montre
une masse rétropéritonéale siégeant au niveau de la queue du pancréas refoulant
la veine splénique en avant (service de chirurgie viscérale I, HMIMV)..
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Pour notre patiente la TDM a mis en évidence la présence d’une masse
pancréatique de siége corporéo-caudal hypodense a contours lobulés mesurant
111mm de grand axe siege de microcalcifications irrégulieres sans dilatation de

la voie biliaire principale et des voies biliaires intra-hépatiques.

c. Imagerie par résonnance magnétique :

L’IRM représente I’examen de référence (6), elle permet de mieux
délimiter I’extension cranio-caudale de la Iésion et de diagnostiquer certaines
complications notamment I’hémorragie intrakystique (36), en seconde intention

elle permet de mieux préciser la nature du contenu des kystes (22).

En cas de contenu liquidien il existe un hyposignal en T1, un hypersignal
en T2 qui se renforce sur les échos tardifs en T2 (5). Un signal graisseux dans le
kyste est caractéristique et se traduit par un iso- ou hypersignal en T1, un

hypersignal en T2 diminuant en T2 tardif (6).

Les cloisons et les parois sont en général en hyposignal aux 2 séquences T1
et T2. Une prise de contraste par la paroi et les cloisons peut cependant étre

observée (6).

Dans notre cas ’IRM a mis en évidence la présence au niveau de la queue
du pancréas, d’une volumineuse Iésion d’allure poly kystique confluente, de
contours polylobés mesurant environ 113x93 mm, en hyposignal en T1 et en
hypersignal en T2 avec individualisation d’une zone centrale en hyposignal T2,
aprés injection de Gadolinium accentuation de I’'inhomogénéité avec prise de
contraste radiaire et nette individualisation de la zone fibreuse centrale qui se
rehausse tardivement, ce processus refoule en arriere la veine splénique et en
avant ’arcade pancréatique qui reste perméable sans individualisation de
communication avec les voies pancréatiques, respect de la graisse péri
pancréatique, absence de dilatation des voies biliaires intra ou extra hépatiques

et absence d’épanchement péritonéal.
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3. La ponction a I’aiguille fine sous écho-endoscopie :

Elle peut orienter le diagnostic en ramenant un liquide chyleux ou séreux

avec en cytologie la présence de lymphocytes et de lipides (48).

Mais son utilisation reste controversée et peut causer des complications a
type d’hémorragie, de rupture ou une dissémination de cellules si tumeur

maligne (32).
4. Microbiopsies scannoguidées :

L’analyse histologique des microbiopsies quand elles sont contributives,
peut permettre d’évoquer le diagnostic et de surseoir a I’intervention
chirurgicale si le malade est asymptomatique ou de n’envisager qu’une exérese

chirurgicale limitée (48).
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aging characteristics of pancreatic lymphangiomas reported between 1995 and 2005*

— : — -
Reference  Year Sex ‘B¢ Locationin Size Presence of Ima:g‘mg modalities Pr?senoe of Loculation w ?ll
(yr) pancreas (cm) septa positive for septa solid part thickness |
Daltrey & 1995 7 14 Body 14 Grosslymot () Present Multiloculate NM
Johnson™ prominent
Fanetal” 1995 M 34 Head - Present,with  CT(+) Present Multiloculate  Thin
enhancement
Violaetal® 1997 F 29 Tal 20 Present Sono(+) None Multiloculate  Thin
Abeetal' 1997 F 67  Extralobular 6 Present C1(+) None Multiloculate  Thin
connective MRI(+)
tissue of
pancreas
Grayetal® 1998 F 31 Body-tal 12 Present CT(+) None Multiloculate  Thin
Shinozaki 2000 M 47 Head NM  Present,with CT(<) None Multiloculate  Thin
etal” fatcomponent MRI(+), high SI septum
Tisetal” 2001 M 20 Bodytail 20  Present CT(+) None Multloculate  Thick,
unv
Schneider 2001 F 43 Head(affect &  Presemt MRI(+) None Multiloculate Thin
etal ducdenum)
lgarashietal” 2001 F 33  Extrakobular 23 Present, CT,MRI None Multiloculate  Very thin
connective notprominent notprominent (difficult
tissue of to
pancreas identify)
Guietal! 2003 F 36 Tail 1.5 Grosslymot  CT(-) Mesenchymal Uniloculate  Not
prominent stroma-like  (grossly) visible
Casadeieral” 2003 M 44 Tail 15 Present Sono(+) None Multiloculate  Thin
Casadeieral” 2003 7 40 Tal NM Present CT(+) None Multiloculate  Thin
Casadeietal® 2003 F 28 Bodytotal 20  Present CT(+) None Multiloculate  Thin
Leungetal 2006 7 34 Tal 6 Present CT(-) None Multiloculate  Thin
(this report) MRI(%) .
"Nons of the imaging studies in thess cuses showed pancreatic duct dilatation and comtral stellate scar; conly cse that showed cystic calcification and

st was proven £ b cxvsmous typs lymphangioma. NM = not mentionsd: CT = compuisd tomography; Somo = sonography; MRI = magnetic rssonancs |

FIGURE 24 : caractéristiques a I’imagerie des lymphangiomes kystiques
du pancréas entre 1995 et 2005 (6).
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Le tableau ci-dessus présente les caractéristiques a I’imagerie des

lymphangiomes kystiques du pancréas sur 14 cas reportés depuis 1995 a 2005.

Sur les 14 cas décrits la localisation la plus souvent reportée est la queue de
pancréas suivie par le corps, quant a la téte du pancréas elle a ét¢ décrite dans
uniquement deux cas, la taille moyenne du kyste est de 15 cm (elle varie entre 4

et 23 cm).

La présence de septum a été observée dans tous les cas, avec prise de
contraste apres injection du produit de contraste a la TDM et I’'IRM sauf dans
deux cas, la présence d’un mur qui est fin a aussi été observée. Dans ces 14
observations la tumeur est multiloculaire et ne présente pas de partie solide sauf

dans deux cas.
I. Diagnostic différentiel :

Le lymphangiome kystique du pancréas fait partie des tumeurs kystiques
du pancréas, par conséquent; toutes les Iésions kystiques du pancréas

constituent un diagnostic différentiel.

Les pseudokystes représentent 90% des 1€sions kystiques du pancréas. En
raison de cette fréquence élevée, ils constituent le principal diagnostic
différentiel a co6té des tumeurs mucineuses, les cystadénomes séreux, les
cystadénosarcomes et les tumeurs intracanalaires papillaires et mucineuses

pancréatiques.
1. Les pseudo-kystes pancréatiques : (51,52,53,54,55,56)

Les pseudo-kystes pancréatiques sont définis comme une collection
liquidienne, riche en amylase située dans le tissu pancréatique ou

péripancréatique, entourée par une paroi fibreuse qui ne posséde pas de doublure
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¢épithéliale. Ils se développent le plus souvent au décours d’une pancréatite aigiie
ou chronique comme ils peuvent étre une complication d’un traumatisme ou
d’une chirurgie pancréatique par rupture du canal pancréatique principal ou de
I’'une de ses branches sans nécrose du parenchyme pancréatique

individualisable.

eSur le plan biologique, ce type tumoral est souvent associé a une
amylasémie ¢élevée.

oA ID’échographie, les pseudokystes apparaissent comme une masse
uniloculaire, ronde avec une paroi uniforme dans la largeur. IlIs deviennent
difficiles a différencier d’un néoplasme kystique quand ils sont atypiques, c’est a
dire contenant des débris de I'hémorragie et/ou présentant une paroi irréguliere
ou des septas marqués.

e.’étude tomodensitométrique d'un pseudo-kyste montre une collection
liquidienne ronde ou ovale avec une paroi mince et & peine perceptible ou un

mur épais mieux visible apreés injection de produit de contraste.

Pour un pseudo-kyste développé aprés une pancréatite aigiie, on observe
parfois des remaniements inflammatoires péri-pancréatiques sur les balayages
initiaux de TDM, et une collection liquidienne péri-pancréatique qui forme une

paroi ou une capsule. Cela peut étre un indice diagnostique suffisant.

L'identification d'un pseudo-kyste pancréatique résultant d’une pancréatite
chronique est habituellement facile quand il y a des stigmates associés de la
pancréatite chronique tels que les calcifications parenchymateuses, les calculs

biliaires, la dilatation ductale, et I’atrophie du parenchyme.
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e Sur la pancréatographie rétrograde: 60% des pseudo-kystes (57)
montrent une communication avec les conduits pancréatiques et diverses
anomalies des conduits pancréatiques qui surviennent lors des pancréatites
chroniques comme 1’obstruction et la déformation, alors que les communications
sont généralement rares en cas de néoplasie kystique.

e[’¢tude du contenu kystique montre un liquide gris, opalescent, avec
présence de sang ou de débris nécrotiques dans certains cas.

La teneur de ce liquide en amylase est trés élevée, tandis qu’elle est basse
dans les néoplasies kystiques.

L'examen Cytologique ¢limine formellement le diagnostic si la biopsie de
la paroi kystique ramene des cellules épithéliales.

L’analyse du liquide kystique peut aider a différencier les pseudo-kystes

des néoplasies kystiques.
2. Les lésions kystiques épithéliales :
a. Cystadénomes séreux (58) :

Ces Iésions kystiques du pancréas se composent de multiples kystes
millimétriques donnant un aspect en nid-d’abeilles et présentant des cellules
épithéliales a cytoplasme clair et noyau central régulier. Ces lésions ont un
contenu riche en glycogéne (periodic acid schiff « PAS » positif) mais pas de

mucine.

Le cystadénome séreux est décrit comme une tumeur arrondie avec une
fine capsule irrégulieére, découverte le plus souvent chez la femme d’age moyen

et localisée dans la téte ou le corps du pancréas.
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Cette lésion peut mesurer de 1 a 20 cm, unique et ne communiquant pas
avec le canal pancréatique principal. Le principal diagnostic différentiel est les

TIPMP des canaux secondaires (59,60).

Le diagnostic de cystadénome séreux repose en premicre intention sur la
TDM et ’IRM. En cas de doute I’apport de I’écho-endoscopie est essentiel, la
ponction permettant de différencier un cystadénome séreux d’un cystadénome
mucineux. Le dosage des marqueurs tumoraux montre le taux faibles d’antigéne
carcinoembryonnaire, d’antigéne carbohydrate 19-9 et de CA 72-4, les niveaux

d’amylase et de lipase sont également bas (61,62).

Selon le consensus d’experts européen en 2013, la dégénérescence
maligne d’un cystadénome séreux est extrémement rare (63,64,65). En pratique
il doit étre considéré comme une tumeur bénigne. La présence de symptomes
et\ou I'impossibilité d’exclure une autre LKP a risque dégénératif sont

consideres comme des indications de résection chirurgicale (58,66, 67).
b. Cystadénome mucineux (58) :

Il est défini comme une Iésion tumorale pancréatique précancéreuse ayant
un revétement épithélial sécrétant de la mucine et un stroma de type ovarien. Ils
sont plus fréquents chez la femme et I’Age moyen au diagnostic est de 40 a 50

ans.

Les lésions sont uniques, macrokystiques a paroi €paisse (plus de 2 mm),
parfois cloisonnées (68). Les cystadénomes mucineux si¢gent dans le corps et la
queue du pancréas dans plus de 90% des cas et mesurent de 10 a 30 mm en

moyenne. [ls ne communiquent pas avec le canal pancréatique principal (69).
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Le diagnostic radiologique repose sur la présence d’une l€sion kystique
unique, d’une paroi parfois épaisse et sur 1’absence de microkystes (70). La
TDM et I'IRM permettent de poser le diagnostic mais en cas de doute une écho-

endoscopie associée a une ponction doit étre réalisée.

Le cystadénome mucineux a une prévalence de carcinome invasif de 15%
avec une absence de malignité pour les tumeurs inférieures a 4 cm sans nodule

mural (71,72).

Selon la conférence de consensus internationale de 2012 (73), étant donné
I’age relativement jeune des patients lors du diagnostic et la localisation de la
tumeur, la résection chirurgicale est recommandée pour tous les patients

opérables (69,71,74).
3. Le cystadénocarcinome (51) :

Les cystadénocarcinomes du pancréas font partie des néoplasmes kystiques
du pancréas, ceux-ci ne représentent que 10-15% de I’ensemble des tumeurs

kystiques du pancréas.

Sur le plan anatomopathologique les cystadénocarcinomes résultent
d’une néoformation kystique secondaire a une prolifération épithéliale acineuse
ou canaliculaire développée a partir des cellules des canaux excréteurs et

regroupent deux lésions différentes sur le plan histologique :

e [es cystadénocarcinomes micro-kystiques ou séreux : caractérisé€s par des
cavités de grande taille, avec des proliférations périphériques, et des parois

¢paisses contenant parfois des calcifications
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eles cystadénocarcinomes mucineux ou macro-kystiques : faits de
nombreux petits kystes regroupés autour d’une cicatrice radiée centrale souvent

calcifiée.

Le premier type tumoral est caractéris€é par des cellules cylindriques
sécrétant de la mucine. Le second type est fait de cellules cuboidales riches en

glycogene.

La distinction est actuellement possible entre les deux variétés sur les

bases radiologiques et histologiques.

Les patients avec un cystadénocarcinome ont un excellent pronostic par
rapport aux adénocarcinomes pancréatiques : pour cela la résection chirurgicale

de la plupart des néoplasmes kystiques du pancréas, est recommandée.

4. Les tumeurs intracanalaires papillaires et mucineuses

pancréatiques : (51,54,75,76,77,78,79)

Ces tumeurs sont rares et se définissent comme une néoplasie épithéliale
intracanalaire macroscopiquement visible (typiquement plus de 1 cm) avec des
cellules productrices de mucus au sein du canal pancréatique principal ou de ses
branches. Les degrés de sécrétion de mucine, de dilatation intracanalaire et de

dysplasie sont variables (58).

Ces tumeurs se différencient des cystadénomes mucineux par 1’absence de

stroma péricanalaire hypercellulaire de type ovarien.

Les TIPMP peuvent étre sous-classées en quatre types (80): un type

gastrique, un type intestinal, un type pancréatobiliaire et un type oncocytaire.

Sur I’échographie, les TIPMP se présentent comme une tumeur kystique

avec dilatation du canal principal ou de ses branches de division. Parfois au sein
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de ces canaux dilatés, on peut noter de multiples échostructures hétérogenes
traduisant la présence de mucus solidifié pouvant a tort simuler des tumeurs

solides.

La tomodensitométrie permet de détecter la formation kystique ainsi que

toute dilatation anormale du canal principal ou de ses branches collatérales.

Cependant, la flexuosit¢ d’un canal de Wirsung trés dilat¢ ou des
dilatations localisées en grappe de ses branches secondaires peuvent étre
confondues avec une formation kystique multi-cloisonnée évoquant un

cystadénome séreux ou mucineux.

La pancréatographie rétrograde reste I’examen de référence. Elle permet
de visualiser directement les anomalies de ’orifice papillaire pancréatique
(orifice béant laissant sourdre une sécrétion pancréatique visqueuse de type
mucoide dans 80 % des cas). Apres opacification des canaux, elle permet

d’affirmer le caractére communicant, localisé ou diffus de la 1ésion.

Les taux d’ACE, du Ca 19-9, du Ca 72-4 et des mucines M1 sont
habituellement ¢élevés dans le liquide des TIPMP, tandis que les taux de

I’amylase et la lipase sont variables.
5. Autres tumeurs kystiques (51):
a. Tumeurs neuroendocrines kystiques:

Les tumeurs neuroendocrines kystiques sont rares, elles représentent 11%
des tumeurs neuroendocrines pancréatiques opérées (81), le sexe ratio est de 1 et

elles sont principalement non fonctionnelles et de découverte fortuite.

Le diamétre tumoral varie entre 1,2 et 20 cm, avec un diamétre moyen de 8

cm. La lumiére du kyste contient un liquide citrin séreux, hématique ou un
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magma nécrotique. En périphérie, le kyste est limité par une coque fibreuse
parfois doublée en dedans de bourgeons d’allure tumorale, bombant dans la

lumiere du kyste (51,77,82,83).
b. Adénocarcinome a forme kystique ou pseudo kystique :

Les adénocarcinomes pancréatiques sont des tumeurs de trés mauvais

pronostic.

Les formes kystiques ou pseudo-kystiques d’adénocarcinome pancréatique
sont rares. Il s’agit souvent de Iésions volumineuses accompagnées d’une
nécrose centrale. Certaines 1ésions de moins de 20 mm peuvent cependant se

présenter sous une forme kystique.

Elles se traduisent en TDM par une formation de densité hydrique
prédominante. La présence d’une paroi irréguliere et ¢épaisse et surtout
I’existence de signes indirects canalaires ou vasculaires permettent le plus

souvent de différencier ces lésions d’une Iésion kystique bénigne.
c. Les tumeurs non épithéliales a présentation kystique:

eSarcome du pancréas : la plupart des sarcomes proviennent des tissus
péripancréatiques et envahissent secondairement le pancréas. L'origine primitive
du pancréas est rare. Le leiomyosarcome est le type le plus commun. Ces
néoplasmes sont le plus souvent mal différenciés et sont diagnostiqués quand ils
sont a une étape avancée. Le pronostic est semblable a celui de

'adénocarcinome du pancréas.
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e Les métastases pancréatiques : L'incidence des métastases est beaucoup
plus limitée pour les patients qui se présentent avec des lésions pancréatiques
solitaires. En outre, plusieurs séries de métastases identifiées par des méthodes
radiologiques, ont rapport¢ le carcinome a cellules rénales pour étre le
néoplasme primaire le plus fréquent a I’origine de ces métastases. Certaines de
ces métastases apparaissent plusieurs années aprés le diagnostic de la tumeur
primitive. Les métastases kystiques peuvent étre le résultat de la nécrose centrale

ou de la dégénérescence kystique.
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J. Traitement:

1. Traitement chirurgical :

Le traitement des lymphangiomes kystiques du pancréas est presque

exclusivement chirurgical.

La chirurgie du pancréas est un geste lourd et elle est souvent indiquée pour
des pathologies graves et chez des patients agés, dénutris et/ou ayant une

comorbidité.

L’exérese combinée du kyste et du parenchyme pancréatique constitue le
traitement de choix en I’absence de contre-indications chirurgicales (Patient ne
supportant pas une intervention chirurgicale, une occlusion ou envahissement

artériel, ou devant une Iésion volumineuse inaccessible a la chirurgie).

L’exérese complete de la tumeur est curative pour les lymphangiomes
kystiques du pancréas et reste le traitement de choix, seule une exérese

incompléte est associée a un risque de récidive (12).

Selon la taille et la localisation de la tumeur, I’excision complete de la
tumeur peut aller d’une excision simple de la masse jusqu’a une résection
pancréatique ou une pancréatectomie ainsi qu’a I’ablation des organes adjacents
lorsqu’ils sont envahis, I’objectif du traitement chirurgical étant d’obtenir des

marges de résection saines.

Jusqu’a ce jour, aucune théorie n’est définitivement adoptée comme
référence thérapeutique. Ainsi nous rapportons sur ce chapitre, les méthodes, et

les indications thérapeutiques, recommandées dans les diverses situations.
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Plusieurs interventions sont possibles :

e Duodénopancréatectomie

Pancréatectomie gauche avec ou sans splénectomie

Pancréatectomie segmentaire moyenne

Enucléation ou une tumorectomie

Pancréatectomie totale

a. Duodénopancréatectomie céphalique (84) :

Cette intervention permet [’ablation de la partie droite ou la téte du

pancréas.

Elle consiste en I’ablation de la téte du pancréas, du cadre duodénal, de la
voie biliaire principale intra-pancréatique (en sectionnant la voie biliaire dans le
pédicule hépatique et en associant systématiquement une cholécystectomie).
L’étendue de la résection gastrique est variable (nulle en cas de conservation du

pylore, sinon habituellement limitée a 1’antre gastrique).
Cette « triple » exéreése nécessite une reconstruction des trois continuités :

e Pancréatico-digestive : Le pancréas est anastomos¢ au jéjunum (ou
a I’estomac)

e Bilio-digestive : la voie biliaire est abouchée au jéjunum

e Digestive : Anastomose gastro-jéjunale ou duodéno-jéjunale en

fonction de la résection compléte ou non de I’estomac

La reconstruction de la continuité pancréatico-digestive permet de
restaurer une fonction exocrine effective (normale ou non) mais aussi diminue,
par rapport a I’absence d’anastomose, le risque de fibrose parenchymateuse et

donc le risque de diabéte de novo (85).
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L’intervention se termine par la mise en place de drains laissés au contact
des anastomoses pour recueillir les liquides digestifs en cas de défaut de

cicatrisation de ces anastomoses.

Cette intervention est a la fois la plus lourde et la plus fréquente des
pancréatectomies (car elle permet ’exérése de 1I’ensemble des maladies du bloc

duodénopancréatique) (86).

La complication la plus fréquente de ce geste chirurgical est la fistule

pancréatique (elle survient dans 10 a 20% des cas).
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FIGURE 25 : Duodénopancréatectomie céphalique : limite d’exérése sur le
pancréas, le tube digestif, la premiere anse jéjunale et la voie biliaire principale

la vésicule biliaire n’est pas représentée) (chirurgie du pancréas et de la rate).
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FIGURE 26 : reconstruction aprés duodénopancréatectomie céphalique

(chirugie du pancréas et de la rate).
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C’est une intervention plus simple que la duodénopancréatectomie
céphalique car elle ne nécessite pas de reconstruction digestive ou biliaire en fin

d’intervention.

Elle consiste en une résection du corps et de la queue du pancréas, elle a été
pendant plusieurs décennies systématiquement associée a la résection des

vaisseaux spléniques et de la rate (splénopancréatectomie gauche).

La tranche pancréatique est simplement fermée car les sucs pancréatiques
produits par la partie droite restante du pancréas se drainent normalement dans

le duodénum par le canal pancréatique principal de Wirsung.

La pancréatectomie gauche est souvent propos€e pour les tumeurs du

pancréas situées a gauche de I’axe vasculaire veineux mésentérico-porte (84).

La complication post-opératoire la plus fréquemment observée est le défaut
de cicatrisation de la tranche pancréatique responsable d’un écoulement de

liquide pancréatique (elle complique 20 a 30% de ces interventions).

L’ablation de la rate provoque en post-opératoire une €lévation temporaire
du taux des plaquettes et entraine une susceptibilité accrue a certaines infections
(pneumocoque, méningocoque, haemophilus.....), ceci justifie la prescription
prophylactique en post-opératoire d’une antibiothérapie par pénicilline par voie
orale pendant au moins deux ans et la vaccination systématique contre le
pneumocoque, les méningocoques A et C et I’haemophilus). 10 a 15% des
pancréatectomies gauches induisent un diabéte post-opératoire justifiant le
recours a I’insuline. Des extraits pancréatiques oraux sont prescrits en post-

opératoire se substituant a la fonction exocrine du pancréas réséque.
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Elle est maintenant souvent limitée au seul pancréas (pancréatectomie
gauche sans splénectomie) si I’indication (maladie bénigne) et les conditions
locales (absence d’inflammation) le permettent (87,88) permettant ainsi d’éviter

les complications sus-citées.

FIGURE 27 : décollement du mésogastre postérieur en incisant le mésocolon transverse

gauche au bord inférieur du pancréas gauche (chirurgie du pancréas et de la rate).
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FIGURE 28 : section des vaisseaux gastro-épiploiques gauches puis des vaisseaux courts

dans I’épiploon gastrosplénique (chirurgie du pancréas et de la rate).
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FIGURE 29: fermeture de la tranche pancréatique

(chirurgie du pancréas et de la rate).
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b. Pancréatectomie totale :

Cette technique chirurgicale comporte la section de la voie biliaire
principale au-dessus du pancréas, 1’ablation de la vésicule biliaire et le plus

souvent de la totalit¢ du duodénum plus ou moins une partie de 1’estomac.

Elle nécessite par la suite le rétablissement des continuités biliaires et

digestives par anastomoses hépatico-jéjunale et gastro ou duodéno-j¢junale.
Elle est aujourd’hui rarement indiquée.

La pancréatectomie totale ne comporte pas de risque de fistule pancréatique
puisque tout le pancréas est réséqué. En revanche le diabéte post-opératoire est
constant ainsi que I’insuffisance pancréatique exocrine justifiant la prescription

d’extraits enzymatiques pancréatiques oraux.
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FIGURE 30 : reconstruction aprés duodénopancréatectomie totale (avec conservation du

pylore) : anastomose hépaticojéjunale et duodénojéjunale (chirurgie du pancréas et de la rate).
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¢. Pancréatectomie centrale ou isthmectomie :

Elle fait partie des résections qui ont pour objectif de limiter au maximum
I’exéreése du tissu pancréatique non tumoral afin de préserver les fonctions

pancréatiques.

Cette technique permet d’enlever la partie centrale du pancréas ou
isthmectomie elle permet I’exéreése des 1€sions limitées a la partie médiane du
pancréas et permet ainsi, par rapport a la pancréatectomie gauche, de préserver
le parenchyme corporéo-caudal afin de limiter le risque d’insuffisance

pancréatique a distance. Au plan technique, elle nécessite de suturer I’isthme du

coté céphalique et d’anastomoser le pancréas corporéo-caudal a I’estomac ou au

__ ..@f-*lef‘»}' ﬁf

jéjunum (89).

FIGURE 31 : pancréatectomie médiane : étendu de I’exérése

(chirurgie du pancréas et de la rate).
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d. L’énucléation :

Les lymphangiomes kystiques du pancréas peuvent aussi €tre traités par
énucléation sous réserve qu’ils soient situés suffisamment loin du canal
pancréatique principal pour limiter le risque de fistule pancréatique post-

opératoire (90) qui survient dans 20 a 40% des cas.

FIGURE 32 : représentation schématique d’une énucléation pancréatique

(I’exérése passe a distance du canal de Wirsung) (chirurgie du pancréas et de la rate).
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Le diagnostic ne pouvant étre fait en préopératoire c’est I’exérese
chirurgicale de la tumeur et son étude histologique qui permet de poser le

diagnostic définitif.

Quel que soit la technique chirurgicale utilisée le traitement doit étre suivi
par une surveillance prolongée échographique et tomodensitométrique de fagon
systématique a la recherche d’une récidive quoi qu’elle soit rare si la résection

¢tait totale.
2. La sclérothérapie (91) :

La sclérothérapie est actuellement, I’une des principales thérapeutiques des
malformations lymphatiques macrokystiques. Plusieurs agents sclérosants ont
été essayés: sérum salé hypertonique, OK-432, Ethibloc*, Bléomycine,

doxycycline, Lipiodol, morrhuate de sodium.

3. Les complications liées aux pancréatectomies :

La chirurgie du pancréas est une chirurgie lourde faite principalement de
pancréatectomies, elle expose a une mortalité opératoire non nulle y compris
pour les interventions les plus limitées comme I’énucléation et a une morbidité
importante et des séquelles fonctionnelles a distance dominées par le diabéte

(84), ainsi qu’a des troubles digestifs altérant la qualité de vie.
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Intervention Mortalit¢ | Morbidit¢ | Diabéte | Insuffisance = Troubles
(J 30) globale exocrine | digestifs *
Duodénopancréatectomie 1-3% 40-50 % 7-20 % 50-60 % 10-15 %
céphalique
Duodénopancréatectomie 5% 50-60 % 100 % 100 % 25-30 %
totale
Pancréatectomie gauche 1-2% 30-40% = 10-20 % <5% <5%
Pancréatectomie médiane 1-3% 60-70 % <5% <5% <5%
Enucléation <1% 50-60 % 1-2 % 0% 0%
* & distance de I'intervention, et pouvant consister en : diarrhée, « dumping syndrome », etc.

FIGURE 33 : Mortalité, morbidité immédiate et risque d’insuffisance pancréatique de novo
en fonction du type de pancréatectomie. Les résultats donnés sont observés chez des patients
opérés de Iésions tumorales bénignes (hors pancréatite chronique) (84).

La morbidité de la chirurgie pancréatique reste €élevée avec un taux de
complications qui dépend de la définition utilisée et qui est situé¢ entre 20 et 50%
(91,92,93), les complications chirurgicales sont par ordre de fréquence : la
gastroparésie, les fistules (pancréatiques principalement mais aussi biliaires et
digestives), les infections a savoir les abces intra-abdominaux et les infections
de la plaie, ’hémorragie, la pancréatite, la cholangite et 1’iléus post-opératoire
(91,92,94), les ischémies résultant de 1ésions artérielles per post-opératoires et

les ascites chyleuses (95).
a. Gastroparésie (91,96) :

La gastroparésie est la complication la plus fréquente, elle touche 5 a 13%
des patients opérés, elle correspond a un retard de vidange gastrique entrainant
un retard a la reprise de I’alimentation et augmentant ainsi de fagon significative

la durée du séjour hospitalier.
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Il s’agit d’une complication non spécifique a la chirurgie du pancréas car
elle peut se rencontrer chez des patients diabétiques ou souffrants de troubles du

systéme nerveux central (96).

Elle est définie par I’International study group of pancreatic surgery (97,98)
comme une incapacité de reprise de I’alimentation (IRA) normale a la fin de la
premicre semaine post-opératoire et un besoin prolongé d’une sonde

nasogastrique ou sa réintroduction.

Trois stades (A, B et C) ont ét¢ définis prenant en compte 1I’impact clinique
et la prise en charge post-opératoire (97) :
o Stade A : IRA J7 et SNG 4-7 jours ou réinsertion apres J3

o Stade B : IRA J14 et SCG 8-14 jours ou réinsertion apres J7
e Stade C : IRA J21 et SNG plus de 14 jours ou réinsertion apres J14

b. Fistules pancréatiques (91) :

L’anastomose du pancréas au tube digestif demeure le talon d’ Achille de la
DPC. Une fuite au niveau de I’anastomose pancréatico-entérique ou sur le
parenchyme pancréatique peut conduire a 1’apparition d’une fistule pancréatique

(FP).

Son incidence est tres variable en fonction de la définition qu’on lui donne
et se situe entre 2% et plus de 20%, le type de résection pancréatique influence
le risque de FP; elle complique 15 a 25% des DPC, 25 a 35% des
pancréatectomies gauches et 20 a 45% des résections pancréatiques limitées
(énucléations,  pancréatectomies  médianes, résections du  crochet,

pancréatectomie céphaliques avec préservation duodénale...) (95).
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L’International Study Group of Pancreatic Surgery a proposé en 2005 (99)
une définition de consensus : une fistule pancréatique se définit par la présence
de liquide de drainage (sans critere de volume), persistant au troisiéme jour
postopératoire et dont le contenu en amylase est supérieur a trois fois la valeur

sérique (99).

L’administration d’octréotide per- et postopératoire semble diminuer

I’incidence des FP.

Des facteurs de risque ont également été identifiés. La FP est plus

fréquente en cas (100):

e De canal pancréatique fin (< 3 mm)

e De pancréas mou (par opposition au pancréas dur de la pancréatite
chronique)

e De pertes sanguines ¢€levées (chirurgie traumatique)

’ . y . 4
e De résections étendues emportant d’autres organes ou vaisseaux.”

Le type d’anastomoses (pancréatico-gastrique ou pancréatico-jéjunal) ne

semble jouer aucun role.

Trois degrés de sévérit¢ (A, B, C) sont décrits en fonction de la

répercussion clinique de la FP.

e Dans le grade A, la FP est transitoire et n’a pas de répercussion
clinique. Le sé€jour hospitalier n’est pas prolongé.

e Dans le grade B, un traitement complémentaire est nécessaire. Ce
traitement consiste généralement a remettre le patient a jeun,
souvent sous nutrition parentérale totale, avec un traitement
prolongé d’octréotide. Le drainage pancréatique peut étre conserve
ou remplacé afin de diriger la fistule a la peau et d’éviter la
constitution d’une collection intra-abdominale. On y adjoint si

nécessaire un traitement antibiotique en cas d’infection.
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e [a FP de grade C se traduit par des répercussions systémiques, avec état
septique et/ou dysfonction d’organe. Une réintervention chirurgicale peut
s’avérer nécessaire. Il existe trois stratégies chirurgicales. La premiére consiste
a réparer I’anastomose et effectuer un drainage péripancréatique large, la
seconde consiste a changer le type d’anastomose pancréatique lorsque cela est
possible (par exemple transformer une anastomose pancréatico-jéjunale en
anastomose pancréatico-gastrique), la troisiéme possibilité est de totaliser la

pancréatectomie.

Dans la littérature, les fistules sont cliniquement non parlantes (grade A ou
" biologiques ") dans environ 40 a 50% des cas, et garde B dans 30 a 40% des
cas, et de grade C dans moins de 15% des cas (84, 101,102). Les fistules de

grade C sont fortement corrélées au taux de mortalité (103).

On tend actuellement a étre le plus conservateur possible. En effet, 80% a
95% des FP sont traitées sans reprise chirurgicale et la totalisation de la

pancréatectomie est devenue tres rare, voire désucte (94).
c. Hémorragie post pancréatectomie (HPP) (91) :

L hémorragie post pancréatectomie (HPP) est la complication la plus grave
de la DPC. Elle survient dans 1% a 8% des cas et est responsable de 11% a 38%
de la mortalité (98).

L’HPP est définie par I’International Study Group of Pancreatic Surgery

selon son délai d’apparition postopératoire, sa source et sa sévérité clinique.

Une HPP précoce survient dans les 24 premicres heures et témoigne
essentiellement d’un probléme technique (défaut d’hémostase) ou d’une

coagulopathie postopératoire. Quelle que soit son origine, si elle est modérée
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(patient compensé sur le plan hémodynamique, baisse de [’hémoglobine
inférieur a 30 g/l, transfusion de 2-3 culots érythrocytaires) une recherche de la
cause et une surveillance peuvent suffire. Lorsque ’hémorragie est plus sévere,
une reprise chirurgicale s’impose. Une HPP tardive survient apreés 24 heures ou
plus. Elle doit faire évoquer une complication intra-abdominale qu’il faut

activement rechercher et identifier.

En effet, parmi les causes classiques d’HPP tardive se trouvent les érosions
vasculaires dans le cadre d’une fistule pancréatique, la formation et la rupture
d’un pseudo-anévrysme sur I’un des axes artériels disséqués et préservés, ou une

ulcération anastomotique.

L’HPP peut s’exprimer dans la lumicre intestinale (suite a un saignement
sur une ligne de suture ou un ulcere) ou en extraluminal, dans la cavité
abdominale. Du fait de leur sévérité, la prise en charge des HPP tardives est
souvent plus invasive et combine les approches endoscopiques, la radiologie

interventionnelle (angiographie, embolisation, stent) et la chirurgie.

Le pronostic d’une HPP dépend essenticllement de la présence ou non

d’une fistule pancréatique.
d. Les abces intra-abdominaux (91) :

Les abces intra-abdominaux sont parmi les complications fréquentes de la
chirurgie du pancréas, ils sont retrouvés dans environ 10% des patients apres
une duodénopancréatectomie céphalique, ils sont également souvent liés a une

fistule pancréatique.
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Le drainage de ces collections infectées sous contréle radiologique et
I’administration d’antibiotiques permettent de traiter la plupart des abces de

maniere efficace. Une reprise chirurgicale s’avere rarement nécessaire.
e. Diarrhée :

La diarrhée est une complication fréquente de la duodénopancréatectomie
céphalique. Elle est due principalement au fait que le pancréas restant ne suffit
pas a produire les enzymes digestives nécessaires entrainent une stéatorrhée.
Elle est traitée par la prise d’extraits pancréatiques. La diarrhée peut également
étre une conséquence de ’exérese des structures nerveuses proches du pancréas.
Des médicaments anti-diarrhéiques permettent en ce cas de rétablir un transit

normal.
f. Les complications biliaires (95) :

Ces complications sont plus rares, elles représentent 1 a 5% des

complications de la chirurgie du pancréas selon les séries, elles regroupent :

eLes fistules biliaires : elles sont dues a un défaut d’anastomose et
peuvent étre responsables d’abces intra-abdominaux par écoulement de liquides
digestifs dans ’abdomen.

Elles peuvent étre traité par antibiothérapie voir un drainage ou une reprise
chirurgicale si criteres de gravité.

eLes sténoses tardives : elles sont seulement favorisées par I’existence
d’un drainage biliaire percutané biliaire pré ou postopératoire (104)

eLes angiocholites : peuvent survenir précocement ou tardivement et
parfois récidiver sans anomalie anatomique identifiable du montage réalisé
(105).

g. Le diabete :

Le diabéte est une complication assez rare, il touche environ 15% des

patients apres une DPC.
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K. Evolution :

1. Spontanée :

En I’absence de prise en charge thérapeutique, I’évolution naturelle des
lymphangiomes kystiques du pancréas se fait vers la persistance de la tumeur.
Méme si elles sont considérées comme bénignes ces tumeurs sont invasives,
elles peuvent augmenter de taille jusqu’a atteindre un diametre de 20 cm (7) et
infiltrer les organes adjacents augmentant ainsi le risque de complications :
rupture, torsion, hémorragie, infection du kyste ou compression vasculaire,

digestive ou biliaire (1,7).
Aucun cas de transformation maligne n’a été rapporté (1).
2. Aprés résection chirurgicale :

Le traitement chirurgical reste jusqu’a ce jour le seul traitement curatif, il a

donné d’excellents résultats dans tous les cas décrits dans la littérature.

L’évolution apres le traitement chirurgicale est le plus souvent favorable
avec des suites opératoires simples, quant au risque de récidive il est nul si la
résection est radicale avec des marges de résection saines, aucun cas de récidive
tumorale n’a été rapporté dans tous les cas décrits, néanmoins si la résection
tumorale n’est pas complete le patient reste exposé au risque de récidive (7, 14,

106, 107).

Dans notre cas la patiente a présenté en post-opératoire (2 semaines apres
le geste chirurgical) une douleur épigastrique de type pancréatique sans
anomalies biologiques, une TDM abdominale réalisée a mis en évidence la
présence d’un faux kyste du pancréas pour lequel elle a bénéficié d’une ponction

scannoguidée avec une évolution favorable jusqu’a ce jour.
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Conclusion
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Le lymphangiome kystique du pancréas est une tumeur malformative
bénigne extrémement rare se développant au dépend du systeme lymphatique, il

se voit surtout chez I’enfant, sa localisation pancréatique est exceptionnelle.

Son diagnostic est souvent tardif et difficile a établir en préopératoire du
fait de son expression clinique qui est polymorphe, parfois la découverte de la
tumeur se fait de facon fortuite, le diagnostic de certitude est donc toujours
¢tablis apreés exéreése chirurgicale et étude histologique, le lymphangiome
kystique du pancréas devrait étre donc pris en considération et étre évoqué

devant toute masse kystique du pancréas surtout chez la femme.

Le pronostic de cette tumeur est souvent favorable avec une guérison apres

traitement chirurgical radical permettant d’éviter le risque de récidive.
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RESUME

Titre : Lymphangiome kystique du pancréas : a propos d’un cas et revue de la littérature.
Auteur : MOUHIB Zaynab
Mots clés : Lymphangiome kystique, Pancréas, Tumeurs kystiques.

Le lymphangiome kystique est une tumeur bénigne malformative rare des vaisseaux
lymphatiques, son histogénese est encore hypothétique, il est retrouvé surtout chez I’enfant au
niveau du cou et de la région axillaire, la localisation pancréatique reste exceptionnelle, elle
représente moins de 1% des lymphangiomes, il survient plus fréquemment chez la femme et

surtout au niveau du pancréas gauche.

Sa présentation clinique est polymorphe, le diagnostic peut étre évoqué a I’imagerie
mais celle-ci n’est pas spécifique de la pathologie, son diagnostic nécessite donc une
confirmation histologique. Le traitement de choix est chirurgical, c’est le seul traitement

curatif par résection complete de la tumeur.

Nous rapportant dans ce travail le cas d’une patiente de 58 ans, chez qui la découverte
de la tumeur a été faite de fagon fortuite lors de la réalisation d’une TDM thoracique qui a
montré une masse kystique au niveau de la queue du pancréas, confirmée par une TDM et une
IRM abdominale. Une exérése complete de la masse a été réalisée, 1’étude histologique de la
picce opératoire a montré une prolifération tumorale bénigne kystique faite de structures
vasculaires dilatées et kystiques bordées par des cellules endothéliales régulieres non
atypiques, dans les suites opératoires la patiente a présenté un pseudokyste du pancréas traité

et jusqu’a ce jour elle n’a pas présenté de récidives.

Notre objectif dans ce travail est d’étudier les manifestions cliniques, les aspects

diagnostiques et thérapeutiques de cette pathologie qui est rare.

89



ABSTARCT

Title : cystic lymphangioma of the pancreas
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Cystic lymphangioma is a benign rare tumor, it occurs as a result of
congenital malformations of the lymphatic vessels but it’s histogenesis is still
hypothetical, lymphangiomas are common in pediatrics patients, in the soft
tissues of the neck and the axilla, but lymphangiomas of the pancreas is
extremely rare, accounting for less than 1% of the tumors, it occurs more
frequently in femals and is often located in the distal pancreas. Preoperative

diagnosis of these entity is usually difficult and needs cytology confirmation.

Surgical treatment is the only curative treatment by complete resction of

the tumor.

We report a case of a 58 year old asymptomatic woman with cystic
lymphangioma incidently dicovered by a thoracic computed tomography

confirmed by an abdominal CT and MRI.

The patient underwent distal pancreatectomy with splenectomy.
The histopathologic study helped make the diagnosis of a cystic lymphangioma

of the pancreas.

This case hilights that although rare the diagnosis of cystic lymphangioma
of the pancreas should be taken into consideration as a differential diagnosis of

pancreatic cystic lesions.
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Servment d Hippaocrate pJ

Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de [humanité.

>

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur

sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes

malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [honneur et les

nobles traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes fréres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et

mon patient.
Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales

d'une fagon contraire aux lois de [humanité.

Je m'y engage librement et sur mon honneur.
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