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UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI
- FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Docteur 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

ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Najia HAJJAJ

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed JIDDANE

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Ali BENOMAR

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Yahia CHERRAH

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

PROFESSEURS :

Février, Septembre, Décembre 1973

1. Pr. CHKILI Taieb Neuropsychiatrie

Janvier et Décembre 1976

2. Pr. HASSAR Mohamed Pharmacologie Clinique
Mars, Avril et Septembre 1980

3. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam Neurochirurgie

4. Pr. MESBAHI Redouane Cardiologie

Mai et Octobre 1981

5. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid Cardiologie

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

8. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cardio-Vasculaire
0. Pr. SBIHI Ahmed Anesthésie —Réanimation
10. Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique



Mai et Novembre 1982

11.
12.
13.
14.
15.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABROUQ Ali*

. BENOMAR M’hammed
. BENSOUDA Mohamed
. BENOSMAN Abdellatif

. LAHBABI ép. AMRANI Naima

Novembre 1983

16.
17.
18.
19.
20.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ALAOUI TAHIRI Kébir*

. BALAFREJ Amina

. BELLAKHDAR Fouad

. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia
. SRAIRI Jamal-Eddine

Décembre 1984

21.
22.
23.
24.
25.
26.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. BOUCETTA Mohamed*

. EL GUEDDARI Brahim El Khalil

. MAAOUNI Abdelaziz

. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
. NAJI M’Barek *

. SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985

27.
28.
29.
30.

31.
32.

Pr
Pr
Pr
Pr

Pr
Pr

. BENJELLOUN Halima
. BENSAID Younes

. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa

. IHRAI Hssain *

. IRAQI Ghali
. KZADRI Mohamed

Janvier, Février et Décembre 1987

33.
34.
35.
36.
37.
38.
39.
40.
41.
42.
43.

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

AJANA Ali
AMMAR Fanid

EL HAITEM Naima

EL MANSOURI Abdellah*
EL YAACOUBI Moradh
ESSAID EL FEYDI Abdellah
LACHKAR Hassan
OHAYON Victor*

YAHY AOUI Mohamed

Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie-Cardio-Vasculaire
Anatomie

Chirurgie Thoracique
Physiologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Neurochirurgie
Rhumatologie
Cardiologie

Neurochirurgie
Radiothérapie

Médecine Interne
Anesthésie -Réanimation
Immuno-Hématologie
Chirurgie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Neurologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-
Faciale

Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-laryngologie

Radiologie
Pathologie Chirurgicale

CHAHED OUAZZANI Houria ép. TAOBANE Gastro-Entérologie
EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq

Pneumo-phtisiologie
Cardiologie
Chimie-Toxicologie Expertise
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie

Meédecine Interne

Meédecine Interne

Neurologie



Décembre 1988

44. Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
45. Pr. DAFIRI Rachida

46. Pr. FAIK Mohamed

47. Pr. HERMAS Mohamed

48. Pr. TOLOUNE Farida*

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990

49. Pr. ADNAOUI Mohamed

50. Pr. AOUNI Mohamed

51. Pr. BENAMEUR Mohamed*

52. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali
53. Pr. CHAD Bouziane

54. Pr. CHKOFF Rachid

55. Pr. FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH
56. Pr. HACHIM Mohammed*

57. Pr. HACHIMI Mohamed

58. Pr. KHARBACH Aicha

59. Pr. MANSOURI Fatima

60. Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda
61. Pr. SEDRATI Omar*

62. Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991

63. Pr. AL HAMANY Zaitounia

64. Pr. ATMANI Mohamed*

65. Pr. AZZOUZI Abderrahim

66. Pr. BAY AHIA Rabéa ¢p. HASSAM
67. Pr. BELKOUCHI Abdelkader

68. Pr. BENABDELLAH Chahrazad
69. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif
70. Pr. BENSOUDA Yahia

71. Pr. BERRAHO Amina

72. Pr. BEZZAD Rachid

73.  Pr. CHABRAOUI Layachi

74. Pr. CHANA El Houssaine*

75. Pr. CHERRAH Yahia

76. Pr. CHOKAIRI Omar

77. Pr. FAJRI Ahmed*

78. Pr. JANATTI Idrissi Mohamed*

79. Pr. KHATTAB Mohamed

80. Pr. NEJMI Maati

81. Pr. OUAALINE Mohammed*

82. Pr. SOULAYMANI Rachida ép.BENCHEIKH

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne

Médecine Interne
Médecine Interne
Radiologie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Pathologie Chirurgicale
Pédiatrique
Médecine-Interne
Urologie

Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie
Dermatologie
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chirurgie Générale
Hématologie

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

Chirurgie Générale
Pédiatrie
Anesthésie-Réanimation
Médecine Préventive, Santé
Publique et Hygiene
Pharmacologie



83.

Pr

. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

84. Pr. AHALLAT Mohamed

85. Pr. BENOUDA Amina

86. Pr. BENSOUDA Adil

87.  Pr. BOUJIDA Mohamed Najib
88. Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
89. Pr. CHRAIBI Chafiq

90. Pr. DAOUDI Rajae

91. Pr. DEHAYNI Mohamed*

92. Pr. EL HADDOURY Mohamed
93. Pr. EL OUAHABI Abdessamad
94. Pr. FELLAT Rokaya

95. Pr. GHAFIR Driss*

96. Pr. IDDANE Mohamed

97. Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine
98. Pr. TAGHY Ahmed

99. Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

100. Pr. AGNAOU Lahcen

101. Pr. AL BAROUDI Saad

102. Pr. BENCHERIFA Fatiha

103. Pr. BENJAAFAR Noureddine
104. Pr. BENJELLOUN Samir

105. Pr. BEN RAIS Nozha

106. Pr. CAOUI Malika

107. Pr. CHRAIBI Abdelmjid
Métaboliques

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

110. Pr. EL BARDOUNI Ahmed
111. Pr. EL HASSANI My Rachid
112.  Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur
113.  Pr. EL KIRAT Abdelmajid*
114. Pr. ERROUGANI Abdelkader
115. Pr. ESSAKALI Malika

116. Pr. ETTAYEBI Fouad

117. Pr. HADRI Larbi*

118. Pr. HASSAM Badredine

119. Pr. IFRINE Lahssan

120.  Pr. JELTHI Ahmed

121.  Pr. MAHFOUD Mustapha

122.  Pr. MOUDENE Ahmed*

Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Microbiologie
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Anesthésie Réanimation
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Radiothérapie

Chirurgie Générale
Biophysique

Biophysique
Endocrinologie et Maladies

Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie

Médecine Interne

Chirurgie Cardio- Vasculaire
Chirurgie Générale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Traumatologie- Orthopédie



123.  Pr. OULBACHA Said

124. Pr. RHRAB Brahim

125.  Pr. SENOUCI Karima ¢p. BELKHADIR
126. Pr. SLAOUI Anas

Mars 1994

127. Pr. ABBAR Mohamed*

128. Pr. ABDELHAK M’barek

129. Pr. BELAIDI Halima

130. Pr. BRAHMI Rida Slimane

131.  Pr. BENTAHILA Abdelali

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

135.  Pr. CHERKAOQOUI Lalla Ouafae
136. Pr. EL ABBADI Najia

137.  Pr. HANINE Ahmed*

138.  Pr. JALIL Abdelouahed

139. Pr. LAKHDAR Amina

140. Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

141. Pr. ABOUQUAL Redouane

142.  Pr. AMRAOUI Mohamed

143. Pr. BAIDADA Abdelaziz

144. Pr. BARGACH Samir

145.  Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*
146. Pr. BENAZZOUZ Mustapha
147. Pr. CHAARI Jilali*

148. Pr. DIMOU M’barek*

149.  Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*
150. Pr. EL MESNAOUI Abbes

151. Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
152. Pr. FERHATI Driss

153. Pr. HASSOUNI Fadil

Publique et Hygiene

154. Pr. HDA Abdelhamid*

155. Pr.IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
156. Pr.IBRAHIMY Wafaa

157.  Pr. MANSOURI Aziz

158. Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
159. Pr. RZIN Abdelkader*

160. Pr. SEFIANI Abdelaziz

Chirurgie Générale
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie
Neurochirurgie

Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Urologie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Gynécologie Obstétrique
Médecine Préventive, Santé

Cardiologie

Urologie

Ophtalmologie

Radiothérapie

Ophtalmologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-
faciale

Génétique



161.

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

162.
163.
164.
165.
166.
167.
168.
169.
170.
171.
172.
173.
174.
175.

Pr. AMIL Touriya*

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BELMAHI Amin

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. EL MELLOUKI Ouafae*

Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. MAHFOUDI M’barek*

Pr. MOHAMMADINE EL Hamid
Pr. MOHAMMADI Mohamed

Pr. MOULINE Soumaya

Pr. OUADGHIRI Mohamed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

176.
177.
178.
179.
180.
181.
182.
183.
184.
185.
186.
187.
188.
189.
190.
191.
192.
193.
194.
195.

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BEN AMAR Abdesselem
Pr. BEN SLIMANE Lounis
Pr. BIROUK Nazha

Pr. BOULAICH Mohamed

Pr. CHAOUIR Souad*

Pr. DERRAZ Said

Pr. ERREIMI Naima

Pr. FELLAT Nadia

Pr. GUEDDARI Fatima Zohra
Pr. HAIMEUR Charki*

Pr. KANOUNI NAWAL

Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. NAZI M’barek*

Pr. OUAHABI Hamid*

Pr. SAFI Lahcen*

Pr. TAOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

196.
197.
198.
199.

Pr. AFIFI RAJAA

Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*
Pr. ALOUANE Mohammed*

Pr. BENOMAR ALI

Réanimation Médicale

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie

Chirurgie réparatrice et plastique

Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Parasitologie
Pédiatrie

Radiologie
Chirurgie Générale
Médecine Interne
Pneumo-phtisiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie
Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Chirurgie Générale
Urologie

Neurologie

O.RL.

Radiologie
Neurochirurgie

Pédiatrie

Cardiologie

Radiologie

Anesthésie Réanimation
Physiologie

Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Cardiologie

Neurologie

Anesthésie Réanimation
Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-Laryngologie
Neurologie



200.
201.
202.
203.
204.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan

. EZZAITOUNI Fatima

. KABBAJ Najat

. LAZRAK Khalid ( M)

Novembre 1998

205. Pr. BENKIRANE Majid*

206. Pr. KHATOURI ALI*

207. Pr. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

208. Pr. ABID Ahmed*

209. Pr. AIT OUMAR Hassan

210. Pr. BENCHERIF My Zahid

211. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd
212.  Pr. BOURKADI Jamal-Eddine
213. Pr. CHAOUI Zineb

214. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
215. Pr. ECHARRAB EI Mahjoub
216. Pr. EL FTOUH Mustapha

217. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*
218. Pr. EL OTMANY Azzedine

219. Pr. GHANNAM Rachid

220. Pr. HAMMANI Lahcen

221.  Pr. ISMAILI Mohamed Hatim
222.  Pr. ISMAILI Hassane*

223.  Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss
224. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*
225. Pr. TACHINANTE Rajae

226. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida
Novembre 2000

227. Pr. AIDI Saadia

228. Pr. AIT OURHROUI Mohamed
229. Pr. AJANA Fatima Zohra

230. Pr. BENAMR Said

231. Pr. BENCHEKROUN Nabiha
232.  Pr. CHERTI Mohammed

233.  Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
234. Pr. EL HASSANI Amine

235.  Pr. EL IDGHIRI Hassan

236. Pr. EL KHADER Khalid

237. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie

Radiologie

Traumatologie Orthopédie

Hématologie
Cardiologie
Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Ophtalmologie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Cardiologie

Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Meédecine Interne

Neurologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Pédiatrie
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Rhumatologie



238. Pr. GHARBI Mohamed El Hassan
Meétaboliques

239. Pr. HSSAIDA Rachid*

240. Pr. LACHKAR Azzouz

241. Pr. LAHLOU Abdou

242. Pr. MAFTAH Mohamed*

243.  Pr. MAHASSINI Najat

244. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae
245. Pr. NASSIH Mohamed*
Maxillo-Faciale

246. Pr. ROUIMI Abdelhadi
Décembre 2001

247. Pr. ABABOU Adil

248. Pr. AOUAD Aicha

249. Pr. BALKHI Hicham*

250. Pr. BELMEKKI Mohammed
251. Pr. BENABDELJLIL Maria
252. Pr. BENAMAR Loubna

253. Pr. BENAMOR Jouda

254. Pr. BENELBARHDADI Imane
255. Pr. BENNANI Rajae

256. Pr. BENOUACHANE Thami
257. Pr. BENYOUSSEF Khalil

258. Pr. BERRADA Rachid

259. Pr. BEZZA Ahmed*

260. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
261. Pr. BOUHOUCH Rachida

262. Pr. BOUMDIN El Hassane*
263. Pr. CHAT Latifa

264. Pr. CHELLAOUI Mounia

265. Pr. DAALI Mustapha*

266. Pr. DRISSI Sidi Mourad*

267. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira
268. Pr. EL HIJRI Ahmed

269. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid
270. Pr. EL MADHI Tarik

271. Pr. EL MOUSSAIF Hamid
272.  Pr. EL OUNANI Mohamed
273. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil
274. Pr. ETTAIR Said

275. Pr. GAZZAZ Miloudi*

276. Pr. GOURINDA Hassan

277. Pr. HRORA Abdelmalek

278. Pr. KABBAJ Saad

Endocrinologie et Maladies

Anesthésie-Réanimation
Urologie

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique
Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgie

Neurologie

Anesthésie-Réanimation
Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Ophtalmologie
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Rhumatologie
Anatomie

Cardiologie

Radiologie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Radiologie

Pédiatrie
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation



279. Pr. KABIRI EL Hassane*

280. Pr. LAMRANI Moulay Omar
281. Pr. LEKEHAL Brahim

282. Pr. MAHASSIN Fattouma*
283. Pr. MEDARHRI Jalil

284. Pr. MIKDAME Mohammed*
285. Pr. MOHSINE Raouf

286. Pr. NABIL Samira

287. Pr. NOUINI Yassine

288. Pr. OUALIM Zoubhir*

289. Pr. SABBAH Farid

290. Pr. SEFIANI Yasser

291. Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia
292. Pr. TAZI MOUKHA Karim
Décembre 2002

293.  Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*
294. Pr. AMEUR Ahmed *

295. Pr. AMRI Rachida

296. Pr. AOURARH Aziz*

297. Pr. BAMOU Youssef *

298. Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*
Métaboliques

299. Pr. BENBOUAZZA Karima
300. Pr. BENZEKRI Laila

301. Pr. BENZZOUBEIR Nadia*
302. Pr. BERNOUSSI Zakiya

303. Pr. BICHRA Mohamed Zakariya
304. Pr. CHOHO Abdelkrim *

305. Pr. CHKIRATE Bouchra

306. Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
307. Pr. EL ALJ Haj Ahmed

308. Pr. EL BARNOUSSI Leila
309. Pr. EL HAOURI Mohamed *
310. Pr. EL MANSARI Omar*
311. Pr. ES-SADEL Abdelhamid
312. Pr. FILALI ADIB Abdelhai
313. Pr. HADDOUR Leila

314. Pr. HAJJI Zakia

315. Pr.IKEN Ali

316. Pr.ISMAEL Farid

317. Pr.JAAFAR Abdeloihab*
318. Pr. KRIOULE Yamina

319. Pr. LAGHMARI Mina

320. Pr. MABROUK Hfid*

Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Gynécologie Obstétrique
Urologie

Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Urologie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies

Rhumatologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Gynécologie Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie



321. Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*
322. Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
323.  Pr. MOUSTAINE My Rachid
324. Pr. NAITLHO Abdelhamid*

325. Pr. OUJILAL Abdelilah

326. Pr. RACHID Khalid *

327. Pr. RAISS Mohamed

328. Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
329. Pr. RHOU Hakima

330. Pr. SIAH Samir *

331. Pr. THIMOU Amal

332. Pr.ZENTAR Aziz*

333. Pr. ZRARA Ibtisam*
PROFESSEURS AGREGES :

Janvier 2004

334. Pr. ABDELLAH EIl Hassan

335. Pr. AMRANI Mariam

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

338. Pr. BENRAMDANE Larbi*

339. Pr. BOUGHALEM Mohamed*
340. Pr. BOULAADAS Malik
Maxillo-faciale

341. Pr. BOURAZZA Ahmed*

342. Pr. CHAGAR Belkacem*

343. Pr. CHERRADI Nadia

344. Pr. EL FENNI Jamal*

345. Pr. EL HANCHI ZAKI

346. Pr. EL KHORASSANI Mohamed
347. Pr. EL YOUNASSI Badreddine*
348. Pr. HACHI Hafid

349. Pr. JABOUIRIK Fatima

350. Pr. KARMANE Abdelouahed
351. Pr. KHABOUZE Samira

352. Pr. KHARMAZ Mohamed

353. Pr. LEZREK Mohammed*

354. Pr. MOUGHIL Said
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Les kystes surrénaliens représentent une pathologie classiquement rare ,
dont l'incidence a augmenté depuis l'avenement de 1'échographie et de la
scanographie, régulicrement impliquées dans la découverte fortuite de l€sions

cliniquement asymptomatiques.Ils sont le plus souvent bénins rarement malins

[1,2].

Malgré des techniques d'imagerie médicale de plus en plus sophistiquées,
le diagnostic étiologique de ces kystes est souvent problématique, et des
interventions exploratrices sont fréquemment indiquées , dés la suspiscion de

malignité [1,2].

Le traitement des kystes surrénaliens bénins reste chirurgical quand ils sont
symptomatiques, volumineux ou compliqués. Les tumeurs kystiques malignes
nécessitent le plus souvent, en plus de [D’exérese chirurgicale, une

chimiothérapie et/ou radiothérapie.
Le pronostic depend de 1'étiologie, et de la prise en charge précoce et
adaptée [1,2].

A travers deux observations colligées au service de chirurgie infantile du
Chu Ibn Sina , nous discuterons les différents aspects épidémiologiques,

diagnostiques , et thérapeutiques des kystes de la surrénale.
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I- RAPPEL ANATOMIQUE : [3,4,5]

Ce sont deux glandes indispensables a la vie. Elles ont en commun leur
structure, leur situation a l'intérieur de la loge rénale, mais une morphologie des

rapports et une vascularisation différents [Fig.1]
A- Situation :

Elles sont situées dans l'espace rétropéritonéale, de part et d'autre de la

colonne vertébrale a la partie superomédiale du rein correspondant.

A droite, la glande surrénale est trés profonde et médiale par rapport a

l'extrémité supérieure du rein droit.

A gauche, elle est plus antérieure et descend plus bas, le long du bord

médiale du rein gauche.

Ainsi la surrénale est une glande hautement profonde, et fixe ce qui

explique les difficultés et la multiplications des voies d'abord propres.
B- Macroscopie :

Aplatie d'avant en arriere, les glandes surrénales sont habituellement sous
forme d'un croissant ou d'une virgule, dont la base repose sur le pédicule rénal,

tandis que la pointe remonte jusqu'au pole supérieur du rein.

Elles présentent une face antérieure plane qui contient le hile, et une face

postérieure qui est également plane.
Leurs bord médiale est convexe, alors que leurs bord latéral est concave.

Leurs extrémité inférieure est large et arrondie, alors que leurs extrémité

supérieure est effilée.



Le volume des glandes surrénales est variable ; en moyenne, elles mesurent
2 a 4 cm de longueur, 8 a 10 mm d'épaisseur sur le bord latéral et 2 a 4 mm

d'épaisseur sur le bord médiale. Elles peésent chacune 6 a 10 g.

Chaque glande est enveloppée d'une fine capsule fibreuse, avec a la coupe
un parenchyme se composant de deux parties, une partie périphérique, la
corticosurrénale qui est de couleur jaunatre ou chamois, de consistance ferme, et

une partie centrale, la médullosurrénale qui est rouge sombre, mole et friable.
C- Vascularisation et innervation :
1- Arteres :

La glande surrénale est irriguée par de nombreuses artérioles groupés en

trois pédicules :

*Le pédicule supérieur est constant, formé de un a trois rameaux (parfois
plus). Il est né de l'artére phrénique inférieure et descend vers l'extrémité

supérieure de la glande.

*Le pédicule moyen est inconstant, et né de la face latérale de l'aorte, il

rejoint le bord médiale de la surrénale.

*Le pédicule inférieur ¢également inconstant, il est constitué de l'artére

surrénale inférieure, qui se dirige vers l'extrémité inférieure de la glande.
2- Veines :
La circulation veineuse ne présente pas d'analogie avec le systéme artériel.

Le drainage veineux de chaque glande est assuré par la veine surrénale
principale, qui est de gros calibre. Issue du hile surrénalien, elle se dirige a

droite vers la veine cave inférieure, et a gauche vers la veine rénale gauche. Les



veines accessoires ont un role mineur ; ainsi, le groupe supérieur rejoint la veine
phrénique inférieure, et le groupe inférieur gagne la veine surrénale ou la veine

rénale a gauche, et la veine cave inférieure a droite.
3- Lymphatiques :

Trois réseaux d'origine corticale, médullaire et capsulaire se résolvent en

deux groupes de collecteurs :
*Le groupe antérieur sous pédiculaire.
*Le groupe postérieur sus-pédiculaire.

Accessoirement, certains vaisseaux lymphatiques peuvent traverser le

diaphragme ou pénétrer dans le foie.
4 - Nerfs :

Chaque glande est dotée d'une innervation tres riche, celle-ci est double :

sympathique et parasympathique.
Elle est fournie par trois pédicules :

*Le plexus supérieur surrénophrénique, dont le trajet suit l'artére

surrénale supérieure.

*Le plexus moyen surrénosolaire, le plus important, et qui est constitué¢ de

deux branches, 1'une postérieure et I'autre médiale.

*Le plexus inférieur surrénorénal qui suit le trajet de l'artére surrénale

inférieure.



D- Rapports :
Ils sont différents a droite et a gauche :
*En avant :

-La glande surrénale droite répond a :

*La veine cave inférieure,
*Le foie,
*Le genu superius du duodénum.

-La glande surrénale gauche répond a :

*L'estomac,
*Le corps du pancréas,
*Les vaisseaux spléniques.

*En arriére : les deux glandes sont en regard de la 11éme et la 12éme cote,
du ligament lombocostal, du récessus pleural costo-diaphragmatique et du

diaphragme.

*En dehors : les deux glandes répondent au bord médiale du rein au dessus

du pédicule rénal, et a gauche au bord postérieur de la rate.
*En dedans :

-La glande droite répond a la veine cave infé€rieure, a l'artére phrénique

droite et au plexus solaire.

-La glande gauche répond a l'aorte abdominale, aux nceuds lymphatiques

lombaires, au tronc coeliaque, et au plexus solaire.



JLES 2 GLANDES SURRENALES : VUE SCHEMATIQUE ANTERIEURE I a1

surrénale droite o

Veine surrénale Dr (V. centrale) "

Art. surrénale moyenne
Pédicule rénal droit

(Art et veine). _ _ _ _

Rein droit—---"

Yeine cave inférieure VOCI__ . _ _ . . -

I GLANDE SURRENALESI ‘ GL. SURRENALE GAUCHE

S
Poids: 12 g

GL. SURRENALE DROITE

Figurel: glandes surrénales : vue shématique antérieure[4].



II.RAPPEL EMBROYOLOGIQUE [4,5]

Les glandes surrénales résultent de 1’association de deux tissus glandulaires
endocrines d’origine embryologique différents. La zone corticale se développe a

partir du mésoblaste, et la zone médullaire a partir de 1’ectoblaste.

Il faut noter que les médullosurrénales apparaissent plus tardivement que

les corticosurrénales au cours de I’embryogénése.

Au cours de la cinquieme semaine du développement embryologique, les
sympathogonies issues de la créte neurale commencent leur migration le long de
la face postérieure de 1’aorte vers 1’ébauche corticale. A la fin de la sixiéme
semaine, ces ¢léments se sont différenciés en sympathoblastes et
phéochromocytoblastes, formant des cordons situés a proximité de 1’ébauche
corticale. Ils s’intriquent avec les ¢léments de la corticale et se regroupent dans
la partie centrale de la glande ; le regroupement est favorisé par 1’apparition a la
huitieme semaine de la veine centrale de la surrénale. Au cours de la méme
période, des fibres nerveuses forment d’étroits contacts avec les

phéochromocytoblastes.

Par la suite, les phéochromocytomes perdent tous leurs attributs de neurone
et acquierent des capacités glandulaires ; ils synthétiseront et excréteront leurs
médiateurs chimiques : 1’adrénaline et la noradrénaline. Les sympathoblastes

seront a I’origine des cellules ganglionnaires sympathiques intra-glandulaires.

La noradrénaline est synthétisée en premier et c’est seulement, en fin de
gestation, que 1’adrénaline est synthétisée. Cette activité fonctionnelle nécessite
une intégrit¢ absolue de 1’axe hypothalamo-hypophysaire qui se forme des le

cinquiéme mois.



Il faut noter que des erreurs de migration cellulaire sont a 1’origine de

glandes accessoires, appelées ilots chromaffines ou paraganglions :
* [e glomus carotidien.

» La glande tympanique est placée dans le canal tympanique avec le nerf

tympanique.
= | e paraganglion cardiaque se trouve le long de la coronaire gauche.

» [e paraganglion aortique ou organe de Zuckerkandl, de 1 a 2 cm de

long, de part et d’autre de I’artére mésentérique inférieure.

Le corps coccygien est un corpuscule de 3 4 4 mm de diametre, situé sur la

ligne médiane en avant de I’extrémité inférieure du coccyx.
III- PHYSIOLOGIE DE LA SURRENALE [4] :

On distingue deux zones :

*Zone périphérique : appelée corticosurrénale, elle représente 80 a 90% du

poids de l'organe, elle est formée de trois sous zones :

-La glomérulée sécrétant 1'aldostérone sous l'action du systeme rénine-

angiotensine.
-La fasciculée qui sécrete le cortisol.

-La réticulée qui sécrete les androgenes, sous 1'action de 'ACTH (adréno-

cortico-trophie-hormone), hormone de 1'adéno-hypophyse.

*Zone centrale : appelée médullosurrénale, celle-ci produit des
catécholamines (adrénaline et noradrénaline) qui agissent sur le métabolisme de
l'appareil cardio-vasculaire ; cette sécrétion dépend du systeme nerveux

autonome.
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OBSERVATION N°1

Il s'agit du nourisson D.A , agé de 10 mois , vacciné selon le PNI , fils

unique, originaire et habitant sidi slimane .
Le motif d'hospitalisation:
Hospitalisé pour masse abdominale.
Les antécédents:
Pas d'antécédents médicaux, ni chirurgicaux.
L'histoire de la maladie:

Le début de la symptomatologie remontait a 1 mois, avant son
hospitalisation, par l'apparition d'une masse de I'hypochondre droit augmentant
de volume progréssivement, sans retentissement sur l'etat général . Evoluant

dans un contexte d'apyrexie et sans signes accompagnateurs.

Examen général a D’admission: trouve un nourisson apyrétique,
normotendue, eupnéique a 30 cycles par minute. Une fréquence cardiaque a 100
battements par minutes, un poids a llkg. Et des conjonctives légerement

décolorés.

Examen abdominal: trouve un abdomen distendu, avec une Circulation
veineuse collatérale, Masse palpable allant du flanc droit jusqu’au sus stérnal.

Avec absence de splenomégalie.

Examen cardiovasculaire : les pouls périphérique sont bien percus, la
systole et la diastole sont libres. On ne note pas présence de signes

d’insuffisance cardiaque.
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Les aires gonglionnaire: sont libres
Le reste de I'examen somatique €tait sans particularité.

Au total, il s'agit d'un nourisson agé de 10 mois, sans antécédents
pathologiques particuliers, admis pour masse de I'hypochondre droit,
augmentant de volume progressivement, ayant évolué¢ dans un contexte
d’apyrexie et de conservation de I’état général, dont l'examen clinique trouve

une masse palpable allant du flanc droit jusqu'au sus stérnal.
PRISE EN CHARGE :
Résultats des bilans :

°L’Echographie abdominale initiale a montré :Un processus lésionnel
tissulaire hétérogeéne (hyperéchogene avec a l'intérieur des images anéchogenes
d'allure kystique), d'environ 8 cm de diamétre et occupant la presque totalité¢ de
I'hypochondre droit, sans intérface avec le rein droit qui est de si¢ge para-
ombilical, mesurant 105/95 mm, faisant discuté un néphroblastome de pole

supérieur du rein [Fig2].

Pour plus de précision , une TDM abdominale a ét¢ demandé qui avait
objectivé la présence d'un processus Iésionnel hétérogéne kystique au niveau de
la surrénale droite, prenant le produit de contraste de facon hétérogene au

niveau de la paroi kystique.

Radio de thorax revenue normale.

13



Sur le plan biologique :

-La numération formule sanguine avait montré une anémie hypochrome

microcytaire (hémoglobine a 7,5 g/dl ).
-CRP = 0.
-Vitesse de sédimentation (VS) est de 45 mm a la premiére heure.
-L’ionogramme sanguin était sans anomalie.
-le dosage des cathécholamines et leur métabolites était normal(1,5 - 4).
-LDH= 3876

Initialement, le diagnostic d’un néphroblastome droit non métastatique est
suspecté sur échographie abdominale, et le nourisson a regu quatre cures de
chimiothérapie néoadjuvante, qui a permis de réduire le volume tumoral,

confirmé par un scanner de controle post chimiothérapie .
L'intervention : le 13/09/2001

Compte rendu opératoire : sous anésthésie générale; patient en decubitus

dorsal;
-Incision horizontale sus ombilicale
-Section des muscles de la paroi abdominale antérieure

-L'exploration retrouve une énorme masse d'allure kystique dont la paroi
est fine refoulant le rein dans la fosse iliaque droite et adhérente au lobe droit

hepatique

-Section du fascia de toldt droit permettant de mobiliser le colon ascendant,
section du ligament cysto-duodeno-colique. La dissection de la masse est trés

difficile .
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-Cette dissection s'est faite tout d'abord sur sa face antérieur pour avoir
accés au pédicule et sur sa face postérieure. Sa libération du foie a été difficile,
la masse passant en arriere de la veine cave inférieure écrasant sa lumiére . Une
breche accidentelle de la veine cave inférieure a €été rapidement cernée par une
pince satinski . La dissection de la veine cave inférieure a été poursuivie,

permettant de retrouver la veine renale droite qui a été ligaturé et sectionné.
-Un magma d'adenopathies colmatait la face antérieure du pédicule rénal.

-La dissection en arriére et au dessous du rein a permis d'isoler l'aorte
refoulée a gauche et en devant elle la veine cave inférieure , dissection de 1'artére
rénale rénale et sa section entre deux pinces, Le bout distal a été noué avec du fil

serti, le bord proximal ligaturé au lin.
-L'uretere a été dissequé sectionné et ligaturé pres de la vessie.
-Exérése tumoro rénale.
-Réparation de la bréche de la veine cave inferieure.

-Dissection du magma d'adenopathies qui cachait l'artere mésentérique
inferieure, l'artére et la veine rénales gauches . Ce magma a été réséqué en

totalité, curage ganglionnaire.
-Toilette soigneuse.
-Drain de redon dans la cavité résiduelle.
L'examen anatomopathologique :

Piece de néphrectomie de 700 g, mesurant 15x11x7 cm et comportant un

uretere de 2 cm et une tumeur polaire supérieure.
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A la coupe la tumeur mesure 12,5 x 10 cm largement hémorragique avec
une capsule nette entre la tumeur et le rein restant de 6 x 3 x 2 cm.Le hile est

induré.

Histologiquement ,Les prélévements efféctués au niveau de la tumeur
montrent une collerette surrénalienne infiltré par une prolifération largement
nécros€ée et hémorragique faite de quelque massifs ou nappes de cellules
blastémateuses de petite taille au noyaux hyperchromatiques axcentré

mitotiques. Ces cellules s'agencent parfois en rosettes sur un fond par endroit

fibrillaire.

La capsule tumorale est infiltrée avec envahissement péri-nerveux avec
démarcation nette entre la tumeur et le rein normal sans infiltration ni de la

capsule ni du parenchyme rénal.

Les prélévement au niveau du hile montrent également une infiltration

tumorale avec infiltration périnerveuse et embols lymphatiques.

Les deux gonglions parvenus a part sont infiltrés par la meme prolifération

sus-décrite.
La graisse péri-rénale parvenue a part est indemne.
CONCLUSION:

-Neuroblastome surrénalien peu différencié infiltrant le hile et la graisse

rénale sans infiltration du parenchyme ni de la capsule rénale.
-Adénopathie parvenue a part métastatique.

-Limite chirrurgicale saine.
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Au total: nourisson de 10 mois, suivie en service d’oncologie pédiatrique
comme un néphroblastome droit, non métastatique, en premier sur échographie

abdominale, et qui a re¢u quatre cures de chimiothérapie.

Operé aprés un mois de son admission, le diagnostic a été éclairé en post-
opératoire sur la lumiére du compte rendu de 1’éxamen anatomopathologique,
qui était en faveur d’un neuroblastome surrénalien, infiltrant le hile et la graisse

péri-rénale, avec deux adénopathies métastatiques parvenu a part.

Un bilan post-opératoire (avant début de la chimiothérapie [fig 3], a été fait
comportant : la réalisation d’un myélogramme, d’une biopsie ostéomédullaire,

une scintigraphie osseuse, et une radio de poumon :était sans anomalie.

L’échographie abdominale objectivait la présence d’au moins trois
formations nodulaires, hyperéchogénes, entourées d’un halo hypoéchogéne,

intéressant le ségment (VI ; VII ), avec vacuité de la loge rénale droite.
Le plus grand nodule mesurait 19/14 mm (métastase hépatique).

Le suivi post thérapeutique a comporté un examen clinique , un bilan

biologique et une échographie abdominale.

L’examen clinique avant la deuxiéme CADO trouve un nourisson qui a mal
supporté ses cures : anorexie avec vomissement. Avec a I’examen un abdomen
souple, sans masse palpable, un érytheme de siege et hypopigmentation, d’ou la
décision de réduire les doses de sa deuxiéme CADO=> VCR 0,3mg . CPM 70
mg . ADVIA 15 mg.

L’échographie de contrdle a montré, la présence d’une image nodulaire
hétérogene du segment VIII mesurant 5,5 x 3,5 cm environ et d’une plage
hétérogene du segment VI evoquant des localisations hépatiques et un aspect en

faveur d’une récidive locale.
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Evolution

Il s’agit d’un neuroblastome surrénalien droit, métastatique, de mauvais
pronostic (métastase hépatique et gonglionnaire + récidive locale ) résistant au

traitement ( CADO , Vp 16 - cis platine ).

Suite a la non amélioration , un traitement palliatif était proposé : endoxan

10 mg/kg/j avec semaine de repos pendant deux mois .

Aprés quelques jours, le patient est revenu consulter pour : asthénie,
anorexie, fievre, et altération de I’état général. Une distention abdominale
importante avec masse palpable au niveau de I’hypochondre droit.
L’auscultation pulmonaire a trouvé des rales ronflants. mis sous traitement
sympthomatique + Endoxan 200 mg injectable x 7 jours/ 15 avec explication du

pronostic aux parents.

Quelques jours plus tard le patient est decedé.

Figure 2:Tumeur kystique occupant la presque totalité de I'hypochondre

droit sans intérface avec le rein droit.
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Schéma chimiothérapie (neuroblastome classé stade II (Evans) : [fig 3]

Date Cure Nom de drogue Doses (mg)
VCR 0.5
25/09/01
L0KG CADO END 100
ADVIA 15
16/10/01 : :
09kg VP16- cis plat | VP 16 cis plat 45
VCR 0.3
19/11/01 CADO END 70
Okg
ADVIA 15
VP 30
11/12/01 VP16-cis plat .
10kg Cis-plat 12
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OBSERVATION N°2

N,KHadija agée de 16 ans, consulte pour un syndrome douloureux et

fébrile de I'hypochondre droit.

Le debut de la maladie remonte a trois semaines, marqué par des douleurs
pulsatiles de I'hypochondre droit, irradiants vers le dos et accompagnés de
constipation.Cette symptomatologie fonctionnelle s'aggrave et amene la patiente

a consulter en urgence a 1'hopital Avicenne. A 1'admission, la patiente se plaint

de :

-Douleurs sous costales droites irradiants en hémiceinture vers le dos,

inhibant la respiration profonde ;
-Des vomissements importants et répétés ;
- Des céphaléses .
L 'etat général est relativement conservé.
On note cependant :
.Une asthénie marquée ;
.Un état fébril a 38,4° .

L'examen abdominal révéle une masse douloureuse et rénitente de

I'hypochondre droit sans défense pariétale.

Une radiographie pulmonaire montre une surélévation de 1'hémi-coupole

diaphragmatique droite avec une image pleuro-pulmonaire normale.

-La numération de la formule sanguine montre une hyperleucocytose : a

13.200 globules blancs.
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-La vitesse de sédimentation est a 130 mn a la premicre heure. Il n'y a pas

d'anomalie de l'ilonogramme.

La patiente est hospitalisée dans le service avec le diagnostic de collection

suppurée hépatique ( Abces ou kyste hydatique infecté du foie).

L'aggravation de I'é¢tat général, avec notamment un syndrome fébril a
39,2°, et l'existence de cette masse rénitente de I'hypochondre droit, font opter
pour une intervention des le 2 éme jour de l'admission, sans autres examens

imunologiques ou morphologiques du foie.
Compte rendu opératoire
-Laparotomie médiane sus ombilicale .

-Grosse tuméfaction rénitente rétropéritonéale, refoulant le foie , le
pédicule hépatique, le génus supérius, le deuxieme duodénom en avant et
abaissant le rein droit. Il s'agit d'un kyste surrénalien . L'aspiration du contenu
rameéne un liquide hématique . La paroi kystique est épaisse, adhérante au

diaphragme et a la V.C.I confirme le diagnostic de kyste hydatique surrénalien.

-On procede apres libération et ligature d'une grosse veine surrénalienne

moyenne a son ablation totale .
-Drainage de la loge par une lame de DELBE.
-fermeture de la paroi plan par plan.
L'examen anatomo-pathologique :

Les suites opératoires sont relativement simples avec apyrexie a J3, reprise

du transit a J5, et sortie en 10 éme jour post-operatoire.
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Discussion

%
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I- EPIDEMIOLOGIE:
A- Frequence :

Les kystes de la surrénale sont peu fréquents. Jusqu'a 1999, 613 cas ont été

rapportés dans la littérature.

La latence clinique ainsi que le faible nombre des cas opérés ne reflétent
pas la fréquence réelle de ces 1ésions. En effet, des autopsies systématiques ont

montré que leur incidence variait entre 0,06% et 0,073% .

A notre connaissance seulement une dizaine des cas de neuroblastome
surrénalien kystique ont été rapportés dans la littérature [6,7,8].
B- Age - sexe:

Les kystes de la surrénale se manifestent a tous les ages ; cependant, deux
pics de fréquence ont été¢ constatés, 1'un avant le premier mois de naissance, et

I'autre entre 50 et 60 ans .

Une étude sur 69 patients dont 1'dge était inférieur ou égal a 18 ans, a
montré : 51 patients ont moins de 1 mois, 10 patients ont entre 1 mois et 1 an, 3
patients ont entre 1 et 5 ans, aucun cas entre 6 et 9 ans et 5 patients entre 10 et

18 ans.

Ces kystes sont plus fréquents chez la femme, avec un sex-ratio variant

entre 2-3 femmes pour 1 homme [1,2,7,8].
C- Localisation :

Les kystes surrénaliens n'ont pas une localisation préférentielle, ils peuvent

siéger aussi bien au niveau de la surrénale droite que la surrénale gauche, une
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¢tude faite a montré 182 cas a droite et 155 cas a gauche avec un rapport de

1,17/1 dont 24 cas étaient bilatéraux .

Ces kystes peuvent étre uniques ou multiples. L'atteinte bilatérale est rare,

elle représente 6 a 8% des cas [1,2].
D- Race :

Aucune conclusion ne peut €tre tirée au sujet de distribution raciale, car sur
613 cas, seul dans 48 cas la race a été¢ disponible : il avait 32 patients blancs, 9

¢taient noirs, 4 asiatiques, 2 espagnols et 1 du moyen orient [1,2].

ITT- PHYSIOPATHOLOGIE :

Les kystes de la surrénale sont différenciés en 4 types, leur
physiopathologie est variable en fonction du type du kyste
[8,9,10,11,12,13,14,15,16].

] Les pseudokystes : ces kystes surrénaliens surviennent dans un contexte

particulier : résolution d'hémorragie intrasurrénalienne d'origine traumatique,
tumorale ou infarctus. Ces pseudokystes sont caractérisés par leur richesse en

hémosidérine et sont souvent observés chez le nouveau-né .

] Les kystes endothéliaux : lymphangiomateux ou angiomateux .

*Les lymphangiomes kystiques sont dus a un blocage lymphatique de la

surrénale entrainant une ectasie .

*Les hémangiomes sont des tumeurs vasculaires bénignes, probablement
issues de résidus embryonnaires, composés de cellules angioblastiques qui ne

sont pas développées en vaisseaux normaux, ils peuvent étre regroupés en
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hémangio-endothéliomes bénins, hémangiomes capillaires, hémangiomes

caverneux ou veineux .

'] Les kystes épithéliaux :

Trois types €tiopathogéniques ont été décrits :
*Le kyste rétentionnel glandulaire : rare chez 'homme.

*Le kyste embryonnaire : en rapport avec une malformation
: 4 4 4 . (] . . . .
embryologique ou une dégénérescence kystique d'une inclusion tissulaire,

¢épithéliale hétérotopique dans les glandes surrénales lors du développement.

*Le kyste adénomateux : correspondant a une dégénérescence kystique

d'une tumeur surrénalienne bénigne.

] Les kystes mésothéliaux : leur histogenése reste mal connue, elle ferait

appel a l'inclusion de mésothélium au cours de l'embryogenése. Ce mécanisme
parait acceptable du fait de la proximité embryologique entre 1'€bauche

surrénalienne et I'épithélium ceelomique.

IV- ANATOMOPATHOLOGIE DES KYSTES SURRENALIENS
[6,7,11,15,16,17,18,19]:

A- Macroscopie :

L'aspect macroscopique de ces lésions est variable, ils sont souvent de

petite taille, les kystes dépassant 10 cm de diametre sont rares.
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B- Microscopie : .
FOSTER distingue en 1966 cinq sous types :

*Les pseudokystes (56%) : secondaires a l'organisation d'un hématome
ou a des remaniements hémorragiques et nécrotiques d'une tumeur

primitive ou secondaire.

*Les kystes endothéliaux (24%) : lymphangiomateux ou angiomateux

[12, 13].

*Les Kkystes épithéliaux (6%) : qui présentent souvent des remaniements

parié¢taux rendant leur diagnostic histologique difficile.
Les Kkystes parasitaires (2%) : surtout hydatiques.
*Les Kkystes bénins non spécifiques : 12% .

Certains auteurs classent les kystes mésothéliaux parmi les kystes
épithéliaux, alors que d'autres proposent d'ajouter une nouvelle catégorie «

kystes mésothéliaux » .

V- DIAGNOSTIC :
A- Diagnostic Positif Du Kyste Surrenalien:
1- Clinique [19,20,21,22,23]:

Sur 286 cas de kystes surrénaliens, des symptomes et des signes ont €té

rapportes.

Les kystes surrénaliens sont le plus souvent asymptomatiques au moment

du diagnostic (34%). Cependant, certaines formes volumineuses ou compliquées
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peuvent se traduire par : des douleurs abdominales (19%), un syndrome tumoral

(10%) perceptible cliniquement ou un tableau septique, voire un collapsus (1%).

Les formes associées a I'hypertension artérielle constitue actuellement une
circonstance diagnostique de plus en plus fréquente, en absence de toute

anomalie de l'activité endocrine de la glande [24,25,26,27](Tableau I).

Tableau I : Signes et symptomes des Kystes surrénaliens [16,31,33]

Nombre des  Pourcentage

Signes/symptomes patients (%)
Incidentalome 97 34
Douleur abdominale 53 19
Masse abdominale 30 10
Masse avec douleur abdominale 30 10
Hypertension seule 26 9
Douleur d'hypochondre 17 6
Hypertension avec signe et symptome 13 5
Douleur dorsale 7 2
Traumatisme 7 2
Douleur a distance 2 1
Etat de choc 2 1
Vague 2 1
Total 286 100

2- Paraclinique : .

Le diagnostic des kystes surrénaliens est €voqué sur un faisceau

d'arguments : cliniques, biologiques et radiologiques, mais ce n'est que lI'examen
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anatomopathologique de la piece opératoire qui confirme avec certitude le

diagnostic [32,33,34,35,36,37,38,39,40].
a- Abdomen sans préparation :

Il est peu sensible et le plus souvent normal. Il peut mettre en évidence

[31,32,33] :
-Une opacité sus-rénale effacant le contour du rein .

-Des calcifications pariétales fines et régulieres cerclant la masse, celle-ci
correspondent a des débris calcaires incrustées dans la paroi du kyste, elles sont
habituellement périphériques et curvilignes , leurs fréquences varient de 10 a

33%, selon les auteurs .

Elles se distinguent des calcifications de tumeurs solides de la surrénale ou

de la maladie d'Addisson par le caractere dispersé de celles-ci .
b- Urographie intraveineuse :

A condition d'étre bien analysée, elle retrouve un syndrome de masse
polaire supérieure, responsable d'empreinte sur le pole supérieur du rein, avec
horizontalisation du groupe caliciel supérieur. Elle a une sensibilité qui varie

entre 60 et 70% .

La néphrotomographie, réalisée a forte dose de contraste et sous diverses

incidences (face, profil 3/4), affirme la nature surrénalienne de la tumeur.

La surrénale droite est en effet sus rénale et se projette au dessus du rein

sur un cliché de face.

La surrénale gauche est plus interne, en partie et parfois méme totalement

prérénale.

28



Ainsi, celle-ci peut échapper aux incidences de face, et doit étre explorée

de profil et en oblique.

La néphrotomographie permet d'affirmer l'origine surrénalienne, sa nature

kystique est souvent suspectée grace a la présence d'un signe de coque.

Au total, 1'UIV est un examen de débrouillage qui ne peut se substituer aux
autres explorations radiologiques, il apporte des arguments de valeur au
diagnostic différentiel alors que son intérét pour le diagnostic positif reste limité

[31,32,33].
c- Echographie :
Pour la détection des masses surrénaliennes, 1'échographie a une sensibilité

qui varie entre 70 et 90% [33,35,36,37,38].

Dans sa forme typique, le caractere liquidien est affirmé par le contenu
anéchogéne de la masse, avec un renforcement postérieur du faisceau

ultrasonore, dont I'importance dépend de la taille du kyste .

Le kyste se présente comme une image trés bien limitée, mais dont la paroi

est st mince qu'elle peut étre invisible .

Les contours polycycliques peuvent étre retrouvés dans les lymphangiomes
kystiques, les pseudokystes, les kystes parasitaires ou dans le schwannome

[39,40,41].

Les kystes compliqués (hémorragie, infection) peuvent étre diagnostiqués a
I'échographie en perdant leur caractere usuel, pour devenir a contenu

hyperéchogene et hétérogene.
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La présence de sédiment déclive mobile intrakystique indique une

hémorragie récente.

Ainsi 1'échographie reste un bon examen d'orientation diagnostique a

réaliser en premiére intention par sa facilité et son innocuité [Fig 4].

Elle a également un intérét de guider une ponction qui peut constituer dans

certains cas un geste curatif.

L'échographie est peu contributive en cas des kystes de petite taille

puisqu'elle n'individualise que les kystes de plus de 3 cm [39,40,41].

Figure 4 : Formation Kkystique transonore bien limitéé a paroi modérement épaissi

d'origine surrénalienne.[63]

d- Tomodensitométrie (TDM) :

C'est I'examen de référence pour l'exploration de la surrénale, elle a une

sensibilité qui varie entre 90 et 100% selon les séries [33,37,40 ,41] .
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Elle permet d'évaluer la nature de la masse, et d'apprécier ses rapports avec

les organes de voisinage (comme le cas de notre premiére observation).
* Certains ¢léments orientent vers le caractére bénin du kyste surrénalien :
-Densité liquidienne comprise entre 0 et 20 UH.
-Rehaussée par le produit de contraste de fagon homogene.
-Présence de septas internes fines.

* Le caracteére malin est suspecté devant la présence d'une paroi de plus de

2-3 mm.

* Des calcifications curvilignes ou punctiformes périphériques peuvent étre

retrouvées, ne reflétent pas le caractére bénin ou malin du kyste .

* Kystes compliqués : lorsqu'ils se compliquent d'hémorragie ou

d'infection, les kystes perdent leur caractére homogéne.

Cet aspect du kyste le rend difficilement différentiable des tumeurs

nécrosées et des abces [41,42,43].
e- Imagerie par résonance magnétique (IRM) :

Elle présente des résultats comparables a ceux du scanner dans la mise en
évidence des masses surrénaliennes. Cependant, elle posséde un pouvoir de
discrimination tissulaire supérieur, la rendant actuellement l'examen le plus
efficace pour le diagnostic. Le kyste se traduit par une masse arrondie, dont la
nature kystique est affirmée par le signal homogene, hypointense sur la

séquence pondérée T1 et hyperintense sur la séquence T2.
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LTRM est particuliecrement sensible pour la mise en évidence de
remaniément hémorragique. Ces derniers se traduisent par un hypersignal en T1

et T2 a la phase subaigu¢ due a la formation de la méthomoglobine.

Elle peut aussi visualiser un contingent tissulaire intrakystique, ce qui

oriente vers une origine maligne [33,36,38,41,43].
f~ La ponction :

Effectuée sous contrdle radiologique, elle n'est envisageable qu'apres avoir

formellement ¢éliminé un kyste hydatique, ou un phéochromocytome.

Son rendement est extrémement variable selon les séries et seuls les
recueils de liquide limpide sans anomalies cytologiques permettent d'envisager

une attitude abstentionniste, sous réserve d'une surveillance stricte [30,31,32].
g- Examens biologiques [1,2,11,12,17,18] :

o Numération formule sanguine et ionogramme sanguin : a la recherche

d'une hyperéosinophilie et/ou hyperaldostéronisme (hypokaliémie).

* La fonction surrénalienne : un bilan hormonal doit étre toujours pratiqué

pour deux raisons :

-Eliminer 1'hypothése d'une tumeur surrénalienne Kkystisée sécrétante,
surtout un phéochromocytome, donc un dosage plasmatique et urinaire des
cathécolamines (adrénaline-noradrénaline), leurs métabolites (métanéphrine et

normétanéphrine) et acide vanyl mandélique sera utile.

-Rechercher une insuffisance surrénalienne : rare mais capitale a

reconnaitre en chirurgie.
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Ce bilan doit comporter des dosages plasmatiques et urinaires des

hormones surrénaliennes ainsi que leurs dérivés.

* La sérologie hydatique : en dehors des cas ou la clinique permet de

suspecter la nature hydatique du kyste surrénalien (contexte endémique).

L'hyperéosinophilie est dépourvue de spécificité, et la réaction de Casoni
n'est positive que dans 75% des cas, les plus sensibles sont les réactions

d'agglutination, hémagglutination, ainsi que les réactions immunologiques.
Cependant, il ne faut leur accorder un intérét que lorsqu'ils sont positives.
B- Principales etiologies kystiques de la surrenale :
1-Causes traumatiques :
Les hematomes surrenalien[44] :

L'hémorragie de la surrénale, d'origine post-traumatique, n'est plus
considérée comme une pathologie rare, puisqu'elle concerne entre 0,03 et 2 %
des cas de traumatisme abdominal . En effet, méme si la glande surrénale du fait
de son anatomie et de sa situation profonde est peu soumise aux traumatismes
directs, les caractéristiques anatomiques de son réseau artériel, surtout au niveau
de la jonction corticomédullaire, la rendent particulierement sensible aux
hématomes, et aux thromboses veineuses lors des €lévations de pression ou des

hypotensions séveres .

La gravité de cette pathologie est assez variable, et dépend de I'importance

de 'hématome ainsi que du caractére uni- ou bilatéral de la Iésion.

Les hématomes post-traumatiques de la surrénale (HSPT) sont rares

puisque les études les plus récentes évaluent leur fréquence entre 0,03 a 2 % des
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patients victimes de traumatismes abdominaux séveéres . Une sous-estimation
¢tant probable dans la mesure ou certaines hémorragies surrénaliennes
étiquetées spontanées sont en fait secondaires a un traumatisme minime passé
inapergu ou oublié. Les HSPT sont dans la majorité des cas unilatéraux (85 %
des cas), avec une nette prédominance du coté droit (75 a 85 % des cas),
contrairement aux hématomes non traumatiques de la surrénale qui sont
bilatéraux dans 75 % des cas .1l existe le plus souvent la notion d'un traumatisme
sévere de la région lombaire, thoraco-abdominale ou pelvienne dans le cadre
d'accident de la voie publique, impliquant dans la majorité des cas des sujets
jeunes. Tres rarement isolés (moins de 5 % des cas), les HSPT entrent souvent
dans le cadre d'un polytraumatisme sévere avec des 1ésions abdominales (80 %
des cas) et intrathoraciques (15 % des cas) . Au total, la morbidité¢ des
traumatismes surrénaliens est ¢€levée (estimée a 10 a 15 %), alors que la
mortalité¢ (inférieure a 10 %) est essentiellement en rapport avec une

insuffisance surrénale aigu€ et a la gravité des traumatismes associ€s.

Fig5. Examen tomodensitométrique abdominal réalisé en urgence confirmant un

hématome isolé post-traumatique de la surrénale gauche.[44]
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Sur le plan physiopathologique, le mécanisme traumatique a l'origine d'un
hématome de la surrénale est complexe soumis a plusieurs hypotheses
(contusion, compression), et il semble que la violence du choc ne soit pas
toujours le facteur déterminant. Différents facteurs peuvent favoriser I'apparition
des hémorragies surrénaliennes : le stress, les troubles de I'hémostase qu'ils
soient primitifs ou iatrogenes, et enfin les 1ésions préexistantes de la surrénale .
Le diagnostic d'HSPT repose donc sur Il'association d'un traumatisme
thoracoabdominal évocateur, d'une douleur abdominale et de signes
d'hémorragie, mais il est rendu difficile par le caractere aspécifique de la
symptomatologie clinique et biologique. Dans le cas de patients polytraumatisés,
les symptomes cliniques sont trés souvent masqués par les traumatismes
associés des autres organes. Ces ¢éléments expliquent qu'avant 1'avénement de
I'imagerie, les hématomes de la surrénale étaient souvent méconnus et
fréquemment diagnostiqués a l'autopsie ou chez des patients vivants au stade de
pseudokyste qui représente le mode d'évolution habituel des hémorragies de la

surrénale .

En l'absence de spécificité clinique et/ou biologique, les examens
d'imagerie sont indispensables pour poser le diagnostic et assurer le suivi des
lésions d'HSPT. Néanmoins, certains signes d'appel révélateurs d'un
traumatisme de la région lombaire (hématurie, cytolyse hépatique) peuvent
guider les examens radiologiques et aboutir a la découverte de l'hématome
surrénalien. L'échographie abdominale, non invasive et peu onéreuse, permet
une premiere €valuation rapide de 1'hématome sus-rénal caractérisé par une
masse d'échostructure mixte avec une composante liquidienne hyperéchogene

prédominante et de siege rétropéritonéal. Son but est €galement d'évaluer
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I'importance de I'hémorragie en identifiant un épanchement intra-abdominal ou
rétropéritonéal. L'échographie de la surrénale a pourtant ses limites : sa
sensibilit¢ est de 79 % et sa spécificit¢ est de 61 % . L'examen
tomodensitométrique abdominal (TDM) constitue l'examen de référence pour
l'exploration des 1ésions de la surrénale, en particulier le scanner spiralé avec des
coupes fines . Dans un contexte d'urgence l'imagerie par résonance magnétique a
un intérét limité, mais sa sensibilité¢ et sa spécificité semblent supérieures au

scanner, lui permettant de contribuer au diagnostic dans les cas douteux.

La majorité des hématomes post-traumatiques de la surrénale ont une
évolution favorable. La présence d'anomalie clinique et biologique doit faire
suspecter la survenue d'une complication locale (compression viscérale,
thrombose de la veine cave inférieure, surinfection), hémorragique ou
endocrinienne. La plus grave, l'insuffisance surrénale aigué, survient plus
volontiers sur des hémorragies bilatérales et doit étre évoquée en présence d'un
état de choc hypovolémique d'allure septique réfractaire aux thérapeutiques
habituelles . Le traitement conservateur (repos au lit strict et traitement
antalgique) doit étre privilégié pour préserver au maximum la glande surrénale
et d'éviter d'éventuelles complications chirurgicales qui peuvent menacer a long
terme la fonction surrénalienne. La chirurgie ne se justifie qu'en cas de doute
diagnostique ou de complications menagant le pronostic fonctionnel ou vital.
L'embolisation artérielle sélective, peut dans certains cas constituer une
alternative a la chirurgie. Les lésions hémorragiques surrénaliennes sont de
bonnes indications d'embolisation car leur hémostase chirurgicale est délicate et
délabrante et cela d'autant plus qu'il existe parfois des 1ésions associées graves

qui majorent le risque opératoire .
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Dans la littérature, deux cas d'embolisation d'un traumatisme hémorragique

de la surrénale ont été rapportés avec une évolution favorable .
2- Neuroblastome :

C’est une tumeur maligne embryonnaire du petit enfant, observée
principalement avant I’age de 5 ans, et développée a partir des cellules dérivées
des crétes neurales. Il s’agit donc d’une tumeur du systéme nerveux
sympathique, qui peut étre observée au niveau des chaines sympathiques para-
spinales et de la médullo-surrénale. Environ 5% des neuroblastomes se
développent au niveau des chaines ganglionnaires sympathiques para-
vertébrales cervicales, 20% au niveau thoracique, et 70% dans le retro péritoine

(dont deux tiers au niveau de la surrénale) [6], [7], [8].

La forme kystique du neuroblastome est rare, seulement 33 cas ont été

rapportes [43,45,46,47,48].

C’est une tumeur hétérogeéne sur le plan clinique,anatomo-pathologique,
biologique, génétique, moléculaire et évolutif: Plus de 90 % des patients sont
agés de moins de 6 ans, avec un age moyen compris entre 2 et 3 ans. 30 % ont

moins de 1 an.

Dérivés des cellules sympathiques embryonnaires, primitives et
pluripotentes de la créte neurale, les neuroblastomes se développent dans les
structures  ganglionnaires du tissu sympathique, au niveau de la
médullosurrénale, des ganglions paravertébraux, des ganglions stellaires et
semi-lunaires. Dans 1’abdomen, on distingue les formes supra-rénales, les
formes médianes (englobant souvent les gros vaisseaux de 1’abdomen), les

formes lombaires (souvent latérales et parfoisen sablier).
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Le neuroblastome est une tumeur a petites cellules rondes, composé de
cellules indifférenciées de taille homogene, au noyau dense hyperchromatique et

au cytoplasme basophile.

Des prolongements neuritiques indiquent souvent I1’amorce de
différenciation de ces neuroblastes. Une caractéristique morphologique est
I’agencement en pseudo-rosettes des cellules neuroblastiques [Figs 6 ;7]. Les
neuroblastes ont la capacit¢ de maturation et/ou de régression spontanée ou
induite par le traitement, mimant 1’évolution physiologique de la cellule
embryonnaire sympathique vers la cellule ganglionnaire mature au sein d’un

tissu schwannien [48,49,50,51,52].

Figure 6. L'aspect microscopique de I'échantillon a montré une tumeur primitive avec
indifférenciées, qui paraissent, de cellules rondes bleues dans un des lobes, formant des

feuilles de rosettes de Homer-Wright. (Hématoxyline et éosine, grossissement 125 x).[45]
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Figure7 : Aspect histologique : tumeur a petites cellules rondes[45]

La classification anatomo-pathologique actuellement utilisée est la
classification INPC (International Neuroblastoma Pathologic Classification)
largement inspirée des anciennes classifications de Shimada et de Joshi . Les 4
grandes catégories de tumeurs neuro-blastiques de la classification INPC sont
les suivantes : neuroblastome (stroma pauvre), ganglioneuroblastome mélangé
(stroma riche), ganglioneuroblastome nodulaire (tumeur composite avec stroma

riche et stroma pauvre) et ganglioneurome (stroma dominant).

Les symptomes cliniques sont extrémement variables, selon la
localisation,la taille et I’extension de la tumeur primitive d’une part, et

I’existence et la localisation de métastases d’autre part.

La tumeur peut se développer par envahissement de contiguité du tissu
adjacent, par extension lymphatique aux ganglions de voisinage ou a distance, et
par métastases hématogenes. Il existe des formes présentant des sites primitifs

multiples dont font partie les atteintes surrénaliennes bilatérales. Les signes
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cliniques les plus fréquents sont la découverte de la masse, ou des signes
fonctionnels en rapport avec des phénomeénes de compression (digestive,
urinaire, respiratoire, neurologique radiculaire ou spinale). La découverte
fortuite n’est pas rare. Environ 70 % des enfants de plus de 1 an ont une forme
d’emblée disséminée. L’extension métastatique se fait principalement vers la
moelle osseuse, 1’0s, le foie et la peau. Les métastases pulmonaires ou cérébrales

sont exceptionnelles.

Le bilan d’imagerie diagnostique repose sur des examens radiologiques
simples (I’échographie est un examen-cl¢), dépendant de la localisation
primitive. Les techniques d’imagerie en coupe (IRM et TDM) sont
indispensables dans le bilan d’opérabilité, afin d’évaluer I’épicentre de la 1€sion,
ses contours, I’existence d’une extension vers la ligne médiane ou le canal
rachidien, la présence de ganglions, les rapports avec les vaisseaux et les

organes de voisinage.

Le diagnostic est établi dans plus de 90 % des cas sur les métabolites
urinaires des catécholamines, ’'HVA,le VMA et la dopamine avec un intérét

diagnostique et évolutif.

Le bilan d’extension comporte des évaluations scintigraphique et ostéo-
médullaire actuellement bien standardisées. La mise en évidence de facteurs
pronostiques génétiques au niveau tumoral (en particulier I’amplification de
I’oncogene NMYC, la ploidie) rend indispensable une biopsie initial permettant
de stratifier les thérapeutiques. Une grande variété de systémes de classification
a ¢été développée, pour établir des groupes pronostiques, permettant a priori de

définir les indications thérapeutiques adaptées au risque de la maladie. La
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classification d’Evans est la plus ancienne (7Tableaul); largement utilisée, son

défaut principal est d’étre purement anatomique [43,,45,46,47,48,49,50].

La classification internationale (INSS) (tableau II ) a établi des critéres
pour le diagnostic, la stadification et la réponse au traitement . Elle représente
actuellement la norme pour la communauté internationale, pour comparer des
résultats, mais n’est pas jugée comme suffisante. Son défaut essentiel est d’étre
strictement chirurgicale. Elle n’est donc strictement applicable qu’aux patients
opérés d’emblée. Elle ne permet pas non plus de juger de I’opérabilité des
patients. En définitive, aucune des classifications n’est complétement
satisfaisante. L’INSS représente un consensus systématiquement  utilisé,
couplée a I’'intégration des facteurs pronostiques cliniques et biologiques
indépendants, ceux-ci n’entrant pas dans la classification, malgré un poids

pronostic considérable [51,52].

41



Tableau I.

Neuroblastoma Staging System (Children.s Cancer Study Group-Evans
1971) [52]..

STADE I.
Tumeur limitée a ’organe ou a la structure d’origine.
STADE II.

Tumeur s'étendant par contiguité au dela de 1'organe ou de la structure d'origine,
ne dépassant pas la ligne médiane, avec ou sans ganglions unilatéraux envahis.

STADE III.

Tumeur s'étendant par contiguité au dela de 1'organe ou de la structure d'origine,
ne dépassant pas la ligne médiane, avec ou sans ganglions unilatéraux ou
bilatéraux envabhis.

STADE 1IV.

Extension métastatique atteignant le squelette, la moelle osseuse, les tissus mous
ou les ganglions lymphatiques a distance de la tumeur.

STADE IV-s.

Tumeur de stade I ou II avec métastases limitées au foie, a la peau ou a la
moelle hématopoiétique (sans atteinte de 1'0s).

Tableaull
International Neuroblastoma Staging System INSS :
STADE 1.

Tumeur localisée, restreinte au site d'origine, exérése macroscopiquement
compléte, avec ou sans résidu microscopique. Ganglions homolatéraux
représentatifs histologiquement négatifs. (Les ganglions inclus dans la tumeur et
enlevés avec elle peuvent étre positifs).

STADE 2A.

Tumeur localisée avec exérése macroscopiquement incompléte. Les ganglions
représentatifs homo et controlatéraux non envahis.

STADE 2B.

Tumeur unilatérale avec exérése compléte ou macroscopiquement incomplete
mais ganglions homolatéraux envahis. ganglions controlatéraux non envabhis.
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STADE 3.

Tumeur unilatérale non réséquable dépassant la ligne médiane avec ou sans
envahissement ganglionnaire régional.

Tumeur unilatérale avec ganglions controlatéraux envabhis.
Tumeur avec envahissement ganglionnaire bilatéral.
STADE 4.

Extension métastatique tumorale a des ganglions a distance, 1’0s, la moelle
osseuse, le foie et/ou d’autres organes (excéption des stades IVs).

STADE IV-s.

Tumeur de stade 1 ou 2 avec métastases limitées au foie, a la peau ou a la
moelle hématopoiétique.

L’amplification de ’oncogéne NMYC, décrite comme facteur pronostique
en 1984 reste actuellement le facteur biologique de référence, dont la recherche

est obligatoire.

Le traitement doit étre le plus adapté en terme de risque vital et fonctionnel
pour I’enfant a court, moyen ou long terme en fonction du risque déterminé par
les facteurs cliniques et biologiques prédécrits. La décision repose sur 4 clés que
sont I’age, les métastases, 1’opérabilité (dans les formes non métastatiques) et la
génétique tumorale en particulier I’amplification de NMYC. Le traitement des
neuroblastomes localisés repose avant tout sur I’exérése compléte suffisante en
I’absence d’amplification de NMYC, avec plus de 90 % de guérison . Celle-ci
est réalisée apres chimiothérapie préopératoire dans les formes "inopérables", a
moins intensive possible chez le nourrisson . La présence d’un résidu post-
opératoire (stade 2) ne nécessite pas de traitement complémentaire en 1’absence
de criteres de mauvais pronostic. En cas d’amplification de NMYC, la

réalisation d’une chimiothérapie lourde et d’une irradiation du lit tumoral
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semble améliorer le pronostic catastrophique bien connu dans les études
publiées . Dans les formes métastatiques, chez I’enfant de plus de 1 an, une
chimiothérapie lourde de consolidation est proposée aux patients en rémission
complete ou partielle avec un bénéfice démontré par rapport a la chimiothérapie
conventionnelle, avec un petit bénéfice supplémentaire apporté par un traitement
adjuvant par l’acide rétinoique . Les nourrissons présentant des tumeurs
métastatiques a 1’os, dont la tumeur présente une amplification de NMYC
recoivent un traitement similaire aux enfants de plus de 1 an. En I’absence
d’amplification, la chimiothérapie lourde ne parait pas indispensable, vu le
pronostic meilleur qu’apres 1 an et la morbidité de ce type de traitement. Dans
les formes graves cliniquement ou évolutives aprés surveillance, la
chimiothérapie semble apporter plus de bénéfice que la radiothérapie, pour
enclencher le phénoméne de régression-maturation. Le développement de
nouvelles approches thérapeutiques (en particulier I’immunothérapie) est
indispensable pour améliorer encore le pronostic des formes graves, en

particulier des formes métastatiques de plus de 1 an [48,49,50 ,51].
3- Phéochromocytomes :

Le phéochromocytome est une tumeur développée aux dépens des cellules
chromaffines du tissu médullaire de la glande surrénale. Elle sécréte de
I'adrénaline et la noradrénaline, elle se manifeste classiquement par des crises

d'hypertension paroxystiques, céphalée, sueurs, palpitations.

Les formes kystiques du phéochromocytome sont exceptionnelles. Elles
correspondent & une dégénérescence et/ou a une nécrose de la tumeur, le
diameétre du kyste est corrélé a la dégénérescence du tissu tumoral

[53,55,56,57].
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Le plus souvent, la nécrose ou I’hémorragie des phéochromocytomes
s’accompagnent d’accidents graves . Ces formes kystiques du
phéochromocytome posent un réel probléme de diagnostic différentiel, lorsque
les dosages hormonaux sont négatifs (forme non sécrétante) ou n’ont pas été
réalisés . Ce diagnostic différentiel se fait avec les 1ésions hémorragiques , les
lymphangiomes kystiques , les adénomes, les métastases, les tumeurs
vasculaires de la surrénale , le kyste hydatique et les autres masses kystiques de
voisinage. Ces masses kystiques de la surrénale sont longtemps
asymptomatiques, les principaux signes cliniques sont représentés par la triade
non spécifique comprenant lombalgies, troubles digestifs et masse lombaire Les
troubles endocriniens sont exceptionnels (HTA, syndrome de Cushing,
insuffisance surrénalienne...) , I’échographie et la TDM sont les examens de
choix. Ils permettent de confirmer la nature kystique de la tumeur, de
reconnaitre son si¢ge sus rénal et d’éliminer une origine extrasurrénalienne. En
2001, TAZI et al. ont rapport¢ le cas de phéochromocytome Kkystique
surrénalien, initialement pris pour kyste hydatique, découvert en peropératoire
lors de 1'élévation brutale et importante de la tension artérielle au moment de la
dissection tumorale. La confirmation histologique d'un phéochromocytome a fait

reconsidérer le diagnostic initial de kyste hydatique [58,59,60 ,61 ,62].
4-Kyste hydatique surrénalien :

Le KHPS est trés rare, et représente 7 % de I’ensemble des kystes
surrénaliens et moins de 0,1 % des localisations hydatiques . Le mécanisme de
’atteinte surrénalienne est mal connu. La dissémination par voie artérielle d’un
embryon d’écchinococcus granulosus ayant dépassé les filtres hépatiques et

pulmonaires semble la théorie la plus probable .
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Les circonstances de découverte sont variables et dépendent du stade
évolutif de la maladie. Le KHPS peut se manifester par des douleurs de
I’hypochondre atypiques, et non spécifiques, des lombalgies ou par une masse
palpable. Parfois, il est révélé par une hypertension artérielle (HTA) dont la
physiopathologie reste mal ¢élucidée, voire méme, des signes cliniques
évocateurs de phéochromocytome qui seraient en rapport avec la compression

de la médullosurrénale par le kyste .

La sérologie hydatique (hémmaglutination, Elisa) peut apporter la certitude
diagnostique, lorsqu’elle est positive . Sa sensibilité est de 90 % et sa négativité
n’¢élimine pas [Dorigine hydatique d’un kyste de la surrénale

L hyperéosinophilie est présente dans 25 % des cas [63,64,65,66,67].

L’imagerie joue un role important dans le diagnostic positif des KHPS.
L’abdomen sans préparation peut montrer des calcifications linéaires et
arciformes au niveau de I’aire de projection des loges surrénaliennes.
L’échographie permet dans certains cas de confirmer le diagnostic de KHPS
devant la présence de signes pathognomoniques comme le décollement de
membrane et la présence de vésicules filles. L’aspect du KH dépend de son
stade évolutif. La classification la plus souvent utilisée est celle de Gharbi, qui

se fonde sur I’aspect échographique du KH.

Le kyste hydatique de type 1 correspond au kyste simple univésiculaire, le
type 2 correspond au décollement de membrane, le type 3 est le kyste
multivésiculaire, le type 4 est le kyste pseudotumoral et le type 5 correspond au
kyste calcifié. La profondeur des glandes surrénales et parfois les calcifications
périphériques  rendent  I’exploration  échographique  difficile.  La

tomodensitométrie permet alors de mieux préciser le siege et les rapports avec
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les organes avoisinants. Le scanner permet d'évoquer le diagnostic .L’aspect le
plus fréquemment retrouvé est celui d’une masse kystique présentant une paroi
fine avec parfois un aspect de décollement de membrane ou la présence de
vésicules filles. Les calcifications arciformes périphériques, bien que fortement

suggestives du diagnostic,ils ne sont pas pathognomoniques .

Le diagnostic différentiel d’un KHPS se pose avec les autres masses
kystiques de la surrénale (lymphangiome kystique ou pseudo kyste

hémorragique) et les masses kystiques extrasurrénaliennes.

Le traitement du KHPS est chirurgical . La résection simple du kyste a
kyste fermé, respectant la glande surrénale, doit étre préférée. Il est impératif de
protéger le reste de la cavité péritonéale par des champs imbibés de scolicide
(eau oxygénée ou sérum hypertonique a 10 ou 20 %) au pourtour du kyste
hydatique, afin d’empécher la dissémination du parasite en cas d’ouverture
accidentelle du kyste lors de son exérese. Le plan de clivage entre le kyste et la
glande surrénale est le plus souvent facile a retrouver. Dans le cas contraire une
dissection prudente avec une hémostase de proche en proche permettra
d’emporter le kyste et de préserver le plus possible de tissu glandulaire. La
surrénalectomie incluant le kyste ne se congoit que lorsque la glande est détruite
ou tres atrophique . La stérilisation du KH, par I’'injection d’un scolicide, n’est
indiquée que si une vidange premiere du KH est prévue notamment en cas de
KH volumineux ou contractant des adhérences inflammatoires avec les gros
vaisseaux, rendant dangereuse sa résection complete. Depuis quelques années,
I’abord laparoscopique des 1ésions surrénaliennes est de plus en plus préconisé.
Ainsi, par analogie au traitement du kyste hydatique du foie, la cure d’un KHPS

est possible par voie ccelioscopique a condition de respecter les principes de la
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chirurgie surrénalienne et ceux de la chirurgie hydatique notamment en maticre

de précautions entreprises afin d’éviter la dissémination des scolex .

La prévention de la contagion hydatique reste une mesure indispensable
pour ¢éviter la maladie hydatique quelle que soit sa localisation.

[63,64,65,66,67].

Dans notre 2&éme  observation ce n’est que lors de D’exploration

chirurgicale que I’atteinte surrénalienne a été affirmée.
5- Métastases :

Elles sont fréquentes et bilatérales dans 30% des cas. Le cancer primitif par
ordre de fréquence décroissant est : bronchique, mammaire, rénal ou mélanome

malin.

L'atteinte surrénalienne au cours des lymphomes n'est pas rare (4% dans le

lymphome malin non hodgkinien (LMNH)).

Les métastases sont habituellement muettes de découverte fortuite
(échographique ou scannographique), d'échostructure variable en échographie,
elles sont plus souvent hétérogénes, hypoéchogenes, voire anéchogenes
évoquant alors un kyste surrénalien. En TDM, leur densité est variable, elle peut
montrer des images pseudokystiques non spécifiques. L'IRM montre la nature
kystique avec un contingent tissulaire dont I'étude cytologique confirme le

diagnostique [68].
6. Lymphangiome kystique de la surrénale :

Se sont des formations kystiques bénignes, rares, souvent asymptomatique.
De diagnostic préopératoire souvent difficile. La place de l'échograpgie et du

scanner sont importante dans I'exploration de ces tumeurs .Le diagnostic repose
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sur I'histologie. L'exploration chirurgicale est souvent indiquée devant le doute

diagnostique [68,69,70,71,72].

Les lymphangiomes kystiques surrénaliens (LKS) sont des formations
tumorales bénignes rares. Elles sont connues depuis la fin du XVII® siécle.
Greiselius en avait fait la premicre description au cours d’une autopsie pour
hémorragie kystique massive. La plus grande série a été publiée par Abeshouse

et al. en 1959 (155 cas dont 57 % découverts au décours d’autopsies).

L’age moyen de découverte de ces tumeurs est de ’ordre de 45 ans. Il
existe une nette prédominance féminine et une égalit¢ de coté quant a la

répartition anatomique.

Les LKS forment 45 % des tumeurs kystiques bénignes de la surrénale
selon Ghandur-Mnaymney . On y associe les kystes épithéliaux (7 %),
dysembryoplasiques (9 %) et les pseudokystes (39 %). Ce sont des tumeurs
bénignes, de nature congénitale, développées aux dépens du tissu vasculaire

et/ou lymphatique.

II n’y a pas de symptomatologie clinique spécifique de ces tumeurs. Les
signes fonctionnels observés fréquemment sont de vagues douleurs
abdominales, peu ou mal systématisées, dans les hypochondres et les flancs,
associées a des nausées ou a des troubles du transit. L’apparition d’une masse
abdominale, douloureuse, voire de crises hypertensives, ont été¢ décrites . Les
circonstances de découverte peuvent se faire également au décours d’une
complication aigu€ : accident hémorragique, septique. Une symptomatologie
d’emprunt, par le biais d’un syndrome de masse, syndrome endocrinien
(syndrome de Cushing ou virilisme) peut étre le mode de révélation.

Classiquement, ces kystes sont asymptomatiques et de découverte peropératoire
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ou au décours d’un bilan morphologique systématique. Les clichés d’abdomen
sans préparation peuvent parfois révéler un syndrome de masse associ¢ a des
calcifications périphériques (15 % des cas) mais c’est 1’échographie qui
demeure la clé du diagnostic, montrant des lésions habituellement bien définies
par rapport aux organes de voisinage (reins, foie, rate). Ces formations ovales ou
rondes, a contenu liquidien anéchogéne, a parois fines (15 mm), parfois
calcifiées, refoulent les organes de voisinage sans les déformer. La
tomodensitométrie, quand elle est pratiquée, confirme le syndrome de masse, la
localisation, la taille et les rapports avec les organes voisins. Elle a ’avantage de
différencier les tumeurs liquidiennes et solides. Il n’y a pas de rehaussement
aprés injection de produit de contraste. L’artériographie surrénalienne est peu
utilisée, elle peut garder un intérét en cas de doute diagnostique avec un
anévrisme ou une dégénérescence kystique tumorale. La cytoponction
radioguidée comporte des risques hémorragiques et infectieux certains.
L’éventualité d’un kyste parasitaire est toujours possible, malgré une sérologie
négative. Le volume trop important du kyste rendrait son évacuation par simple
drainage illusoire. L’avantage de cette exploration est qu’elle permet le
diagnostic si le matériel cellulaire prélevé est suffisant. Elle serait indiquée dans
les kystes asymptomatiques, sans signe endocrinien et de taille supérieure a 6

cm.

Il faut y ajouter les complications infectieuses, soit iatrogénes lors des
cytoponctions, soit par contiguité. Aucune infection par voie hématogeéne n’a été
décrite dans la littérature. Certaines publications ont décrit des signes
endocriniens multiples, type de syndrome de Cushing ou virilisme. 11 faut

cependant éliminer toutes les formes pseudokystiques des tumeurs sécrétantes.
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L’hypertension artérielle est, si ’on se réfere aux publications récentes , un

mode de révélation des lymphangiomes kystiques surrénaliens symptomatiques.

Les kystes symptomatiques, au cours d’une évolution aigué (infection,
hémorragie), ou chroniques (syndrome de masse, hypertension artérielle, signes

endocriniens), nécessitent toujours une sanction chirurgicale.[73 |
7- Corticosurrénalome et schwannome Kkystiques :
Des cas kystiques de ces tumeurs ont été rapportés .
8- Abces primitif de la surrénale :

Il est rare, et se traduit cliniquement par une altération de 1'état général avec
fievre oscillante, et douleurs du flanc, biologiquement par une hyperleucocytose

a polynucléaires neutrophiles.
C- Diagnostic differentiel :

Les formations kystiques de la surrénale sont rares, leurs diagnostics
différentiels se posent avec les tumeurs rénales bénignes ou malignes a forme
kystique, aussi sont inclus les kystes spléniques, pancréatiques et mésentériques,
I'anévrisme de l'aorte, des arteres iliaques et spléniques, I'hydronéphrose du pole

supérieur du rein, hépatosplénomégalie[74,75,76,77,78,79,80,83].
1- Kystes de la rate, kystes du pancréas :

Lésions spléniques en particulier les kystes de la rate se présentent souvent

avec des douleurs de I'hypochondre gauche et une masse palpable.

Il en est de méme des Iésions de la queue de pancréas, HANGER en 1975
et TISSOT en 1984 ont ét¢ confronté au méme probléme, seule l'intervention

effectuée pour un kyste de pancréas avait rectifi¢ le diagnostic, en 1977 Dr.
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REONCERAY avait mené une intervention pour faux kyste de pancréas qui s'est

réveélé kyste surrénalien.
2- L'anévrisme de I'artére splénique :

En 1953, un cas de kyste surrénalien a été pris pour anévrisme de l'arteére
splénique par GOYER, devant des arguments cliniques (crise douloureuse
épigastrique violente, hématémese) et radiologiques, mais la splénoportographie
montrant une veine splénique normale, 'absence de splénomégalie en fait retenir
I'hypothése du kyste surrénalien qui a été confirmé par I'examen

anatomopathologique de la piece d'exérese.
3- Les tumeurs métastatiques du foie :

En 1975, un kyste surrénalien a été considéré comme étant une métastase
hépatique d'un cancer du sein connu et traité chez une femme de 64 ans, devant
une hépatomégalie (fleche hépatique a 20 cm), calcifications a 'ASP et résultats
de la scintigraphie, ce diagnostic a ét¢ abandonné aprés laparoscopie, UIV et

artériographie.
4- Kyste hydatique du foie :

Méme en absence de contage évident, et ce n'est que lors de 1'opération
menée par PLANE que le diagnostic de kyste surrénalien a été retenu, et

confirmé par 1'examen histologique : pseudokyste hémorragique de la surrénale.

VI- TRAITEMENT :
A- But de traitement

Obtenir une exérese aussi compléte que possible, au prix d'un minimum de

risques et de séquelles.
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B- Moyens :
1- Abstention :

Les kystes surrénaliens de petite taille, asymptomatiques, peuvent
bénéficier d'une surveillance armée. Celle-ci se base sur des

¢léments(1,2,21,25):

*Biologiques : dosage plasmatique et urinaire des hormones surrénaliennes

notamment les dérivés stéroidiens et les métabolites des cathécolamines.
Le rythme de surveillance : un examen a un et a cinq ans.
*Radiologiques : surveillance tomodensitométrique :
La durée de cette surveillance est variable selon les auteurs :

-Certains réalisent un scanner a 6 mois ou a un an plus tard, puis arrét de

tout examen.
-D'autres feront un contrdle a 6 mois, a un an, puis tous les 3 ans.

Cependant, la mise en évidence d'une sécrétion, I'augmentation de la taille
et la présence d'un aspect atypique a I'échographie ou au scanner (parois

irréguliers, échos intra-kystiques) doivent conduire a opérer le malade .
2- Ponction percutanée :

La ponction aspiration est une méthode alternative a la chirurgie. Elle a un

double intérét diagnostique et thérapeutique.

C'est un geste peut dangereux et renouvelable en cas de reconstitution du

kyste [21,25,27,30].
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a- Technique :

La ponction peut étre écho ou scano-guidée, elle se fait a l'aide d'une

aiguille fine de 18 a 22 G sous anesthésie locale.

La voie est postérieure en procubitus et antérieure en décubitus ou

transgastrique.
Le liquide de ponction permet de réaliser plusieurs examens biologiques :

*Le dosage des hormones surrénaliens pour prouver le caractére surrénalien

du liquide d'aspiration excluant un kyste rénal ou pancréatique.

['¢tude bactériologique du liquide pour diagnostiquer un abcés et orienter

l'antibiothérapie.
[ '¢tude cytologique du liquide a la recherche de cellules néoplasiques.
b- Contre-indications :
* Troubles séveres de la crase sanguine.

* Suspicion d'un kyste hydatique : la ponction expose au risque de
dissémination intrapéritonéale, au choc anaphylactique et au risque
d'implantation du parasite le long du trajet de la ponction d'ou la nécessité d'une

sérologie hydatique préalable en cas de doute.

* Suspicion d'un phéochromocytome : expose au risque de décharge des

cathécolamines, ce qui peut engager le pronostic vital.
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3- Chirurgie :
a- Chirurgie a ciel ouvert[1,2,31,33,84,85,86] :
a-1- Buts :

Le but de I'exérése chirurgicale est l'ablation compléte du kyste dont les
parois sont parfois adhérentes aux organes de voisinage (diaphragme, vertebre,

veine cave, aorte, visceres accolés) avec la conservation de la glande surrénale.

a-2- Voies d'abord :

Elles sont variables :

*Thoraco-phréno-laparotomie =~ : en cas de  suspicion de

phéochromocytome.
*Abord antérieur trans-péritonéal :

*La voie médiane sus-ombilicale : utilisée pour les petites tumeurs de la

surrénale gauche avec section du ligament phrénogastrique associée a la ligature
d'un ou de deux vaisseaux courts de l'estomac et un abaissement de la grosse

tubérosité gastrique.

*[_'incision sous-costale.

*La lombotomie : c'est une lombotomie postéro-latérale avec résection de
la 12éme cote, parfois on peut réaliser une thoraco-lombotomie quand le kyste

est trés volumineux.

Elle permet d'aborder directement la surrénale ; mais elle est délabrante
malgré la non ouverture du péritoine. C'est la voie d'abord la mieux adaptée pour

les 1ésions de taille moyenne.
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a-3- Technique d'exérese :

Les formes cliniquement symptomatiques, sécrétantes ou parasitaires,
relévent d'une exérése chirurgicale sous forme d'une kystectomie ou plus

fréquemment d'une surrénalectomie.
a-3-1- Surrénalectomie totale :

Il est préférable de dégager les faces, ce qui est facile car il n'y a pas de
pédicule important, cela permet alors d'exercer sur les tractus fibreux qui
s'inserent sur la capsule surrénalienne une traction progressive qui va tendre et
présenter les différents éléments du pédicule inférieur interne, puis supérieur et

cela quelque soit 1'abord.

a-3-2- Surrénalectomie partielle :

Le dégagement des faces de la surrénale avec respect de I'ensemble du bord
interne permet une bonne viabilité¢ de la glande ainsi qu'un repérage de la 1ésion
par palpation. L'exérése de la masse doit circonscrire la masse avec un liseré du
parenchyme autour d'elle. Cette section doit étre la plus franche possible afin de
faciliter 1'hémostase qui se fera a l'aiguille sertie en s'appuyant sur la petite
capsule fibreuse périphérique, ainsi il est possible de comprimer la tranche et
particulierement la médullo-surrénale qui est a 1'origine du saignement, c'est
pourquoi la qualité de la section est importante, toute section hachurée, toute
coagulation ou déchirure compromettant la résistance de l'enveloppe

périsurrénalienne et donc la stabilité de I'hémostase.

a-3-3- Kystectomie :
Les gros kystes sont abordés chirurgicalement par une voie suffisante pour

exposer compleétement le kyste, le contenu est éventuellement aspiré par
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ponction et le dome saillant réséqué au bistouri ¢électrique. Pour éviter toute
complication hémorragique, un surjet est passé sur la circonférence au niveau de
la jonction entre la paroi du kyste et le parenchyme. Un drain est laissé¢ au

contact de la cavité kystique et la paroi refermée.
b- La chirurgie laparoscopique [87,88,89,90,91,92 ,93] :

b-1- Historigue :

La chirurgie laparoscopique a connu un essor considérable au cours des dix
derniéres années si bien qu'elle permet actuellement d'aborder la région

rétropéritonéale réalisant ainsi la plupart des interventions urologiques.

Cette technique peut é&tre réalisée par voie transpéritonéale ou

rétropéritonéale.

Le développement rapide des instruments laparoscopiques et des
techniques opératoires s'est avéré un moteur trés important d'innovation en
chirurgie urologique. De ce fait, des interventions autrefois complexes, que 1'on
ne pouvait réaliser que par un abord chirurgical a ciel ouvert, sont réalisés a

présent de facon quotidienne par voie laparoscopique.

Le premier cas de surrénalectomie par voie laparoscopique a été rapporté
par GAGNER en 1992 qui a utilisé la voie d'abord transpéritonéale chez 3
patients [67]. Cette technique s'est développée au milieu des années 90. Dans la

méme année la voie laparoscopique rétropéritonéale a été utilisée par GAUR.

b-2- Technique :

A Tl'instar de la chirurgie classique, l'accés laparoscopique a la surrénale

peut se faire par deux voies [93,94,95,96,97,98,99,100,101,102 ] :
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[JVoie trans-péritonéale.
[1Voie rétro-péritonéale.
b-2-1- Voie d'abord trans-péritonéale :
L'abord laparoscopique trans-péritonéale appeler communément

ceelioscopique est une technique simple qui doit étre bien connue surtout en

début d'expérience et en cas de kyste géant.

b-2-1-1- Déroulement général de l'intervention :

Le patient doit étre admis la veille de l'intervention pour bénéficier d'une
préparation intestinale compléte. Le consentement éclairé doit bien expliquer la

possibilité d'avoir recours a la conversion chirurgicale a ciel ouvert.

Le jour de l'intervention, le patient est mis sous antibioprophylaxie
intraveineuse une heure avant le geste chirurgical et doit €tre maintenue 24
heures aprés [39].L'opérateur et 'équipe de la salle d'opération doivent préparer
et vérifier le matériel laparoscopique pour s'assurer que tous les instruments qui
peuvent Etre nécessaires sont disponibles et en état de marche. Il faut également

qu'une boite d'instruments de laparotomie soit disponible en cas de conversion.
] L'anesthésie :

L'anesthésie en chirurgie laparoscopique présente quelques particularités.
Ainsi lorsque le temps opératoire est court chez un jeune, en bonne santé, le
retentissement respiratoire du pneumopéritoine est faible et l'on peut avoir

recours a une anesthésie rachidienne ou péridurale .

Toutefois, I'anesthésie générale est habituellement I'option la plus

recommandée pour la grande majorité des cas en chirurgie laparoscopique. Ce
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d'autant plus qu'elle permet un bon relichement de la paroi abdominale, une
analgésie et un contrdle ventilatoire complet, qui sont tous des parametres

absolument indispensables pour un geste laparoscopique précis.
] Installation du patient :

Il s'agit d'un temps important car il va souvent engager le reste de
l'intervention, tout au point de vue de l'exposition que de l'ergonomie dans la

manipulation des instruments.

D'un point de vue chirurgical, il faut s'assurer qu'une sonde gastrique a été

mise en place et une sonde vésicale.

Il est nécessaire de mettre des appuis de protection a chaque point de
compression possible, quelque soit la position de la table (inclinaison en

procubitus, en Trendelenbourg, en rotation plus ou moins exagérée).

Deux installations possibles pour la chirurgie du haut-appareil

[Figs :08,09,10] :

[JL'installation en décubitus latéral : il s'agit de la position de lombotomie

plus ou moins complete .

[ JL'installation en décubitus dorsal : le patient est installé en position de la
taille, les membres inférieurs en abduction/flexion, les bras sont installés le long

du corps .
] Création du pneumopéritoine :

Il peut étre réalisé par ponction a 'aiguille de Veress ou bien sous contrdle

visuel en insérant un trocart par une mini-incision de laparotomie.

59



Le site de ponction ombilical est le plus fréquemment utilisé, en particulier

devant un abdomen vierge de cicatrices.

Le deuxiéme site préférentiel aprés I'ombilic est I'hypochondre gauche, ou

le risque de perforation vasculaire est faible.

Figure 09: Installation en décubitus dorsal.

1- Chirurgien, 2- Assistant, 3- Instrumentiste, 4- Table d'instruments,

5- Moniteur principal, 6- Moniteur accessoire.



Une fois l'aiguille en place, apres avoir vérifier toutes les manceuvres de
sécurité¢ (épreuve d'injection-aspiration pour s'assurer de la bonne position de

l'aiguille...). L'insufflation de dioxyde de carbone (CO2) peut étre débutée.

L'insufflateur doit étre mis a 0 et le débit d'insufflation limité a 1 I/min. 11
est indispensable de contrdler la pression d'insufflation qui débute généralement
autour de 3 mmHg et qui augmente progressivement irrégulierement a fur et a
mesure de l'expansion du pneumopéritoine. La derniere précaution est de
n'augmenter le débit que lorsqu'environ 2 a 3 litres de CO2 ont déja été insufflés

et qu'ils n'ont entrainé aucun retentissement hémodynamique, ni respiratoire.

Dans ce cas, il est possible d'accélérer le débit d'insufflation jusqu'a 3 a 4
I/min. Il est inutile de dépasser ce seuil, car le diamétre interne de l'aiguille de

Veress n'admet pas un débit supérieur.

La percussion abdominale vérifie la bonne diffusion du pneumopéritoine,

et la disparition de la matité pré-hépatique en est le meilleur signe.
] Introduction du premier trocart :

L'introduction du premier trocart de 10 mm de diameétre, ou mieux avec
mandrin a pointe transparent, permet en placant 1'optique une traversée "a vue"
de la paroi abdominale. C'est 1'étape la plus délicate puisqu'elle est responsable

de la majorité des complications techniques de la laparoscopie.

Le site d'insertion est souvent celui du site d'insertion de l'aiguille de

Veress, qui servira pour manipulation de 1'optique.

L'incision cutanée doit permettre l'introduction du trocart sans frottement

de la peau sur la gaine externe ; la forme de l'incision est adaptée au site
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d'introduction, si elle n'est pas ombilicale, elle doit étre orientée dans I'axe des

plis cutanés pour des raisons esthétiques.

La technique la plus simple et sécurisante est 1'open coelio. Aprés mini-
incision dans le pli ombilical, ouverture de I'aponévrose et du feuillet péritonéal,
et introduction du premier trocart de 10 mm puis insufflation de CO2. Les autres
trocarts seront introduits sous vision. C'est la technique que nous adoptons

systématiquement pour les abords transpéritonéaux.
] L'inspection intra-péritonéale :

Le temps suivant de 1'intervention consiste en une exploration de 'abdomen

avant l'introduction des autres trocarts. Cette exploration permet :

*de s'assurer que le pneumopéritoine a ¢té réalis¢ donne de bonnes

conditions et que le premier trocart est bien dans la cavité péritonéale ;

«d'¢liminer une plaie accidentelle lors de l'introduction de l'aiguille de

Veress et du premier trocart ;

d'identifier les difficultés prévisibles a l'introduction des autres trocarts et

au déroulement ultérieur de l'intervention (brides, accolements digestifs, ...).
] L'introduction des trocarts accessoires :

En dehors d'une exceptionnelle cceliodiagnostic, l'insertion des autres

trocarts est nécessaire.

Les trocarts disponibles varient entre un diametre interne de 3 a 15 mm. Il
est donc nécessaire de prévoir les instruments qui seront utiles ainsi que 1'axe de

pénétration avant d'installer les trocarts.
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b-2-1-2- Technique d'exérése :
Le point d'acces a la cavité péritonéale est situé¢ a deux travées de doigts en

dehors de la ligne médio-claviculaire et au dessous du rebord costal.
L'acces se fait par ponction a l'aiguille ou par incision cutanée.

L'insufflation de CO2 se fait a une pression de 20 mmHg pour obtenir une

paroi abdominale ferme.

Le premier trocart de 10 mm est posé sous contrdle de la vue au travers de
la gaine du grand droit, le deuxieme trocart de 5 mm (ou 10 mm) est placé en
avant de la pointe de la 12¢éme cote, le troisi¢me trocart (de 10 mm) est placé
entre les deux précédents de fagon équidistante, et le quatrieéme trocart est placé
un peu a droite de la pointe de l'appendice xiphoide, il s'agit d'un trocart de 5
mm qui va permettre 1'introduction du rétracteur du foie qui doit étre mousse et

non traumatique.
] Kystectomie :

Le geste commence en général par le décollement du colon, une fois le
colon récliné, le dome saillant est repéré d'autant plus facilement que le kyste est
volumineux. Il faut coaguler minutieusement les tissus adipeux péri-kystiques
puis arriver au contact du dome saillant du kyste d'aspect bleuté, celui-ci est
disséqué jusqu'au parenchyme. Le kyste est alors incis¢é a distance du

parenchyme son contenu est aspiré. Le dome saillant est excisé.

Le fond du kyste est exploré si aucune zone suspecte n'est décelée (absence
de bourgeons) aucun prélévement ne doit étre fait a ce niveau en raison du
risque hémorragique. Le dome saillant completement détaché est extrait en

totalité et un examen extemporané est réalis¢ sur un fragment afin d'éliminer un
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éventuel cancer a forme kystique. Un drain de Redon est glissé a travers un

trocart de 5 mm au voisinage de la zone opérée.
] La surrénalectomie droite :

Le foie est fortement recliné vers le haut. Dans cette position en décubitus
latéral, le bloc duodénopancréatique se luxe naturellement sur la ligne médiane,
exposant généralement facilement la face antérieure de la veine cave inférieure

recouverte de péritoine.

La glande surrénale est profondément située et l'ouverture du péritoine
pariétal doit se faire aux confins du foie, a partir du bord droit de la veine cave

inférieure, jusqu'aux limites externes de la paroi abdominale.

Apres ouverture du péritoine pariétal, la glande surrénale apparait avec sa
coloration caractéristique. Le lambeau péritonéal inférieur est alors décollé et
lux¢é vers le bas en le libérant de fines attaches adhérentes a la loge
surrénalienne. Ce lambeau est libéré jusqu'a bien apercevoir la terminaison de la

veine rénale droite dans la veine cave inférieure.

L'objectif a droite est d'essayer de controler en premier la veine capsulaire
moyenne (ou veine surrénalienne principale) qui est le rapport le plus

dangereux.

La dissection est abordée au bord droit de la veine cave inférieure, de bas
en haut, a partir de la veine rénale droite, en reclinant vers la droite la glande
surrénale. Quelques petits ¢léments nerveux fibreux et vasculaires de fin calibre
se tendent généralement entre la glande et la veine et sont facilement controlés

au crochet monopolaire.
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La veine capsulaire moyenne se situe trés haut au contact de la face
inférieure du foie, cette veine sera sectionnée par une pince vasculaire ENDO-
GIA, les clips ne sont pas recommandés a cause de leur courte longueur et de sa

proximité de la veine cave inférieure.

Apres section de la veine capsulaire moyenne, la dissection se porte vers le
2
bas, a la recherche de Il'artére capsulaire moyenne de la superficie a la

profondeur, des qu'elle apparait, elle est sectionnée entre plusieurs clips.

Ces deux ¢léments vasculaires principaux €tant contrdlés, il est alors aisé
de continuer la dissection du bord interne de la glande surrénale jusqu'au plan
musculaire postérieur en coagulant au crochet monopolaire les petits rameaux

vasculaires et nerveux qui s'engagent derriere la veine cave inférieure.

Lorsque la totalité¢ du bord interne de la glande est libérée, il est alors facile
de soulever la glande surrénale pour apprécier son bord inférieur, lorsqu'il est
reconnu la dissection se fait de dedans en dehors, dans le plan du fascia

intersurrénorénal.

Apres libération du bord interne, du bord inférieur de la glande, il reste a
disséquer le bord externe de la glande et compléter la libération du poéle

supérieur.

La glande étant libérée en totalité est ensuite placée dans un sac puis
extraite au travers d'un orifice de trocart de 10 mm en agrandissant a la demande

l'incision pariétale.
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] La surrénalectomie gauche :

L'approche laparoscopique de la surrénalectomie gauche est plus difficile
que du coté droit, il arrive chez des sujets obéses de ne pas retrouver la glande,

obligeant ainsi a une conversion.

Devant cette difficult¢é MICOOLI a insist¢ sur l'apport de I'écho-

laparoscopie facilitant la localisation de la surrénale.

La dissection débute par la section du ligament phrénosplénique aux
ciseaux coagulateurs, a 2 cm de la rate (pour permettre a la pince introduite dans
le deuxiéme trocart une préhension facile), remontant trés haut jusqu'au pilier

gauche du diaphragme, visualisant trés bien la grande courbure gastrique.

Cette manceuvre bien conduite permet le bascule spontané de la rate avec

l'extrémité de la queue du pancréas vers la droite.

MICHEL GAGNER a insisté sur ce point de la dissection mettant la rate et

la queue du pancréas hors du champ opératoire.

Cette dissection permet d'individualiser la veine rénale qui est disséquée
sur sa face supérieure jusqu'a la découverte de la veine surrénalienne principale

qui est disséquée, clipée puis sectionnée.

La dissection vers le haut sur 2 cm de la veine surrénalienne principale,
retrouve dans tous les cas sa confluence avec la veine diaphragmatique
inférieure, également clipée et sectionnée. Au méme endroit, un peu plus en
profondeur, la dissection au crochet permet de visualiser l'artére surrénalienne

moyenne qui est sectionnée entre deux clips.

On peut alors basculer la glande vers I'extérieur a 1'aide d'un tampon monté

introduit dans le troisieéme trocart et poursuivre la dissection de la face droite et
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interne de la glande pour retrouver plus haut l'artére surrénalienne supérieure
issue d'une artére diaphragmatique. Cette artére est également sectionnée entre

deux clips.

La dissection se poursuit au niveau de la face supérieure et postérieure,

puis on amorce le début de la dissection de la face externe gauche.

Il devient alors facile de basculer la glande vers le haut, de rechercher et
sectionner l'artére surrénalienne inférieure, de libérer les attaches entre la glande

et le rein, puis de terminer la dissection inféro-externe.

L'intervention se termine comme du c6té droit par l'extraction de la glande
dans un sac, vérification de 1'hémostase, mise en place du drain de Redan

aspiratif et fermeture de I'aponévrose de chaque ouverture de trocart.

"1 Fin de l'intervention :

En fin d'intervention une inspection de toute la cavité abdominale et du site
opératoire est nécessaire, chaque quadrant de I'abdomen est vérifié, et les

épanchements sont aspirés.

La mise en place d'un drain de Redan aspiratif peut se justifier selon les

indications et le risque de suintement post-opératoire.

L'extraction des trocarts doit se faire sous contréle visuel de facon a
' l'ab de plai lai S dant 1'i I I
s'assurer de I'absence de plaie vasculaire tamponnée pendant l'intervention et qui

saignerait secondairement.

Les orifices des trocarts de 5 mm et moins ne nécessitent aucune fermeture
aponévrotique tandis que les orifices des trocarts de 10 mm ou plus imposent
une fermeture aponévrotique de qualité, de fagon a éviter le risque d'éventration

secondaire.

67



En fin, la peau des diverses incisions est rapprochée par des points

inversants de fil a résorption rapide.

Aucun pansement n'est nécessaire, en dehors des bandes adhésives de

rapprochement cutané.
b-2-2- Voie d'abord rétropéritonéale :

b-2-2-1- Déroulement général de l'intervention :

| Installation :

Le patient est placé en position de lombotomie, la colonne vidéo en face de
I'abdomen, 1'opérateur et son aide en arriere du patient. Une table-pont au niveau

des membres inférieurs permet de disposer le matériel de fagon accessible et

pratique.

IN ey

Figure 10: Disposition de la salle d'opération.

1- Colonne technique, 2- Table pont, 3- Opérateur, 4- Aide opératoire.
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] Instrumentation requise :
Matériel nécessaire pour 1'abord :
-un bistouri, une pince de Kelly
-un trocart de 10/12 mm pour l'optique
-un trocart de 10/12 mm pour les gros instruments
-un réducteur 12/5 mm
-un trocart de 5 mm
-une optique 0° de 10 mm
-une paire de ciseaux coagulateurs
-une paire de pince a préhension atraumatique
-une pince pour coagulation bipolaire
-un aspirateur irrigateur
-boite "de paroi"
-boite de néphrectomie avec clamps vasculaires préte en salle.
] Ponction initiale et insufflation :

L'intervention débute par une incision cutanée longue d'environ 10 a 15
mm, située sous la 12éme cote et 2 cm en dehors des muscles érecteurs du
rachis, destinée au premier trocart. L'incision doit étre de taille suffisante pour
que la peau n'offre pas de résistance au passage du trocart, ce qui permet de bien
sentir le passage des plans anatomiques. Elle ne doit pas étre trop grande, pour

éviter les problemes d'étanchéité. Une bourse n'est pas nécessaire.
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Par cette incision, on ponctionne la fosse lombaire avec une pince mousse
(par exemple une pince de Kelly) a 45° de la verticale a la fois dans le plan
parasagittal et dans le plan horizontal du patient, sur environ 5 a 7 cm de
profondeur (fig 5, 6). Une étude anatomoradiologique a montré que ce site est
cette direction de ponction permettent constamment d'accéder dans la loge
rénale et d'éviter le péritoine. La seule aponévrose offrant une résistance a ce
niveau est celle du muscle grand dorsal. Une fois l'extrémité de la pince en

place, celle-ci oscille avec le mouvements ventilatoires.

La pince est remplacée dans son trajet par le premier trocart muni d'un
mandrin mousse, ou s'il s'agit d'un trocart a usage unique, muni du mandrin
désarmé. On vérifie immédiatement la position du trocart dans la graisse péri-
rénale par l'introduction de l'optique : l'extrémité du trocart se trouve dans la

graisse périrénale et on apergoit souvent le psoas en bas du champ.

On peut commencer immédiatement la pneumo-dissection, & une pression
d'insufflation maximale de 12 mmHg. Sous l'effet de dioxyde de carbone, le
tissu graisseux périrénal se décolle progressivement du plan postérieur. Le
repere principal est le muscle psoas, trés facilement identifiable dans la partie
inférieure du champ de la caméra. La pneumo-dissection permet un décollement
progressif de la graisse périrénale au sein de laquelle on commence a identifier

la capsule rénale.

Elle repousse le péritoine et son contenu vers l'avant. Des mouvements de
balayage avec Il'optique facilitent les décollements, avec l'inconvénient

d'imposer des nettoyages fréquents.
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La trans-illumination permet de vérifier la limite antérieure du décollement
péritonéal. On obtient ainsi un volume de travail d'environ 3 ou 4 litres, indiqué

sur le compteur de l'insufflateur.

L'optique reste généralement placée dans ce trocart pendant toute la durée

de l'intervention.
] Mise en place des deux autres trocarts :

Le deuxiéme trocart, habituellement de 5 mm, est placé sur la ligne
axillaire antérieure, a la limite antérieure du décollement péritonéal, et a
l'extrémité de la "lombotomie virtuelle" qui serait nécessaire en cas de
conversion. La transillumination pariétale permet de vérifier la qualit¢ du
décollement péritonéal et 1'absence de vaisseau pariétal sur le trajet de ponction.

Le trocart est placé sous le contrdle visuel endoscopique.

Le troisiéme trocart habituellement de 12 mm pour permettre l'utilisation
éventuelle de l'agrafeuse automatique, est placé sur la ligne axillaire postérieure,
au niveau du quadrilatére de Grynfeldt. 11 est important de laisser quelques
centimetres au dessus de la créte iliaque afin de permettre une bonne mobilité du
trocart et des instruments. Il est placé avec les mémes précautions que le
précédent. La position des trocarts est représentée sur la figure (11). A ce stade
le caméra est généralement confié¢ a l'aide qui garde une main libre pour
instrumenter ou manipuler valves et réducteur, et l'opérateur utilise une pince

pour la préhension et une paire de ciseaux.
] Variantes techniques :

Selon la morphologie des patients et notamment la distance entre la

derni¢re cote et la créte iliaque, les trocarts peuvent étre disposés en triangle de
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taille variable. Chez les patients brévilignes, ils peuvent se trouver alignés, ce
qui se révele peu ou pas génant a l'usage. De toute fagon, il faudra préférer cet
alignement a la pose du trocart inférieur trop prés du rebord osseux, ce qui en

limite beaucoup la mobilité.

On peut utiliser 4 ou 5 trocarts, il s'agit essentiellement des habitudes de
chacun. Pour les partisans de ces variantes techniques, le bénéfice repose sur la
possibilit¢ de placer des instruments supplémentaires afin d'améliorer
I'exposition ou l'aide. Il faut néanmoins noter que le recours a 5 trocarts

implique une équipe de 3 personnes.

Figure 11: Position des trocarts : variante avec 3 trocarts.

] La technique de Gaur :

Permet, aprés incision premiere sous costale et un décollement digital de
I lombai T de dével d il grace 3
espace lombaire antérieur, de développer cet espace de travail grice a un

ballon, contenant un litre de sérum physiologique gonflé dans la loge.
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L'espace étant ainsi crée, le simple ballon est dégonflé¢ et retiré. Pour
certains auteurs, l'insufflation du gaz (CO2) permet d'¢largir I'espace de travail
sans l'utilisation du ballon. L'optique est mise en place au niveau du premier
trocart puis, les autres trocarts sont placés par ponction, les uns apres les autres

sous contrdle visuel.

Nous adoptons systématiquement cette technique de Gaur avec création de
l'espace avec le doigt (I'index) (Fig. 12) qui refoule le péritoine en dedans et en

avant et permet d'introduire les autres trocarts sous protection.

Aucun incident lors de I'abord rétropéritonéal n'a été rapporté au cours de

notre expérience laparoscopique rétropéritonéale.

b-2-2-2- Technique d'exérése[92,95,96,97] :

Le patient est installé en position latérale de lombotomie, une incision

cutanée initiale de 12 mm est réalisée sous la pointe de la 12¢me cote.

Figurel2: L'index du chirurgien est protégé par un doigtier en latex.
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La réalisation du rétropneumopéritoine est le plus souvent réalisée aprés
dissection premiere au doigt et introduction du ler trocart sous contrdle de la
vue. On peut aussi réaliser I'espace opératoire de travail a I'aide d'un ballon de
dissection. Les autres trocarts peuvent étre par la suite introduits sous controle

de la vue.

"1 Surrénalectomie :

La dissection commence au niveau de la face postérieure, en prenant
contact avec le muscle psoas qui est le premier repere anatomique. Le rein est

récliné en avant par l'aide.
* A gauche :

Le pédicule rénal est souvent repéré par les battements artériels. La
dissection de la veine rénale permet d'identifier la veine surrénalienne, qui sera

clipée et sectionnée.
* A droite :

La dissection de la veine cave inférieure permet d'identifier la veine
surrénalienne qui sera clipée et sectionnée. Les arteéres surrénaliennes seront

¢lectrocoagulées, clipées puis sectionnées.

A ce stade, la surrénale est habituellement bien individualisée, elle est alors
libérée de ses attaches diaphragmatiques en haut, du pdle supérieur du rein en
bas et du péritoine en avant. La picce est extraite dans un endobag par 1'orifice

initial de 12 mm.

74



] Kystectomie :

Pose d'un 4¢me trocart de 5 mm. Dissection de la face postérieure du kyste
puis vidange de celui-ci, inspection de ces parois internes. Dissection de la face
antérieure puis résection de la paroi kystique au ras du parenchyme sain.
Hémostase de la tranche de section par clip et coagulation, dans notre cas,
I'hémostase était réalis€ uniquement par coagulation au bistouri monopolaire
lors de l'excision. Mise en place d'un Redon par l'orifice du trocart de 5 mm.
Dans tous les cas, apres la réalisation de temps principal, la plaie aponévrotique
consécutive a l'agrandissement chirurgical (si nécessaire) est suturée au Vicryl

n°0. Exsufflation et fermeture des incisions par agrafes sur la peau.

"1 Martipualisation :

Une fois le kyste repéré, le principe est le méme que par la voie
transpéritonéale : dissection du dome saillant, ouverture du kyste, exploration
endokystique, résection de tout le dome saillant avec examen extemporané et

drainage par Redon.

"1 Fin de l'intervention :

L'intervention ayant été réalisée, on mettra un drain de Redan par l'un des

trocarts antérieurs puis on fermera soigneusement les différentes incisions.

b-3- Avantages [96,97,98,99,100]:

Les avantages de la chirurgie laparoscopique de la surrénale sont multiples:
- Chirurgie non agressive
- Excellente qualité de vision de la zone opératoire

- Dissection minutieuse
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- Moins de perte sanguine en peropératoire

- Risque opératoire faible

- Moins de douleurs post-opératoires

- Suites opératoires simples

- Cicatrice petite et esthétique

- Durée d'hospitalisation réduite

- Délai de reprise de l'activité professionnelle raccourci.
Certains avantages sont spécifiques a chaque voie :

b-3-1- Voie d'abord trans-péritonéale :

L'installation en décubitus dorsal lors de cette voie utilise des appuis sur le
thorax et le bassin et non sur les épaules et les bras qui pourrait entrainer une

compression vasculaire ou nerveuse.

L'acces a toute la paroi abdominale permet une laparotomie adaptée et
esthétique quand elle est nécessaire (extraction de pieces opératoires

volumineuses).

C'est une technique qui permet une exploration compléte de la cavité
abdominale et un abord premier des vaisseaux en cas de kyste suspect de

phéochromocytome.

Elle permet une mobilisation colique plus facile, dans la mesure ou une fois
le fascia de Told incisé et l'angle colique disséqué, on peut obtenir une

mobilisation spontanée des anses digestives par la simple déclivité.
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Le kyste parasitaire est une bonne indication de la voie trans-péritonéale.
Aussi dans ce cas l'inspection laparoscopique de la cavité péritonéale est
recommandé¢ pour confirmer le caractére solitaire du kyste qui ne reste le plus
souvent qu'une localisation entrant dans le cadre d'une Echinococcose
généralisée

b-3-2- Voie d'abord rétro-péritonéale :
Cette voie permet une bonne exposition des organes profonds

rétropéritonéaux dont la glande surrénalienne sans délabrement pariétale.

Aussi il n'y a pas de risque de lésions intestinales du fait de l'absence
d'ouverture péritonéale et donc une reprise rapide du transit sans iléus post-

opératoire.

Par son acces direct au rétropéritoine, la rétropéritonéoscopie est plus

rapide que la voie transpéritonéale.

b-4- Inconveénients /98,99,100,101] :

Les inconvénients communs des deux voies d'abord sont :
-En cas de surrénalectomie ccelioscopique bilatérale :
*Risque d'hypercapnie si 'intervention est de longue durée.

*Une nécessité de changer la position du malade au cours de l'intervention

si abord rétropéritonéal.

A chaque voie, certains inconvénients sont spécifiques :
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b-4-1- Voie d'abord trans-pariétale :

- Elle entraine un délabrement pariétal.

- En cas de décubitus dorsal, la déclivité des anses digestives est moindre,
ce qui peut diminuer l'exposition du rétropéritoine ; cet inconvénient peut étre
résolu soit par une rotation complete de la table, ce qui permet une mobilisation
des anses digestives, soit par introduction d'un écarteur a l'aide d'un trocart

supplémentaire.

b-4-2- Voie d'abord rétro-péritonéale :
- La position en décubitus latéral peut étre source de 1ésions neurologiques

au niveau de 1'épaule, en cas de durée opératoire prolongée.

- Inconvénient du gaz CO2 : l'absorption du CO2 est supérieure, mais les
conséquences de I'hypercapnie sont généralement controlées par une assistance

ventilatoire
- Absorption plus importante surtout par la graisse.

- Espace de travail est plus étroit, mais qui peut étre agrandi apres

dissection au doigt (index) ou par technique de Gaur.
4.Chimithérapie
a.En cas de neuroblastome [108,109,110,111,112,113 ] :

La chimiothérapie joue un role important dans le traitement du
neuroblastome. En effet, il s’agit d’une tumeur chimiosensible ou 60% des
patients agés ont des métastases au diagnostic et beaucoup des tumeurs sont

inopérables d'emblée. La chimiothérapie va donc permettre de :
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o réduire la taille et changer la consistance de la tumeur et, pour les
tumeurs non extirpables d’emblée, en faciliter I’exéreése complete dans

un second temps ;
o réaliser un traitement préventif ou curatif des métastases.

Il y a peu de médicaments actifs, et le choix est beaucoup moins important
dans le neuroblastome que pour d'autres proliférations malignes. La
chimiothérapie initiale comprend des associations médicamenteuses de
vincristine, cyclophosphamide, + doxorubicine, ou d’épipodophyllotoxine,
cisplatine ou carboplatine +/- topotécan. Les taux de réponse compléte sont
d’autant meilleurs que les posologies sont ¢élevées et les cycles de

chimiothérapie, rapprochés.

Pour obtenir une consolidation des formes graves, préalablement mises en
rémission complete ou proche, il est démontré qu’utiliser des hautes doses de
chimiothérapie « myelo-ablatives » est indispensable. Deux protocoles sont
utilisés, 'un en Europe (Busulfan et Melphalan), I'autre aux Etats-Unis
(Carboplatine, Etoposide, et Melphalan) associés a une greffe de cellules
souches d’origine médullaire ou, mieux, sanguines. On saura, a I’issue de 1’essai
prospectif actuellement en cours en Europe, I'efficacité relative de ces deux
combinaisons thérapeutiques. Enfin, un traitement oral d’entretien de 6 mois,
par un dérivé de I’acide rétinoique, termine le traitement des formes a haute

risque en favorisant la maturation de la maladie résiduelle minime.
Les principales drogues efficaces sont :
o la vincristine

o le cyclophosphamide
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o l'adriblastine
o le platine
o le vépéside
* Les principaux intéréts de la chimiothérapie sont :
o la réduction tumorale pré-opératoire.
o le traitement des métastases
o le traitement des cellules tumorales résiduelles.
* Les modalités de la chimiothérapie sont :
o la chimiothérapie conventionnelle = poly chimiothérapie séquentielle

o la chimiothérapie lourde avec greffe de moelle qui représente une voie

de recherche dans les formes de plus mauvais pronostic
b .En cas de phéochromcytome :
La chimoithérapie est peu efficace en cas de phéochromocytome malin
métastatique[53,55].
5. Radiothérapie
a.En cas de neuroblastome
* Radiothérapie conventionnelle [48,49,50,51] :

Le neuroblastome est une tumeur radiosensible. Néanmoins, la place de la
radiothérapie dans le traitement fait toujours 1’objet de discussions. Le risque de
séquelles chez l'enfant de moins de 5 ans (grande majorité¢ des enfants traités
pour NB) conditionne, pour une large part, les discussions autour du rapport

bénéfice/risque de cet outil thérapeutique. On utilise des photons de haute
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énergie qui sous-dosent peau et tissus sous cutanés. Le champ doit couvrir «
symétriquement » les noyaux de croissance des corps vertébraux pour éviter la
survenue d’une grave scoliose. Les doses varient entre 25 a 35 Gy en fonction

de I’age et du risque.

eDans les formes localisées ou disséminées, amplifiant MYCN,
l'irradiation du site de la tumeur primitive aprés chimiothérapie et chirurgie

complete est considérée comme le plus souvent nécessaire.

« En cas de métastases osseuses hyperalgiques, la radiothérapie est utilisée
a titre palliatif, avec une efficacité rapide et constante, mais parfois transitoire,

pour des doses d'environ 10 Gy.
* Radiothérapie métabolique [48,49,50,51] :

L’utilisation thérapeutique des radio éléments en source non scellée est
fondée sur I’action destructrice des cellules tumorales par les rayonnements
ionisants émis par un radiopharmaceutique concentré sélectivement sur la
tumeur. Alors que I’émission g est utilisée a des fins diagnostiques, c’est
pratiquement exclusivement 1’émission b- qui est utilisée en radiothérapie
métabolique. L’iode 131, émetteur gb- présente la caractéristique de pouvoir
étre utilisée en diagnostic ou en thérapie : depuis des décennies, il est utilisé a
ces fins dans I’épithélioma différenci¢ de la thyroide. De facon analogue, la
mIBG, marquéeDe fagon analogue, la mIBG, marquée par une activité élevée
d’iode 131, a été proposée comme agent de thérapie radiométabolique, en cas
d’échec des modalités de traitement conventionnelles. Malheureusement,
I’utilisation thérapeutique de la mIBG marquée a I’iode 131 n’a apporté que des
résultats incomplets et ceci malgré les nombreux protocoles proposés. En effet,

la possibilité de réaliser une irradiation interne efficace par I’effet de I’émission
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béta, peu pénétrante, de 1’iode 131 est trés dépendante de I’homogénéité de la
fixation dans les masses tumorales. Dans le cas des neuroblastomes: ceci n’est
jamais obtenu, ce qui explique I’efficacité thérapeutique limitée. A cause de son
efficacité limitée, I’administration d’une haute activité de mIBG-iode 131 dans
un but thérapeutique est a I’heure actuelle réservée a des enfants porteurs de
neuroblastomes a un stade avancé, réfractaires a toute thérapie conventionnelle
et dans un but exclusivement palliatif. Dans ces conditions, le traitement
améliore la qualité de vie de nombreux enfants, et, compte tenu de son caractére
non invasif, peut représenter une alternative a la chimiothérapie .Des études de
phase II sont en cours en Europe : elles prévoient I’administration de mIBG
thérapeutique a un stade moins avancé de la maladie, lorsque le risque de
toxicité médullaire est moins important, et éventuellement en association avec

un traitement chimiothérapique.
Protocole du traitement

La dose thérapeutique varie de 1 a 5 GBq (environ 35 a 190 mCi) selon
I’age ou I’étendue de I’envahissement médullaire observé sur la scintigraphie
diagnostique a la mIBG précédemment réalisée. En général, il est recommandé
de ne pas dépasser la dose maximale admissible, de 2 Gy, délivrée a la moelle.

L’administration est faite par voie intraveineuse lente, pendant 1 a 4 h.

La saturation de la capacit¢ de la thyroide a concentrer 1’iode est

généralement

obtenue par I’administration orale soit d’une solution iodo-iodurée
("Lugoll ", 1 goutte/kg) soit de comprimés sécables d’iodure de potassium,

moins désagréables pour les patients, dont la préparation peut étre adaptée a la

82



posologie utilisée chez I’enfant2 . La prise d’iode stable a lieu durant 6 jours de

J-2 a j+3. Si la préparation n’a pas été faite ou en cas d’allergie

a I’iode, il est possible d’utiliser I’anion perchlorate mis en gélule, la prise
doit étre faite a jeun 30 minutes avant injection, en adaptant la posologie au
poids de I’enfant3. Le blocage est maintenu pendant 2 jours. Certains
médicaments, susceptibles d’interférer avec la captation des catécholamines par
les tissus adrénergiques, peuvent réduire la fixation de la mIBG et doivent étre
arrétés si possible au moins une semaine avant I’examen . Le patient sera isolé
pendant 4 4 6 jours. Cet isolement peut engendrer certaines difficultés pratiques,
qui sont particuliérement importantes. Dans ces cas, la participation des parents,
qui auront été informés des mesures de radioprotection, est souhaitable. Le
traitement peut étre répété, en respectant un délai d’au moins 4 semaines.
L’administration de hautes activités de 131I-mIBG, en effet, entraine une
radiotoxicité, spécialement sur la moelle osseuse. Cette dépression médullaire
est particuliecrement importante chez les enfants qui ont déja des atteintes ostéo-
médullaires de la maladie et/ou chez ceux qui ont été traités avec plusieurs
lignes de chimiothérapie ou avec transplantation autologue de moelle

[48,49,50,51,109,113].
b.En cas de phéochromocytome
la radiothérapie est peu efficace si phéochromcytome malin métastatique.
C- Indications :
1- L'abstention :

En cas des kystes surrénaliens de petites tailles, asymptomatiques, d'allure

bénins sans signes suspects.
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Absence de contingent tissulaire (absence de paroi €paisse) et un contenu

parfaitement homogene.
Suivi clinique, biologique et radiologique stable durant 18 mois.
2- Ponction percutanée : Indiquée en cas de :
* Kystes volumineux, a paroi radiologiquement fine.
* Présence d'un contingent tissulaire 3 I'RM ou l'existence
d'hémorragie.
* Liquide "eau de roche'" a la ponction exploratrice.

* La bilatéralité du kyste est une bonne indication de cette méthode évitant
une chirurgie sur deux surrénales déja affaiblies par les phénoménes compressifs

¢vitant ainsi le risque d'hypocorticisme post-opératoire.

* En cas de récidive : des ponctions itératives peuvent étre proposées

surtout pour les formes bilatérales ou le risque opératoire n'est pas négligeable.
* Risque chirurgical élevé pour le patient (HTA sévere).
3- Chirurgie :
a- Chirurgie a ciel ouvert [1,2,31,33,84,85,86] :
* Kystes trés volumineux symptomatiques

* Suspicion de malignité : les kystes sont de nature vari¢e est seule 1'é¢tude
histologique de la piece opératoire peut prouver la bénignité de ces Iésions.
Ainsi, sur 613 kystes surrénaliens décrits dans la littérature jusqu'en 1999, 7%

¢taient d'origine maligne.

» Complication : compression, rupture, hémorragie ou infection.
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* Association de kystes avec tumeurs surrénaliennes.
* Lésions hormonosécrétantes.
b- Chirurgie laparoscopique :

* Lésions de petite taille : 1'exérése des kystes surrénaliens devrait étre

limitée aux kystes dont la taille ne dépasse pas les 5 cm.

Au dessus de cette taille, la dissection est plus difficile, vu que le pédicule

vasculaire peut étre englobé dans la tumeur.

Chez l'enfant , la chirurgie laparoscopique est faisable avec des bons
résultas , nécessite des instruments adaptés et un long apprentissage. Elle peut
étre employer sans risque pour traiter les masses surrénalienne bénignes et
malignes chez les enfants avec une morbidit¢ moindre et une courte

hospitalisation[98,101,102].

Pour la grande majorité des auteurs, une intervention chirurgicale n'est
indiquée que lorsque les kystes et les pseudokystes deviennent symptomatiques,
volumineux ou lorsqu'il existe un aspect atypique échographique ou

scanographique (parois épaisses, contenu hétérogéne, hyperdensité centrale).

Pour d'autres auteurs, plusieurs parametres doivent éEtre pris en

considération figure 13:

1-Si la lésion kystique est > 6 cm de diametre et non sécrétante, elle doit

étre ponctionnée sous échographie :
*Si le liquide est clair, une simple surveillance est suffisante.

*Si le liquide est sanglant, I'intervention s'impose.
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2-Si la lésion kystique est < 6 cm de diametre :

*La mise en évidence d'une sécrétion doit envisager une intervention

chirurgicale.

*S1 aucune sécrétion n'existe, cette 1€sion doit étre surveillée pendant au
moins 18 mois, et toute augmentation de la taille ou la mise en
é¢vidence d'une sécrétion pendant cette période doit conduire a

l'intervention chirurgicale.
4. Chimiothérapie
en cas de tumeur maligne kystique , peut étre néoadjuvante ou adjuvante.
5.Radiothérapie

En cas de métastases osseuses trées douloureuses, la radiothérapie est

utilisée pour soulager avec une effi cacité rapide mais parfois transitoire.
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Taille

Caracteére

Densité

Paroi

Sécrétion

Calcification

Option
thérapeutique

Kyste surrénalien

/ Clinique \

Asymptomatique

Découverte fortuite
(TDM, IRM, échographie

“a

<5cm >5cm
Homogéne Homogéne
<20 UH <30 UH
<30 mm > 3-5mm

Fine, curviligne ou
périphérique

v

Surveillance Ponction

Symptomatique

Imagerie

v

Quelque soit
la taille
Hétérogeéne

> 30 UH

> 3-5 mm

+

Grossiére, centrale
ou périphérique

v

Chirurgie

along cours‘/\ ?

Liquide clair
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Liquide sanglant

Figure 13 : CAT devant un kyste surrénalien d'aprés Rozenblit



C- Resultats - complications - evolution :
1- Complications : [48,49,50,51,108,112]
a- Abstention :

Les kystes et les pseudokystes peuvent évoluer a bas bruit, mais aussi de
facon dramatique, soit par hémorragie intrakystique avec syndrome abdominal
aigu, soit par hémorragie rétro-péritonéale secondaire a la rupture du kyste avec

état de choc.

Ainsi, 1'évolution peut étre mortelle en quelques heures ou quelques jours,
elle se traduit par un collapsus grave, un état de choc hémorragique majeur,

voire une mort subite.

Il n'a pas été décrit de dégénérescence maligne de kyste. Cependant, un cas
unique décrit par NIRI de kyste initialement considéré comme bénin s'est révéler

de nature maligne au cours de la surveillance .
b- Ponction percutanée :

Les complications sont rares, si l'aiguille utilisée est fine avec une précision

de guidage, évitant la rate, les vaisseaux et les structures digestives.

- Le pneumothorax par ponction du cul de sac postérieur peut étre évité par
utilisation d'artifices (décubitus latérale, voie latérale trans-hépatique,

inclinaison cranio-caudale de l'aiguille...) .

- La ponction accidentelle du rein peut étre responsable d'une hématurie

transitoire.
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- Hématome rétro-péritonéal : le risque hémorragique doit étre limité par le
respect des contre-indications usuelles en faisant pratiquer un bilan d'hémostase

complet.

- Le risque infectieux est prévenu par une asepsie soigneuse et l'utilisation

de protections stériles pour les sondes.

- Le risque d'ensemencement néoplasique sur le trajet de la ponction est
certainement moindre par rapport aux masses tissulaires surrénaliennes du fait

de la rareté des lésions malignes kystiques.
c- Chirurgie :

c-1- Chirurgie a ciel ouvert :[1 ,16]

En cas de kystes bilatéraux, l'intervention peut étre dangereuse sur deux

surrénales déja affaiblis par des phénoménes compressifs.

L'insuffisance  surrénalienne  d'apparition brutale nécessite  une

thérapeutique substitutive durant quelques semaines par les corticoides.

c-2- Chirurgie laparoscopique : [16,84,86,87]

Les complications de la chirurgie laparoscopique peuvent étre classées en

trois catégories :
- complications médicales ;
- complications techniques ;

- complications oncologiques.
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c-2-1- Complications médicales :

[} L'embolie gazeuse :
) Les perturbations métaboliques :
) Le risque thromboembolique :
c-2-2- Complications techniques :
[ Plaies vasculaires :
') Plaies viscérales :

c-2-3- Complications oncologiques :

De nombreux cas d'implantation néoplasique sur des orifices de trocarts ont

¢té rapportes.

L'information concernant cette complication est difficile a interpréter, car si
les publications anecdotiques sont nombreuses, les études prospectives sont

rarcs.

La métastase sur site de trocart est un événement rare, de fréquence
comparable aux métastases pariétales apres laparotomie, et qui est associée aux

conditions tumorales plutét qu'aux conditions techniques.
2- Résultats-évolution :[2,16,85,86,101].
a- Abstention :

En cas de kyste de petite taille, entre 3 et 4 cm, bénin, sans signes suspects,

le suivi clinique et paraclinique est recommandé a 2 ans.
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b- Ponction percutanée :

La premicre ponction d'un kyste surrénalien a été décrite par SHELBE,
trois patients présentant un kyste surrénalien unilatéral ont été ponctionnés, deux

de ces malades ont guéris alors que le troisieme a récidivé.

Plus tard ZORNOZA a rapporté 4 cas de kystes surrénaliens unilatéraux

ponctionnés, il n'a signalé ni récidive ni complication .

TOSTAIN propose également cette technique mais apres avoir €liminé de

facon formelle l'absence d'échos intratumoraux.

La récidive aprés ponction a €té décrite par trois auteurs, elle avait été
traitée chirurgicalement dans deux cas et par une ponction aspiration dans le

troisiéme cas.

L'évolution apres ponction est bonne a condition de respecter les contre-

indications.
c- Chirurgie :

c-1- Chirurgie a ciel ouvert :

Les suites opératoires sont en régle simples et les accidents d'insuffisance
surrénalienne sont exceptionnels. Le pronostic est excellent, aucun cas de

récidive n'a été rapporté apres traitement chirurgical.

c-2- Chirurgie laparoscopique :

La morbidité de la laparoscopie est faible.

Le taux de conversion a la chirurgie ouverte varie entre 0 et 14% et reste

comparable quelque soit la technique laparoscopique.
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Les kystes de la surrénale représentent , donc une pathologie hétérogéne et

méconnue dont le diagnostic demeure relativement problématique.

La rareté des néoplasies surrénaliennes malignes, et la morbidité potentielle
de la surrénalectomie incitent cependant, malgré certaines incertitudes
diagnostiques, a réserver les explorations chirurgicales aux lésions sécrétantes

ou de diamétre maximal 5 cm.

La gestion des Iésions kystiques asymptomatiques est similaire a celle des
autres incidentalomes de la surrénale, et dépend donc principalement de leur

taille.

Les formes cliniquement symptomatiques, sécrétantes ou parasitaires
relévent d’une exérese chirurgicale sous la forme d’une simple kystectomie ou,
plus fréquemment, d’une surrénalectomie par chirurgie conventionnel ou plus

récement par laparoscopie.

Le traitement des tumeurs malignes kystiques repose sur la chirurgie

¢largie, et éventuellement associée a une chimithérapie ou radiothérapie.

L’evolution est en général bonne en cas de lésions béningnes ,de mauvais

pronostic en cas de 1ésions malignes.
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Thése: kystes et pseudokystes de la surrénale
Auteur : Hamouche Saoussane.
Rapporteur :Professeur Kissra Mounir.

Mots clés : kyste.pseudokyste.tumeur. surrénale, tumeur.

Les tumeurs kystiques de la surrénale sont des tumeurs bénignes qui représentent
moins de 5% des lésions surrénaliennes. Elles représentent une pathologie hétérogene

et méconnue dont le diagnostic demeure relativement problématique.

Nous rapportons, a ce propos, deux observations. La premiére concerne un
neuroblastome kystique de la surrénale droite chez un chez nourisson de 10 mois,
admis pour une masse de I'hypochondre droit sans atteinte de 1'état général
augumentant de volume progressivement.L.’iconographie (échographie, TDM) était en
faveur d’une tumeur kystique maligne. Les dosages plasmatiques et urinaires ne
révélaient pas d’anomalie évocatrice d’une tumeur surrénalienne sécrétante. Le bilan
d’extentension était sans anomalies le diagnostic de néphroblastome a été¢ évoqué. La
surrénalectomie, réalisée par incison sus omblicale horizontale aprés chimiothérapie
néoadjuvante.L.’étude anatomopathologique de la piéce opéraoire a conclu a un
neuroblastome surrénalien peu différencié infiltrant le hile et la graisse rénale avec

métastase ganglionnaire.

La seconde correspond a un kyste hydatique surrénalien droit , découvert en
b
peropératoire lors d’une intervention pour collection suppuré au niveau de la loge

surrénalien.

Les différents types anatomo-pathologiques des rares lésions kystiques de la

surrénale sont envisagés et notamment leurs modalités diagnostiques et thérapeutiques.
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SUMMARY

Thesis : adrenal cyst and pseudocyst

Author: Hamouche Saoussane

Reporter: Professor Mounir Kissra
Keywords:cystic.pseudocyst .adrenal gland. tumor.

Cystic tumors of the adrenal gland are benign tumors that represent less than 5%
of adrenal lesions. They represent a heterogeneous condition with unknown and the

diagnosis remains quite problematic.

We report in this regard, two observations. The first concerns a cystic
neuroblastoma of the right adrenal in an children at 10 months, admitted with right

upper quadrant mass without involvement of the general .

The iconography (ultrasound, TDM) was in favor of a malignant cystic tumor.
Plasma and urine assays did not reveal abnormalities suggestive of secreting adrenal

tumor.

The balance extentension was without abnormalities, the diagnosis of
nephroblastoma was mentioned. Adrenalectomy, performed by addition incison
omblicale horizontal after chemotherapy néoadjuvante.L. anatomopathological study of
the piece concluded opéraoire adrenal neuroblastoma in a poorly differentiated

infiltrating the hilum and renal fat with nodal metastasis.

The second corresponds to a right adrenal cyst, discovered intraoperatively

during surgery for suppurative collection housed at the adrenal.

The different types of pathological rare cystic lesions of the adrenal gland are

considered particularly their diagnostic and therapeutic modalities.
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m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de I'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 I'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 I'humanité.

»Je m'y engage librement et sur mon honneur.
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