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Introduction




Les faux kystes ou pseudokystes du pancréas occupent une place prépondérante
dans la pathologie pancréatique. lls représentant 75% des lésions kystiques du

pancréas.

Les pseudokystes du pancréas sont des collections liquidiennes riches en amylase
et en lipase sans paroi propre ne contenant pas de matériau solide en principe,
apparaissent le plus souvent dans les 4 a 6 semaines aprés un épisode de pancréatite
aigue (20% des cas). lls peuvent aussi apparaitre au cours de I’évolution d’une

pancréatite chronique (30%) ou suite a un traumatisme abdominal (9%).

Le diagnostic de cette pathologie, est actuellement facile grace aux progres de
I’imagerie médicale notamment la tomodensitométrie qui constitue 1’examen clef en

matiére de pathologie pancréatique et de la cholangio-pancréato-IRM.

La prise en charge des pseudokystes du pancreas est multidisciplinaire (médicale,
chirurgicale, endoscopique). Actuellement differentes modalites therapeutiques
peuvent étre adoptées allant de la simple surveillance au traitement chirurgical, en

passant par le drainage percutané ou endoscopique.

Le pronostic des PKP dépend principalement de la pathologie pancréatique sous-

jacente et des complications liées a I’évolution du pseudokyste.

Le but de notre travail est de faire une mise au point sur les aspects cliniques des
pseudokystes du pancréas et d’évaluer les résultats des différentes méthodes

thérapeutiques.

Notre travail propose une étude rétrospective portant sur 16 cas de PKP colligés
au service de chirurgie viscérale B au CHU IBN SINA de Rabat durant une période

s’étalant sur 12 ans, de Janvier 2006 a Janvier 2018.
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I. Anatomie du pancréas

1.1 Morphologie externe :

Le pancréas est un organe plein de couleur jaune rosee, entouré d’une fine
capsule conjonctive, et constitué de lobules bien visibles a la surface. Il est de

consistance ferme, mais est particulierement friable et fragile.

Les lobules sont séparés par des travées conjonctives et graisseuses, ces dernieres

étant particulierement développées chez les sujets obeses.

Dans un plan frontal, le pancreéas a un axe oblique en haut et a gauche. Dans un
plan horizontal, le pancreas est a concavité postérieure, plagué sur la saillie des corps
vertébraux de L1 et L2. Aplati d’avant en arriére, il a une épaisseur de 2 cm. Il mesure

20 cm de long et 5 cm de haut au niveau de la téte. Il pése entre 60 et 80 grammes.
On decrit au pancreas quatre portions, de droite a gauche :

* la téte : enchassée dans le cadre duodénal, prolongée vers la gauche dans sa
moitié inférieure, en arriére de la veine mesentérique superieure, par le
processus uncinatus (crochet ou petit pancréas), vers le bord droit de I’artére

mésentérique supérieure ;

* I’incisure pancréatique, ou isthme ou col pancréatique, située en avant de la
veine porte ;

* le corps, dont la face postérieure est marquee par I’empreinte de la veine
splénique ;

* la queue, séparée du corps par une échancrure, formée au bord supérieur par le

passage d’arriere en avant des vaisseaux spléniques. (1)



Figure 1 : Configuration externe du pancréas. (1)

Le pancréas comporte deux conduits excréteurs, mesurant entre 2 et 4
millimétres de diameétre, qui résultent du développement embryologique de la glande
(figure 7.4) :

* le canal pancréatique principal, ou canal de Wirsung: nait dans la queue,
parcourt le corps et I’isthme suivant I’axe de la glande, puis s’infléchit en bas et en
arriére en pénétrant dans la dans la téte. Il s’abouche avec le conduit cholédoque dans
I’ampoule bilio-pancréatique, qui s’ouvre dans la paroi interne de la deuxieme portion
du duodénum (papille duodénale majeure). Ce canal draine la plus grande partie de la

glande ;

* le canal pancréatique accessoire ou canal de Santorini : nait au niveau du coude
du canal principal et traverse horizontalement la partie supérieure de la téte en
direction de la paroi interne de la deuxiéme portion du duodénum, ou il s’abouche au

niveau de la papille duodénale mineure, située 3 cm au-dessus de la papille majeure. A



son origine, il est généralement anastomosé au canal principal en constituant un

affluent. 1l draine la portion supérieure de la téte.

Canal pancréatioes soessaie 7
Papile duscddnals mineuns Cansl panordatique
—

Papille ducdérsbs mapsuns
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Figure 2 : Systéeme canalaire du pancréas. (1)

1.2 Fixité, séreuse, rapports :

Le pancréas est situé dans la partie posterieure de la cavité abdominale, devant le
rachis et les organes rétro-péritonéaux. Il est en majeure partie fixe, accolé en arriére
par des fascias. Seule la queue est mobile. La racine du mésentere, oblique de droite a
gauche et de bas en haut, barre la face antérieure de la téte, puis s’insere sur le bord
inférieur de I’isthme, du corps et de la queue. Seule la partie inférieure de la téte est

sous-mésocolique.

La téte du pancréas est enchassée dans le cadre duodénal de D1 a D3, comme
une « jante » pour son pneu. En arriere, la téte est croisée de haut en bas par le conduit
biliaire principal (cholédoque), qui va la pénétrer pour rejoindre I’ampoule bilio-
pancréatique sur la face interne de D2. En arriére du fascia d’accolement se trouvent,
de dehors en dedans, le pédicule rénal droit, le bassinet droit et la veine cave

inférieure.



L’isthme pancréatique est en avant de la veine mésentérique supérieure et de la
veine porte, de I’origine de I’artére mésentérique supérieure, et de I’aorte. Sa face

antérieure est en arriere du pylore.

Le corps du pancréas est en arriere de la face postérieure de I’antre gastrique, par
I’intermédiaire de la bourse omentale. Il est en avant de la veine splénique, et, par
I’intermédiaire du fascia rétro-pancréatique, du rein gauche et de son pédicule (artére,

veine, uretére). L artere splénique chemine a son bord supérieur.

L’angle duodéno-jéjunal est en dessous du bord inférieur du corps. La queue du
pancréas est plus ou moins mobile, située entre les deux feuillets du ligament
pancréato-splénique. En avant se trouvent les vaisseaux spléniques, a gauche le hile de
la rate et les branches de division des vaisseaux spléniques, et en avant et en bas

I’angle colique gauche.(1)

Figure 3 : photo d’une dissection du pancréas d’un jeune homme victime d’une mort

cerébrale. (57)



1.3 Vascularisation :

La téte du pancréas est vascularisée par deux arcades duodeno-pancréatiques
artérielles antérieure et postérieure qui sont des anastomoses entre les branches du
tronc cceliaque (les arteres pancréatico-duodénales supérieures, branches de I’artére

gastroduodénale) et mésentérique supérieur (artére pancréatico-duodénale inférieure).

La vascularisation du corps et de la queue est assurée principalement par des
rameaux de I’artére splénique qui s’anastomosent en une arcade au niveau du bord

inférieur, et par des rameaux issus de I’artére mésentérique inférieure.

Les veines, satellites des artéres, sont drainées par le systéme porte. Les trois
territoires lymphatique, hépatique, mésentérique supérieur et splénique, aboutissent

aux lymphonceuds juxta-aortiques.(1)
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Figure 4 : vascularisation du pancréas. (1)



1.4 Innervation

L’innervation du pancréas provient du plexus solaire, encore appelé plexus

cceliaque, composé par :

* les ganglions ceeliaques ou semi-lunaires de part et d’autre de I’origine du

tronc ceeliaque ;

* les ganglions mésentériques supérieurs de part et d’autre de I’origine de

I’artere mésentérique supérieure ;
* les ganglions aortico-rénaux, en avant de I’origine des artéres rénales. (1)
I1. Physiologie

Sur le plan fonctionnel, le pancréas est une glande a la fois exocrine et endocrine.
La fonction endocrine joue un rdle primordial dans la régulation du metabolisme
glucidique grace a I’insuline et au glucagon. La fonction exocrine a un role tout aussi

essentiel dans la digestion, par I’intermédiaire du suc pancréatique.
11.1 Sécrétion pancréatique exocrine :

Le suc pancréatique est un liquide incolore, résultant de deux mecanismes

sécrétoires distincts : les sécrétions électrolytique et enzymatique.

Le débit sécrétoire varie en fonction des repas, pour un volume quotidien
d’environ 1,5 litre. Le pH du suc pancréatique est situé entre 8,2 et 8,4, ce pH est

optimal pour I’action des enzymes dans la lumiére intestinale.
- Sécrétion electrolytique :

La sécretion électrolytique est caractérisée par une concentration élevée en
bicarbonates. Cette sécrétion se fait dans les canaux proches des acini par un échange

chlore/bicarbonates, le chlore présent dans la lumiere provenant des cellules acineuses,



et également par une sécrétion au po6le luminal des cellules canalaires, a travers le

canal chloré CFTR (cystic fibrosis transmembrane regulator).

Au niveau des canaux proches du canal principal, la diminution de la
concentration en chlore dans la lumiére entraine une déplétion intracellulaire du
chlore. 1l en résulte une activation de kinases, qui augmentent la perméabilité du

CFTR aux bicarbonates, et bloquent I’activité de I’échangeur anionique .

Cette sécretion bicarbonatée s’accompagne d’une sécrétion d’eau et de sodium,
par voie intercellulaire, et également par un passage d’eau a travers les aquaporines

des membranes baso-latérales et apicales des cellules canalaires.

LIQUIDE INTERSTITIEL [LUMIERE CANAL T
ET SANG PANCREATIQUE

Canaux
proximaux

Canaux
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125 CO3H~ Mucoviscidose
110 ClI
25 COzH-

Na*, Ho0-
Sortie (Wirsung)

Figure 5 : Mécanismes de la sécrétion de bicarbonates par les cellules canalaires du

pancréas exocrine. (1)
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- Sécrétion enzymatique :

La sécrétion enzymatique, assurée par les cellules acineuses, est destinée a la

digestion des protides (la trypsine), des glucides (I’amylase) et des lipides (la lipase).

LA synthese protéique du pancréas aboutit a I’accumulation d’enzymes dans les
granules zymogeénes qui les stockent avant de les libérer dans la lumiére des acini
pancréatiques par le processus d’exocytose. Certains enzymes sont sécrétés sous forme
inactive dans le pancréas et sont activés secondairement dans le duodénum et I’intestin
gréle .

Afin que ces enzymes ne digerent pas le pancréas lui-méme, il existe plusieurs
mécanismes physiologiques de protection:

[EGmre canarar S

Préesence d’inhibiteurs Sécrétion de la plupart des enzymes
physioclogiques de la trypsine sous forme de précurseurs inactifs
dans le tissu et les sécrétions (zymogenes)
pancreatiques
\ &
[
@ e a
e° a
@
=]

cellulaires

MNoyau L/\/K)

Figure 6 : Mécanismes de protection contre I’autodigestion du pancréas par ses propres

Q Seéparation des enzymes
Q dans les granules de zymogéne
é = les isolant des autres composants

enzymes. (1)
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* la synthése des enzymes sous forme de proenzymes inactives :Le trypsinogene
est active dans la lumiére duodénale par I’entérokinase duodénale et peut aussi s’auto

activer . La trypsine active ensuite les autres proenzymes dans la lumiére duodénale.

Entérokinase dans la lumiére digestive

Cathepsine B dans la cellule acinaire

=

Amplification

Chymotirypsinogéne —— | Chymotrypsine
Pro-élastase ——»{ Elastase
Kallikréinogéne ——— | Kallikréine
Pro-carboxypeptidase |————» Carboxypeptidase
Pro-phospholipase |———»{ Phospholipase
Pro-colipase |——— | Colipase

Figure 7: Activation en cascade des proenzymes de la sécrétion pancréatique exocrine.
1)
ele trafic intracellulaire des enzymes au sein de granules, les granules de

zymogeéne, qui isolent ainsi les enzymes des autres organelles cellulaires, en particulier

des lysosomes, qui contiennent de la cathepsine B ;

* |le flux permanent du suc pancréatique, assuré par un gradient de pression, qui

évite la stagnation dans le canal pancréatique ;

* la présence d’inhibiteurs physiologiques des enzymes dans le suc pancréatique

(par exemple, I’inhibiteur de Kazal de type 1 qui inhibe la trypsine) ;

* la boucle de régulation de la trypsine sur elle-méme permettant d’éviter un «

emballement » de la machine.

- Reégulation de la sécrétion pancréatique exocrine :
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La régulation de la sécrétion pancréatique exocrine est sous la dépendance de

deux hormones : la sécrétine et la cholécystokinine.

La secrétine est le plus puissant stimulant de la sécrétion d’eau et de
bicarbonates. Elle est libérée dans le sang par les cellules endocrines de type S de la
muqueuse duodénale en réponse a I’acidification du chyme duodenal par I’acide

chlorhydrique gastrique.

La cholécystokinine (CCK) stimule la sécrétion des enzymes pancreéatiques. Elle
est sécrétee par des cellules endocrines duodénales et intestinales de type |, en réponse
a l’arrivée dans le duodénum d’acides gras ou d’acides aminés provenant de la
digestion gastrique. La CCK agit soit directement sur les cellules acineuses

pancréatiques, soit indirectement sur les afférences vagales.
11.2 Sécrétion pancréatique endocrine

La secrétion endocrine du pancréas est assurée par les cellules des flots de

Langerhans, qui sont des amas de cellules dispersés dans toute la glande.

Les hormones sécrétées directement dans les capillaires comprennent I’insuline,
qui est produite par les cellules béta, le glucagon, les peptides pancréatiques, la
somatostatine et les autres hormones qui sont produites par les cellules non béta,
(représenteés par 3 populations cellulaires : les cellules alpha pour les premiers, les

cellules PP pour les seconds et les cellules D pour les derniers).

Les cellules béta sécrétent de I’insuline, les cellules alpha du glucagon.
L’insuline et le glucagon sont les deux hormones clés de I’hnomeostasie glucidique.
L’insuline est la seule hormone hypoglycémiante de I’organisme : elle augmente
I’utilisation peériphérique du glucose et inhibe la production hépatique de glucose en
inhibant la glycogénolyse et la neoglucogéneése. Le glucagon est libére dans le sang en
réponse a une diminution de la glycémie : il s’agit d’une hormone hyperglycémiante,

qui agit en stimulant la production hépatique de glucose.(1)
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I11. Histologie

Le pancréas est organisé en lobules séparés par du tissu conjonctif.

Dans les lobules, il y a principalement des acini qui représentent 85 % de la
masse pancréatique. Les cellules acineuses, formant les acini, synthétisent et

contiennent les enzymes pancréatiques. Elles ont un cytoplasme rose et granulaire.

La sécrétion enzymatique (exocrine) est drainée par les canaux excréteurs
jusqu’a la papille par I’intermédiaire des canaux intra lobulaires puis inter lobulaires et
enfin canaux collecteurs). Les canaux sont bordés par des cellules cubiques ou

cylindriques qui sécrétent de I’eau, du chlore et des bicarbonates

Le pancréas endocrine est constitué des Tlots de Langerhans, dispersés au sein du
parenchyme pancréatique. Ces Tlots ne représentent que 1 a 2 % de la masse
pancréatique. Ils apparaissent sous forme de travées associées a des petits capillaires.
Les cellules des Tlots de Langerhans se distinguent par I’hormone qu’elles secrétent.
Les quatre principales hormones sécrétées par le pancréas sont I’insuline, le glucagon,
la somatostatine et le polypeptide pancréatique. Le pancréas contient du tissu adipeux
dont la proportion augmente avec I’age. (1)
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Figure 8 : Histologie du pancréas. (1)

14



IVV. Nosologie

Il parait utile de définir les termes que nous allons employer dans ce travail, a la
lumiére de la conférence d’Atlanta 2012 : classification révisée de la pancréatite aigué.
Terminologie francophone validée par la SIAD (Société d’imagerie abdominale et

digestive).

La classification d’ATLANTA (2) revisitéee en 2012 permet une distinction

précise entre les différentes collections compliquant les pancréatites aigués.

Les pseudokystes post-pancreatite aigué correspondent a I’évolution collectée

apres 4 semaines d’une collection liquidienne peri-pancreéatique aigué.

Les collections nécrotiques aigués compliquent les pancréatites nécrosantes avant
4 semaines et peuvent évoluer aprés 4 semaines en cas d’encapsulation vers une

nécrose pancréatique circonscrite.

Ces differences de terminologie et de définition précisées par la classification
d’Atlanta doivent étre connues car elles guident le geste thérapeutique éventuellement

nécessaire.
IV.1 La pancréatite aigue (PA) :

Suivant la conférence de 2012, le diagnostic de pancréatite aigué repose sur au

moins deux des trois critéres suivants :
*Douleur abdominale évocatrice (épigastrique, avec irradiation dorsale)
*Taux sérique de lipase (ou amylase) a au moins trois fois la normale
*Anomalies caractéristiques en imagerie (scanner, IRM ou échographie).

Si les deux premiers criteres sont présents, un scanner a I’admission est inutile

pour le diagnostic. Il ne sera réalisé que si un de ces deux critéres est absent, ou si le

15



patient présente une défaillance viscérale. Le début de la pancréatite correspond au
début des douleurs. (2)

En cas de pancreatite aigue, -quelle que soit son étiologie- la physiopathologie

peut étre schématisée comme suit :

Les enzymes pancréatiques (dont trypsine, phospholipase A, et élastase)
s'activent au sein méme de la glande. Les enzymes lésent les tissus et activent le
complément et la cascade inflammatoire, produisant des cytokines. Ce processus
provoque une inflammation, un cedéme, et parfois une necrose. Dans une pancréatite
aigué peu severe, l'inflammation est limitée au pancréas; la mortalité est < 5%. Dans
les formes séveres de pancreatite aigué, il se produit une inflammation importante,
associee a une nécrose hémorragique de la glande et a une réponse inflammatoire

systémique; la mortalité est de 10 a 50%.
La PA évolue en deux phases :
sune phase précoce qui correspond a la premiere semaine :

Elle est caractérisée par des anomalies systémiques liées a I’inflammation, qui
peuvent entrainer des defaillances viscérales. Si la défaillance viscérale dure moins de
48 h, elle est qualifiée de transitoire, sinon de persistante. Dans cette periode, il n’y a

pas de corrélation entre ces défaillances viscérales et les anomalies morphologiques.

sune phase tardive apres la premiére semaine, qui peut durer des semaines, voire

des mois :

Elle est caractérisée par la persistance de défaillance viscérale ou par la présence

de complications locales.

Les complications locales comprennent principalement les différents types de
collections, les thromboses portes et mésentériques, la nécrose colique et les troubles

de la vidange gastrique.
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L’évaluation a cette phase doit étre a la fois cliniqgue et morphologique,
nécessitant une imagerie pour caractériser les complications locales et aider a la prise

en charge.
Trois degreés de sévérité ont été definis :

*PA peu grave: caractérisée par I’absence de complication locale ou systémique

et de défaillance viscérale. La mortalité est quasi nulle.

*PA modérément grave: caractérisée par la présence d’une ou plusieurs

complications locales ou systemiques, ou une défaillance viscérale transitoire.

L’évolution est variable.

*PA grave: caractérisée par la présence d’une défaillance viscérale persistante,

pouvant concerner un ou plusieurs organes. La mortalité varie de36 a 50 %.
Les deux types morphologiques de pancréatite aigué definis sont :
-la pancréatite cedémato-interstitielle ou POI :

Elargissement focal ou diffus de la glande pancréatique, avec un rehaussement
normal et homogene, ou bien discretement hétérogéne lié a I’cedéme. Les espaces péri-

pancréatiques sont normaux ou présentent de minimes signes d’inflammation.
- la pancreatite nécrosante ou PN :

la nouvelle classification, distingue trois types de PN, chacun pouvant étre sterile

ou infecté :

o la nécrose intra-pancréatique isolée : rare (moins de 5 % des cas). Elle apparait

sous forme d’une plage non rehaussée de parenchyme.

o la_nécrose peéri-pancréatique isolée : environ 20 % des cas, Il s’agit de zones

péri pancréatiques non rehaussees avec un contenu non strictement liquidien, le plus

souvent localisées dans le rétro péritoine et I’arriére-cavite des épiploons.
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o la_nécrose mixte intra- et peri-pancréatique : dans 75 a80 % des PN. L’aspect

est celui d’une combinaison des deux aspects précédents. (2)
V.2 La pancréatite chronique:

C’est une Inflammation chronique du pancréas aboutissant a une fibrose
progressive du parenchyme pancréatique puis une destruction plus ou moins complete
de la glande pancréatique. Elle affecte d’abord le tissu exocrine, puis le tissu

endocrine. (3)
Les étiologies sont dominees par :

-La consommation excessive d’alcool est la cause de 70-85% des PC en
Occident.

-Le tabac est un facteur de risque présent dans plus de 80% des cas.
Le diagnostic de PC est fait formellement sur la présence :
* d’anomalies canalaires typiques (alternance de sténoses et de dilatations)
* de calcifications pancréatiques (quasi pathognomoniques)
* ou d’une insuffisance pancréatique exocrine.

Une preuve histologique formelle (présence de fibrose) est exceptionnellement

apportée.
Le diagnostic formel est rarement fait au début de la maladie.

Il repose alors sur un faisceau d’arguments, notamment la présence de
pancréatite aigué a répetition ou de douleurs chroniques chez un malade grand

alcoolique age d’environ 40-45 ans.
La PC est une affection évoluant sur une période de 15 a 20 ans.

Les premiéres années sont surtout marquées par des manifestations douloureuses

et des complications aigués.
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Progressivement, les symptomes douloureux disparaissent alors que les
complications a type d’insuffisance pancréatique exocrine et endocrine apparaissent

parallelement a I’apparition progressive de calcifications du pancreéas.

Au cours des cing premieres années, la douleur chronique est présente chez 80%

des patients, émaillée par des poussées de pancréatites aigués (PA).

Les pseudokystes, la compression de la voie biliaire principale augmentent de
fréquence. Ces deux complications sont encore présentes entre cing et 10 années
d’évolution au cours desquelles les PA et phénomeénes douloureux deviennent plus
rares. Ces derniers disparaissent géneralement au-dela de la dixieme année alors que le

pancréas est calcifié et fibreux.

Aprés 15 ans d’évolution, seuls le diabete et I’insuffisance pancreéatite exocrine

prédominent.

Un PKP se développe durant I’histoire naturelle d’une pancréatite chronique chez
20 a 40 % des patients. (3)

V.3 Les collections pancréatiques et péri-pancréatiques:

On distingue quatre types de collections, deux aigués, avec ou sans nécrose, et
deux tardives, egalement avec ou sans nécrose. Toutes ces collections peuvent étre

stériles ou infectées.
IV.3-1 CLAP ou collection liquidienne aigué péri-pancreatique :

Les CLAP se voient dans les quatre premieres semaines chez les patients
présentant une POI, et sont dues soit a I’inflammation peéri-pancréatique, soit a la

rupture d’un canal pancreatique secondaire.

Elles sont généralement anatomiquement proches du pancréas, n’ont pas de paroi
visible, et se résorbent le plus souvent spontanément, sans surinfection, a condition

d’éviter tout geste invasif.
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Figure 9 : coupe tomodensitométrique axiale montrant I’aspect d’une pancréatite
oedémato-interstitielle (POI) avec délobulation et hypertrophie modérée du parenchyme
pancréatique, avec présence d’un épanchement localisé autour sans paroi correspondant

aune CLAP. (2)

I1VV.3-2 Pseudokystes ou faux kystes du pancréas:

Les CLAP évoluent quelguefois en pseudokystes aprés 4 semaines (dans 10 a
20% des cas). Ce sont des collections homogenes péri-pancréatiques bien limitées,

rondes ou ovales, avec une paroi fine, réguliére et rehaussée.

Leur contenu est strictement liquidien, riche en amylase et en lipase en raison de
la communication avec le systeme canalaire pancréatique. Le plus souvent, cette

communication s’obstrue et ils disparaissent spontanément.

Si ce n’est pas le cas, la mise en évidence de la communication par des
reconstructions tomodensitométriques ou une IRM peut étre intéressante pour la prise
en charge. Il est important de retenir que I’évolution des CLAP vers ce type de

collection est minoritaire par rapport a leur simple disparition. (2)
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Figure 10: coupe scannographique axiale injectée montrant deux collections liquidiennes
homogeénes a paroi fine a plus d’ 1 mois d’une pancréatite oedémato-interstitielle,
correspondant a deux PKP.

(Service de radiologie centrale, CHU IBN SINA, Rabat)
IV.3-3 CAN ou collection aigué nécrotique :

Les CAN se voient dans les quatre premieres semaines chez les patients
présentant une pancréatite néecrosante. Ce sont des collections a contenu mixte
liquidien et non liquidien (hémorragie, graisse et/ou graisse necrotique), ceci étant trés
important pour la différenciation avec les CLAP. La distinction est difficile, voire
impossible en imagerie la premiére semaine, car elles semblent toutes deux

liquidiennes, mais est genéralement possible ensuite.

Toute collection qui semble remplacer le parenchyme pancreéatique doit étre
considéerée comme une CAN dans cette période. Elles peuvent ou non présenter une

communication avec le systéme canalaire pancréatique.
IV.3-4 nécrose organisée pancréatique ou NOP :

Les CAN évoluent en NOP aprés 4 semaines en développant en périphérie une
paroi épaisse non épithéliale.
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Toute collection qui semble remplacer du parenchyme pancréatique doit étre
considérée comme une NOP dans cette période. La mise en évidence d’une
communication canalaire n’est pas nécessaire mais peut changer la prise en charge.
L évolution est rarement spontanément favorable, en raison des composants non

liquidiens, nécessitant une chirurgie ou un drainage radiologique.
V. ANATOMO-PATHOLOGIE :

V.1 Macroscopie :
1) Siége :

Pour certains auteurs dont Joshi U(4), les PKP peuvent siéger dans n’importe

quel segment du pancréas sans localisation élective.
Pour d’autres, les pseudokystes sont le plus souvent adjacents au pancréas.

Moins souvent, des pseudokystes se forment dans le parenchyme pancreatique ou

s'étendent a d'autres localisations intrapéritoneales ou rétropéritonéales. (5)

La distinction entre localisation extra et intra-parenchymateuse est importante car
pour certains auteurs, c’est en pratique le kyste extra-pancréatique qui répond le mieux

a I’appellation de pseudokyste.
2) Taille :
IIs peuvent étre volumineux, La taille des PK varie de 2 a 20 cm. (6)
3) Nombre :

lIs sont le plus souvent uniques dans 90 % des cas(7), mais peuvent étre

multiples jusqu’a dans 15% des cas selon Deprez PH. (8)
4) Contenu :

Le liquide a l'intérieur du kyste est opaque, sombre et de faible viscosité sans
matieére solide. (6).
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V. 2 Microscopie :

Les pseudokystes pancréatiques ont une paroi qui ne contient pas de «revétement

épithélial». (6)

Ce sont des collections de liquide pancréatique entourées d’une paroi de tissu

fibreux granuleux. (9)

Pour les pseudokystes c’est I’absence d’épithélium et le caractere fibreux de la

paroi qui permettent la distinction histologique avec les autres lesions kystiques

notamment les cystadénomes. (9)

V. 3 Classification des pseudokystes pancréatiques :

1) Classification de DEGIDIO et SCHEIN (10) :

IIs ont propose, en 1991 une classification simple, a partir d’une étude portant sur

83 patients : elle distingue 3 situations differentes en fonction de I’existence d’une PA

ou d’une PC sous jacente, de I'anatomie canalaire pancréatique et de la présence d’une

communication entre les PKP et le canal pancréatique .

Type 1

Les pseudo kystes apparaissent
lors de poussees de PA : ils sont
dits « post necrotiques »0u «
nécrotiques », ils sont associés a
un canal pancréatique excréeteur
normal, et présentent rarement
une communication pseudo
kyste/ canal.

Types de PKP
Type 2 Type 3

Les pseudokystes compliquant les pseudokystes «

une poussée aigue sur PC : ils rétentionnels » survenant
sont également dits « post au cours de PC sans signe
nécrotiques » ; le canal de PA :ils sont tous
pancréatique est atteint mais associes a une rupture du
sans DCP. Il existe souvent une canal de Wirsung(DCP), et
communication entre le PKP et il existe dans tous les cas
le canal pancréatique. une communication entre

le PKP et le canal.

Tableaul : Tableau résumant les 3 types de pseudokystes selon la classification de

DEGIDIO et SCHEIN
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Cette série DEGIDIO et SCHEIN a permis d’aboutir a des conclusions
importantes, notamment le faible taux de récidive de pseudokyste apres drainage
percutané en l'absence de sténose canalaire, un taux de réussite élevé du drainage
interne chez les patients atteints de pancréatite chronique et la nécessité d'une
décompression canalaire (par endoprothese ou chirurgie) chez les patients présentant
une sténose canalaire, car le drainage pseudokystique seul en présence d'une sténose

était associé a des récidives fréquentes. (6)
2) Classification de Nealon :

Une autre classification a été proposee par Nealon and Wals (11) en 2002

modifiée en 2009(12), se basant sur I’anatomie canalaire pancréatique (Figure 11):
Le type | : Canal pancréatique principal normal.
Le type Il : Rétrécissement du canal pancréatique.
Le type Il : Rupture ou effraction du canal pancréatique (DPC).
Le type IV : Pancreéatite chronique (Irrégularité canalaire)

Les sous-types «a» ne représentent aucune communication radiologiquement

démontrable entre le canal pancreatique et le pseudokyste.

Les sous-types « b représentent la communication entre le canal pancreatique et
le pseudokyste. (5)
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Type lila Type b

Type IVa Tvpe VDb

Figure 11 : Classification de Nealon de la rupture de canal pancréatique et de la
formation de pseudokyste. (11 ;12)

L anatomie canalaire normale dans cette classification de Nealon est un facteur
prédictif significatif de la résolution spontanée, avec une résolution de 87% des PKP

de type I et une résolution peur fréquente des PKP associés a toute anomalie canalaire.

Les PKP de type II, Il et IV sont généralement symptomatiques et nécessitent

une intervention chirurgicale.
3) Classification du centre de Blatimore par Gang Pan et al :

Un autre systéme de classification des PKP a été élaboré en 2015 par Gang Pan

et al (20) en fonction de la taille, de la localisation anatomique, des manifestations
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cliniques, ainsi que de la relation anatomique entre le pseudokyste et le canal

pancréatique :
-Type | : PKP inférieur a 5 cm, asymptomatique, sans signes de neoplasie
- Type Il : Suspicion de tumeur kystique maligne/ néoplasie kystique
-Type 111 :PKP localisé au niveau de I’incus
Ila : PKP communicant avec le canal pancréatique
I11b : pas de communication entre le PKP et le canal pancréatique
-Type IV : PKP localisé au niveau de La téte, I’isthme ou le corps du pancréas
IVa : sans communication entre le PKP et le canal pancréatique
IVDb : distance entre le PKP et la paroi gastro-intestinale inférieure a 1cm
IVc:autrequeaeth
-Type V : PKP localisé au niveau de la queue du pancréas
Va : atteinte de la veine splénique ou hémorragie digestive

Vb : distance entre le PKP et la paroi gastro-intestinale inferieure a 1 cm, sans

atteinte de la veine splénique ou hémorragie digestive

Cette classification permet d’orienter vers une approche thérapeutique optimale
des PKP, ainsi :

Lorsque le PKP est situé dans la téte, le corps ou I’isthme du pancréas, la relation

entre le pseudokyste et le canal pancréatique doit étre évaluee au départ.

- Si une communication est détectée sur I’imagerie, un drainage endoscopique

par approche trans papillaire peut étre effectué.
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- Si la distance entre le pseudokyste et la paroi gastro-intestinale est inférieure a 1
cm, un drainage endoscopique par Kysto-gastrostomie ou Kysto-duodenostomie doit
étre réalisé.

Pour les PKP localisés dans la queue du pancréas, la recherche d’une

communication entre le pseudokyste et le canal pancreatique n'est pas importante.

En cas de PKP avec atteinte veineuse ou hémorragie gastro-intestinale haute, les

patients doivent étre traités par une pancréatectomie distale et une splénectomie.

Chez les patients sans atteinte de la veine splénique ni hémorragie digestive
haute avec une distance de moins de 1 cm du pseudokyste et de la paroi gastro-
intestinale, un drainage endoscopique par Kystogastrostomie ou Kystoduodénostomie

doit étre réalisé.

Pour beaucoup d’auteurs, la classification de D'Egidio et Schein (10) est sans
doute la plus pragmatique. Elle distingue les pseudokystes survenant au décours d'une
PA en dehors de tout signe de PC, ceux survenant au cours d'une PC sans signe de PA

(par rétention ou chroniques) et ceux compliquant une poussée aigué sur PC.
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Materiel et méthode d’étude
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. MATERIEL ET METHODE D’ETUDE :

Notre étude est rétrospective s’adressant a tous les malades ayant présenté un ou
plusieurs faux kystes du pancréas et qui ont été pris en charge au sein du service de
chirurgie B au CHU IBN SINA a Rabat.

La période d’étude s’est étalée sur 12 ans allant de Janvier 2006 jusqu’a janvier
2018.

A la lumiére de notre etude et a I’instar des données de la littérature, I’objectif de
ce travail est de décrire les aspects cliniques des pseudokystes du pancréas et d’évaluer
les résultats des différentes méthodes thérapeutiques.

Criteres d’inclusion :

Ont éte inclus, les cas de pseudokystes du pancréas, pris en charge au service de
chirurgie « B » de I’Hopital IBN SINA de RABAT.

Critéres d’exclusion :
Sont exclus :

-Les kystes hydatiques du pancréas.

-Les tumeurs kystiques du pancréas.

-Les tumeurs kystiques extra-pancréatiques.

-Les dossiers de PKP incomplets (ainsi une dizaine de dossiers ont été exclus)
Critéeres d’évaluation :

Pour la réalisation de ce travail on s’est basé sur le registre du service de
chirurgie B pour avoir le nombre total des patients présentant un FKP au cours de la
période analysée, puis les données ont été recueillies a partir des dossiers cliniques
auxquels nous nous sommes intéressés dans cette étude.

Pour cela, pour chaque patient une fiche d’exploitation a été remplie (fiche

d’exploitation ; voir annexe).
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Tableau récapitulatif des observations

Observation Age | Sexe ATCD Signes fonctionnels | Signes physiques | Signes biologiques Signes radiologiques Traitement Evolution
1 25 ans F Traumatisme - Douleurs masse -Hyperamylasémie | -Rx thoracique : normale. | drainage interne Sortie a J6 post-
abdominalilya |épigastriques épigastrique de _ _ _ kysto-gastrique opératoire
3 mois (agression 10cm, ferme, -Hyperlipasémie -TDM : formation
avec réception -Sensation fébriles sensible o kystique du corps et la Suite opératoires
' -GB et glycémie queue du pancréas, paroi simple
d’un coup de - AMG Normaux ! A
pied dans fine, contenu homogene,
- * Bonne évolution
I'épigastre) _Calcémie normale | 9€ 98 92mm, refoulant la 5 distance
rate et le rein Gauche en :
arriére
2 28 ans F Traumatisme -Douleurs -Voussure -Amylasémie -Rx thoracique : normale. | Dérivation interne | Sortie J6 post-
abdominal fermé | épigastriques épigastrique normale Kysto-gastrique opératoire
il'y a2 mois -Echo : VB a paroi fine

(agression avec
point d'impact
abdominal)

-Nausées et
vomissements

-Masse
épigastrique
ferme, sensible

-Lipasémie normale

-GB et glycémie
Normaux

-calcémie normale

siege de micro lithiases

Formation kystique para
hépatique Gauche

-TDM : microlithiases
vésiculaires

formation liquidienne au
niveau de I’ACE au-dessus
du pancréas de120*95
mm, refoulant la région
cardio-tubérositaire

Suites
opératoires
simples

Bonne évolution
a distance.
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Tableau récapitulatif des observations-suite-

Observation Age | Sexe ATCD Signes fonctionnels | Signes physiques | Signes biologiques Signes radiologiques Traitement Evolution
3 38 ans H -Traumatisme -Douleurs Masse -Hyperamylasémie | -Rx thoracique : normale. | PKP rompu la veille | Pas de
abdominal fermé | épigastriques épigastrique, _ _ de l'intervention : | complications
ilya2mois: contours réguliers, | -Hyperlipasemie -ASP : normal Alexlorat post-opératoires
-Nausées et ; - Al'exploration: |. .
AVP ferm nsibl L . X immédiates.
(AVF) Vomissements erme, sensible -Anémie a 10 g/dl -Echo : VB lithiasique PKP completement
- Opéré pour o +Masse du pancréas de affalgse et sans
fracture du ;\?ﬁ;;%'}(’cem'e 12*5¢m évoquant un PKp | paroi propre
fémur +f_ractgre_ probablement fissure -Toilette
du ma55|_f facial il -Calcémie normale | _tp\ - Formation corporéo | PEfitonéale
y a2 mois T ... |*drainage sous
-céphalique du pancréas a P X
. phrénique droit et
contenu liquidien de sous phrénique
13*06cm, refoulant les gauche et dans le
anses digestives, pas Douglas
d’épanchement péritonéal
évoquant une rupture -ATB IV
4 40ans H -Tabagisme -Douleurs Sensibilité -Amylasémie -Rx thorax + ASP : normaux | Drainage interne | Fistule pariétale
chronigue épigastriques épigastrique normale par anastomose a 15j du post-
-Echo : aspect d’'une Kysto-jéjunale sur opératoire
-Ethylisme -Nausées et -Lipasémie normale | pancréatite chronigque anse en'Y
chronique vomissements o calcifiante avec dilatation Tarissement de
pendant 15 ans “GB et glycemie du Wirsung la fistule aJ30
. - AMG Normaux
sevréilya6 _
mois -TDM : Formation corporéo Bonne évolution

-calcémie normale

caudale du pancréas de
90*46mm avec dilatation
du Wirsung qui est siege de
multiples calcifications.

a distance.
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Tableau récapitulatif des observations -suite-

Observation Age | Sexe ATCD Signes fonctionnels | Signes physiques | Signes biologiques Signes radiologiques Traitement Evolution
5 50 ans F -Pancréatite -Douleurs Masse -Hyperamylasémie | -Rx thoracique : normale. L’exploration Sortie J3 du
aigue lithiasique | épigastriques épigastrique, chirurgicale post-opératoire
stade Eilya7 mobile, sensible -Hyperlipasémie -Echo : formation trouve :
mois -Nausées et _ liquidienne au niveau de la | un PKP de 4&cmen | Suites
Vomissement -GB et glycémie téte du pancréas contact intime opératoires
_Cholécyste- Normaux avec Ies,vglsseaux simples
ctomiellya? - Bilan hépatique “TOM: Fo,rma‘ltion dela tete niebsggziesrigrtljzse :
mois normal du pancréas a contenu respecter le PKP Persistance du
liquidien de76*77mm, PKP
—calcémie normale | €xercantun effet de masse
la VCl en arriére avec début
d’HTP par compression.
6 50 ans H -Traumatisme -Douleurs -Voussure -Hyperlipasémie - ASP : refoulement des Dérivation interne | Suites
abdominal fermé | épigastriques épigastrique structures digestives a type opératoires
il y a4 mois - Amylasémie d’anastomose simples
(agression avec -Nausées et -Masse normale -Echo : masse arrondie Kysto-gastrique
point d'impact vomissements épigastrique ) eémi d’échostructure homogéne Bonne évolution
épigastrique) ferme, bien GB et glycemie refoulant I'ensemble des a distance.
-AEG limitée, sensible Normaux structures digestives
; g
CLE:Z?]?(EEE -Calcémie normale -TDM : masse liquidienne
bien limitée, abdomino-
- Ethylisme pelvienne de 35*12*21 cm
occasionnel évoquant un PKP
sevré

33




Tableau récapitulatif des observations-suite-

Observation Age | Sexe ATCD Signes fonctionnels | Signes physiques | Signes biologiques Signes radiologiques Traitement Evolution
7 68 ans H -Pancréatite -Douleurs Masse -Amylasémie -Rx thoracique : normale. | Abstention Persistance du
aigue stadeE il |épigastriques épigastrique, normale ) thérapeutique PKP
y a 6 mois mobile, sensible o -Echo : pancréas d’aspect |avec _
-Nausées et -Lipasémie normale | irrégulier avec multiples Surveillance.
- Cardiopathie Vomissements o collections liquidiennes ) )
ischémique sous “GB et glycemie péri-pancréatiques ( cardiopatgie sous
. Normaux jacente)
traitement
. L -TDM : Atrophie de la
- Bilan hépatique -
-cataracte normal glande pancréatique avec
Gauche opérée il dilatation modérée du
y a 5ans -Calcémie normale | Wirsung : pancréatite
) chronique +Formation
- Taba_glsme , kystique corporéo-caudale
f:hronlque Sevre de90mm + Collection
ily a10ans oblongue de I’ACE
- Ethylisme englobant les vaisseaux

chronigue non
sevré

spléniques de 90*30mm+ 2
collections liquidiennes de
34mm, une en avant de la
téte du pancréas, I'autre en
dessous de la téte du
pancréas compression :
évoquant des PKP

34




Tableau récapitulatif des observations -suite-

Observation Age | Sexe ATCD Signes fonctionnels | Signes physiques | Signes biologiques Signes radiologiques Traitement Evolution
8 53 ans F -ATCD de -Douleurs Masse -Hyperamylasémie | -Rx thoracique : normale. | drainage interne a | Suites
pancréatite épigastriques épigastrique de _ _ _ _ type de dérivation | opératoires
aigue bilaireil y a ferme, indolore | -Lipasémie normale | -TDM : formation kystique | yysto-gastrique | simples
3 ans. _ du corps du pancréas de
-GB et glycémie 58*47mm faisant évoquer Bonne évolution
-Cholécystecto- Normaux un PKP a distance.
mie -Calcémie normale
9 40 H - ATCD de -Epigastralgies Sensibilité -Hyperamylasémie | -Rx thoracique : normale Drainage interne | Suite opératoires
Pancréatite aigue ) épigastrique et de _ _ kysto-gastrique immédiate et a
ans stade E ilya 6 -Nausées et I'hypochondre -Lipasémie normale | -ASP : normal. court terme
Vomissements ; i
Ens et,df_t droit -GB et glycémie -Echo : pancréas tuméfié a simples
ancréatite oo N
- AEG Normaux contours irréguliers siége Evolution

chroniqueily a
2ans

-Hypertriglycé-
ridémie sous TTT

-splénectomie il
y a 02ans (KH)

-Tabagisme et
éthylisme
chroniques non
Sevres

-Calcémie normale

d’une collection liquidienne
céphalique

-TDM : formation
liquidienne de la portion
céphalique du pancréas
mesurant 48mm, avec
irrégularité du canal de
Wirsung.

- occlusion sur
bride grélo-
grélique apres 3
ans

-pancréatite
stade E apres 4
ans
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Tableau récapitulatif des observations-suite-

Observation Age | Sexe ATCD Signes fonctionnels | Signes physiques | Signes biologiques Signes radiologiques Traitement Evolution
10 19 ans F -Pancréatite -Epigastralgies -Cicatrice de -Hyperamylasémie | -Rx thoracique : normale. Dérivation interne | Sortie J5 post-
aigue post- laparotomie o kysto-gastrique opératoire
traumatique il y -Nausées et médiane -Hyperlipasémie -ASP : grisaille diffuse
a 01mois vomissements ) Suites
_ N -Sensibilité -Hyperleucocytose a -I_Echo : Ioge rerlale_Gz%uche opératoires
(défenestration) |- Sensations fébriles | Jbqominale PNN vide+ splénomégalie a simples
diffuse 18cm

-Néphrectomie
gauche
d’hémostase il y
a1 mois

- Fracture de
I'extrémité
inférieure du
radius opérée ily
a 1 mois.

- Avortement il y
a 4 mois.

- CRP élevée
- glycémie Normale

- bilan hépatique
normal

-Calcémie normale

- Insuffisance rénale
fonctionnelle

-TDM:

Volumineuse collection
liquidienne corporéo-
isthmique du pancréas a
contenu liquidien
del110*84*164 mm,
refoulant I'estomac en
avant, larate en arriére et
les anses intestinales en
bas et en arriere

Collections abcédées
latéralisées a gauche (loge
de néphrectomie, psoas et
pariétale postérieure).

Perdue de vue
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Tableau récapitulatif des observations-suite-

Observation Age | Sexe ATCD Signes fonctionnels | Signes physiques | Signes biologiques Signes radiologiques Traitement Evolution
11 70 ans F ATCD de -Douleurs Sensibilité -Amylasémie -Rx thoracique : normale. | drainage interne a | Sortie J9 post-
pancréatite épigastriques épigastrique normale S type de dérivation | opératoire
aiglie lithiasique o -Echo : VB multilithiasique |y st6-gastrique
ily a3 ans. - Nausées et -Lipasémie normale | +Masse épigastrique de Suites
vomissements ) 12cm contours réguliers + dérivation bilio- | opératoires
- Anémie digsti .
Igstive. simples
hypochrome -TDM : VB multi lithiasique
microcytaire a 8 avec lithiase du bas Bonne évolution
GB et glycémie cholédoque +masse a distance.
Normaux kystique du corps du
pancréas a contenu
-Calcémie normale | liquidien de12.5*10cm,
_ paroi fine, comprimant la
- Perturbation du grande courbure gastrique
bilan hépatique.
12 67 ans F Pancréatique -Epigastralgies Masse -Hyperamylasémie | -Rx thoracique : normale. Drainage interne | Suites
aigue stade E épigastrique de kysto-gastrique opératoires
d'origine -Sensation fébriles ferme, sensible -Hyperlipasémie -Echo : masse anéchogéne simples
oG ; longue de 97*60mm
lithiasique il y a Lo ob
1an - AEG Cicatrice de -GB et glycémie épigastrique Bonne évolution
Normaux

Cholécystecto-
mieilyalan

HTA depuis
20ans sous TTT

Cataracte opérée

laparotomie sous
costale Droite

-Calcémie normale

-TDM : Aspect d’un PKP de
95*70*80mm au niveau
céphalique et corporéal
adossé au foie gauche
refoulant I'estomac.

a distance.
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Tableau récapitulatif des observations-suite-

Observation Age | Sexe ATCD Signes fonctionnels | Signes physiques | Signes biologiques Signes radiologiques Traitement Evolution

13 55 ans F pancréatite -Douleurs Sensibilité -Amylasémie -Rx thoracique : normale. | Cholécystectomie | Sortie J12 post-
aigue lithiasique | épigastriques épigastrique normale opératoire
stade E ilya 2 _ _ -Echo: VB fine siége d'une Surv_eillance du _
mois -Lipasémie normale | ithiase de 13mm PKP jugé de petite | Précordialgies

o taille. atypique a J10

-GB et glycémie Pancréas non vu du post-op
Normaux

-TDM : masse kystique Bonne évolution
-calcémie normale | corporéo-isthmique du 3 distance.
- Bilan hépatique p_Jan_cr_eas acontenu
normal I|gU|d|§n de25*_13mm, sans

dilatation du Wirsung.

14 42 ans F -Pancréatite -Douleurs Masse -Hyperamylasémie | -Rx thoracique : normale. | Surveillance Bonne évolution
aigue lithiasique | épigastriques épigastrique, a distance.
stade E ilya4 ferme, sensible -Hyperlipasémie -Echo : VB lithiasique (P_KP jugé de petite
mois -Nausees et taille)

- Asthme depuis
I’enfance

-Neuropathie
carentielle
depuis 2mois

Vomissements

-Anémie a 7g/dI
transfusée de 2CG
(Hb de Ca12.5)

-GB et glycémie
Normaux

- Bilan hépatique
normal

-calcémie normale

-TDM : Formation kystique
du corps du pancréas a
contenu liquidien de 50*36
mm.

-EES : image anéchogéne
du corps du pancréas a5
mm de la paroi digestive
sans vaisseaux interposes
et contenant des cloisons
flottantes de 46*21mm.
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Tableau récapitulatif des observations-suite-

Observation Age | Sexe ATCD fonilggiilels Signes physiques | Signes biologiques Signes radiologiques Traitement Evolution
15 43 ans F -pancréatite aigue | -Epigastralgies Sensibilité -Amylasémie -Rx thoracique : normale. | Cholécystectomie | Sortie J6 post-
lithiasique stade E | chroniques épigastrique et de | normale opératoire.
ily a 07mois I'hypochondre _ _ -ASP : normal. Surveillance
-Nausées et droit -Lipasémie normale ) _ Suites
-Hystérectomie en | vomissements. -Echo: VB scléro- (PKP jugés de opératoires
2014 -GB et glycémie atrophique siége de micro | petite taille) simples.
Normaux lithiases
- Bonne évolution
-Calcémie normale | -TpM : formations 3 distance.
- Bilan hépatique éyoquant desAPKP ;au
normal. niveau de la téte du
pancréas et I’ACE de
20*20m.
16 42 ans H -Traumatisme -Epigastralgies Cicatrice de -Hyperamylasémie | -Rx thoracique : aspect Dérivation interne | Sortie J7 post-
abdominal fermé laparotomie séquellaire de tuberculose | type kysto- opératoire
(AT) avec -Nausées et -Lipasémie normale pulmonaire gastrique.
néphrectomie et vomissements Sensibilité o Suites
splénectomie post- | o . soivastriove et d ;\IGOBr;;?chem'e -Echo : Formation sous opératoires
traumatique ilya | oo ,p gastrique et de diaphragmatique gauche simples
fébriles I’HD Gauche L de 115*92mm
22ans -calcémie normale Bonne évolution
-AEG

- tuberculose
pulmonaire traitée
en 2004

-Tabagisme
chronique,
Diabete sous TTT

- Bilan hépatique
normal

-TDM : Volumineuse
formation liquidienne du
flanc gauche de 11*9cm en
continuité avec la portion
corporéale du pancréas.

a distance.
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SYNTHESE DES OBSERVATIONS

Notre série comprend 16 patients, répartis en 62.5% de femmes et 37.5 %

d’hommes.

L’age moyen de nos patients etait de 45.6 ans avec des extrémes allant de 19 a 70

ans.

Parmi les 16 patients, sept patients ont présente un ou plusieurs PKP faisant suite
a une PA (soit 43.7%), dont cing avaient présenté antérieurement une PA stade E de
Balthazar, I’étiologie principale était la lithiase biliaire chez sept patients soit 100%

des cas ;

Trois patients (soit 18.7% des cas,) - tous hommes- , I’ont presenté suite a une

pancreéatite chronique -d’origine ethylique-.

Six patients, équitablement répartis en fonction du sexe, I’ont présente suite a un

traumatisme abdominal (soit 37.5%).

Le tableau clinique était dominé par la douleur abdominale retrouvée chez 16
patients dans notre étude (soit 100% des cas), elle etait accompagnée dans 12 cas (soit
chez 75% des cas) de nausées et vomissements, I’altération de I’état général a été
rapportée par six patients (soit 37.5% des cas) et quatre patients sur 16 (soit 25% des

cas) rapportaient des sensations féebriles.

L’examen physique a objectiveé une masse abdominale de siege épigastrique chez
neuf patients (soit 56.2% des cas) et une sensibilité épigastrique chez sept patients (soit
43.7% des cas)

Aux explorations morphologiques :

L’échographie abdominale a retrouvé un PKP chez neuf patients (soit 64.2% des
cas) sur les 14 chez qui elle a été realisee, et une VB lithiasique chez six patients (soit

42.8% des cas chez qui elle a été réalisée).

40



La TDM abdominale a confirmé dans tous les cas la présence de PKP (100% des
cas), et a permis de préciser le nombre, la taille le siege du PKP, et éventuellement une

atteinte du canal de Wirsung.

Elle a révelé été un PKP unique dans 87.5% des cas (14 patients), et multiple
dans 12.5% des cas (deux patient), répartis anatomiquement principalement en extra-
pancréatique (30%) ; au niveau corporal (20%) ; au niveau corporéo-caudale (15%) ;

au niveau corporeo-cephalique (10%) et au niveau corporéo-isthmique (10%).
La taille des PKP était supérieure a 5 cm dans 65% des cas.

L atteinte du canal de Wirsung a été objectivée chez trois cas de PC soit 18.75%

des cas.
Aux explorations biologiques :

Une hyperamylasemie et une hyperlipasémie ont été objectivées respectivement
dans 56.2% des cas et 37.5% des cas.

10 patients sur 16 soit 62.5% I’ensemble des patients ont eu un drainage interne :
par kysto-gastrostomie dans neuf cas (soit et 56.2% de I’ensemble des patients) et par
Kysto-jéjunostomie sur anse en « Y » dans un cas (soit 6.2% de I’ensemble des

patients).
Cing malades ont bénéficié d’une surveillance simple (soit 31.2% des cas)

La morbidité post-opératoire dans notre série est de I’ordre de 12.5%, et le taux

de mortalité est de 0%.

Une régression des PKP a été observée dans 87.75% des cas de la série (14

patients).
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I. Données épidémiologiques :
I.1. Répartition des patients en fonction de I’age :

L’age moyen de nos patients était de 45.6 ans avec des extrémes allant de 19 a 70

ans.
Nombre de cas Age moyen Age minimal Age maximal
16 45.6 19 70

Tableau 2 : Répartition des patients selon I’age dans notre série

Le maximum d’atteinte se situait entre 40 et 55 ans, soit 56 % des patients

(Figure 12).

56.00%

25.00%

19%

19-39 40-55 35-70

Figure 12 : Répartition des patients en fonction de I’age
I. 2 Répartition des patients en fonction du sexe :

Notre série comprend 16 patients, répartis en hommes et en femmes, soit 62.5%

de femmes et 37.5 % d’hommes. (Figure 13)
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Répartition des patients en fonction du sexe

Figure 13 : Répartition des patients en fonction du sexe.
1.3 Répartition des patients en fonction de I’étiologie du PKP :

Parmi les 16 patients, sept patients ont présenté un ou plusieurs PKP faisant suite

a une PA (soit 43.7%) répartis en 100% femmes.

Trois patients (soit 18.7%), tous hommes, I’ont présenté suite a une pancréatite

chronique.

Six patients, équitablement répartis en fonction du sexe, I’ont présente suite a un
traumatisme abdominal (soit 37.5%). (Figure 14,15).

Répartition selon l'étiologie

43, 70%

37.50%

18,70%

Pancreatite aigue Pancreéatite chronique Traumatsme abdominal

Figure 14 : Répartition des patients en fonction de I’étiologie du PKP
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Répartition des patients en fonction du sexe et de |'étiologie
du PKP

taumatisme abdominal

traumatisme abdominal

pancréatite chronique

pancréatite chronigque

100%

Figure 15 : Répartition des patients en fonction du sexe et de I’étiologie du PKP

Le maximum d’atteinte était situé entre 40 et 55 ans (56% des patients) et le plus
fréqguemment, au niveau de cette méme tranche d’age, suite a une pancréatite aigie
(31.5% des cas) (figure 16).

35%

30%

25%

20%

M pancreatite aigue

15% W pancréatite chronique
(1]

= traumatisme abdominal

10%

5%

0%

19-39 ans 40-55 ans 56-70 ans

Figure 16 : Répartition des patients en fonction de I’age et de I’étiologie du PKP
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*Au cours d’une pancréatite aigue :

43.75% des patients de notre serie (soit sept patients) ont présenté un ou
plusieurs PKP suite a une PA.

L étiologie retrouvee était I’origine lithiasique dans 100% des cas.

*Au cours d’une pancréatite chronique :

Elle a été notée chez trois patients, représentant 18.75% de I’échantillon étudié,

faisant suite a une pancréatite alcoolique.

*Au cours d’un traumatisme abdominal :

Chez six patients de la série, soit 37.50% des cas.
I1. Diagnostic clinique :

La douleur abdominale était le signe clinique principal et prédominant, retrouvée
chez 16 patients dans notre étude (soit 100% des cas), de siege épigastrique et a

irradiation dorsale, post prandiales précoces.

Elle s’accompagnait dans 75% des cas (soit chez 12 cas) de nausées et

vomissements.
Quatre patients sur 16 (soit 25% des cas) rapportaient des sensations fébriles.
L altération de I’état général a été rapportee par six patients (soit 37.5% des cas).

Dans notre serie, I’examen clinique a objectivé une masse abdominale de siége

essentiellement épigastrique chez neuf patients (soit 56.2% des cas).

Une sensibilité épigastrique a été notée chez sept patients (soit 43.7% des cas).
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100%

80%

60%
4%
I _
0%

Douleur abdominale Mauseées et vomissements Sensations febriles

Figure 17: Signes fonctionnels et généraux révélateurs de PKP

I11. Explorations biologiques :

111.1) Numération Formule Sanguine :

Tous les patients de notre série ont bénéficié d’une NFS, elle a objectivé une
hyperleucocytose chez un patient (soit 6.2% des cas) et une anémie dans 18.7 % des

cas (soit trois patients) dont un a nécessité une transfusion de CG.
111.2) Amylasémie :
Une hyperamylasémie a été objectivée chez neuf patients (56.2% des cas).
111.3) Lipasémie :

Une hyperlipasémie a été retrouvée chez six patients également (37.5% des cas).
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111.4) Glycémie :

L hyperglycemie a été objectivée chez deux patients soit 12.5% des cas.
111.5) Calcémie :

Le dosage de la calcémie est revenu normal chez tous les patients.
111.6) Bilan hépatique :

Etait perturbé chez un seul patient soit 6.25% des cas (Observation 11).

Anomalie biologique Nombre %
Hyperleucocytose 1 6.2%
Hyperamylasémie 9 56.2%
Hyperlipasémie 6 37.5%
Hyperglycémie 2 12.5%
Hypercalcémie 0 0%

Tableau 3: La prévalence des anomalies biologiques dans la série

V. Explorations morphologiques :

V.1 Radiographies standards :

IV.1.1 Abdomen sans préparation :
Pratiqué chez cing patients, I’ASP a objectivé :

- Un refoulement des structures digestives chez deux patients soit dans 40% des

cas chez qui il a été réaliseé et 12.5% de I’ensemble des cas.

- L’ASP a été normal chez deux autres patients. Chez le dernier cas, I’ASP a

montre une grisaille diffuse
IV.1.2 Radiographie thoracique :

Realisée chez 15 patients, elle est revenue normale chez 14 patients (Chez le

16°™ cas, une TDM TAP a été réalisée).
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Chez un patient (soit 6.25%), elle a objectivé un syndrome alvéolo-interstitiel

bilatéral (en rapport avec des sequelles de Tuberculose pulmonaire traitée)
V.2 Echographie abdominale :

Elle a été realisée chez 14 patients soit 87.5% des cas et a permis de retrouver un
PKP chez neuf patients (soit 64.2% des cas).

Une vesicule biliaire lithiasique a été mise en évidence chez six patients (soit

42.80% des cas chez qui elle a été realisee).
1VV.3 Tomodensitométrie abdominale :

Tous les patients ont bénéficié d’un examen tomodensitométrique abdominal, il a

confirme dans tous les cas la présence de PKP.

La TDM a permis de préciser le nombre, la taille le siege du PKP, et

éventuellement une atteinte du canal de Wirsung.
Elle a permis également d’orienter vers I’étiologie du PKP.
IV.3.1 Le nombre des PKP :

La TDM a réveélé que le PKP a été unique dans 87.5% des cas (14 patients), et
multiple dans 12.5% des cas (deux patient). (Figure 18)

Le nombre de PKP identifié sur TDM est de 20 PKP.
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87,50%

12,50%

B

PKP unique PKP multiples

Figure 18 : Répartition des PKP selon le nombre
1VV.3.2 la taille des PKP :
La TDM a permis de préciser la taille du PKP :
-35% des PKP (soit 7 sur 20) ont une taille comprise entre 2 et 5 cm.

-65% des PKP (soit 13 sur 20) se caractérisent par une taille supérieure a 5 cm et

siegent le plus souvent au niveau du corps.

- La taille moyenne, toutes localisations confondues est de 9 cm.

B PKP<5Ccm

EPKP=5cm

Figure 19 : Répartition des PKP en fonction de leur taille
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IV.3.3 Le siege des PKP:

En ce qui concerne les 20 PKP totalisés les chez 16 patients, leur répartition

anatomique se faisait ainsi :
- 6 en extra-pancréatique (30 %)
- 4 se trouvaient au niveau du corps du pancréas (soit 20 %) ;
- 3 au niveau de la téte (soit 15 %) ;
- 3 au niveau corporéo-caudale (soit 15 %) ;
- 2 au niveau corporéo-céephalique (soit 10 %) ;
- 2 au niveau corporéo-isthmique (soit 10 %) ;
- 0 au niveau de la queue (soit 0 %) ;

- 0 au niveau de I’isthme (soit 0%).

Répartition anatomique des PKP

M extra-pancréatique Mcorps  Mtéte M corporéo-caudal M corporéo-céphaligue M corporéo-isthmigue

Figure 20 : Répartition anatomique des PKP
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1V.3.4 L atteinte du Wirsung :

La TDM a permis de mettre en evidence une atteinte du canal de Wirsung chez
trois patients soit 18.75% des cas : I’atteinte a été a type de dilatation et irrégularité du

Wirsung, suite a une pancréatite chronique.
IV.3.5 Classification des PKP :

On a classé les PKP de la série, selon les deux classifications les plus

fréquemment utilisées :

- Selon D’EGIDIO et SCHEIN :(10)
Sur la totale des 20 PKP objectivés chez les 16 cas :

° 14 sont classés type | sans communication entre le PKP et le canal

pancréatique,

° Six sont classes type Il sans communication entre le PKP et le canal
pancréatique

- Selon Nealon :(11.12)

° 14 sont classeés type | : CPP normal.

° Six sont classes type IVa: aspect de pancréatite chronique avec irrégularité

canalaire, sans communication radiologiquement démontrable entre le CPP et le PKP.,
IV.3.6 Etiologie du PKP :
Dans notre serie, les PKP ont été, comme I’a confirme I’imagerie, secondaires a :
- une pancreéatite aigtie dans 43.7% des cas (sept patients) :

Le délai moyen entre la survenue de la pancréatite aigte et le diagnostic du PKP

était de 14.8 mois (avec des extrémes de 2 mois a 3ans)
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- Dans 37.5% des cas, le PKP a fait suite a un traumatisme abdominal (Six

patients) :

Le delai moyen entre la survenue du traumatisme et le diagnostic du PKP etait

tres variable avec des extrémes allant de 1 mois a 22 ans.
-Trois patients (soit 18.7%) I’ont présenté suite a une pancréatite chronique.
IV.3.7 Stade de la pancréatite aigie antérieure :

Dans notre série, parmi les 16 patients, sept patients ont présenté un ou plusieurs
PKP faisant suite a une PA (soit 43.7%), I’origine principale était une lithiase biliaire
(dans 100% des cas).

La TDM a permis de classifier ces cas de pancréatite aigue selon la classification
de BALTHAZAR : cing patientes soit 71.4% des cas avaient présenté une pancréatite
stade E.

IV.4 L’IRM abdominale :
Elle n’a été réalisée chez aucun patient de notre série.
IV.5 L’EES .

Elle a éte réalisée chez un patient (soit 6.25% des cas) et a montré :

Une image anéchogeéne du corps du pancreas a 5mm de la paroi digestive sans

vaisseaux interposés, contenant des cloisons flottantes et mesurant 46*21 mm.
V. Traitement :

- une dérivation chirurgicale interne chez 68.5% des cas (10 patients).

- Une surveillance simple a partir du moment ou le diagnostic de PKP était posé

chez 31.12% des cas (cing patients) ;
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- Dans 6.25% des cas : une rupture du PKP a eu lieu, le traitement instaure était

fait d’une toilette péritonéale + ATB.

Aucun des patients de notre série n’a bénéficié d’une résection pancréatique ;

d’un drainage chirurgical externe ou d’un drainage percutané

Par ailleurs : une cholécystectomie a été realisée chez deux patients soit 12,5%

des cas.
V.1 Abstention thérapeutique avec surveillance :

Cette methode a été adoptée chez cing patients (31.25% des cas) ; accompagnee
d’un suivi clinique et morphologique, I’évolution était vers la régression des PKP pour

trois malades soit 18.75% des cas.
V.2 Traitement chirurgical :

Le traitement des PKP était chirurgical chez 11 patients (soit dans 68.75% des

cas):

- Un drainage interne a été pratiqué chez 10 patients (soit chez 90.9% des cas
parmi les patients ayant bénéficié d’un traitement chirurgical ; et 62.5 % de I’ensemble

des patients).
Parmi les patients ayant benéficié d’un drainage interne :

- Une kysto-gastrostomie a été réalisée chez neuf patients (soit 81.81% des
patients ayant benéficié d’un traitement chirurgical et 56.25% de I’ensemble des

patients).

- Une kysto-jéjunostomie sur anse en « Y » a été pratiquée chez un patient (soit
9.09% parmi les patients ayant bénéficie d’un traitement chirurgical et 6.25 % de

I’ensemble des patients).
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- chez un patient soit 6.25% des cas, ayant un PKP corporéo-céphalique de
13*06cm : une rupture de son PKP a eu lieu conduisant a son admission au bloc
opeératoire et réalisation d’une toilette péritonéale avec drainage, I’exploration avait

trouve un PKP complétement affaisse sans paroi propre.
V1. Evolution :

V1.1 Complications immeédiates :

V1.1.1 Mortalité post-opératoire :
Aucun cas de mortalité postopératoire immediate n’a eté noté dans notre serie
V1.1.2 Morbidité post-operatoire :

Dans notre série, la morbidité post-opératoire immédiate concernait un patient
soit 6.25% des cas :

- Apparition d’une fistule pariétale a 15 jours du post-opératoire d’un drainage

interne par anastomose kysto-jéjunale sur anseen Y.

L’évolution a été favorable avec tarissement de la fistule a J30.
V1.2 Complications tardives :

Un cas de complication tardive (6.25%) est survenu a distance du geste

chirurgical :

- Occlusion sur bride grélo-grélique chez un patient, trois ans aprés un drainage

interne kysto-gastrique d’un PKP céphalique.

Aucune autre complication tardive n’a été constatée a long terme chez les

patients operés et revus.

Ainsi, on a noté une disparition clinique et radiologique du PKP chez les 11 cas

de notre série qui etaient opérés.
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Chez les autres cinq cas :

Régression du PKP chez trois cas :
-un cas de pseudokyste du corps du pancréas de 4 cm.
- un cas de PKP de 2.5 cm au niveau corporéo-isthmique.
- un cas de PKP de la téte et ACE de 2 cm.

Persistance du PKP chez deux cas non operés :

- Un cas de pancréatite chronique ayant quatre PKP, non opéré vu son

antécedent de cardiopathie

- Un cas de PKP de la téte du pancréas de 4cm en contact intime avec les

vaisseaux mésentériques
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|. Epidémiologie :
1.1) L age :

Dans la littérature, la plupart des PKP aprés PA se voient entre 30 et 50 ans (14)

et les PK des PC se voient surtout vers la cinquantaine. (16)

L’age moyen de nos patients était de 45.6 ans avec des extrémes allant de 19 a 70

ans.

Ce résultat rejoint celui des différentes séries nationales, et internationales
(Tableau 4).

Auteur Nombre de cas Age moyen (ans)
LIGHORI (21) 10 51.2
IHOR (22) 157 46 4
DAHAMI(23) 32 45.4
BAGHLI et BAKKADOUR
(24) 29 48.7
Notre série 16 45.6

Tableau 4 : Age moyen des patients selon les différentes séries.

Le maximum d’atteinte se situait entre 40 et 55 ans, soit 56 % des patients.

Cet age moyen se raccorde avec celui des pancréatites qui surviennent

généralement vers la 5eme décade selon la série de LEGER.( 31)
1.2) Le sexe :

Dans La littérature mondiale les PKP sont plus fréquemment rencontrés chez les

hommes que chez les femmes. (21 ;25)

Cela pourrait étre expliqué par la consommation d’alcool qui plus importantes

chez les hommes que chez les femmes.
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Dans notre série, on note une prédominance féminine 62.5% de femmes contre
37.5 % d’hommes rejoignant parfaitement les résultats des séries Maghrébines sous
notees. (23,24)

Pourcentage en Pourcentage en
Auteur Nombre de cas Femmes Hommes

LIGHORI (21) 10 10% 90%
SAHEL (25) 45 44 5% 55.5
DAHAMI(23) 10 62.5% 32.5%
BAGHLI et 0 0
BAKKADOUR (24) 29 69% 3L%
Notre série 16 62.5% 37.5 %

Tableau 5 : Fréquence des PKP selon le sexe en fonction des séries.
1.3) Etiologies :

Dans notre série, les PKP sont engendrés, par un processus pancreatitique que ce
soit aigu ou chronique, ou par un traumatisme abdominal donnant lieu directement a la

formation du PKP ou en passant par une pancréatite post-traumatique.
1.3.1) Pancreatites aigues :
La prévalence des PKP au cours des PA dépend de I’étiologie de la pancreéatite :

Elle est 10 % a 26% apres une poussee de PA (13) ; et de I’ordre de 20 a 35%

pour les pancréatites alcooliques dans la série de BELGHITI J. (14)

Les PA lithiasiques représentent, ainsi la deuxieme cause des PKP apres les PA

d’origine alcoolique.
La plupart des PKP aprés PA se voient entre 30 et 50 ans.
Les PKP des PA se voient autant chez les femmes que les hommes.

Contrairement a la nécrose pancréatique, qui provient du parenchyme

pancréatique ischemique, les PKP proviennent de collections liquidiennes aigues péri-
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pancréatiques (2), ainsi les PKP représentent I'évolution vers une collection

liquidienne non résorbée.

Dans notre série, la PA (en dehors d’un contexte d’éthylisme chronique ou de

traumatisme) est la cause plus fréquente des PKP (soit 43.75% des cas).

Dans la PA, I’origine biliaire occupe le premier rang dans notre série avec une

fréequence de 100 %.

Fréguence des pancréatites

Auteur Nombre de cas : 0
aigues en %
SAHEL(25) 32 19.9%
LIGHORI(21) 10 30%
BAGHLI et BAKKADOUR 97 93.7%
(24)
Notre série 16 43.75%

Tableau 6 : fréquence des PA au cours des PKP selon les séries

L’évolution des PA vers la formation d’un PKP est fonction du stade de

celle-ci :
L’évolution des PA vers la formation d’un PKP est fonction du stade de celle-ci.

Dans la série de LIGUORY (21), on note une prédominance pour le stade E dans

52,6% des cas, suivie du stade D dans 27% des cas.

Dans notre étude, parmi les cas de pancreatite aigie lithiasique, ceux qui ont
déeveloppé le plus fréquemment un PKP, présentaient un stade E avec une fréquence de

71.4% , ce qui rejoint les données de la littérature.

Ces élements sont en faveur d’une relation proportionnelle entre la gravité de la

pancréatite aigue et la survenue de PKP.
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1.3.2) Pancreatites chroniques :
Les PKP compliquent une pancréatite chronique dans 20 a 40% des cas.

Dans les publications, ce pourcentage varie de 6 ,25% dans la série de DAHAMI
(23) a 84.6% dans celle de SAHEL. (25)

L’age moyen d’apparition est de 44 a 50. (15)

IIs se voient plus volontiers chez les hommes(16), ce qui pourrait étre dd au fait
que la consommation d’alcool est plus importantes chez les hommes que chez les

femmes.

Leur localisation est plus souvent cephalique et ils communiquent avec le canal

pancréatique dans 50% des cas.

Dans la série de D* EGIDIO A et SCHEIN M (10), les PK compliquent une
pancreéatite alcoolique dans 78% des cas.

Sur le plan physiopathologique, les FKP peuvent survenir dans deux situations en
cas de PC:

- PKP d’apparition aigué : survenant au cours d’une poussée de PA.
- PKP sur PC proprement dit en cas d’anomalie canalaire :

La formation de calculs dans le systéme canalaire pancréatique est courante dans
les pancréatites chroniques. Cependant, le mécanisme de la formation de calculs n’a
pas été completement élucidé. Une des theories implique le réle lithogene de la PSP et
de la lactoferrine. (112)

Les bouchons formés par la precipitation de protéines dans les canaux
interlobulaire et intralobulaire constituent I'une des premieres découvertes dans la

pancreatite chronique.
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Ces precipités protéiques ou bouchons protéiques sont responsables d’une
agression épithéliale induisant des lésions de I’épithélium canalaire et perpétuant
I'inflammation de la glande par obstruction répétée du systeme canalaire , dd soit a une

sténose canalaire, soit a un entassement de calculs ,d’ou formation de pseudokystes.

Leur histoire naturelle est difficile a préciser car ils sont, dans la plupart des

séries, inclus avec les pseudokystes compliquant une pancréatite aigué ;

L évolution spontanée peut conduire vers une disparition spontanée qui est rare
(10 % des cas) mais qui peut se produire méme en cas de communication avec les

canaux pancréatiques si les kystes sont de petite taille.

Ainsi dans deux series: celle d” DEGIDIO A et SCHEIN M(10) et celle
d’OMALLEY VP et al (26), les PKP compliquent une pancréatite alcoolique dans

respectivement 78 % et 70% des cas.

Dans notre série, on retrouve dans trois cas de pancréatite chronique (soit 18.7%
des cas) — tous des hommes-, faisant suite a une pancréatite alcoolique sur un terrain

d’éthylisme chronique.

Auteur Nombre de cas Fréguence en % des PC

LIGHORI(21) 10 70%

SAHEL .

(25) 45 84.6%
DAHAMI(23) 32 6.25%

BAGHLI et 0
BAKKADOUR (24) 29 0%

Notre série 16 18.7%

Tableau 7 : Fréquence des PC au cours des PKP
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1.3.3) PKP post-traumatique :

Dans la littérature, I’incidence des PKP faisant suite a un traumatisme abdominal
(que le PKP soit directement lié au traumatisme ou secondaire a une pancréatite post-

traumatique) varie de 3 a 14,2%.

Les pancréatites post-traumatiques sont rares, elles se développent dans 2 a 6 %

des cas apres un traumatisme pancreéatiques.

Ces traumatismes représentent environ 1% de I’ensemble des traumatismes

abdominaux. (17)

Dans une revue de littérature de 2016 portant sur la prise en charge des

traumatismes pancréatiques : Treize séries ont été revues colligeant 1009 cas.

Les résultats rapportés étaient que les complications les plus fréquentes étaient
les pancréatites aigués (15%), les pseudokystes (9%6) qui survenaient a distance du

traumatisme, les abcés (6%) et les fistules pancréatiques. (18)

Les Pseudokystes post- traumatique sont parfois de découverte tres tardive, mais
le plus souvent c'est dans les trois semaines apres I'accident que surviennent des signes

classiques

La formation d’un PKP apres un traumatisme abdominal fermé peut se faire

selon deux mécanismes :

-Le plus souvent le traumatisme est responsable de lésions de pancréatite aigue
avec pour conséquence la formation d’un PKP, géneralement dans les deux a

dix mois en moyenne.

-Dans d’autres cas, la rupture du canal principal entraine une effusion massive

de liquide alimentant une collection pseudo-kystique.

En 2006, I’étude de TEH et al (19) conduite sur des cas de PKP chez I’enfant a

objectivé que les étiologies non traumatiques sont plus susceptibles de nécessiter une
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intervention a un taux de 92 % par rapport a 45% chez ceux ayant un pseudokyste post

traumatique.

Dans notre série, le traumatisme a été lié a la formation du PKP chez six

patients de la série, soit 37.5% des cas.

L implication du traumatisme dans notre série est plus fréquente en comparaison

avec les autres séries internationales et Maghrebines.

Fréguence en % des
Auteur Nombre de cas PKP post-traumatiques
IHOR (22) 157 3.8%
DAHAMI(23) 32 12.5%
BAGHLI et 0
BAKKADOUR (24) = 0%
Notre série 16 37.5%

Tableau 8 : fréquence des PKP post-traumatiques

I1. Diagnostic clinique :

Classiquement, le diagnostic des PKP est considéré peu fréquent, ceci est dd au
fait que la symptomatologie des PKP est difficile a distinguer de la pathologie

pancréatique sous-jacente associee.
Dans 50% des cas, les porteurs de PKP peuvent étre symptomatiques. (27)

L utilisation de I’échographie du scanner dans le diagnostic et la surveillance des

pancréatites a permis de déceler des PKP peu symptomatiques ou asymptomatiques.

Dans notre étude, le tableau clinique d’un PKP comportait souvent les signes

suivants :
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I1.1 Tableau clinique :

11.1.1 Douleur abdominale :
Elle representait le signe clinique révélateur le plus fréquent.

C’est une douleur de type pancreéatique : douleur épigastrique brutale, avec ou
sans irradiation dorsale, son intensité est trés variable : sensation de pesanteur, ou

«coup de poignard » ; elle peut étre atténuée par la position « penché en avant ».

Dans la littérature, la frequence de la douleur abdominale varie entre 39% et
96%.

Dans la PA, elle apparait en moyenne 10 a 20j apres la phase aigue et peut étre
de siege ectopique.
Par contre, dans la PC, la douleur est quotidienne, apparaissant réguliérement

apres chaque repas et augmente progressivement d’intensité.

Dans notre série elle est retrouvée dans 100% des cas, rejoignant la serie
d’IHOR (39) et SARLE. (28)

AUTEURS NOMBRE DE CAS POURCENTAGE
ETIENNE(29) 35 85.3%
IHOR(22) 157 92%
LIGUORY(21) 10 80%
SARLE (28) 60 96%
BAGHLI et BAKKADOUR
(24) 29 39%
Notre série 16 100%

Tableau 9 : Fréquence de la douleur abdominale en fonction des séries
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11.1.2 Nausées et vomissements :

Peuvent étre isolés ou associés et de frequence variable selon les auteurs.
La présence de ces symptdmes est rapportée variablement en fonction des series :
-Dans la série de SARLE (28), il rapporte des vomissements dans 60% des cas.

-Dans la série de FOURNIER(30), les vomissements étaient présents dans 25%
des cas.

-Dans la série de HOLLENDER(110), ils etaient inexistants.

Dans notre série, les nausées et vomissements ont été retrouvées dans 75% des
cas (soit chez 12 patients).

AUTEURS NOMBRE DE CAS POURCENTAGE

SARLE (28) 60 60%
FOURNIER(30) 5 25%
IHOR(22) 157 48%
DAHAMI(23) 32 59%
BAGHLI et BAKKADOUR

(24) 29 22%
Notre série 16 75%

Tableau 10 : Fréquence des nausées et vomissements selon les séries.

I1.1. 3 L’altération de I’état général :

L altération de I’état général fait partie du tableau clinique du PKP avec une
fréquence variant de 13,3% a 80% selon les séries.

Elle est souvent associée a un amaigrissement (30% des cas), di a I’éthylisme

chronique chez certains patients en cas de PC.

Dans notre serie, la notion d’AEG a été rapportee par 37.5% des patients.
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AUTEURS NOMBRE DE CAS POURCENTAGE
LEGER(31) 90 13.3%
FOURNIER(30) 20 65.5%
ETIENNE(29) 40 25%
SARLE (28) 60 20%
BAGHLI et BAKKADOUR
(24) 29 10%
ALAOUI, LOUCHI(33) 10 60%
Notre série 16 37.5%

Tableau 11 : Fréquence de L’AEG au cours des PKP

11.1.4 Masse abdominale :

La masse abdominale est un signe clinque révélant I’existence d’un PKP.

C’est une masse de siége épigastrique ou dans I’hypochondre gauche (50% des

cas dans la littérature). Sa dureté, en cas de pseudokyste sous tension, peut mimer une

tumeur solide.

Dans les publications, la fréquence de la masse abdominale est variable selon les
séries allant de 10 % a 71.4%.

Ceci renseigne sur le fait que la masse abdominale reste un signe clinique

révélateur majeur du PKP.

Dans notre série, la masse abdominale a été objectivée chez neuf patients, soit

56.2% des cas.

Les résultats de notre série se rapprochent de celle de FOURNIER. (30)
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AUTEURS NOMBRE DE CAS POURCENTAGE
LEGER(31) 90 71.4%
FOURNIER(30) 20 65%
ETIENNE(29) 40 10%
SARLE (28) 60 20%
BAGHLI et BAKKADOUR 0
(24) 5 17%
ALAOUI et LOUCHI (33) 10 80%
Notre série 16 56.2%

Tableau 12 : Fréquence de la masse abdominale au cours des PKP en fonction des séries

11.1.5 Fiévre :

Elle releve de la surinfection du PKP ou peut rentrer dans le cadre du tableau

clinique d’une pancreéatite.

La mortalité dans ces cas est variable de 5 a 40%% selon les séries selon FREY

CF. (32)

Dans notre série, 25% des patients ont rapporté des sensations fébriles (quatre

cas), mais uniquement deux patients soit 12.5% des cas étaient febriles a I’examen

clinique.

La mortalité dans ces cas est variable de 5 a 40% selon les séries (45).

AUTEURS NOMBRE DE CAS POURCENTAGE
LEGER(31) 90 13.3%
FOURNIER(30) 20 65.5%
ETIENNE(29) 40 25%
SARLE (28) 60 20%
BAGHLI et BAKKADOUR 29 17 5%
(24)

ALAQOUI Epet LOUCHI (33) 10 40%
Notre série 16 12.5%

Tableau 13 : Fréquence de La fiévre au cours des PKP
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11.1.6 Asymptomatique :

De découverte fortuite lors d’un examen radiologique (en genéral au scanner)
réalisé pour une autre cause : la découverte fortuite représente 4 % des incidentalomes
kystiques d’aprées MAIRE F. (34)

11.2 Complications révélatrices :

Dans notre étude, aucune complication n’a revélé la preésence de PKP chez nos

patients.
11.2.1 Les épanchements séreux :
* L’ascite :
L ascite compliquant les PKP est souvent abondante, récidivante et intarissable.
Son contenu est jaune citrin clair et peut étre hémorragique. (35)

Sa fréquence est variable selon les séries, elle était d I’ordre de 12% dans la série
d’IHOR. (22)

Dans notre serie, la fréquence de I’ascite était de 0%.

* La pleurésie :

Lorsqu’elle existe, I’ascite compliquant les PKP, est souvent abondante et

récidivante, a predominance gauche.

Elle a éte retrouvéee dans 12% des cas pour la série de DAHAMI (23), bilatérale

dans 25% des cas, droite dans 25% des cas, et gauche chez 50% des cas.

Dans notre seérie, la fréquence de La pleurésie était de 0%.
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111.2.2 L’ictére :
Dans la littérature, cette fréquence varie entre 10 et 80 % selon les séries.

Dans la série de SARLE (28), un ictere d’allure rétentionnelle est survenu dans

80% des cas.

Généralement cet ictére est en rapport avec une compression de la voie biliaire

principale par le PKP.

La fréquence de I’ictére était de I’ordre de 0% dans notre série.

AUTEURS NOMBRE DE CAS POURCENTAGE
SARLE(28) 60 80%
ETIENNE(29) 40 32.5%
Baghli et Bakkadour 0
(24) 29 0%
ALAOUI, LOUCHI (33) 10 40%
Notre série 16 0%

Tableau 14 : fréquence de I’ictére au cours des PKP en fonction des séries.

11.3 Les formes cliniques :

Habituellement, les PKP restent localisés au niveau intra ou péri pancreatique ;

circonscrits par des mécanismes de défense locaux peritonéaux selon Aiza 1. (36)

Cependant, grace a l'action protéolytique des enzymes pancreatiques, les
pseudokystes peuvent étre retrouvés dans des localisations extra-pancréatiques, avec

des cas rapportés au niveau hépatique, pelvien et méme médiastinal.

En 1993, HAMM et al (37), estimaient la fréquence de ces localisations

atypiques a 22,4 % des malades presentant un PKP.
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1- PKP médiastinaux :
C’est une éventualité rare.

L’ extension depuis le pancréas peut se faire par le hiatus cesophagien, le hiatus

aortique ou plus rarement a travers le diaphragme.

Il peut se manifester cliniguement par des douleurs rétro-sternales, une
dysphagie, dyspnee, épanchement pleural riche en amylase et parfois une insuffisance
cardiaque.

Radiologiquement, la masse est rétrocardiaque refoulant I’cesophage en avant.
@37)

2- PKP intra-hépatiques :
IIs sont rares et méme exceptionnels.

Ces collections sont secondaires a une extension des collections pancréatiques le

long du pédicule hépatique et du petit epiploon.

Slim (38) a rapporté un seul cas de multiples kystes du foie au cours d’une
pancreatite aigue.

3- PKP aexpression rénale :

Il est di a la fistulisation des coulées pancréatiques a travers le fascia de
GEROTA.

Le tableau clinique est celui d’un syndrome tumoral rénal.
4- Forme de I’enfant et du nouveau-né :

Les PKP représentent une entité rare dans la pathologie du pancréas chez
I’enfant.

En pediatrie la majorité des cas font suite un traumatisme abdominal,
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Leur évolution naturelle peut se faire vers une résolution spontanée, une

persistance, ou I’apparition de complications.

Leur prise en charge thérapeutiqgue est donc justifiée afin d’éviter ces

complications : allant de la simple surveillance aux résections pancréatiques partielles.

Jusqu’en 1995, seuls 213 PKP ont été décrit dans la littérature, dont 65% sont

post traumatiques. (39)
I11. Exploration Biologiques :

I11.1 Numération formule sanguine :

L hyperleucocytose a predominance polynucléaires neutrophiles est en rapport le

plus souvent avec une surinfection du PKP.

L’incidence de I’hyperleucocytose varie de 5% a 37,5%, une anémie est rarement

retrouvée, sa fréquence varie de 5 a 24% selon les séries.

Dans notre série, la NFS a révelé une hyperleucocytose chez un patient (soit
6.2% des cas) et une anémie dans 18.7 % des cas (soit trois patients) dont un a

nécessité une transfusion de CG.
111.2 L hyperamylasémie :

La fréquence de I’hyperamylasémie au cours du PKP varie selon les séries.

Seule I’hyperamylasémie prolongée et post pancréatitique peut faire évoquer un
PKP.

Il a été également démontré dans une étude de IHOR FJ (22), menee en 1994,
que le taux d’amylasémie était plus élevé chez les patients ayant de multiples PKP par

rapport a ceux ayant un PKP unique.

Le dosage de I’amylase dans le contenu du PKP apres ponction oriente vers le

diagnostic de PKP, lorsque le taux d’amylase est supérieur a 250 U/L.

71



Dans notre série, une hyperamylasémie a été retrouvée chez neuf patients soit

56.2% des cas.

Dans notre serie, un patient (soit 6.25% de I’ensemble des malades et 50% des

malades ayant de multiples PKP) avait une hyperamylasémie.

Fréquence en % de

AUTEURS NOMBRE DE CAS I’hyperleucocytose au
cours des PKP
EPHGRAVE(41) 115 75%
DAHAMI(23) 32 44%
ALAOUI, LOUCHI (33) 10 40%
Notre série 16 56.2%

Tableau 15 : Fréquence de I’hyperamylasémie au cours des PKP.

111.3 L’ hyperglycémie — hypercalcémie :

L’hyperglycéemie

Selon SARLE (28), une élévation de la glycémie a jeun peut traduire I’atteinte

du pancréas endocrine.

Dans notre série, I’hyperglycémie a été objectivée chez 2 patients soit 12.5% des

cas.

L hyperglycémie a été révélée dans la série de FOURNIER (30) dans 15% des
cas ; et 18,7% dans celle de DAHAMI (23).

Fréguence en

AUTEURS NOMBRE DE CAS : .
I’hyperglycémie
FOURNIER (30) 17 15%
DAHAMI (23) 32 18.7%
Notre série 16 12.5%

Tableau 16 : fréquence de I’hyperglycémie au cours des PKP
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L’hypercalcémie :

Dans notre série, aucun patient n’a présenté d’hypercalcémie (0% des cas).

L hypercalcémie a éte retrouvée dans deux cas dans la série de DAHAMI(23).

I11.4 Les marqueurs tumoraux :

Les marqueurs tumoraux sériques (Ag CE, Ca 19.9) ont une utilité limitée pour le

diagnostic des lésions kystiques du pancreas (34), et leur dosage dans le sang n’a pas

d’intérét dans le diagnostic des PKP.

PKP Cysta}dénome Cystao!énome TIPMP
sereux mucineux
Cytologie Prédominance | Cellules Cellules productrices | Cellules
de cellules contenant du de mucus ; productrices de
inflammatoires | glycogene eventuelles cellules | mucus;
dysplasiques eventuelles cellules
dysplasiques
AgCE <192 ng/ml <5ng/ml > 192 ng/ml > 192 ng/ml
CA199 > 6000 U/ml <150 U/ml >50 000 U/ml > 6000 U/ml
Amylase > 250 U/L <250 U/L <250 U/L <250 U/L

Tableau 17 : Résumé des caractéristiques de I’analyse du liquide intra kystique des

Iésions pancréatiques les plus fréquentes. (42)

V. Explorations morphologiques :

Les explorations morphologiques permettent, en matiere de PKP:

-Poser le diagnostic positif du PKP

- Etudier sa topographie, ses dimensions, ses rapports, ainsi que son

retentissement sur les organes de voisinage.

- Permettre la surveillance des PKP.
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V.1 Abdomen sans préparation :

L’ASP n’est pas une méthode de choix pour le diagnostic et I’exploration des
PKP (43), néanmoins il permet de mettre en évidence:

-Des calcifications pancréatiques lors de pancréatites chroniques calcifiantes.

-Un syndrome occlusif ou sub-occlusif secondaire a une pancréatite ou a une

compression intestinale par le PKP.

-Un refoulement des structures digestives (estomac, duodénum, ou cOlon

transverse).
Dans notre série, I’ASP a été pratiqué chez cing patients et a objective :

- Un refoulement des structures digestives chez deux patients soit dans 40% des
cas chez qui il a été réalisé et 12.5% de I’ensemble des cas.

- L’ASP a été normal chez deux autres patients. Chez le dernier cas, I’ASP a

montre une grisaille diffuse
V.2 Radiographie thoracique :

Met en évidence I’existence d’un épanchement pleural unilatéral le plus souvent,

du c6té gauche ou bilatéral et sur son abondance.

Le coOté de I’épanchement peut renseigner sur la localisation du PKP sur le

pancréas.

Dans la série de DAHAMI (23), sur 32 cas, la radiographie thoracique a
objectivé chez quatre cas (12,5%) un épanchement pleural ; il a été unilatéral gauche
chez deux patients, et bilatéral chez les deux autres cas.

Dans notre série elle a été réalisée chez 15 patients, elle est revenue normale
chez 14 patients.

Chez un patient (soit 6.25%), elle a objectivé des images séquellaires de

tuberculose pulmonaire ancienne traitée.
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V.3 L’échographie abdominale :
Permet de:
- Préciser le siege du pseudokyste, son aspect, sa taille, sa forme, son extension ;

- Déceler d’éventuelles complications notamment compressives (dilatation des
voies biliaires, refoulement de la paroi duodénale ou colique...) et vasculaires quand
elle est couplee au doppler couleur : la recherche de thromboses veineuses notamment

du tronc spléno-portal ou de pseudo-anévrysme ;

- Chercher une atrophie ou un aspect heterogéne du parenchyme, des
calcifications et des des anomalies du canal pancréatique principal ;

-ldentifier une lithiase vésiculaire et/ou de la voie biliaire principale a I’origine

d’une pancréatite aigué.

- Aider a la discussion du moment de prise en charge chirurgicale d’un PKP par
I’estimation de I’épaisseur de sa paroi. (44)

-En cas de PKP connu, I’échographie permet d’analyser le contenu endokystique
et d’orienter vers le geste qui serait efficace en cas de nécessité d’un drainage : si le
contenu endokystique est épais, échogene, pseudo-tissulaire et en quantité abondante

I’efficacité d’un drainage transcutané est compromise. (45)
- Suivre I’evolution d’un PKP de maniére rapprochée.

L’ Aspect échographique :

Un pseudokyste peut apparaitre sous forme d’un kyste rond a parois fines.

Cet aspect n’est cependant pas typique, les parois du pseudo-kyste étant des
parois non épithéliales dues a des remaniements au pourtour d’une suffusion

pancréatique peuvent avoir un aspect épaissi.

75



De méme un contenu strictement transonore est atypique dans cette étiologie.
(45)

Parfois, la majorité du contenu du PKP est d’échostructure échogene, ce qui

évoque a tort un contenu tissulaire.

Figure 21: image échographique d’un pseudokyste inter duodéno-pancréatique (fleches)
a contenu anéchogene et parois fines sur le bord droit de la téte du pancréas. Le reste du
parenchyme pancréatique contient des calcifications (tétes de fleche) de pancréatite
chronique. (45)
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Figure 22 : image échographique d’un pseudokyste pancréatique a paroi épaisse
(fleches) dont le contour externe est rond. Il contient un sédiment épais
(téte de fleches). (45)

Figure 23 : Coupe transverse échographique pancréatique montrant un PKP de la téte

(téte de fleche b) avec Dilation du canal de Wirsung en amont (téte de fleche). (91)
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Pour BRADLEY (44), I’échographie est une technique atraumatique qui permet
de différencier une masse solide d’une lésion kystique, et qui peut aider a la discussion
du moment de prise en charge chirurgicale d’un PKP par I’estimation de I’épaisseur de

sa paroi.

Dans la littérature, la sensibilité de I’échographie pour la détection des PKP est
de 75%. (46)

Dans notre seérie, elle a été réalisee chez 14 patients soit 87.5% des cas et a

permis de retrouver un PKP chez neuf patients soit 64.2% des cas.

Par ailleurs, elle a mise en évidence une vésicule biliaire lithiasique chez six

patients (soit 37.50 % des cas), orientant vers I’origine lithiasique de la pancréatite.
V.4 La Tomodensitométrie abdominale :

La TDM abdominale avec injection de produit de contraste est I’examen clef

dans la pathologie pancréatique.

Sa sensibilité est évaluée selon CANNON JW (46) a 100% avec une spécificité
de 93% en matiere de PKP.

La classification d’Atlanta a défini des criteres scannographiques préecis pour

différencier les différentes collections post pancréatites aigués dont le PKP.
La TDM permet de :

- Identifier le PKP et ses caracteristiques, la morphologie du parenchyme

pancréatique sous-jacent aux pseudokystes,

- Apprecier le parenchyme fonctionnel (par I’injection de produit de contraste
iodé, en I’absence de contre-indications) qui se rehausse normalement aprés injection,

contrairement aux zones nécrosées qui restent hyperdenses.

- Détecter les éventuelles complications.
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- Evoquer fortement le diagnostic de surinfection en cas de présence d’air au sein

de la collection. (47)

La realisation de la TDM est plus avantageuse que celle de I’échographie

abdominale :

-Elle permet de mieux voir le rapport entre le pseudokyste et les organes de
voisinage

-L’étude de I’épaisseur des parois d’un pseudokyste et son contenu est plus
precise

-Elle analyse les complications liées a un PKP, notamment en cas de

compression des structures voisines ;

-Sa sensibilité (proche de 100%) est plus importante que celle de I’échographie
(75%) avec une spécificite est de 93%.(46)

La TDM comporte toutefois certaines limitations :

- Outre I'irradiation, il nécessite I’injection de produit de contraste iodé dont les

consequences sur la fonction rénale ne doivent pas étre négligeées.

- 1l analyse mal le contenu des pseudokystes et est peu performant pour I'analyse

des communications éventuelles entre conduit pancréatique et pseudokystes. (43)
Malgré ces limitations ; la TDM reste toujours un examen de reférence :

Elle est plus accessible et moins colteuse que I’'IRM, elle est plus sensible pour
la detection de calcifications et de bulles d’air, faire le bilan topographique des
collections, le temps d’examen est plus rapide au scanner qu’a I’IRM, enfin un
éventuel geste de radiologie interventionnelle est beaucoup plus simple sous

tomodensitométrie. (49)
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Aspect TDM :

La TDM met en évidence une lésion uniloculaire arrondie limitée par une paroi
réguliére d’épaisseur variable se rehaussant apres injection de produit de contraste (fig.
24) :

Le PKP apparait comme une zone hypodense, homogene, ronde ou ovale, a
contours réguliers, et surtout, bien limité par une paroi non épithéliale et fibreuse qui
résulte d’une réaction inflammatoire intense due au déversement du suc pancreatique

sur les tissus péri pancréatiques. (43)

Des hyperdensités internes — si présentes- sont en rapport avec des remaniements

hémorragiques (fig. 27)
Des calcifications sont decrites (fig. 28).
La présence d’air signe la surinfection ou la fistulisation.

Un pseudokyste peut se confondre avec une tumeur kystique, la recherche le

terrain et les anomalies pancréatiques orienteront le diagnostic. (48)

Figure 24: TDM abdominale aprés injection de produit de contraste montrant une lésion

uniloculaire arrondie limitée par une paroi réguliére. (48)
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Figure 25: TDM abdominale C- montrant 2 lésions uniloculaires, occupant le pancréas
et I’espace para-rénal antérieur. (Service de Radiologie, CHU IBN SINA, Rabat)

Figure 26: TDM abdominale aprés injection de produit de contraste montrant les 2
Iésions uniloculaires de densité liquidienne a paroi réguliére rehaussée apres injection de
PDC. (Service de Radiologie, CHU IBN SINA, Rabat)
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Figure 27 : Scanner abdominal apres injection de produit de contraste montrant une
Iésion hypodense a contenu hyperdense correspondant au remaniement hémorragique
au sein du PKP. (48)

Figure 28: TDM abdominale injectée d’un PKP associé a une pancréatique chronique
calcifiante. Coupe passant par la région céphalique pancréatique avec calculs du
parenchyme pancréatique (fleches). (42)

Dans notre série, Les résultats obtenus par la TDM et ceux de I’exploration
peropératoire étaient quasiment identiques, ce qui renseigne sur la fiabilité de ce

moyen d’imagerie en matiére de PKP.

82



Le nombre des PKP :

D’aprés Brugge WR (7), lls sont le plus souvent uniques (90 %) mais peuvent

étre multiples jusqu’a dans 15% des cas.
Le nombre de PKP identifié sur TDM est de 20 PKP.

La TDM a réveélé que le PKP a été unique dans 87.5% des cas (14 patients), et

multiple dans 12.5% des cas (chez deux patient).
Les résultats de notre série rejoignent celles de la littérature.

La taille des PKP :

Dans les publications : les PKP peuvent étre volumineux, La taille des PK varie
de 2 a 20 cm (6), avec un diametre moyen des PKP 7.8 cm, d’apres Fedorak IHOR J.
(22)

Par ailleurs la précision de la taille des PKP pourrait avoir un impact sur
I’approche thérapeutique, ainsi selon Deprez PH (8), il est preférable pour les
Pseudokystes <5cm avec communication canalaire, de procéder par un acces

transpapillaire et non transmural.

Actuellement La taille et la durée d’évolution du pseudokyste ne sont plus des
indications a un drainage méme. Mais, certaines equipes discutent la possibilité de
drainage en cas de pseudokyste de plus de 5 cm persistant aprés 6 semaines
d’évolution et associé a une compression non symptomatique des organes de

voisinage.(47)
Dans notre seérie, la TDM a permis de préciser la taille du PKP :
-35% des PKP (soit sept sur 20) ont une taille comprise entre 2 et 5 cm.

-65% des PKP (soit 13 sur 20) se caractérisent par une taille supérieure a 5 cm et

siegent le plus souvent au niveau du corps.
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- La taille moyenne, toutes localisations confondues est de 9 cm, avec des

extrémes allant de 2cm a 21cm, rejoignant les données de la littérature.

Le siege des PKP:

En ce qui concerne les 20 PKP totalises les chez 16 patients, leur répartition

anatomique se faisait ainsi :
- 6 en extra-pancréatique (30 %)
- 4 se trouvaient au niveau du corps du pancréas (soit 20 %) ;
- 3 au niveau de la téte (soit 15 %) ;
- 3 au niveau corporéeo-caudale (soit 15 %) ;
- 2 au niveau corporeo-cephalique (soit 10 %) ;
- 2 au niveau corporéo-isthmique (soit 10 %) ;
- 0 au niveau de la queue (soit 0 %) ;
- 0 au niveau de I’isthme (soit 0%).

Dans la littérature, selon certaines publications, les PKP peuvent siéger dans
n’importe quel segment du pancréas. Il n'a pas de localisation élective dans le

pancréas. (4)
Pour d’autres auteurs, la localisation est plutot corporéo-caudale. (8)

Dans nos series, les PKP avaient une répartition variable, mais 15% étaient

localisés au niveau corporéo-caudale du pancréas.
IV5SL'IRM :

L'IRM est un examen qui regroupe toutes les possibilités du scanner et apporte

des éléments supplémentaires :
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-Elle permet une analyse plus précise du contenu du Kkyste, permettant une

meilleure différenciation avec les autres formations tumorales kystiques.

- La cholangio-wirsungo IRM est un bon moyen permettant de diagnostiquer une
communication entre le PKP et le Wirsung, et de détecter les obstructions ou les

obstacles canalaires et des malformations canalaires biliaires ou pancréatiques. (48)

- Elle permet de visualiser les trajets fistuleux que ce soit une fistule pancréatico-

pleurale, pancréatico-péritonéale ou pancréatico-médiastinale (PKP médiastinaux).(49)

- Elle permet dans certaines situations, de différencier un PKP liquidien pur

d’une nécrose pancreéatique circonscrite pour laquelle le traitement peut étre différent :

De nombreuses séries ont demontré la meilleure sensibilité de I’IRM pour la
distinction entre pseudokyste post pancréatite aigué et nécrose pancreatique
circonscrite. Effectivement les débris nécrotiques apparaissent en hypo-intensité T2 au

sein de I’hyper-intensité due a la part liquidienne de la collection.

- L’IRM offre-par les séquences de diffusion-, la possibilité de distinguer le
diagnostic de surinfection des collections post pancréatites avec une sensibilité proche

de 70 % et une spécificité > 95 % dans une étude belge récente. (49)
- Absence d’irradiation et de la moindre toxicité des agents de contraste utilises,

Par ailleurs, la sensibilité et la specificité de I’IRM était de 100% dans I’étude de
Morgan (51).

Tous ces élements font que I’IRM devrait devenir I’examen de référence pour
I’évaluation des collections post pancréatique. Cependant le manque de disponibilite et
la difficulté de realisation en cas de malade instable limite son utilisation systématique

dans la pratique quotidienne.

85



Aspect IRM :

Le pseudokyste apparait comme une formation franchement hyper-intense en
pondeération T2, hypo-intense en pondération T1 avec une fine paroi rehaussee apres

injection de Chélate de Gadolinium.

I’IRM et I’échographie abdominale peuvent étre envisageées afin de confirmer

I’absence de composante solide au sein de la collection. (48)

Figure 29 : IRM en pondération T2 montrant une Lésion kystique du corps
pancréatique a Parois épaisse, rehaussée apres injection en rapport avec un PKP. (50)

Figure 30 : IRM pancréatique en T2 montrant la communication entre la formation
kystique en hypersignal et le canal de Wirsung en faveur d’un Pseudokyste du pancréas

communiquant avec le canal de Wirsung. (48)
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Figure 31 : IRM abdominale en T1 avec suppression de graisse montrant au sein du
PKP en hyposignal T1 une zone en hypersignal témoignant du remaniement
hémorragique.( 48)

Figure 33 : CP- IRM abdominale montant une Lésion Kystique communiquant avec le
CPP avec paroi rehaussée apres injection. (50)

Dans notre série, elle n’a été réalisée chez aucun patient.
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V.6 Cholangio-pancréatographie rétrograde (CPRE) :

Il s’agit d’une méthode invasive qui permet de faire une opacification des voies
biliaires intra et extra-hépatiques et du canal de Wirsung. Elle ne permet cependant pas

de réaliser un geste thérapeutique. (52)

Son utilisation est relativement récente dans la prise en charge des pseudokystes
du pancréas, et ses résultats peuvent modifier les indications chirurgicales des
drainages de pseudokystes, en fonction de I’existence ou non de communication entre

le pseudokyste et le canal de Wirsung.
Ainsi la CPRE a plusieurs interéts :
-Elle permet de rechercher des signes de PC ;

-Elle met en évidence le caractere communiquant du PKP avec le canal de

Wirsung ;

-Rechercher un arrét de produit de contraste sur le canal de Wirsung dans le cas

Ou une sténose, surtout tumorale, en aval du PKP est suspectée. (53)

Cependant, cet examen expose au risque de surinfection du PKP, ainsi, cette
technique ne sera utilisée que pour les malades posant des difficultés diagnostiques et

également pour ceux qui nécessitent une étude canalaire pancréatique.
Dans notre série, aucun patient n’a benéficie de cet examen.
IV.7 L’Echoendoscopie :

Depuis les 20 derniéres annees, I’échoendoscopie est devenue un examen

primordial dans I’évaluation d’une LKP de découverte fortuite.

Cet examen est idéal pour le diagnostic des LKP en raison de son caractere peu

invasif, de sa forte résolution spatiale qui est supérieure aux différents examens
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d’imagerie en coupe, et de la proximité entre le tractus digestif supérieur et le

pancréas.

Néanmoins, I’échoendoscopie seule ne permet pas de différencier dans tous les
cas les différentes LKP, ni de différencier systematiquement une Iésion bénigne d’une

lésion maligne.

Dans une série de 154 patients opeérés de leur LKP, Khashab et al. (54) ont
montré que I’échoendoscopie avec analyse du liquide intra kystique associée a la TDM
ou a I’IRM augmentait les performances diagnostiques préopératoires de 36 % en

comparaison a I’examen TDM seul, et de 54 % en comparaison a I’IRM seule. (60)

L’échoendoscopie trouve son intérét dans le diagnostic d’une image kystique en
dehors de toute pancreéatite, elle permet également de préciser les rapports du PKP
avec les structures digestives et de rechercher des anomalies canalaires ou

parenchymateuses affirmant le diagnostic de pancréatite chronique.

Elle a été réalisée chez un patient de la série soit 6.25% des cas, chez qui elle a
montré une image anéchogéne du corps du pancréas située a 5 mm de la paroi
digestive sans vaisseaux interposés et contenant de cloisons flottantes mesurant
46*21mm.

V.8 L’ artériographie coelio-mésentéerique :
Cette angiographie n’a pas d’intérét dans le diagnostic des PKP.

Elle posséde un intérét dans la recherche des complications vasculaires
(notamment a la recherche de pseudo-anévrysme) et un intérét thérapeutique

permettant la réalisation d’embolisation artérielle sélective.
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V. Evolution et complications :

V.1 La résolution spontanée :

L évolution des collections aigués post pancréatiques se fait dans plus de 50 %

des cas vers la résorption. (47)

C’est SARLE(28) en 1963, qui a signalé pour la premiére fois la possibilité de

régression spontanéee des PKP.

Entre 1971 et 1976, BRADLEY et ses collegues (55) ont suivi 54 patients
atteints de pseudokystes pancreatiques par un examen clinique et échographique en

série jusqu'a la résolution spontanée, I'apparition de complications ou la perte de suivi.
Au cours de la période d'observation :

- 41% des patients ont développé des complications incluant une rupture, un

abces, un ictere et une hémorragie
- 20% ont présenté une résolution spontanée du kyste.

Il a été alors supposé que I'observation prolongée de pseudokystes pancréatiques

au bout de 7 semaines entrainait des risques dépassant ceux de la chirurgie élective.

En revanche, des études plus récentes de CHEVERU (56) et de VITAS (81) ont
suggeré que de plus longues périodes d'observation sont slres et efficaces pour
permettre une résolution spontanée chez jusqu'a 86% des patients sur un suivi moyen

de 1 an, avec un taux de complications graves de 3% a 9%.
Leur taux de régression varie en fonction de plusieurs parametres :

-L’étiologie du pseudokyste :

L évolution spontanée peut conduire vers une disparition spontanée dans 10 %

des cas pour les pseudokystes survenant au décours d’une pancreéatite chronique (8).
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Il a été aussi démontré que les PKP régressent moins quand ils s’accompagnent

de calcifications.

En 2006, I’étude de TEH et al. (19) a colligé 24 patients ayant un pseudokyste
du pancréas et a objectivé que 29% des pseudokystes se sont résolus sans aucune
intervention chirurgicale ou endoscopique. lls ont également constaté que les
étiologies non traumatiques sont plus susceptibles de nécessiter une intervention a un

taux de 92 % par rapport a 45% chez ceux ayant un pseudokyste post traumatique.

- La situation intra-pancreatique du PKP : selon ARANHA et al. (58), les PKP

cephaliques regressent plus souvent (40% versus 13%) que les PKP caudaux, et les

PKP régressent plus fréquemment quand ils sont intra pancréatique qu’extra-

pancreatique.

Les complications sont plus fréquentes pour les PKP de la queue que pour ceux
de la téte (36% versus 12%). (55)

- La taille du PKP : les PKP régressent plus souvent s’ils sont de petite taille,

40% pour ceux de moins de 6cm de diametre contre 4% pour les autres. Par contre, les

complications sont indépendantes de la taille. (58)

- Le nombre des PKP : les PKP multiples regressent moins fréquemment que les
PKP uniques. (58)

V.2 Persistance :

La persistance d’un PKP, voire I’augmentation de sa taille sur deux ou plusieurs
examens radiologiques successifs, conduit le plus souvent a un traitement a visée
curative en tenant compte de : sa durée d’évolution, sa taille, ses rapports anatomiques,

I’aspect de son contenu, et du terrain sur lequel il survient.
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Cette persistance est réelle le plus souvent aprés 6 semaines d’évolution, délai
au- dela duquel les chances de résolution spontanée diminuent, majorant alors la

survenue des risques de complications.
Les critéres prédictifs de persistance du PKP selon GOUYON (60) sont :
- La persistance de plus de 6 semaines
- La taille supérieure a 6¢cm

- L’existence d’une PC et la communication du kyste avec le Wirsung a la
CPRE.

- Une paroi kystique bien individualisée a I’échographie
V. 3 Les complications :

Les complications des PKP sont souvent de révélation brutale, et ont des
conséquences plus ou moins graves, justifiant I’indication chirurgicale des kystes

évolutifs.

Quand elles surviennent, elles sont a type de compression, d’hémorragie, de

rupture, d’infection ou de migration.
Selon les séries, le taux de complications des PKP varie de 5 a 41% des cas.

Les complications sont plus fréquentes pour les PKP survenant au cours d’une

pancréatite chronique qu’au décours d’une pancreatite aigtie (57% versus 20%). (55)

Il a été bien démontré par BARTHET(59) que les risques de complications

augmentent avec le délai d’évolution :
-20% de complications avant 6 semaines.
-46% entre 7 et 12 semaines.

-75% apres 12 semaines.
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V.3.1 L’infection :
Complication grave du PKP car grevée d’une mortalité variant de 5 a 40%.
Sa fréquence est de 15%. (61)

Elle peut étre due a la communication avec des viscéres creux de
voisinage(colon, estomac, ou duodénum), a une bactériémie, ou peut étre iatrogéne
(ponction ; CPRE).

Le diagnostic de certitude repose sur la ponction guidée par I’imagerie: le
scanner dans le cas ou il révele I’existence d’air a I’intérieur du PKP (en I’absence de
fistule cutanée ou drainage thérapeutique), et avec analyse cytobactériologique du

contenu, qui objective le plus souvent une infection pluri-microbienne.

Deux origines infectieuses prédominent : iatrogene (pseudomonas aeroginosae ;
staphylocoque épidermidis...) ou digestive et biliaire (BGN et anaérobies), avec

recherche systématique de la coinfection a levure (candida albicans). (62)

Le traitement est une urgence, le plus souvent par un drainage (percutane ou

chirurgical), associe a une antibiothérapie adaptée. (63)
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Figure 33 : TDM abdominale injectée en mode hélicoidal montrant un PK du pancréas,
de 15*10cm renfermant des bulles d’air, a paroi épaissie rehaussée apres injection de
PDC avec un autre PKP non surinfecté au niveau de I’espace para-rénal droit. (Service
de Radiologie, CHU IBN SINA, Rabat)

Figure 34 : TDM abdominale montrant une collection liquidienne hypodense hétérogéne
avec un pancréas irrégulier au niveau de sa queue et son corps, en faveur d’un PKP
surinfecté. (64)
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Figure 35 : TDM réalisé chez le méme patient aprés 2 mois montre une diminution
significative du volume de la collection qui apparait comme une masse kystique
résiduelle au niveau de la queue du pancréas. (64)

Dans notre série, I’incidence de I’infection du PKP est de 0%.
V1.3.2 L’hémorragie :

Une des complications les plus graves, survient dans 6 a 8% des PKP selon
LESUR G. (65)

L’hémorragie est généralement due a I’eérosion artérielle par le PKP.

Son origine se situe le plus souvent au niveau de I’artére pancréatico-duodenale,

mais le saignement peut provenir de I’artére gastroduodénale, ou de I’artére hépatique
L’hémorragie peut étre intra kystique ou s’extérioriser :
- Dans la cavité abdominale ou dans un organe creux,
- Dans le canal de Wirsung (réalisant une wirsungorragie),
- Dans la voie biliaire principale (réalisant une hémobilie).

Le tableau clinique est souvent fonction de I’importance de I’némorragie et de la

rapidité de sa constitution.
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Le diagnostic peut étre évoqué a I’occasion d’une surveillance radiologique d’un
PKP et ce par la constatation d’une hyperdensité spontanée intra-kystique a la TDM,

ou d’un aspect non totalement anéchogéne a I’échographie.

Le diagnostic de certitude peut étre porté lors d’une gastroscopie objectivant un
saignement provenant de I’ampoule de Water ou par I’artériographie en période
hémorragique qui peut étre associée a un geste d’embolisation notamment en cas

d’hémorragie abondante ou de contre-indication a la chirurgie. (69,68)

L alternative thérapeutique est la chirurgie de résection qui doit étre réalisée en
urgence. (69)

Figure 36 : TDM abdominale montrant une masse kystique contenant une aire
d’hyperdensité spontanée tres en faveur d’une hémorragie récente du PKP. (64)

A e 4 3] = Y

Figure 37 :Angio-IRM pancréatique révélant un pseudo-anévrysme de la

gastroduodénale. (70)
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C’est la complication la plus rapidement fatale : Dans la série de BRESSLER et
al (66), on note une mortalité de 10%.

Dans notre série, nous n’avons retrouvé aucune complication hémorragique.
V.3.3 La rupture :
Cette complication représente 33% des cas, elle est grave dans 5% des cas. (61)

C’est une complication rare mais redoutée, la gravité de la rupture est fonction du
siege du PKP :

-La rupture aigue intra peritonéale avec hémopéritoine est dramatique, avec une
mortalité voisine de 80% en cas d’hémoperitoine.

-La rupture peut se faire également dans un organe creux (estomac, duodenum,
colon) et étre associée a une hémorragie digestive avec une mortalité qui avoisine
50%.

En revanche, la rupture simple sans hémorragie digestive peut constituer un
mode de guérison du PKP. (14)

Cette rupture simple intra-digestive, sans hémorragie associee, peut alors
correspondre a un équivalent de drainage interne, et peut entrainer une guérison
spontanée ; mais le risque de surinfection du pseudokyste est alors augmenté.

Certains types de rupture apparaissent plus rarement, comme les ruptures de rate
lices a celle de pseudokyste de la queue.

Dans notre série un patient, soit 6.25% des cas, a présenté une rupture simple de
son PKP en cours d’hospitalisation, sans hémorragie digestive.

V.3.4 La fistulisation :

Cette complication est relativement rare (vers 200 cas dans la littérature
mondiale).

La fistulisation des PKP est une rupture évoluant a bas bruit vers la constitution
d’un épanchement péritonéal, pleural, voir péricardique, riche en enzymes
pancréatiques.
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Ces épanchements surviennent essentiellement sur les PC d’origine alcoolique.

Les épanchements seéreux enzymatique sont t liés a I’existence d’une fistule

pancréatique interne :
-Si la fistule est antérieure, I’épanchement intra-péritonéal sera de I’ascite.

-Si elle est postérieure, le liquide pancréatique se deverse dans le rétro-péritoine

et peut migrer dans le médiastin pour donner une pleurésie enzymatique

La fistulisation du PKP dans les voies biliaires, la veine porte ou les bronches est

beaucoup plus rare. (14,65)

Le diagnostic peut étre fait par la wirsungographie rétrograde endoscopique, mais

expose a un fort risque de surinfection.

Le traitement chirurgical de ces épanchements permet 100% de guérison, avec

une faible morbidité et d’une mortalité per-opératoires.

Figure 38 : TDM thoracique montrant un épanchement pleural bilatéral secondaire a
une fistule pancréatico-pleurale d’un PKP. (70)

Dans la série de GROSDIDIER et al(71), 67% des épanchements étaient

secondaires a la fistulisation d’un PKP.

Dans notre série, aucun cas de fistulisation n’a été identifié.
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V.3.5 la compression d’organe :

Les compressions des organes de voisinage sont le plus souvent des
complications qui surviennent sur une pancreatite chronique et en cas de PKP

céephaliques et volumineux.
Elles sont dominées par la compression biliaire et duodénale.

Elles sont le plus souvent en rapport avec la fibrose et/ou I’hypertrophie
pancréatique. (74)

Il existe 3 types de compressions :

* La compression biliaire :

C’est la complication la plus fréquente.

Elle se traduit cliniqguement par un ictére cutanéo-muqueux. Elle a souvent une
double composante : compression par la fibrose ou I’hypertrophie pancréatique,

aggravee par un PKP.

Dans la série de SARLE (28) sur 60 cas, un ictere d’allure rétentionnelle est

survenu dans 48 cas (soit 80%).

Par contre, dans la série de DAHAMI (23), la compression de la VBP était

responsable d’un ictére cholestatique uniqguement dans deux cas.
Dans notre série, aucun cas d’ictere n’a éte identifié.

*La compression duodénale :

Cette compression est due a I’hypertrophie pancréatique elle-méme., entrainant

une intolérance digestive haute.

La compression biliaire et duodénale sont frequemment associés, impliquant que

la constatation de I’une doit faire rechercher I’autre.
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Pour GUIVARCH (73), dans une série de 58 cas, la compression duodénale était

révélatrice du PKP dans 20,6% des cas.

Dans notre série, sept cas de compression digestive ont été signalé, soit chez
43.7% des patients.

* Les compressions vasculaires:

Selon LEGER(31), ce type de complication est rare, mais elle met en jeu le

pronostic vital du malade par les hémorragies digestives importantes qu’elle engendre.

Ces compressions peuvent toucher essentiellement la veine porte, la veine

mésentérique supérieure, ou la veine splénique.

Elles sont importantes a rechercher notamment une hypertension portale

segmentaire, car leur présence modifie I’attitude thérapeutique.(37)

Dans notre serie, un cas d’HTP segmentaire par compression de la VCI a été

retrouveé, soit chez 6.25% des patients.
V.3.6 La migration :

- Vers le haut : le PKP peut parfois migrer vers le foie , la paroi postérieure de
I’estomac, la rate, le médiastin en traversant le hiatus cesophagien ou I’orifice aortique

et occupe le mediastin postérieur .

En 2008, DRESCHER et Al(74) ont rapporté un cas de localisation médiastinal

d’un pseudokyste pancréatique revélé par une symptomatologie respiratoire.
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Figure 39 : TDM abdominale montrant la
présence de trois collections liquidiennes
intra-péritonéales :

Deux collections intrahépatiques
périphériques sont visibles, I'une dans le
segment 1 (téte de fleche) et l'autre dans
le lobe gauche (fleche). (75)

-Vers le bas : le kyste chemine dans I’espace rétro péritonéal jusqu’aux deux
fosses iliaques. Il peut étre confondu alors avec une hernie s’il passe dans la région

inguinale.
Dans notre série, aucun cas de migration du PKP n’a été trouvé
V1. Diagnostic différentiel :

Le diagnostic différentiel du PKP se pose avec I’ensemble des tumeurs kystiques
pancréatiques. La performance de [I’imagerie en coupe (IRM, TDM) et le
déeveloppement de I’écho-endoscopie avec possibilité de cytoponction pour analyse du
liquide du kyste rendent ce diagnostic différentiel la plupart du temps aisé, en

particulier quand I’histoire clinique est compatible.

Néoplasique Non néoplasique
Malin ou précancéreux : -Pseudokyste
-TIPMP - Kyste rétentionnel
-Cystadénomemucineux - Kyste simple
- Tumeur neuroendocrine - Kyste lymphoépithélial
- Adénocarcinome mucoide - Kyste demoide
Agressivité locale mais béenignié : - Kyste hydatique
-Tumeur solide et papillaire
Bénin :
-Cystadénome séreux
-Transformation kystique des Acini

Tableau 18 : les Iésions kystiques du pancréas.
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Lorsque la lésion est intra pancréatique, le diagnostic différentiel entre un
pseudokyste et une lésion kystique neoplasique en particulier mucineux pauciloculé est
parfois difficile. (45)

Les pseudokystes sont dix fois plus frequents que les autres lésions kystiques,
Cependant, il est rare qu’un pseudokyste soit de découverte totalement fortuite (4 %
des incidentalomes kystiques).

Le contexte clinique (&ge, sexe, consommation d’alcool, antécédents de douleurs
abdominales ou de pancréatite) et I’imagerie (presence de signes de pancréatite
chronique) permettent d’orienter vers ce diagnostic.

V1.1 Cystadénome séreux :

Le cystadénome sereux est décrit comme une tumeur arrondie avec une fine
capsule irréguliére, decouverte le plus souvent chez une femme d’age moyen et
localisée dans la téte ou le corps du pancréas.

Ce sont des LKP qui se composent de multiples kystes millimétriques donnant un
aspect en « nid-d’abeilles » et présentant des cellules épitheliales a cytoplasme clair et
noyau central régulier. Ces lésions ont un contenu riche en glycogene mais pas de
mucine.(42)

Cette lésion est volontiers multi kystique, pouvant mesurer de 1 a plus de 20 cm,
unique et ne communiquant pas avec le CPP. Cependant, certains cystadénomes
séreux peuvent présenter de larges kystes ou ne pas posséder de composante kystique.

La présence de deux ou de trois des quatre critéres suivants a une speécificité
diagnostique de cystadénome séreux macrokystique, respectivement de 83 et 100 % :

-localisation au niveau céphalique
- lésion polycyclique
-absence de rehaussement de la paroi aprés injection de contraste ;

- paroi fine (< 2 mm).
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Le diagnostic de cystadénome séreux repose en premiére intention sur la TDM et
I’IRM.

Le dosage des marqueurs tumoraux montre des taux faibles d’AgCE, de CA 19-
9et de CA 72-4.

Les niveaux d’amylase et de lipase sont également bas. (42)

Selon le consensus d’experts europeen de 2013, la dégénérescence maligne d’un

cystadénome séreux est extrémement rare.

En pratique, le cystadénome séreux doit étre considéré comme une lésion
bénigne.

La présence de symptomes et/ou I’impossibilité d’exclure une autre LKP a risque

dégénératif sont considérées comme des indications de résection chirurgicale.

Les patients non operés, et non contre-indiqués a une résection, pourraient faire
I’objet d’un programme de surveillance avec réévaluation par imagerie a Six mois puis

a intervalle régulier en fonction du taux de croissance de la LKP. (42)

Figure 40 : Coupe scanographique passant par la région céphalique pancréatique avec
calcifications centrales (fleche) évoquant un cystadénome séreux.(45)
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Figure 41 : Coupe de CP-IRM d’une Iésion multi-microkystique pancréatique (fleches)
passant par la région céphalique, en faveur d’un cystadénome séreux multi-
microkystique.(42)

V1.2 Cystadénome mucineux (42; 45) :

C’est une neoplasie dont la particularité est que I’épithélium peut degénérer en

cystadénocarcinome.

La présence d’un stroma ovarien dans la paroi en histologie est indispensable au
diagnostic.

Cette lésion est en trés grande majorité présente chez la femme, plutot d’age mar.

Sa topographie a la jonction corps-queue du pancréas, postérieure, avec un

développement exo-pancréatique est trés évocatrice du diagnostic.

Il est uniloculé le plus souvent ou contenant des cloisons fines, la paroi externe

du kyste etant réguliere et ronde.

Les cystadénomes mucineux peuvent dégénérer en cystadénocarcinomes dans
environ 30 % des cas ; cette dégenérescence est plus fréquente si la Iésion mesure plus

de 3 cm, et si la paroi contient un épaississement localisé ou un bourgeon endoluminal.
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Devant une lésion liquidienne ronde a parois epaisses dont la taille est supérieure
a 2-3 cm en I’absence de contexte de pancréatite aigué ou chronique, le diagnostic de

cystadénome doit étre confirmé :

* par une ponction du liquide kystique avec analyse biochimique du taux ACE,

de CA 19-9, de lipase et d’amylase.
* par exerese chirurgicale d’emblée.

Dans de rares cas, une surveillance peut étre instaurée en cas de petite taille et de

I’absence de bourgeons endoluminaux.

Figure 42: Kyste de 3 cm de diamétre dont le contour externe est rond. A I'intérieur du
kyste, des cloisons fines sont visibles. L’aspect est typique de cystadénome mucineux. |l
n’y a pas de signe formel de dégénérescence. (45)

V1.3 Cystadénocarcinome :
Il s’agit de I’évolution maligne d’un cystadénome mucineux.

Cette dégénérescence survient le plus souvent au sein de lésions de plus de 4 cm
de diametre, et lorsqu’il y a des bourgeons tissulaires supra centimétriques, ou des

épaississements des cloisons.
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Figure 43: Formation liquidienne uniloculée (fleches) avec deux bourgeons tissulaires
endokystiques (tétes de fleche) en faveur d’un cystadénocarcinome.(45)

Figure 44 : L’IRM montre une large formation kystique a contours polylobés qui
présente des cloisons en T2. La grande taille de cette formation, les cloisons et le
sédiment hémorragique font porter le diagnostic de cystadénome suspect de

dégénérescence.

La lésion au debut de I’évolution apparait sous forme d’un kyste dont I’exterieur
a une forme ronde car les bourgeons tissulaires se développent a I’intérieur du kyste,

sur le bord interne de paroi, ou sur les cloisons intra kystiques.
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Dans les formes évoluées, des extensions tissulaires extra kystiques peuvent
survenir réalisant un aspect extérieur polylobé. Il faut penser a rechercher des

métastases hépatiques qui peuvent aussi &tre associees a cette dégénérescence.
V14 LaTIPMP :

C’est néoplasie épithéliale intracanalaire  macroscopiquement  visible
(typiquement > 1,0 cm) avec des cellules productrices de mucus, au sein du CPP ou de

ses branches. L’épithélium est généralement de type papillaire.

La conférence de consensus de 2012 retient une classification en trois types :

« main duct IPMN » , « branchduct IPMN » et « mixed type ».

La maladie est souvent asymptomatique, parfois decouverte au décours d’une

pancréatite aigué ou de douleurs pancréatiques.

Elle est due a une transformation de la muqueuse des canaux pancreéatiques en
épithélium mucineux. La sécrétion de mucus par cet épithélium conduit a
I’épaississement du contenu liquidien des canaux. Ainsi, I’évacuation n’est pas
normale et le contenu canalaire pancréatique stagne. Cette stagnation est a I’origine
d’une dilatation des canaux. Dans le canal principal elle apparait sous forme d’une

dilatation canalaire sans sténose.

Il conviendra de depister cette dilatation qui permettra d’étayer le diagnostic de

TIPMP, mais c’est la dilatation des canaux secondaires qui apparait sous forme
Kystique. (45)
La TIPMP peut se traduire par un kyste unique et c’est sans doute la lésion

kystique pure polylobée le plus fréquemment rencontrée dans le pancreéas.
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Figure45:L’échographie montre une formation Iésion liquidienne polylobulée & une
paroi fine, (fleches) avec une portion tubulée (tétes de fleche) correspondant a un canal
secondaire dilaté isthmique ; évoquant une TIPMP bénigne d’un canal secondaire. (45)

Figure 46 : CP-IRM montrant une Iésion allongée (fleches) a forme tubulaire (téte de
fleches) avec d’autres formations kystiques céphaliques et corporéales (fleche creuse),
évoquent le diagnostic de TIPMP bénigne d’un canal secondaire.(42)
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Elle peut également se présenter sous forme de kystes multiples, enfin elle peut

avoir une composante solide en cas de dégénerescence. (Figure 47)

Dans les TIPMP, la dégénérescence survient sous forme de bourgeons endo-
kystiques, ces bourgeons correspondent a I’augmentation progressive de taille des

papilles muqueuses et de la dysplasie.

Figure 47 : CP-IRM montrant une lésion kystique complexe (fleches), avec une
dilatation du CPP et de la VBP, Il existe également des images kystiques de la queue du
pancréas (fleches creuses) évoquant une TIPMP dégénérée. (45)

V1.5 Kyste simple :

Le kyste simple ou kyste sereux est un kyste rond ou ovale a parois fines, sans

bourgeon endoluminal et sans communication avec le canal principal.
Sa taille est en général d’environ 1 a 2 cm, augmente aussi un peu avec I’age.

La fréquence de ce kyste augmente nettement avec I’age, pour atteindre une

fréquence d’environ 20 %au-dela de 70 ans.

Ainsi, devant une image de ce type chez une personne agee, il est envisageable

de ne pas poursuivre les explorations.
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Par contre, chez une personne plus jeune, il faut réaliser une CP-IRM afin
d’affirmer que la lésion est unique, et ne communique pas avec les canaux

pancréatiques. (45)
VII. Traitement :

De nombreuses méthodes de prise en charge de PKP existent dans la littérature,

ces méthodes peuvent étre chirurgicales ou non chirurgicales.

Le traitement des PKP a été pendant longtemps uniquement chirurgical, mais
depuis plusieurs années, de nouvelles méthodes interventionnelles non chirurgicales
ont été mises en ceuvre : la ponction percutanée, le drainage percutané, et le drainage

endoscopique.

Les techniques endoscopiques et laparoscopiques les plus récentes ont démontré
une efficacité similaire dans la résolution des pseudokystes ainsi que les avantages
d'une approche minimalement invasive, y compris une diminution de la morbidite et

de la durée du séjour a I'ndpital.

Lorsque les symptdmes d'un patient sont suffisamment importants pour affecter
sa qualité de vie ou lorsqu'un pseudokyste continue d'augmenter en taille sur I'imagerie

de surveillance, une décompression élective est indiquée.
Ainsi, les indications au traitement des PKP peuvent étre schématisées en :
-Douleurs abdominales persistantes dues au PKP
-Compression duodénale ou gastrique
-Compression biliaire
-Ascite d’origine pancréatique
-Pleurésie due au PKP

-Augmentation des dimensions du PKP sur I’imagerie de contréle
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-Surinfection du PKP
-Hémorragie intra-kystique
-Doute diagnostique sur une neoplasie kystique

V11.1 Moyens thérapeutiques non chirurgicaux :

VI11.1.1 L’ abstention thérapeutique et surveillance :

La surveillance d’un PKP est une possibilité sous réserve d’un suivi clinique et

radiologique fréquents des patients, afin de déceler la survenue de complications.
La surveillance simple permet :
-D’une part, d’assister a la résolution spontanée de pres de 25% des PKP. (5)

-Et d’autre part, en I’absence de signes de complications, elle permet a la paroi
d’un PKP d’atteindre une épaisseur suffisante (= maturation) qui rendra un acte
chirurgical a type de dérivation interne plus facile en raison de la meilleure tenue de la
suture kysto-digestive d’aprés I’etude de ROUSSEAU. (76)

Ce délai, pour beaucoup d’auteurs, est de 4 a 6 semaines aprés la formation

présumeée de la collection.

C’est WARREN (77) qui le premier a montre, a partir d’une étude

experimentale, que la paroi d’un PKP arrivait a maturité apres sa formation.
Ce délai parait étre différent en fonction d’une PA ou d’une PC :

- Les PKP des PA ont une resolution spontanée le plus souvent en 4 & 6 semaines

; 1l convient donc simplement de les surveiller sans intervenir sauf si complications.

Un PKP persistant plus de 6 semaines pourrait constituer une indication de

chirurgie élective afin d’éviter ses complications.

- La stratégie pour les PKP des PC est différente: en effet, les patients porteurs

d’un PKP et souffrant d’une PC peuvent bénéficier d’un traitement chirurgical des le
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diagnostic posé, le délai de 6 semaines n’étant plus nécessaire, car en dehors de

nouvelles poussees aigues, la paroi du PKP est déja mature. (78)

D’autres auteurs dont BOUWMAN (79) proposent, lors de la découverte d’un
PKP, de rechercher des facteurs de non régression tels que : la taille, la chronicité, la
multiplicite, les calcifications, I’épaisseur de la paroi, I’origine traumatique, I’absence

de communication avec le canal de Wirsung.

L abstention thérapeutique avec surveillance a été appuyée par de nombreuses
études dont :

1) la publication de VIKAS (27):

La surveillance peut étre indiquée pour les patients asymptomatiques car une
régression spontanée a été documentée dans jusqua 70% des cas; ceci est
particulierement vrai pour les patients ayant des pseudokystes de moins de 4 cm de
diametre, situés dans la queue, sans signe d'obstruction du canal pancréatique ou de

communication avec le canal pancreatique principal.
2) Lasérie de YEO et al (80):

Portant sur 75 patients avec des pseudokystes identifies a la TDM, dont 48%

étaient asymptomatiques et ont été pris en charge de maniére non chirurgicale :
Parmi ces pseudokystes asymptomatiques :
* 60% avaient une résolution complete de leurs pseudokystes aprés un an de
suivi.
* 40% des patients sont restées stables ou ont diminué de taille

* 1 seul patient a présenté une complication (hémorragie intra kystique), qui

était autolimitée et ne nécessitait pas de chirurgie.
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3) L’étude de VITAS et SARR(81) :

Portant sur 68 patients avec des symptémes minimes ou aucun d'un pseudokyste

qui ont éte initialement gerés avec une approche non-opératoire.

Prés des deux tiers de ces patients ont été pris en charge avec succes sans
intervention apres un suivi médian de 51 mois, avec un diametre initial de pseudokyste

allantde 2a 11 cm.
Parmi les patients non opérés avec une imagerie de suivi :
- 54% des PKP ont complétement disparu.

- 7% des patients ont nécessité une operation emergente pour une complication

lice au pseudokyste.

Cette etude souligne néanmoins la necessité d'un suivi initial étroit lors de la
poursuite d'une approche non-operatoire pour rechercher des signes de pseudo-

anévrysme ou d'érosion vasculaire.

Dans notre série, cette méthode a été adoptée chez cing patients (31.12 % des

cas) ; accompagnée d’un suivi clinique et morphologique.

L évolution a été marquee par la régression dans trois cas, avec un recul moyen

de 26 mois (tous cas confondus).
Les trois étaient survenus a la suite d’une pancréatite aigiie lithiasique.
Les 2 autres cas (18.75%) présentent une persistance de leur PKP.
VI11.1.2 Ponction percutané :

Il s’agit d’une méthode thérapeutique peu utilisée, en vue du risque de récidive
du PKP atteignant 78% d’apres Deprez. (8)
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- Intérét ;

En plus de son intérét diagnostique, la ponction évacuatrice est une possibilité
thérapeutique pour SM.HAMMAN (82).

Elle indique la nature du PKP : contenu hémorragique, nécrotique, infecte ; elle
aide au diagnostic différentiel et entraine, des la ponction, la disparition quasi-

immediate de la douleur en rapport avec le PKP.
- Technique :

La ponction percutanee se fait sous anesthesie locale, et sous controle
radiologique. Elle est guidée par échographie ou tomodensitométrie pour le repérage et

permet de ponctionner un pseudokyste et I’affaisser, sans laisser de drains en place.

Lors de la ponction, le liquide est envoyeé systématiquement en bactériologie et

en anatomopathologie.
- Inconvénients :

Elle présente comme désavantages : un risque de récidive éleve et la nécessité de
réaliser parfois jusqu’a 14 ponctions chez le méme malade afin d’obtenir un resultat
favorable comme survenu dans I’étude de GERZOF SG. (83)

Cela permet de conclure que méme si La ponction simple percutanée a une
efficacité immédiate supérieure a 50 %, son taux de récidive de 50 a 78 % des cas

conduit a I’abandon de cette technique et a son utilisation peu courante.
Aucun des patients de notre série n’a eu de ponction percutanee.
V11.1.3 Drainage percutané :

De réalisation relativement facile, c’est un choix thérapeutique dont le taux de
succes initial dans la littérature de 42 a 96 % (72), mais méme avec une duree de

drainage dépassant 15 jours, le taux de récidive avoisine ou dépasse le tiers des cas.
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- Intérét ;

°Le drainage percutané est une technique utile dans I’urgence: en cas de

surinfection de pseudokyste ou de nécrose pancreatique infectée,

°il peut étre utilisé pour drainer les collections inaccessibles a I’endoscopie telles

que celles s’étendant dans les gouttiéres para coliques. (84)

°Il permet de diminuer le risque de survenue de complications secondaires des
PKP. (88)

°Il est peut étre indiqué pour les kystes immatures avec un contenu infecté et

pour les kystes rompus.

°Il est souvent preféré dans le drainage des collections postopératoires (bien que
le traitement endoscopique puisse étre proposeé relativement précocement), et chez les

patients trop instables pour subir un acte endoscopique.

Il ne s'applique presque jamais aux patients atteints de pancréatite chronique a
moins que le kyste pancréatique ne se soit developpé apres une poussée de pancreatite

aiglie nécrosante superposée. (86)
- Technique :

Ce drainage est réalisé sous anesthésie locale ou génerale, sous controle
échographique ou tomodensitomeétrique, avec mise en place d’un drain par voie

transcutanée a I’intérieur de la cavité kystique.

La voie d’abord peut étre rétro-péritoneale, trans-péritonéale, trans-gastrique,

trans-hépatique ou trans-duodénale en fonction de la localisation du PKP. (86)

La voie trans-gastrique semble étre la plus sure, car elle mime la reéalisation d’un
drainage interne chirurgical par la creation d’une fistule entre le PKP et I’estomac, ce
qui pourrait permettre de diminuer a la fois le taux de récidive et I’apparition de
fistules. (87)
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Une surveillance par échographie, est nécessaire apres un drainage percutane.
- Traitement adjuvant :

L’octreotide, qui est un inhibiteur de la sécrétion basale et stimulée, a un effet
bénefique en réduisant la durée du drainage et en augmentant la proportion de PKP
asséché a un mois. Ceci a la dose de 300ug/j, puis 750ug/j aprés 7j de drainage si

I’écoulement persiste. (88)

L'utilisation d'analogues synthétiques de la somatostatine a pu donner des
résultats favorables, en association a un drainage percutané (90), en cas de kyste

compliquant une pancréatite chronique.

Mais une étude conduite en 2000 par BRUNAUD et al (89), conclue a une
efficacité moins évidente de la somatostatine et de l'octréotide dans le traitement des

pseudokystes apres drainage externe avec fistule pancréatique persistante.
- Contre-indication :

Le caractere hémorragique du PKP qui releve d’un traitement chirurgical ou

endovasculaire urgent.
- Complications :
-La fistule pancreéatique externe persistante au retrait du des drains ;

-Le risque de surinfection secondaire du PKP dans environ 10% des cas, ce

risque de survenue est proportionnel a la durée du drainage.
- I’exclusion du drain
-L’hémorragie intra-kystique post ponction
- Les plaies sur des organes visceraux

-L” infection cutanée
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- la récidive du PKP qui peut s’expliquer par :

* L’existence d’une anomalie du canal excréteur pancréatique (Sténose,

obstruction).

*La presence a I’intérieur du PKP de débris nécrotiques rendant alors

I’aspiration difficile.
- Résultats :

Le drainage percutané continu indique un taux déchec de 16%, un taux de
récidive de 7% et un taux de complication de 18%; cependant, la plupart des séries ne

font pas la distinction entre les pseudokystes aigus et chroniques.(86)

NEALON et WALSER (11) prédisent que le résultat du drainage percutané
dépend de I'anatomie du canal pancréatique: les résultats les plus favorables ont été
obtenus chez des patients présentant une anatomie canalaire normale ou une sténose

canalaire sans communication avec le pseudokyste.
D'EGIDIO et SCHEIN (10) ont reparti un total de 78 patients en trois groupes:
-pseudokystes associes a une pancreéatite aigué (groupe 1);

-pseudokystes associés a une pancréatite aigué, superposes a une pancréatite

chronique (groupe I11);
- pseudokystes de rétention sur la pancréatite chronique (groupe I11).

Selon cette classification, le drainage percutane était tres efficace chez les
patients atteints de pancreatite aigué et, dans une moindre mesure, chez les patients du

groupe Il nécessitant un drainage prolongeé.

Si le drainage persiste pendant plus de 6 -7 semaines, il doit étre considéeré

comme ayant échoue.

Dans notre série, le drainage percutané n’a été réalisé chez aucun patient.
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VI11.1.4 Traitement médical :

Les dérivés de la somatostatine peuvent étre utilisés comme traitement adjuvant
d’un traitement interventionnel non chirurgical, mais pas en tant qu’alternative

thérapeutique seule.

L utilisation des analogues synthétiques de la somatostatine chez sept patients
porteurs de PKP, a la dose de 300ug/j pendant 2 semaines, a eté partiellement efficace

chez quatre patients et I’était totalement chez trois patients. (92)

L'utilisation d'analogues synthétiques de la somatostatine a pu également donner
des résultats favorables, en association a un drainage percutané (90), en cas de kyste

compliquant une pancréatite chronique.
V11.2 Traitement chirurgical des PKP :

Avant I’émergence des traitements instrumentaux percutanés et endoscopiques,

la chirurgie représentait le seul traitement efficace des PKP.

Les techniques chirurgicales incluent les dérivations chirurgicaleset les

résections pancreatiques.

La chirurgie reste ce jour principalement indiquée en cas de contenu en grande
partie solide au sein de la cavité kystique ou en cas d’échec du traitement percutané ou

endoscopique.

Gestes communs aux différentes techniques chirurgicales :

Les voies d’abord sont soit des laparotomies sous-costale ou médiane avec une
installation en décubitus dorsal, les bras en abduction a 90, soit des ccelioscopies avec
le patient en décubitus dorsal, bras a 90°, membres inférieurs écartés, un trocart
optique au niveau de I’ombilic, des trocarts de 5 a 10 mm dans chaque flanc. Un
trocart supplémentaire épigastrique améliore I’exposition en permettant d’attirer vers

le haut I’estomac ou le cdlon transverse et de refouler le lobe hépatique gauche.
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L’ opérateur est alors entre les cuisses, I’écran en haut et a gauche du malade

lorsque le pseudokyste se situe au niveau du corps du pancréas, a droite sinon.
Une sonde naso-gastrique en aspiration est mise en place.

Pour toutes les interventions, le pseudokyste est ponctionné avant son ouverture
pour réaliser un prélevement bactériologique et enzymatique (lipase ou amylase

intrakystique).
Une fois le kyste ouvert, I’ensemble des debris nécrotiques est retiré et les
cloisons internes sont effondrées. (89)

VI11.2.1 Le drainage chirurgical externe :

C’est un procedé des plus simples et des plus anciennement réalisé. Il a été

réalisé pour la premiere fois en 1883.

Le drainage externe d'un pseudokyste crée souvent une fistule pancréatico-
cutanée controlée et est associée a une fermeture retardée de la fistule, en fonction du

degré de communication avec le canal pancréatique sous-jacent. (5)
- Indication :

Le drainage externe est réalise lorsque le contenu du pseudokyste est infecté, ou
ses parois trop fines pour supporter une suture, aprés hémostase par laparotomie d’une

hémorragie intra kystique ou traitement de rupture intra péritonéale d’un pseudokyste :

*En cas d’'hémorragie ou la péritonite a la suite d'une rupture de pseudokyste, le
drainage externe peut étre l'action temporisatrice la plus opportune. Le traitement
endoscopique ou chirurgical définitif peut étre différe jusqu'a ce que I'état du patient se

stabilise.

*Si la paroi du pseudokyste est trop mince et immature pour l'anastomose, un

drainage externe peut étre effectue.
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*Dans les opérations ou une procédure de drainage interne planifiée est
anatomiquement irrealisable en raison des adherences, le drainage externe du

pseudokyste est une option de «sauvetage» raisonnable.
- Technique :

L abord du pseudokyste dépend de sa localisation : la voie d'abord est limitée a
une courte incision bi-sous-costale, une incision sous-costale droite ou gauche ou une

petite incision médiane.
Aprés ponction du pseudokyste a l'aiguille, on introduit un drain non aspiratif
jusqu'a I'extrémite du faux kyste.

Le systéme de drainage est ensuite extériorisé en position declive par le flanc
droit ou gauche et son trajet doit &tre de preférence a distance du cdlon ou de l'intestin

gréle.

Le diametre du drain doit étre supérieur a 8 mm pour permettre une évacuation

satisfaisante du pus. (94)

Le drain est laissé en place plusieurs semaines, le temps que le liquide recueilli

devienne propre.

En cas de débit fistuleux important confirmé par la mesure de I’amylase dans le
liqguide de drainage, un traitement par analogue de la somatostatine couplé a une

alimentation parentérale exclusive peut étre entrepris. (89)
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Figure 48 : Drainage chirurgical externe. (93)

Résultats :

Les différentes séries rapportent les désavantages de cette technique :
- Le taux de récidive aprés drainage externe varie de 6 a 36%;

-Le taux de mortalité varie de 5 a 30%.

- Le risque de survenue de fistule pancréatique externe aprés I’ablation du drain
oscille entre 7 et 38%, persistant de plusieurs semaines a plusieurs mois apreés le retrait
des drains. se fermant soit spontanément, a I’aide d’analogues de la somatostatine, soit

par traitement chirurgical en cas d’obstruction du canal de Wirsung.

Dans notre série, Le traitement était chirurgical par drainage externe n’a été

réalisé chez aucun patient.
VI11.2.2 Dérivations chirurgicales internes :
VI11.2.2.1- Principe :

Les opérations de drainage interne suivent les mémes principes de base, qu'ils

soient par laparotomie ou par laparoscopie.

Les techniques de dérivations kysto-digestives consistent en une vidange du

pseudokyste dans un viscére creux voisin.

121



La paroi du pseudokyste doit étre suffisamment mature et épaisse pour contenir
la suture pour l'anastomose et éviter ainsi les complications liée aux lachages

anastomotiques.

Un délai classique de 4 a 6 semaines permet cette maturation ; actuellement

I’évaluation de I’épaisseur de la paroi par la tomodensitométrie semble étre suffisante.

Le geste dans les PC, peut étre réalisé des le diagnostic de PKP pose, sa paroi

étant considérée comme mature (en dehors de toute poussée de PA).

Selon la topographie du pseudokyste, trois techniques sont possibles : dérivations

dans I'estomac, le duodénum ou une anse gréle.
Ainsi le PKP peut étre dérivé :
-Dans I’estomac, réalisant alors une kysto-gastrostomie ;
-Dans le duodenum réalisant une kysto-duodénostomie ;

-Dans le jéjunum le plus souvent a I’aide d’une anse digestive exclue en « Y »

réalisant une kystojéjunostomie.

- Techniques communes:

Le principe de ces techniques chirurgicales est commun pour les 3 types :
consistent a permettre un abord direct d’une poche cloisonnée a travers I’organe
directement au contact de sa paroi, en obtenant ainsi une vidange du contenu liquéfié

et la détersion des nécroses semi-solides.
1) Dérivations kysto-digestives par laparotomie :
1.1) la kysto-jéjunostomie :

L avantage de cette technique est de s’adapter a toutes les localisations kystiques

et en particulier aux pseudokystes de I’arriere-cavité des épiploons n’adhérant pas a la
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face postérieure de I’estomac et aux pseudokystes céphaliques sans contact proche

avec le duodénum.
- Technique :

L’anastomose est latérolatérale menée par deux hémi surjets de fil résorbable 4/0

apres ouverture du pseudokyste et évacuation de son contenu.

L’anastomose peut étre effectuée sur une anse en « oméga » ou une anse en Y de
60 cm de long qui permet d’atteindre sans traction le pseudokyste et d’éviter le reflux
alimentaire dans le kyste. (93)

Figure 49 : Kystojéjunostomie sur anse en Y pour pseudokyste rétrogastrique non
adhérent a I’estomac. (93)

1.2) la Kysto-gastrostomie :

Elle est indiquée lorsque le pseudokyste bombe a la face postérieure de
I’estomac.
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- Technique :

Cette dérivation passe par une gastrotomie antérieure puis une gastrotomie
postérieure centrée sur le kyste, en vérifiant que le pseudokyste est bien adhérent a la

face postérieure de I’estomac.
Les parois sont ouvertes au bistouri électrique.
L’ouverture de la face postérieure de I’estomac doit étre limitée.

Une fois le contenu du kyste évacué, un surjet d’hémostase est fait entre la paroi

de I’estomac et celle du pseudokyste pour maintenir I’ouverture et assurer I’hémostase.
La gastrotomie antérieure est refermée par un surjet de fil résorbable 4/0.

La sonde naso-gastrique est laissée en place en aspiration quelques jours.

\

Figure 50 : image montrant une gastrotomie antérieure au cours d’une dérivation
Kysto-gastrotomie interne par laparotomie. (Service de Chirurgie B, IBN SINA, Rabat)
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Figure 51 : Kysto-gastrotomie trans-gastrique par laparotomie :

L’image montre un le PKP visible aprés ouverture de la face postérieure de
I’estomac. (Service de Chirurgie B, IBN SINA, Rabat)

‘ gl | | iy _I -:-.;'-" e -‘-" _:f.. )
Figure 52 : Kysto-gastrotomie transgastrique par laparotomie :
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L’image montre la fixation de paroi du PKP a I’estomac au fil résorbable.
(Service de Chirurgie B, IBN SINA, Rabat)

1.3) la Kysto-duodénostomie :

Cette technique est indiquée dans les pseudokystes céphaliques bombant dans le

duodénum et laminant celui-ci.
- Technique :

L’exposition duodénale puis ouverture longitudinale sur quelques centimetres en

regard du pseudokyste.

Le kyste est repéré par ponction, la paroi du kyste est incisée sur 2 cm au bistouri

électrique sur I’aiguille de ponction.

Aprés évacuation du contenu du pseudokyste, une serie de points séparés de 4/0

solidarise la paroi duodénale et la paroi du pseudokyste tout en faisant I’némostase.
La papille doit étre repérée afin d’éviter toute blessure.

L’intervention se termine par la mise en place de la sonde naso-gastrique au

contact de la duodénotomie et par la fermeture de celle-ci au fil résorbable 4/0. (93)

Figure 53 : Kysto-duodénostomietrans-duodénale par laparotomie :
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Aprés repérage de la papille, ouverture de la face interne du duodenum ou le

pseudokyste bombe puis fixation de la paroi du pseudokyste au fil résorbable. (93)
2) Dérivations kysto-digestives laparoscopiques :

Les indications de dérivations laparoscopiques sont les mémes que celles des
techniques par laparotomie.

Deux interventions sont principalement decrites dans la littérature qui reste

limitée sur ce sujet.
° Dérivation kysto-gastrique ccelioscopique :

Tout comme les techniques de dérivation par laparotomies, elle s’adapte a la
localisation des pseudokystes selon deux voies d’abord : Voie trans-gastrique ou Voie

Endo-gastrique.
° Dérivation kysto-jéjunale ccelioscopique :

Ce geste nécessite de confectionner une anse en Y. L’anastomose kysto-digestive

peut étre faite par des surjets de fil résorbable 4/0 ou par des agrafeuses linéaires.

VI11.2.2.2 Contre-indications du drainage interne :

-L’hémorragie intra-kystique ;

-la surinfection du PKP fragilisant sa paroi.
VI11.2.2.3 Complications:

- Hémorragie postopératoires, plus fréquentes apres une kysto-gastrostomie.

- Sepsis post-opératoire ;

- Fistule gastro-cutanée.

- Lachage d’anastomose, plus rares.
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Il existe peu de différences en termes de mortalité et de morbidité concernant
I’une ou I’autre des techniques, le choix entre les deux se faisant essentiellement en

fonction de la localisation du PKP.

Le taux de mortalité est de I’ordre de 5%, la morbidité ne dépasse pas 15% et le

taux de récidive est en moyenne 10%.
VI11.2.2.4 Indications du drainage interne :
- LAKYSTOGASTROSTOMIE :

Réservée aux PK de la téte, du corps, voire de la queue du pancréas bombant a la
face postérieure de I’antre ou du corps gastrique. Une cholécystectomie est réalisée

durant le méme temps opératoire en cas de pancréatite aigué biliaire.
- LAKYSTODUODENOSTOMIE :
Elle est utilisée pour drainer les collections céphaliques juxta-duodénales.
- LaKYSTOJEJUNOSTOMIE:

L avantage de cette technique est de s’adapter a toutes les localisations kystiques
et en particulier aux pseudokystes de I’arriere-cavité des épiploons n’adhérant pas a la
face postérieure de I’estomac et aux pseudokystes cephaliques sans contact proche

avec le duodénum.
Dans notre série d’étude :

-La kysto-gastrostomie : a été réalisée chez neuf patients soit 81.8% des
patients ayant benéficié d’un traitement chirurgical et 56.25% de I’ensemble des

patients avec une bonne évolution a distance.

-Lakysto-jejunostomie : a ete réalisé chez 1 patient soit 6.25% des cas de la

série et 9.1% parmi les patients ayant bénéficie d’un traitement chirurgical.
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Le patient ayant eu une kysto-jéjunostomie a présenté dans les suites opératoires

a J15 d’une fistule pariétale qui s’est tari a J30 avec bonne évolution a distance.
-La kysto-duodénostomie: n’a été réalisée chez aucun patient de notre serie.

VI11.2.2.5 Reésultats du drainage interne :

AUTEURS Nombre de cas Morbidité Mortalité | Récidive
HOLLENDER . . .
(110) 48 6.25% 2% 4.1%
MARTIN (111) 41 12.6% 4.5 9.4%
GUIVARCH (73) 23 13% 13% 8.7%
ARANHA (112) 59 8.4 6.7 5.1%
KIVILLUTO (113) 22 13.6% 0% 0%
Notre serie 16 12.5% 0% 0%

Tableau 19: Résultats comparatifs des dérivations chirurgicales internes des PKP.

Les resultats chirurgicaux de notre serie se rapprochent de celle de
KIVILLUTO et al. (113)

V11.2.3 Résections pancréatiques :

Les exéreses pancréatiques sont exceptionnellement utilisées au cours du
traitement des PKP en raison de la diminution résultante de la fonction pancréatique
endocrine et exocrine et de la dissection chirurgicale plus étendue requise dans une

zone d'inflammation chronique et de fibrose. (5)

Elles sont grevées d’une mortalité d’environ 10% et d’une morbidité d’environ
30%. Ces taux sont expliqués par I’état géneral des malades, le contexte de I’urgence

de I’intervention. Le risque de récidive apres exerése chirurgicale est faible (1%).

Elles ont des indications liées aux symptomes du PKP et a ceux de la
pancréatopathie sous -jacente (PC le plus souvent), qui sont dans la majorité des cas

intriques.
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VI1.2.3.1Indications :
° PK hémorragique
° Pancréatite chronique douloureuse
° PKP multiples
°Compression d’organes de voisinage : I’obstruction duodénale et du choledoque

° Impossibilité de dérivation interne : incapacité technique de drainer les PKP

situés dans le processus uncineux. (86)
° Doute diagnostique sur un néoplasme kystique. (5)
VI11.2.3.2 Technique :
Il s’agit d’exéreses partielles du pancréas :

° Pancréatectomies gauches : ou spléno-pancréeatectomies gauches dans le cas ou
I’exérése de la rate est associée a ce geste ; s’adresse aux PKP situés sur le corps et/ou

la queue du pancreéas.
° Duodéno-pancréatectomies céphaliques: dans le cas des PKP de la téte.

La continuité digestive est rétablie par la réalisation d’une triple anastomose :

pancréato-jéjunale, cholédoco-jéjunale et gastro ou duodéno-jéjunale.
VI11.2.3.3 Reésultats :

Dans une étude de MURAGE et al (95) portant sur une stratégie thérapeutique
comparant le drainage interne a la résection, le sous-groupe de patients atteints de
pseudokyste et avec deconnection du canal pancréatique a bénéficié d'une résection
60% du temps.

La déconnection du canal pancréatique (type Illa et Illb de Nealon) est une
rupture du canal pancréatique principal,avec un pancréas d'amont qui reste viable, dont

les sécrétions exocrines ne se drainent plus dans le tractus digestif. C'est une

130



complication mal connue des pancréatites aigués séveres et des traumatismes

abdominaux.

Cela peut se voir en cas de pancréatite nécrosante aigué, présente de facon
retardée apres une lésion du canal due a une ischémie ou un débridement, ou se
manifester par « un pseudokyste de rétention » dd a une sténose fibreuse du canal

proximal liée a une pancréatite chronique.

Heider et BEHRNS (96) ont examiné une grande série de de PKP et ont trouve

que 6% avaient une atteinte parenchymateuse splénique par le pseudokyste.

La majorité de ces patients ont necessité une pancréatectomie distale et une

splénectomie.

Dans la série de FISHER et al (97), tous les patients présentant une
déconnection du canal pancreéatique ont eu une pancreatectomie distale et
splénectomie, en raison de doutes sur l'accessibilité des pseudokystes a I'endoscopie et
de la perméabilité a long terme du drainage endoscopique dans le contexte d'une

rupture compléte du canal pancréatique.

Dans notre série aucun patient n’a eu de résection pancreatique.
V11.3 Traitement endoscopique des PKP :

Bien que dans notre serie, aucun des patients n’a bénéficié de traitement
endoscopique, il est utile de rapporter les résultats de certaines études de la littérature,

pour contribuer a une démarche thérapeutique plus ou moins codifiée devant un PKP.

Il a été décrit pour la premiére fois par Sahel et ses collegues a la fin des années
1980.

Le drainage endoscopique en particulier guidé par EES s’est imposeé

progressivement, il est actuellement proposé en premiére intention par la plupart des
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équipes des lors qu’il est possible et d’autant plus qu’il existe une communication

entre le pseudokyste et le systéeme canalaire.

Il permet d’abord la prise en charge des pseudokystes mais aussi le traitement des

Iésions du canal pancréatique principal, limitant le risque de récidive.

L’ESGE (99) recommande actuellement le traitement endoscopique comme le
drainage de premiere ligne pour les PKP compliquant la pancréatite chronique, pourvu

que le drainage soit indiqueé et que le PKP soit accessible a I’endoscopie.
On distingue 2 types de drainage endoscopique :

- Drainage transpapillaire : consiste a intuber le canal pancréatique principal avec

un drain naso-kystique ou une prothése simple.

- Drainage transmural : c’est un drainage a travers la paroi gastrique (kysto-

gastrostomie) ou a travers la paroi duodenale (kysto-duodénostomie)
Avec ou sans echoendoscopie.
VI11.3.1 Types de drainage endoscopique :
VI11.3.1.1 Drainage transmural sous guidage échoendoscopique :
- Interét :

Le drainage échoendoscopique trans-gastrique ou trans-duodenal est le geste a
privilégier en cas de PKP compliquant une pancréatite aigué que celui-ci soit bombant

ou non.

Il est aussi efficace que le drainage chirurgical ou radiologique mais avec une

morbidité moindre.

Ce drainage sous EES fournit un guidage et suivi d'image en temps réel et permet
d’identifier les contre-indications relatives au drainage endoscopique telles que les

varices gastriques. (13)
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La visualisation grace au mode Doppler des interpositions vasculaires notamment

en cas d’hypertension portale segmentaire diminue fortement les complications

hémorragiques. (8)

- Technique : (Figure 54)

repéerage du pseudokyste et des interpositions vasculaires

choix de la position la plus stable possible pour I’écho-endoscope et la plus

proche de la cavité kystique.
cytoponction a I’aiguille 19 G de drainage.

retrait de I’aiguille apres aspiration d’un peu de liquide pour analyse

bactériologique
repositionnement de la valve d’aspiration

création de la kysto-gastrostomie ou kysto-duodénostomie a I’aide d’un

cystostome.

mise en place d’un deuxieme fil guide a I’aide du cystostome

retrait du cystostome

mise en place d’une premiere prothése double queue de cochon de 7 french

mise en place d’une deuxieme prothése double queue de cochon de 10 french

Une antibiothérapie probabiliste doit étre réalisee au moment du geste et

continuer pour une durée de 3 a 5 jours en fonction des équipes. (8)
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Figure 54 : séquence de drainage échoendoscopique d’un pseudokyste pancréatique. (13)
A) image de pseudokyste contigu a la paroi gastrique

B.C) Vue fluoroscopique de la ponction du PKP, injection de produit de contraste,
placement du fil et dilatation.

D) mise en place du stent.
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- Contre indications :
* Pseudokystes asymptomatiques

*Pseudokystes <b5cm avec communication canalaire : faire un drainage

transpapillaire
* Collection dans un contexte pancréatite aigué
* Pseudoanévrysme : a traiter avant drainage endoscopique
* Troubles de la coagulation : a corriger avant drainage
* Collection inaccessible

* Distance a eévaluer par EE (distance de plus d’1 cm par rapport a

I’estomac/duodénum ou jéjunum)
* Présence de nécrose solide : Preférer dans ce cas un abord chirurgical

* Doute sue le diagnostic de pseudokyste (suspicion de tumeur kystique) : faire
une EES a but diagnostic préalable au geste de drainage avec ponction

(cytologie et biochimie)
VI11.3.1.2 Drainage transmural sans guidage échoendoscopique :

Le drainage transmural non-EES nécessite une proximité etroite du pseudokyste
a la lumiere gastro-intestinale, ainsi qu'une localisation endoscopique sous la forme

d'un renflement luminal visible.

Technique :

Il'y a actuellement 2 méthodes bien décrites pour ce type de drainage, connue

sous le nom de ponction diathermique et la technique de Seldinger.

Les deux méthodes reposent sur la localisation endoscopique a l'aiguille du point
de gonflement gastrique maximal pour confirmer I'emplacement le plus approprié

avant la dilatation des voies de la kysto-gastrostomie et la mise en place du stent.

135



Figure 55 : Renflement luminal gastrique visible a I’endoscopie.
VI11.3.1.3. Drainage transpapillaire :

L abord transpapillaire présuppose I’existence d’une communication entre le
PKP et le canal pancreéatique principal.
- Interét :

Le drainage transpapillaire avec mise en place d'un stent du canal pancréatique
est typiquement réservé aux pseudokystes de moins de 6 cm et & la communication

avec le canal pancréatique principal.

Figure 56 :Mise en place d’un stent
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Il est également indiqué lorsque le drainage transmural n'est pas possible en
raison de contre-indications telles que I’existence d’une coagulopathie ou lorsque le
pseudokyste est trop éloigné de la lumiere gastro-intestinale pour permettre un

drainage transmural. (13)
- Technique :

Le drainage trans-papillaire implique un cathéterisme seélectif du canal
pancréatique principal via la papille majeure, une dilatation canalaire éventuelle et la

pose d’une prothese calibrée a la taille du canal pancréatique. (100)

La durée moyenne du drainage est en général de deux mois mais dépend de la
disparition du PKP au cours du suivi radiologique. Elle dépend aussi de son
association au traitement des lésions canalaires pancréatiques, I’existence de rupture
du canal pancréatique pouvant imposer un drainage prolongé sous peine de récidive

précoce. (98)
VI11.3.2. Complications du drainage endoscopique :
- Absence de résolution du PKP qui peut se voir de 6 a 14% des cas

- Hémorragie dans 0 a 9 % des cas survient suite a la ponction d’un pseudo-

anévrysme, de varices gastriques ou d’autres vaisseaux de la paroi gastro-duodénale
- L’Infection dans 0 a 8% des cas.

- Péritonite sur perforation rétro péritonéale des PKP dans 0 a 5% des cas, peut
survenir lorsque la paroi du PKP est immature ou si la distance entre la paroi gastro-

intestinale et le PKP est supérieure a 1 cm. (13)
VII1. 3.3. Résultats du drainage endoscopique :

Dans l'ensemble, le drainage endoscopique est un excellent traitement de

premiére ligne pour le drainage des pseudokystes pancréatiques, avec une résolution
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compléte des pseudokystes dans 71% a 95% des cas, des taux de complications de 0%

a 37% et une mortalité liée a la procédure de 0% a 1% .(13)

Dans une étude réalisée par HOOKEY et ses collégues (102) : sur 116 patients
qui ont eu un drainage endoscopique des collections de liquide pancreéatique par abord
transmural seul, transpapillaire seul, ou combiné: il n'y avait pas différence

d'efficacité entre les trois méthodes.

Cependant, les taux de complication étaient plus élevés dans les groupes
transmural et combiné (10% et 17%, respectivement), et le taux de récidive était plus
élevé dans le groupe combiné par rapport a transpapillaire ou drainage transmural seul.

Le guidage par écho-endoscopie fournit un guidage d'image en temps réel
pendant le drainage endoscopique, et peut donc améliorer les taux d'événements
indesirables. (13)

V11.3 Comparaison de I’efficacité des moyens thérapeutiques :

Intérét du traitement chirurgical :

La décompression chirurgicale pour les pseudokystes est une intervention
durable avec un taux de succes initial élevé. Une fois drainée de maniere adéquate, la
cavité de pseudokyste oblitere et fusionne a la paroi de l'organe auquel elle était

anastomoseée.

Une revue de 451 patients kysto-enterostomie de 1960 a 1966 a trouvé seulement

un taux de récidive de PKP de 3.5% et un taux de mortalité de 5.3%.

Une revue de 321 patients recevant une Kysto-entérostomie chirurgicale de 1975
a 2001 n'a montré qu'un taux de récidive de PKP de 10% et un taux de mortalite de
2,5%. (13)
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Une revue plus récente de 118 procedures laparoscopiques pour pseudokyste
(principalement kysto6gastrostomie) a montré seulement un taux de récurrence de

2,5%, 0% de mortalite, et 4,2% de taux de complications.

De méme, NEALON et al (11) ont rapporté un taux de récurrence des
pseudokystes de 2% et une mortalitt de 0% chez 367 patients recevant une

intervention chirurgicale ouverte pour pseudokyste.

Dans cette étude, 25% des patients avec des pseudokystes ont connu une
résolution spontanée du pseudokyste, et une intervention chirurgicale a été nécessaire
chez 87% des patients restants, dont certains avaient échoué au drainage endoscopique

Ou percutane.

Ces series modernes démontrent I'importance continue du traitement chirurgical
pour les PKP.(13)

Traitement endoscopique versus le drainage percutané percutanée et le

drainage chiruraqical :

Plusieurs études ont directement compare le traitement endoscopique versus le
drainage percutané et le drainage chirurgical des pseudokystes pancréatiques, montrant

une morbidité plus faible associée avec I’approche endoscopique. (13)

MELMAN et ses collégues (103) ont comparé rétrospectivement les résultats de

83 patients qui ont eu une Kysto-gastrostomie, dont :
- 22 patients ont eu une kysto-gastrotomie par laparotomie
-16 ont eu une kysto-gastrostomie laparoscopique,
- 45 ont eu une kysto-gastrostomie par voie endoscopique.

Des complications significatives sont survenues dans 22,7% du groupe chirurgie

a ciel ouvert, 31,5% du groupe laparoscopique, et 15,6% du groupe endoscopique.
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Fréquence des complications selon la voie
d'abord

M laparotomie M laparoscopie endoscopie

Figure 57 : Fréquence des complications selon la voie d'abord selon les différentes series

Les taux de succes primaire et global de la résolution kystique étaient de 51,1%
et 84,6% pour kystogastrostomie endoscopique, 87,5% et 93,8% pour la
kystogastrostomielaparoscopique, et 81,2% et 90,9% pour la kystogastrostomie
ouverte.

Ila été conclu que la kysto-gastrostomie par laparotomie et laparoscopie ont
toutes les deux un succés primaire meilleur que le drainage endoscopique, mais la
kysto-gastrostomie endoscopique répétee fournit un succes global comparable pour les
patients sélectionnés.

Le traitement endoscopique versus le drainage chirurgical :

VARADARAJULU et ses collegues (104 ; 105) ont comparé la prise en charge

endoscopique a la prise en charge chirurgicale dans plusieurs enquétes.

Une étude initiale a comparé 10 patients qui ont eu Kkysto-gastrostomie
chirurgicale a 20 patients ayant béneficié d'une kysto-gastrostomie sous contréle
échoendoscopique(105) .alors qu'une étude ultérieure a randomisé 40 patients qui ont

eu soit Une kysto-gastrostomie chirurgicale ou guidée par échoendoscopie (104).

Les Patients présentant une nécrose ou des abcés ont été exclus des deux

enquétes.
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Dans les deux études, aucune différence significative dans :
-les taux de succes du traitement
- les complications procédurales

Cependant, les deux études ont rapporté une durée moyenne du séjour hospitalier
postopératoire avec kysto-gastrostomie guidée par EES , moindre comparé a la kysto-
gastrostomie chirurgicale, avec des économies de codts estimées entre $5738 a 8040 $

par patient dans le groupe de kysto-gastrostomie guidée par EES.

Ces données suggerent que la kysto-gastrostomie endoscopique atteint un succes
clinique et des résultats comparables avec des économies significatives par rapport a
I'approche chirurgicale, et est donc pourrait étre la modalité preférée pour le drainage
des PKP.

Le drainage percutané versus drainage chirurgical :

Le drainage percutané a été compare au drainage chirurgical et montré un taux
global de succes mediocre avec un taux élevé de complications et de mortalité pour le
drainage percutané dans les séries de HEIDER (106) et MORTON(107)

Récemment, dans une étude de cohorte retrospective, AKSHINTALA et ses
collegues(108) ont comparé le drainage endoscopique et percutané chez les patients
présentant des PKP symptomatiques. Comme pour les études comparatives

précedentes, les patients présentant une paroi pancréatique la nécrose a été exclue.

Un total de 81 patients ont été évalués, dont 41 ont eu un drainage endoscopique
et 40 ont eu un drainage percutané. Il n'y avait aucune différence dans la réussite
technique, le succes clinique et les taux d'évenements indésirables entre les deux

groupes.
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Cependant, comparé a ceux qui ont eu un drainage endoscopique, ceux qui ont eu
un drainage percutané avaient des taux significativement plus élevés de réeintervention
(42,5% vs 9,8%), durée d'hospitalisation plus longue (14,8 vs 6,5 jours), et

augmentation du nombre d'études de suivi en imagerie abdominale.

Néanmoins, il reste un réle pour l'approche percutanée, notamment chez les
patients ayant un risque élevé pour les procédures opératoires ou endoscopiques, ou les
patients les collections liquidiennes pancréatiques ne se prétent pas a un traitement

endoscopique.
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Les pseudokystes du pancréas occupent une place prépondérante dans la
pathologie pancréatique. Ils surviennent le plus souvent dans les suites d’une
pancreatite aigue. lls peuvent aussi survenir dans le contexte d’une pancréatite

chronique ou de traumatisme pancréatique.

Dans notre série, la majorité des PKP est survenue au décours d’une pancreéatite
aigle lithiasique, ce qui difféere des series européennes et Nord-Americaines ou la

premiére cause est la pancreatite alcoolique.

Sur le plan clinique, la douleur abdominale représente le maitre symptome des
pseudokystes du pancréas. Elle a est retrouvée chez presque tous nos malades. Elle

était accompagneée dans certains cas, de nausées et de vomissements.

L’évolution naturelle des pseudokystes peut se faire vers la résolution spontanée,
la persistance ou I’apparition de complication a savoir : la rupture, la fistulisation,
I’infection...

Le diagnostic positif, topographique et étiologique des PKP repose
principalement sur la TDM, qui a permis le diagnostic dans 100% des cas de la série.

L’attitude thérapeutique dépend de [I’histoire naturelle du PKP, de la

pancréatopathie sous-jacente et de la maturation de la paroi de ce dernier.

L’indication thérapeutique peut dépendre aussi des rapports du PKP avec les

organes de voisinage, de I’existence de complications et de I’état général du malade.

Notre attitude thérapeutique était essentiellement chirurgicale, par drainage

interne kysto-gastrique, qui a donné de bons résultats a court et a long terme.
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Résumeé

Titre : Les Faux kystes du pancréas : aspects cliniques et thérapeutiques (A propos de 16 cas)
Auteur : MAROUA SAIDI IDRISSI
Rapporteur : Professeur RAHAL MSSROURI

Mots clés : Faux kystes - Pseudokyste — Pancréas — Diagnostic — Traitement.

Les faux kystes ou pseudokystes du pancréas (PKP) occupent une place prépondérante dans la
pathologie pancréatique chez I’adulte. 1ls surviennent le plus souvent dans les suites d’une pancréatite

aigue, mais aussi dans le contexte d’une pancréatite chronique ou de traumatisme pancréatique.

Leur diagnostic est essentiellement morphologique, I’évolution naturelle peut se faire vers la
résolution spontanée, la persistance, ou I’apparition de complications. Leur prise en charge
thérapeutique est multidisciplinaire faisant appel a différentes méthodes, allant de la simple

surveillance au traitement chirurgical, en passant par le drainage endoscopique et percutané.

Nous avons réalisé une étude rétrospective descriptive de 16 cas de PKP colligés au service de
chirurgie « B » a I’Hdpital IBN SINA de Rabat durant une période de 12 ans, allant de janvier 2006 a
Janvier 2018,qui nous a permis de relever les particularités cliniques des pseudokystes du pancréas et
d’évaluer les résultats des différentes méthodes thérapeutiques par rapport a la littérature nationale et

internationale.

L’age moyen de nos patients était de 45.6 ans avec une prédominance féminine. L’étiologie la
plus fréquente était la pancréatite aigie biliaire (43.75% de cas), suivie par I’origine traumatique puis

la pancréatique chronique éthylique.

Les signes cliniques et biologiques ont permis d’orienter vers une pathologie pancréatique mais
aucun n’était pathognomonique. Les examens radiologiques- particulierement la TDM abdominale-

nous ont permis de porter le diagnostic positif, topographique et étiologique des PKP.

Notre attitude thérapeutique a reposé sur le drainage chirurgical interne dans 62.50% des cas,

essentiellement par voie kysto-gastrique.

Les taux de morbidité et de mortalité étaient respectivement de I’ordre de 12.50% et de 0%.
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Abstract

Title: pancreatic pseudocysts: clinical and therapeutic aspects (About 16 cases)
Author: MAROUA SAIDI IDRISSI
Rapportor: Professeur RAHAL MSSROURI

Key words: Pseudocyst - Pancreas - Diagnosis - Treatment.

Pancreatic pseudocysts is a predominant entity in pancreatic pathology in adults. They occur
most often in the wake of acute pancreatitis, but also complicate chronic pancreatitis or acucur after

pancreatic trauma.

Their diagnosis is essentially morphological, their natural evolution can be towards spontaneous
resolution, persistence, or the appearance of complications. Their therapeutic management is
multidisciplinary using different methods, using simple monitoring ,surgical treatment, endoscopic

drainage and percutaneous drainage.

We conducted a descriptive retrospective study of 16 cases of PKP collected at Service de
chirurgie B" at IBN SINA Hospital in Rabat during a 12-year period, from January 2006 to January
2018, which enabled us to identify different clinical and therapeutic features of pancreatic pseudocysts

and compare them to national and international series.

The average age of our patients was 45.6 years with a female predominance. The most common
etiology was acute biliary pancreatitis (43.75% of cases), followed by traumatic origin and then

chronic pancreatitis.

The clinical and biological signs made it possible to orient to a pancreatic pathology but none
was pathognomonic. The radiological examinations - particularly the abdominal CT - allowed us to

carry out the positive, topographical and etiological diagnosis of pancreatic pseudocysts.

Our therapeutic attitude was based on internal surgical drainage in 62.50% of cases, mainly by

the cysto-gastric route.

The morbidity and mortality rates were respectively at 12.50% and 0%.
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Fiche d’exploitation

N ° de la fiche :
Nom et Prénom :
N° de téléphone :
N° d’ordre:

N° d'entrée:

I-ldentité :

- Age :

-Sexe: [__] masculin [ ] féminin
-Origine :

-Habitat :

-Profession :

lI-mode de découverte :

v' Sur Pancréatite aigle :

Oui [ ] Non [ ]
v' Sur Pancréatite chronique :

Oui  [] Non ]
v' Traumatisme pancréatique :

ou [ ] Non ]
v' Découverte fortuite :

ou [ ] Non ]
lll-clinigue :

1) Antécédents :
1.1) Médicaux :

- pancréatite aigue :

- Diabéte :

-lithiase biliaire ou coliques hépatiques
SAULTeS & o
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1.2) chirurgicaux :

Oui [ ] Non

Sioui, quelle INtervention ..ot

1.3) ATCD Toxiques :
- Tabagisme :
-Ethylisme :

1.4) ATCD traumatiques :

Oui [ ] Non [ ]
Si oui, préciser :
- la date de survenue :..........

- |eS CIrcoNStANCES B SUIVENUE ...t e e

- Le type de traumatiSme ... .o e et e

1.5) ATCD Familiaux :
2) les signes cliniques :
* Fievre:
= AEG:
» Douleurs épigastrique :
= Nausées / vomissements :

= Masses abdominale :

3) I'examen physique :
- L’ex. Général :

- L’ex. Abdominal :
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V- Paraclinique :

1) Biologie:
Amylasémie :
Lipasémie :

NFS : -Hb :
-Plq:

CRP:
Ca2+:

Marqueurs tumoraux (si demandés) :
Autre bilans :

2) Radiologie:

-GB :

Glycémie :

Examen radiologique

Réalisation

Non

Oui ——~_ Resultats

1) Rxthorax

2) ASP

3) Echo abdominale
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4)

5)

6)

7)

8)

TDM abdominale

IRM abdominal
/

C-IRM

CPRE

Echoendoscopie

Angiographie ceolio-
mésentérique
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Préciser les caractéres sémiologiques du pseudokyste :
- Nombre : [ ] Unique [ ]multiples
-Topographie :
-Communication avec le canal pancréatique principal :

[ ] Oui [ ] non
- Contenu du kyste :
- présence de calcifications pancréatiques :

] Oui ] non

-Aspect du canal pancréatique principal :

[ ] Dilatation [ ] compression [ | Autre:...........

V- Traitement :

1) Modalités thérapeutiques :

= Type de traitement :

Médical [ ] Endoscopique [ ] Chirurgical

——> Si traitement chirurgical :

Technique chirurgicale :

La voie d’abord :

Type d’anastomose :

Durée d’hospitalisation :

Traitement associé :

Complications rencontrées :

2) Suivi post-thérapeutique :

Contréle Clinique :
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= Controle radiologique :

=  Durée du suivi:

= Récidive: oui [ ] non [ ]

VI- MORTALITE ET MORBIDITE :

1. Mortalité : ... per-opératoire |:| post opératoire |:|
2. Morbidité : oui [ ] non [ ]
Si oui, quel type de Morbidite : ..o
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Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir I'nonneur et les nobles

traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes fréres.
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considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et mon

patient.
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