
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 سبحانك لا علم لنا إلا ما علمتنا
 إنك أنت العليم الحكيم 
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UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT     
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 

 
 
DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : Professeur Abdelmalek  FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 
 
 
 

ADMINISTRATION : 
Doyen    :    Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  
Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération   
Professeur Taoufiq DAKKA   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie   
Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA  
   

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 
ET 

PHARMACIENS   

PROFESSEURS : 
 

Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif    pathologie Chirurgicale 
 

Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENSAID  Younes    Pathologie Chirurgicale 
 
Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie     
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 

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



 

Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 
 
Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH  Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY  Zaîtounia   Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie  Réanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI  Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA  Yahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH  Yahia    Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie – Dir. du Centre National PV 
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique V.D à la pharmacie+Dir du CEDOC  
 
 
Décembre  1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud 
Pr. BENSOUDA Adil    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI  Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
 
 
 
 
  
 

Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 



 

Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
Pr. CHRAIBI  Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la 

FMPA 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid   Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale- Directeur  CHIS 
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
Pr. BENTAHILA  Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
 
 

Mars 1995 

Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation  
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie - Directeur  HMI Med V 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
 



 

Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
 
 
 
 
 

Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE  Lounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine       Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI  Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR  ALI     Neurologie – Doyen de la FMP Abulcassis 
Pr. BOUGTAB   Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI  Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE  Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
 
 
 
 
 
 
 

Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montace r Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   hirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*    Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr. 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
 



 

Novembre 2000  

Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
Pr. AJANA  Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie  
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 
 
Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 

Décembre 2001 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 



 

Pr. NOUINI Yassine     Urologie Directeur Hôpital Ibn Sina 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
 
Décembre 2002  

 

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU  Youssef *    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI  Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim  *    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI  Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI  Mina    Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS  Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH  Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS  Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA  Ahmed*     Neurologie  



 

Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHI  ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI  Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. MOUGHIL  Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*    Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI  Fouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR  Jamila      Cardiologie   
 

Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila     Cardiologie  (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 

Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed    Anesthésie Réanimation  
  

Avril 2006  
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  



 

Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*   Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
Pr. KILI Amina     Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS  Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 

Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation Directeur ERSM 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 



 

Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*    Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab    Hématologique 
Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*    Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*     Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*    Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*     Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
 
 
 
 
 

Décembre 2007 
 

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN   Ophtalmologie 
 
 

Décembre 2008 
 
 
 
 

Pr  ZOUBIR Mohamed*       Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*    Chirurgie Générale 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*    Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*     Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*   Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*    Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*    Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*   Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*    Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar    Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*   Microbiologie 



 

Pr. ENNIBI Khalid*     Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal     Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem     Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya    Pédiatrie 
Pr. L’KASSIMI Hachemi*    Microbiologie Directeur Hôpital My Ismail  
Pr. LAMSAOURI Jamal*    Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik     Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *    Hématologie biologique  
Pr. MSSROURI Rahal    Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade    Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa    Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *   Pneumo-phtisiologie 
PROFESSEURS AGREGES : 
Octobre 2010  
 
 
 
 
 

Pr. ALILOU Mustapha    Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*    Médecine interne 
Pr. BELAGUID  Abdelaziz    Physiologie 
Pr. BOUAITY Brahim*    ORL 
Pr. CHADLI Mariama*    Microbiologie 
Pr. CHEMSI Mohamed*    Médecine aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah*     Biochimie chimie 
Pr. DARBI Abdellatif*    Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar   Chirurgie pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima    Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*   Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem    Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram     Gastro entérologie 
Pr. LAMALMI Najat     Anatomie pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam    Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir*   Chirurgie générale 
Pr. NAZIH Mouna*     Hématologie 
Pr. ZOUAIDIA Fouad    Anatomie pathologique 
 
Mai 2012 
 

Pr. AMRANI Abdelouahed    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAIZI Mohamed*    Psychiatrie 
Pr. BENCHEBBA Driss*    Traumatologie Orthopédique  
Pr. DRISSI Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna   Chirurgie Générale 



 

Pr. EL KHATTABI Abdessadek*   Médecine Interne 
Pr. EL OUAZZANI Hanane*   Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir     Chirurgie Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed     Anatomie pathologique 
Pr. MEHSSANI Jamal*    Psychiatrie 
Pr. RAISSOUNI Maha*    Cardiologie 
 
Février 2013 
 

Pr. AHID Samir     Pharmacologie – Chimie  
Pr. AIT EL CADI Mina    Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila   Gastro-Entérologie 
Pr. AMOUR Mourad     Anesthésie Réanimation  
Pr. AWAB Almahdi     Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane    Réanimation Médicale  
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain   Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEKROUN Laila    Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad    Hématologie 
Pr. BENNANA Ahmed*    Informatique Pharmaceutique 
Pr. BENSGHIR Mustapha*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BENYAHIA Mohammed*   Néphrologie  
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Kg    : Kilogramme 
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NOTES  : Natural orifice transluminal endoscopic surgery 
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Introduction  

: 
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Le kyste simple ou solitaire du rein fait partie d'une famille hétérogène 

d'affections kystiques du rein. C'est une lésion parenchymateuse de nature 

bénigne, et d'excellent pronostic. 

Dans la grande majorité des cas ces kystes sont asymptomatiques et n'ont 

aucun retentissement sur la fonction rénale. Grâce à l'évolution de l'imagerie 

(échographie et TDM) le caractère bénin de ces kystes peut être affirmé avec 

presque 100% de certitude, sans avoir recours à aucune autre exploration 

invasive. 

Ces kystes dits « simples » relèvent le plus souvent d’une surveillance. Par 

contre, lorsqu'ils deviennent symptomatiques (douleurs, hématurie), ou lorsque 

leur aspect radiologique est atypique faisant craindre un cancer à forme 

kystique, une intervention thérapeutique est alors justifiée. 

La ponction percutané avec ou sans sclérothérapie des kystes simples et la 

résection par cœlioscopie sont considérés comme les traitements de référence. 

Ils trouvent tout leur intérêt dans cette affection bénigne, du fait de leur caractère 

mini-invasif, réalisant une morbidité moindre et une durée d’hospitalisation 

minime par rapport à la chirurgie ouverte. 

Nous proposons une étude rétrospective portant sur 2 cas de kystes rénaux 

simples symptomatiques traités par ponction percutanée sans sclérothérapie au 

service de chirurgie A de l’Hôpital d’enfants de Rabat. 

L’objectif de ce travail est de décrire les caractéristiques cliniques et 

paracliniques de la maladie ainsi que les approches thérapeutiques, et ce à 

travers une étude d’un cas et une revue de la littérature. 
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Observations Médicales: 

 



4 

 

OBSERVATION MEDICALE N 1 

Il s’agit de l’enfant M.H, de sexe masculin, âgé de 13 ans. 

I. MOTIF DE CONSULTATION 

Douleurs lombaires droites. 

II. ANTECEDENTS 
1.  Personnels : 
 Notion de contacte répétés avec les chiens. 
 Pas  de tares médicales (diabète, HTA,…). 
 Pas de pathologies uropathiques antérieures. 
 Il n’a jamais opéré. 

2. Familiaux : 
 Pas de notion de mariage consanguin. 
 Pas de cas similaire dans la famille. 
 Pas de pathologies tumorales. 
 

III. HISTOIRE DE LA MALADIE 

Le début de la symptomatologie remonte a six mois par l’installation 
progressive des douleurs abdominales d’intensité variable, localisées au niveau 
lombaire droite associées à des épisodes d’hématurie macroscopique, sans autres 
signes associés notamment urinaires ou digestifs, le tout évoluant dans un 
contexte d’apyrexie et de conservation  de l’état général.  

IV. EXAMEN CLINIQUE 
1.  Examen général : 

 Patient apyrétique (Température : 37,6 °C) 

 Poids : 40 kg           Taille : 155 cm     IMC : 16,6 % 

 Stable sur le plan hémodynamique : 

FC : 82 battement/min       FR : 20 cycles/min         TA : 120/70 mm hg. 

 Conjonctives normocolorées. 
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2. Examen abdominale : 

 A l’inspection, l’abdomen est de volume normal, il n’y a pas de 

cicatrice de laparotomie ni d’hernie. 

 Pas de voussure palpable. 

 La palpation est souple et non douloureuse. 

 Une masse droite a la palpation, pas d’hépatosplénomégalie. 

 A l’auscultation les bruits hydro-aériques sont normaux. 

3. Examen cardiovasculaire et pleuro-pulmonaire : 

Objective un rythme cardiaque régulier, l’auscultation cardiaque et 

pulmonaire sans particularités.  

4. Examen ganglionnaire : 

Les aires ganglionnaires sont libres. 

Le reste de l’examen somatique est sans particularité. 

 

V. CONCLUSION 

Il s’agit d’un enfant de sexe masculin, âgé de 13 ans, ayant comme 

antécédent une notion de contact répété avec les chiens, qui présente depuis six 

mois des douleurs lombaires droites associées à des épisodes d’hématurie 

macroscopique, le tout évoluant dans un contexte de conservation de l’état 

général. Chez qui l’examen clinique révèle une masse lombaire droite à la 

palpation sans autres signes associés.     
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VI. BILAN PARACLINIQUE  

Dès l’admission, l’enfant a été bénéficier d’un bilan paraclinique fait de : 

1. Bilan biologique : 

 NFS avec plaquettes sanguines 

 Ionogramme sanguine avec biochimie 

 Bilan d’hémostase (TP et TCA) 

 Examen cytobactériologique des urines 

 Sérologie hydatique 
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Figure 1 : numération formulaire sanguine. 

 

Figure 2 : ionogramme sanguine avec biochimie. 
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Figure 3 : bilan d’hémostase. 

 

 
Figure 4: ECBU normal 
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2.  Bilan radiologique : 

 L’échographie abdominale a  montré un aspect en faveur d’un 

volumineux kyste rénal droit avec une dilatation calicielle supérieur. 

 

 
Figure 5 : image échographique du kyste rénal simple. 

 
 La TDM a trouvé un gros kyste rénal droit, polaire inferieur, 

responsable d’une dilatation des cavités calicielles. 
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Figure 6 : TDM du kyste rénal simple droit. 

 
 
 

VII. ATTITUDE THERAPEUTIQUE 

Le patient a bénéficié d’une Ponction aspiration avec Résection du dôme 

saillant du kyste. 

VIII. EVOLUTION 

Les suites post-opératoires immédiates étaient sans particularités. 

Les contrôles cliniques et radiologiques à un mois, 6 mois et un an étaient 

satisfaisants. 
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OBSERVATION MEDICALE N2 

Il s’agit d’un enfant de sexe féminine, âgée de 11 ans 

I. MOTIF DE CONSULTATION 

Douleur abdominale. 

II. ANTECEDENTS 
1.  Personnelles  
 Tuberculose ganglionnaire traitée il y’a 3 mois. 
 Pas de notion de contact avec les chiens. 
 Pas des pathologies urologiques antérieures. 
 Pas d’HTA ni de diabète. 
 Elle n’a jamais opérée. 

2. Familiaux 
 Pas de notion de mariage consanguin. 
 Pas de cas similaire dans la famille. 

 
III. HISTOIRE DE LA MALADIE 

Le début de la symptomatologie remonte à cinq mois par l’installation 

progressive des douleurs abdominales chroniques  gauches isolées, sans autres 

signes associées notamment urinaire ou digestifs. Le tout évoluant dans un 

contexte d’apyrexie et notion d’amaigrissement non chiffré. 

IV. EXAMEN CLINIQUE  
1.  Examen général 
 Patiente apyrétique (Température à 37,3 °C) 
 Poids : 30 kg     Taille : 140 cm     IMC : 15,30 % 
 Enfant stable sur le plan hémodynamique avec : 
 FC : 70 battement/ min       FR : 18 cycles/ min     TA : 110/60 mm hg. 
 Conjonctives normo colorées. 
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2. Examen abdominale  

 A l’inspection, l’abdomen est de volume normal, il n’y a pas de 
cicatrice de laparotomie ni d’hernie. 

 Pas de masse palpable. 
 La palpation est souple et non douloureuse. 
 A l’auscultation les bruits hydro-aériques sont normaux. 

3. Examen cardiovasculaire et pleuropulmonaire 

Les bruits cardiaques présents, symétriques et réguliers. L’auscultation 

cardiaque et pulmonaire sans particularité. 

4. Examen ganglionnaire  

Les aires ganglionnaires sont libres. 

Le reste de l’examen somatique est sans particularité. 

V. CONCLUSION 

Il s’agit d’une patiente âgée de 11 ans, ayant comme antécédent d’une 

tuberculose ganglionnaire,  qui présente depuis cinq mois des douleurs 

abdominales gauches isolées, le tout évoluant dans un contexte d’altération de 

l’état général et d’apyrexie,  Chez qui l’examen clinique été sans particularité. 

VI. BILAN PARACLINIQUE 

A L’admission la patiente a bénéficiée d’un bilan paraclinique fait de  

1.  Bilan biologique : 
 NFS avec plaquettes sanguines 
 Ionogramme sanguine et biochimie 
 Bilan d’hémostase 
 Examen cytobactériologique des urines  
 Sérologie hydatique 
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Figure 7: numération formulaire sanguine. 

 
Figure 8 : ionogramme sanguine avec biochimie. 
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Figure 9 : bilan d’hémostase. 

 

Figure 10: sérologie hydatique négative. 
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2. Examens radiologiques : 
 L’échographie abdominale montre un processus lésionnel liquidien 

polaire supérieur à développement exorénal mesurant 56,7x 39,9 mm 

de diamètre sans dilatation pyélocalicielle. 

 
Figure 11 : aspect échographique du kyste rénal simple gauche. 

 
 La TDM trouve un aspect en faveur d’un kyste rénal gauche d’allure 

simple de type I de Bosniak. 
 

 
Figure 12 : TDM du kyste rénal simple de type 1. 

 

 



16 

 
VII. ATTITUDE THERAPEUTIQUE 

La patiente a bénéficiée d’une ponction aspiration du kyste avec ablation 

du kyste en laissant un fond de coquetier. 

 

VIII. EVOLUTION 

Les suites post-opératoires immédiates étaient sans particularités. 

Les contrôles cliniques et radiologiques à un mois, 6 mois et un an étaient 

satisfaisants. 
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Discussion 

: 
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I. EPIDEMILOGIE : 

La fréquence réelle de la survenue des kystes simples du rein est difficile à 

établir en raison de son caractère silencieux. Par contre, depuis l’essor de 

l’échographie et du scanner, leur découverte fortuite est devenue un évènement 

courant. 

Leur prévalence augmente avec l'âge. Elle est estimée entre 0,2 et 2% chez 

l’enfant [1.2]. Alors que chez l’adulte elle est estimée de 5 à 41% [3.4.5]. 

La présence de kystes simples au cours de la vie fœtale et en néonatologie a 

longtemps été considéré comme exceptionnelle. Une étude menée par Blazer [6] 

portée sur environ 30.000 fœtus a relevé une incidence de kystes simples de 

l’ordre de 0,09%, avec résolution de la majorité des cas (soit 89%) à la 

naissance. La prédominance par rapport au sexe reste discutable. Pour certains auteurs 

il n’existe pas de prédominance de sexe [7]. Pourtant plusieurs études montrent 

que les filles sont plus affectées que les garçons [7.8.9]. 

Tableau 1 : Prévalence des kystes simples du rein par rapport à l'âge 

Auteurs Nb de cas Extrêmes Age Prévalence en 
pourcentage 

k. Mchugh [1] 16,102 1jour  à 18 ans 0,22 % 

B. Karmazyn [8] 212 1jour à 17 ans 1% 

M. Murshidi [2] 110 <18 ans 2% 
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II. RAPPELS ANATOMIQUES  

A. Anatomie morphologique : 

1.  L’espace rétro péritonéal : [10] 

Situé immédiatement en dehors de la région pré vertébrale des gros 

vaisseaux, entre péritoine pariétal postérieur en avant et les muscles de la paroi 

lombo-iliaque en arrière, l’espace rétro péritonéal latéral contient 

essentiellement les reins et leurs pédicules, les uretères, les vaisseaux 

gonadiques et les surrénales.  

 

 
Figure 13 : Vue postérieure du cadre osseux et des éléments musculo-aponévrotiques  

de l’espace rétro péritonéal [11]. 
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2. La loge rénale : 

Dans la région rétro péritonéale, chaque rein est situé dans une loge cellulo-

adipeuse : La loge rénale (Fig. 14, 15), située en avant de la paroi postérieure de 

la cavité abdominale, en dehors de la saillie de la colonne vertébrale et du psoas, 

en arrière du péritoine pariétal postérieur.  

Elle s’étend de la onzième côte à la crête iliaque et occupe donc toute la 

partie crâniale de l’espace rétro péritonéal. 

Elle présente un feuillet antérieur, pré rénal, mince et lâche ; et un feuillet 

postérieur, rétro rénal, dit encore fascia de Zuckerkandl, plus dense et plus 

résistant [10]. 

A l'intérieur de cette loge les reins sont séparés des parois par une graisse 

très fluide, la graisse péri rénale, ou encore capsule adipeuse du rein. 

Cette graisse péri rénale ne doit pas être confondue avec la graisse para 

rénale, encore dite fascia de Gérota, qui, à l'inverse du feuillet ventral de la loge 

qui adhère totalement au péritoine pariétal postérieur, permet au feuillet dorsal 

d'être séparé des plans pariétaux et d'être facilement clivable de la paroi 

musculoaponévrotique ; clivage largement utilisé en chirurgie classique mais 

dont l'intérêt redouble au cours de la rétropéritonéoscopie [10]. 
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Figure 14 : vue antérieure de la loge rénale droite. 

 

 
Figure 15 : vue antérieure de la loge rénale gauche. 
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3.  Morphologie externe de rein : [12, 13, 14] 

Les reins sont des organes pleins, sécréteurs de l’urine. Chaque rein a la 
forme d’un grain d’haricot. Il est rouge brun, ferme et présente (fig. 16) : 

 Deux faces, antérieure (ou ventrale) et postérieure (ou dorsale). 

 Deux bords, externe (ou latérale) et interne (ou médiale). 

 Deux extrémités ou pôles, supérieure (ou crâniale) et inférieure (ou 
caudale). 

Le bord latéral, régulier et convexe, est appelé convexité du rein. Le bord 
médial, Échancré, est creusé d’une cavité à sa partie moyenne : le sinus rénal. 

L’ouverture du sinus rénal est appelée hile rénal. Le hile rénal contient les 
éléments du pédicule rénal et délimite les voies excrétrices supérieures (VES) 
intrarénale et extrarénale, appelées également VES intrasinusale et extrasinusale. 
Il a une hauteur de 3 cm et une épaisseur de 1,5 cm. Les deux rebords du hile 
rénal sont appelés lèvres : antérieure (ou ventrale) et postérieure (ou dorsale). 

Normalement le rein a un aspect polylobé chez l’enfant, dit foetal, et qui 
tend à disparaître avec l’âge pour devenir lisse chez l’adulte. Le poids du rein 
varie avec l’âge de l’enfant : il pèse de 5 à 10 g à la naissance, 60 g à 5 ans, 70 g 
à 10 ans, 100 g à 16 ans, pour peser à l’âge adulte 110 à 160 g, et au-delà de 50 
ans il tend à diminuer progressivement de 10 à 20 g. 

De même, ses dimensions, surtout la hauteur, varie aussi avec l’âge et la 
taille de l’enfant, pour atteindre à l’âge de 15 ans les mesures moyennes de 
l’adulte : 12 cm de hauteur, 6 cm de largeur et 3 cm d’épaisseur. Le rein gauche 
mesure environ 3 à 5 mm de plus que le droit. Le tableau 1 donne quelques 
repères. 
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Tableau 2 : longueur normale des reins en fonction de la taille 

 de l’enfant d’après Konus et al. [15]. 

Taille (cm) Rein droit (mm) Rein gauche (mm) 

60 
80 

100 
120 
140 

50 
60 
70 
78 
85 

50 
65 
75 
80 
90 

 

4. Morphologie interne : [12, 13, 14] 

Les reins sont constitués d’un parenchyme qui entoure le sinus rénal. Le 
parenchyme rénal est recouvert d’une capsule fibreuse, solide, peu extensible, 
qui lui adhère faiblement.  

La capsule recouvre les parois du sinus rénal et se prolonge avec 
l’adventice vasculaire des éléments du pédicule et l’adventice de la VES le 
parenchyme rénal est constitué d’une médulla rénale centrale et d’un cortex 
rénal périphérique (fig. 17). 

La médulla rénal : centrale, représentée par l’ensemble des pyramides de 
Malpighi qui sont au nombre de 8 à 10, qui s’ouvrent dans le sinus par des 
papilles. Ces pyramides sont distinctes les unes des autres par des colonnes de 
Bertin. 

Le cortex rénal : périphérique, entoure les pyramides de Malpighi. Il est 
constitué d’une portion contournée et d’une portion radiée. La portion 
contournée constitue le cortex superficiel, au contact de la capsule. Elle contient 
les corpuscules rénaux (ou corpuscules de Malpighi). La portion radiée est située 
au contact de la base des pyramides rénales. Elle est constituée de nombreux 
faisceaux striés : les pyramides corticales (ou pyramides de ferrein). 

Chaque pyramide rénale, avec la zone de cortex rénal qui l’entoure et la 
prolonge jusqu’à la capsule du rein, forme un lobule rénal ; raison pour laquelle, 
il existe une lobulation des reins chez l’enfant, qui disparaît chez l’adulte. 
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Figure 16 : vue antérieure de rein montrant sa configuration externe 
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Figure 17 : Morphologie interne du rein droit [14]. 

1. Lobule rénal ;  

2. Pyramide rénale ; 

 3. Artère arquée ; 

 4. Artère inter lobaire ; 

 5. Colonne rénale ;  

6. Capsule rénale ; 

7. Cercle artériel exo rénal ; 

8.Artère rétropyélique ; 

 9. Artère rénale ;   

10. Artère pré-pyélique ;  

11. Artère segmentaire 

inférieure. 
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B. Vascularisation : [11, 14] (fig. 17. 18. 19. 20) 

C’est une vascularisation de type terminal, assurée par les artères rénales 
droite et gauche, qui vascularisent aussi la partie initiale de l’uretère et une 
partie de la surrénale. Au sein du pédicule, l’artère rénale est l’élément le plus 
postérieur et la veine rénale est antérieure. 

1. L’artère rénale : 

- Origine : bord latéral de l’aorte au niveau de L1 - L2. 

- Trajet : oblique latéralement en bas et en arrière vers le pédicule 
rénal. 

- L’artère rénale droite plus longue que la gauche contourne en arrière 
la VCI. 

- Terminaison : elle se divise en deux branches (avant d’atteindre le 
hile) une antérieure (pré-pyélique) et une postérieure (rétro-
pyélique). Ces branches pénètrent entre les pyramides de Malpighi 
(branches pyramidales ou inter lobaires) pour se terminer à leurs 
bases en constituant une corbeille vasculaire «les artères arquées » 
d’où partent perpendiculairement les artères radiées. 

- Collatérales : artère surrénalienne inférieure, artère pyélo-urétériques 
et artère capsulo-adipeuse (vascularise la graisse péri rénale). 

2. La veine rénale : 

Les veines lobaires, satellites des artères homonymes, se réunissent dans le 
sinus pour former les deux branches antérieure et postérieure, qui se réunissent à 
leur tour, pour former la veine rénale et ramener ainsi le sang à la VCI. 

Contrairement aux artères, les veines sont largement anastomosées, aussi 
bien entre elles qu’avec le système Azygos. 
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C. Innervation : 

Les rameaux nerveux proviennent du plexus solaire et se répartissent en 

deux plans : antérieur et postérieur. Le plexus a pour origine les ganglions 

cœliaques, mésentériques supérieurs, aortico-rénaux (destinés au plan antérieur) 

et les nerfs petit et grand splanchniques (destinés au plan postérieur). 

D. Drainage lymphatique : 

Les vaisseaux lymphatiques forment trois plexus : le premier au sein même 

du rein, le deuxième sous la capsule fibreuse et le troisième dans la graisse péri 

rénale. Ils suivent dans le parenchyme rénal, les vaisseaux sanguins. 

Le rein droit : chaîne ganglionnaire inter-aorto-cave. 

Le rein gauche : chaîne ganglionnaire latéro-aortique gauche. 
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Figure 18 : vue antérieure de rein droit après dissection de péritoine 

 pariétale postérieur et de la loge rénale droite. 
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Figure 19 : vue antérieure rapprochée de pédicule rénale gauche 
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Figure 20: vue antérieure des deux reins montrant leur vascularisation  

(colon et intestin grêle écartés) 
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E. Rapports topographiques du rein : (fig. 20. 21. 22) 

 Rein droit : 

L’angle colique droit et son fascia d’accolement de Told recouvrent en 

avant l’extrémité inférieure du rein. 

La partie descendante du duodénum et son fascia d’accolement de Treitz 

recouvrent en avant le bord médial du rein (bassinet et pédicule rénal). 

La glande surrénale est appliquée sur le segment supérieur du rein. 

Le lobe droit du foie retombe en avant des deux tiers supérieurs du rein. 

Les gros vaisseaux pré vertébraux (la VCI et l’aorte abdominale) répondent 

à la partie interne du rein [11, 14]. 

 Rein gauche : 

La surface rénale de la rate répond à la partie supéro-latérale. 

La glande surrénale gauche est appliquée à la partie supéro- médiale. 

Le corps et la queue du pancréas sont appliqués sur l’extrémité supérieure 

de la face antérieure. 

L’estomac est séparé du rein par l’arrière cavité des épiploons. 

Le colon transverse croise la partie moyenne du rein. L’angle colique 

gauche et la partie haute du colon descendant sont en avant du bord externe du 

rein.  

Le hile du rein répond au pédicule rénal. 
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Figure 21 : rapport avec les viscères rétro- et intrapéritonéaux (vue de face) [14]. 

1. Foie (sectionné) ;  

2. glandes surrénales ;  

3. rate ;  

4. récessus hépatorénal ;  

5. queue du pancréas sectionnée ; 

6. duodénum ;  

7. angle colique droit ; 

 8. Angle colique gauche ;  

9. angle duodéno-jéjunal ;  

10. mésocôlon descendant. 
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Figure 22 : vue antérieure de la paroi abdominale postérieure (rein droit écarté) 
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III. ETIOPATHOGENIE 

Le kyste rénal simple a été classé parmi les lésions kystiques acquises, du 
fait de l’absence d’un terrain génétique particulier. Son étiopathogénie demeure 
aujourd’hui encore mal connue, cependant plusieurs théories ont été formulées : 

En 1930, Hepler a suggéré que le développement des kystes séreux du rein 
était secondaire à une ischémie du parenchyme rénal et l’obstruction tubulaire, 
dont la probabilité augmenterait avec l’âge [16]. 

Cela a été confirmé par Gleason en 1967, qui a constaté la formation des 
kystes rénaux simples résultent d’une obstruction des tubules rénaux due à 
l'ischémie ou à l'inflammation focale [17]. 

Les travaux de microdissection, réalisés par Baert et Steg, ont montrés que 
la formation de ces kystes serait due à la croissance de diverticules à partir des 
tubes contournés distaux et collecteurs [18. 19]. Ils ont aussi suggéré que la 
croissance des diverticules serait favorisée par l’obstruction des voies urinaires. 

Aussi Darmady, a constaté une augmentation du nombre de diverticules 
avec l’âge [20]. Cela a été confirmé par Baert et Steg, qui ont retrouvé un grand 
nombre de diverticules (12 à 13 diverticules) sur chaque tube collecteur, chez les 
sujets âgés de plus de 60 ans [18]. Par contre ce type de lésion était rare chez 
l’enfant, sauf en cas d’obstruction sévère des voies urinaires. 

D’autres théories mettent en avant des anomalies concernant les structures 
de soutien composant la membrane basale des tubules : les fibres de collagène et 
l’élastine. L’affaiblissement de ces structures, et par conséquent la perte 
d’élasticité de la paroi conduirait à une dilatation progressive des tubules même 
en présence d’un gradient de pression transtubulaire normal [18. 21]. 
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La formation des diverticules serait donc favorisée par l’obstruction 

tubulaire et certaines anomalies des fibres collagènes et d’élastine composant la 

paroi des tubes. L’augmentation progressive du volume de ces diverticules, 

passant d’un stade microscopique à un stade de lésion macroscopique détectable 

[22], expliquerait l’augmentation de la prévalence des kystes avec l’âge dans la 

population générale. 
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IV. ANATOMOPATHOLOGIE 

1. Aspect macroscopique 

La forme typique des kystes simples est corticale, sous capsulaire et 

uniloculée. Le kyste simple peut donc avoir un développement exclusivement 

exorénal lorsqu’il est sous capsulaire (kyste pédiculé). La dimension des kystes 

varie de quelques millimètres (mm) à plusieurs centimètres (cm), pouvant 

atteindre plus de 10 cm. La présence de plusieurs kystes uni- ou bilatéraux n’est 

pas exceptionnelle [23]. 

Par contre, les kystes à développement intra-parenchymateux restent 

confinés dans l’épaisseur du parenchyme. Néanmoins, lorsqu’il est de grande 

taille, il peut occuper toute l’épaisseur du cortex et faire saillie dans le sinus 

et/ou déformer la capsule [22]. 

Il n'existe aucune prédominance de la survenue des kystes simples d'un 

côté sur l'autre, par contre sur le rein, la localisation polaire des kystes simples 

est plus fréquente et représente 70% des localisations [9]. 

Ce kyste est muni d’une membrane fine et translucide qui le délimite et le 

distingue du reste du parenchyme. Elle renferme habituellement un contenu 

purement liquidien, séreux, jaune clair. L'épaississement ou calcifications de la 

paroi et la présence de cloisons intrakystiques (aussi fines que la paroi), peuvent 

être secondaires à une hémorragie ancienne ou une infection, mais ne sont pas 

toujours d’allure bénigne [22]. 
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2. Aspect microscopique 

La paroi d’un kyste simple est très fine (<1mm d'épaisseur), composée d’un 

tissu fibreux bordé d’un revêtement régulier de cellules épithéliales, cubiques ou 

aplaties, éosinophiles ou basophiles, exceptionnellement de cellules claires [19. 

22] 

 
 

 
 

Figure 23 [22]:  

A. macroscopie d’un kyste simple. 

B. coupe montré. Parois kystique (flèche). 

C. histologie montrant le revêtement épithélial unistrafié 
 de la paroi kystique (flèches). 
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V. CLINIQUE : 

1. Circonstances de découverte : 

a. Kyste simple non compliqué 

La grande majorité des kystes simples n’est responsable d’aucune 

symptomatologie clinique en dehors des complications. Leur découverte est 

essentiellement fortuite, lors d’un bilan d'imagerie demandé pour une autre 

raison. 

C’est essentiellement la douleur qui amène à consulter [24. 25], certains 

kystes volumineux, peuvent être à l’origine de douleurs lombaires ou 

abdominales chroniques, d'une sensation de pesanteur ou encore des troubles 

digestifs [22]. Ces kystes peuvent aussi être révélés par des coliques 

néphrétiques lorsqu'ils compriment les voies excrétrices [22]. 

Une douleur aigue ou subaiguë, un tableau de sepsis urinaire, ou encore 

une hypertension  artérielle doit faire évoquer et rechercher des complications 

telles qu’une rupture, une hémorragie ou une infection du kyste [22. 26]. 

L'hématurie est un symptôme peu fréquent au cours de cette pathologie. Un 

kyste simple ne saigne que rarement. La majorité des auteurs s'accorde à réfuter 

tout lien de causalité entre hématurie et kyste bénin du rein [27]. 

Selon les cas, ces complications sont aiguës ou évoluent sur un mode 

chronique en particulier lorsqu’elles sont liées au retentissement du kyste sur les 

structures de voisinage. [22] 
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b. Formes compliquées : 

 Kyste hémorragique 

Il résulte de phénomènes hémorragiques se produisant au sein d’un kyste 

simple préexistant. La fréquence des kystes hémorragiques est d’environ 6 % 

[28], cliniquement l’hémorragie intrakystiques est latente et peut être muette 

[22]. 

La cause de l’hémorragie, parfois traumatique, est souvent méconnue dans 

les cas d’hémorragie spontanée. Elle peut être favorisée par la présence de 

varicosités dans la paroi du kyste, un trouble de la coagulation ou d’autres 

prédispositions mal identifiées [28. 29]. 

 Kyste rompu 

La rupture spontanée ou traumatique est une complication rare, 

habituellement symptomatique (douleurs, empâtement de la fosse lombaire, 

hématurie) [30. 31]. 

Cette rupture peut se faire soit : 

 Dans l’atmosphère péri-rénale : réalisant un tableau aigu bruyant, 

avec douleur et empâtement lombaire, spontanément résolutif ou 

non.  Dans le système pyélo-caliciel : le tableau clinique est dominé par 

l’hématurie. 

Elle peut mettre en communication le kyste et la voie excrétrice, 

particulièrement lorsque la rupture est favorisée par un épisode de colique 

néphrétique et associée à la rupture concomitante d’un fornix avec extravasation 
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d’urine. Elle peut également rompre la capsule et provoquer la formation d’une 

collection dans l’espace périrénal [30], le plus souvent associée à un 

épanchement hématique sous-capsulaire ou périrénal. 

Comme dans le cas d’une hémorragie intrakystique, il est parfois difficile 

de rapporter l’hémorragie à la simple rupture d’un kyste bénin. La recherche 

d’une lésion néoplasique sous-jacente et un suivi rigoureux de la lésion sont 

également nécessaires comme pour toute hémorragie spontanée. 

 Kyste infecté 

Un kyste du rein peut s’infecter par dissémination hématogène, par voie 

urinaire ascendante, ou à la suite d’une manœuvre chirurgicale. 

Cliniquement, l’infection peut se manifester par une douleur lombaire ou 

de la fièvre mais elle peut rester asymptomatique. 

 Gros kyste compressif 

Certains kystes de grande taille et sous tension peuvent être 

symptomatiques spontanément (douleurs, sensation de pesanteur)ou par un 

mécanisme obstructif lié à la compression extrinsèque d’un grand calice ou du 

bassinet, en particulier lorsqu’ils se développent dans le sinus. Il peut s’agir de 

kystes « géants » occupant parfois un volume abdominal et pelvien considérable. 

Une hypertension artérielle rénovasculaire est également une complication 

possible mais exceptionnelle de certains kystes compressifs de même que la 

compression de la veine rénale, pouvant être responsable d’une protéinurie [19. 

29. 30. 31]. 
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2. Données de l’examen physique [25] 

L’examen physique peut parfois mettre en évidence un contact lombaire ou 

un ballotement rénal, lorsque le kyste est assez volumineux et accessible, en 

particulier chez les patients maigres. Cette masse est mate à la percussion et peu 

ou pas douloureuse. On peut également retrouver une sensibilité lombaire. Dans 

la majorité des cas l’examen physique est sans particularité. 
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VI. BILAN PARACLINIQUE : 

A. Biologie [25. 34] 

1. Sérologie hydatique :  

Elle comprend la réalisation d’au moins deux  techniques 

complémentaires : une qualitative (immunoélectrophorèse ou éléctrosynérése), 

une quantitative (immunofluorescence ou hémagglutination passive, ou Elisa). 

Elle est demandé chez les patients ayant un terrain particulier (contact avec les 

chiens) d’autant plus que les kystes du rein peuvent être confondus sur le plan 

radiologique avec les kystes hydatiques [35]. 

2. Numération formulaire sanguine : 

Elle rentre généralement dans le bilan préopératoire et peut met en 

évidence une augmentation du taux de globules rouges et du taux 

d’hémoglobine, ceci entre dans le cadre d’une association d’une polyglobulie en 

rapport avec la sécrétion de l’érythropoïétine. 

3. ECBU : 

C’est un examen indispensable aussi bien quand il existe des signes 

cliniques d’infection urinaire ou non, chez les patients porteurs des affections 

kystiques, car l’infection urinaire peut être asymptomatique mais néfaste pour le 

parenchyme rénal [25. 36]. Il est généralement stérile. 

4. La fonction rénale :  

La créatinémie est le plus souvent normale en l’absence de néphropathie ou 

de compression. 
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B. Radiologie : 

Le diagnostic de certitude des kystes rénaux repose fondamentalement sur 

l’échographie et la tomodensitométrie (TDM) [37. 38. 39] 

1. Echographie : 

C’est l’examen de première intention, en raison de sa disponibilité, son 

innocuité, ses résultats excellents, et son coût abordable. Cet examen peut être 

limité en cas d’obésité. 

Le kyste simple est défini en échographie sur les critères suivant : une 

image à forme arrondie ou ovoïde et un aspect totalement anéchogène avec 

renforcement acoustique postérieur aux contours réguliers et bien définis. Sa 

paroi est très fine, donc indiscernable des structures environnantes, réalisant une 

simple interface avec le kyste [22.40]. 

Lorsque tous ces critères sont présents, la fiabilité du diagnostic est proche 

de 100 % [41.42]. Lorsque certains de ces critères manquent, on ne peut pas 

affirmer le caractère bénin du kyste. Il est donc nécessaire de poursuivre 

l’exploration radiologique par tomodensitométrie. C’est le cas lorsqu’il existe 

des cloisons intrakystiques, des contours irréguliers, des calcifications, ou une 

paroi visible. 

 



44 

 
Figure 24: Image échographique d’un kyste simple du rein mesurant 53,7x 43,8 mm [43] 

 

 
 

Figure 25 : Kyste simple typique. Échographie (mode harmonique). 

Masse arrondie anéchogène avec net renforcement postérieur, homogène, bien limitée 

, sans paroi visible [22]. 
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Le doppler couleur apporte des données supplémentaires à l'échographie, 

en affirmant le caractère avasculaire de la masse [44]. 

Les techniques actuelles temps réel à bas index mécanique utilisant les 

dernières générations d’agents de contraste offrent une excellente sensibilité de 

détection des microbulles permettant dans les cas difficiles de mieux caractériser 

certains kystes de diagnostic difficile [45. 46]. Le kyste simple conserve son 

aspect anéchogène homogène, totalement dépourvu de signal, et des limites 

régulières après injection de microbulles. 

 

Figure 26: Échographie de contraste d’un kyste simple. Coupe transversale obtenue 40 s 
après injection de 2,4 ml de microbulles (Sono Vue®). 

Masse arrondie anéchogène bien limitée et régulière totalement dépourvue de signal interne et 
en périphérie après injection de produit de contraste (A). Noter l’aspect atypique 

hypoéchogène sans net renforcement postérieur du kyste sur l’échographie en mode B avant 
injection de produit de contraste (flèches) (B). 
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En cas de kyste hémorragique, les résultats de l’échographie sont moins 

caractéristiques. Elle peut montrer un contenu finement échogène homogène ou 

une image de sédiment déclive avec niveau évocateur de kyste hémorragique à 

la phase aiguë. [22] 

Plus à distance, et sans doute en fonction de l’importance de l’hémorragie 

et de la taille du kyste, le contenu peut devenir très hétérogène ou conserver un 

aspect finement échogène pendant un temps très variable (plusieurs mois, voire 

plusieurs années) avant de retrouver seulement dans un certain pourcentage de 

cas un contenu anéchogène. 

Les modifications inflammatoires de la paroi du kyste sont constantes, 

persistent très à distance de l’hémorragie initiale et s’accompagnent d’un 

épaississement et souvent de calcifications irréversibles.  

2. Tomodensitométrie (TDM) : 

a. Classification de Bosniak : 

La classification des masses kystiques a été établie en 1986 par Morton 

Bosniak, et révisée en 1993 [47]. Elle se base sur des critères morphologiques 

du Kyste à la TDM. Son intérêt est d’orienter la prise en charge thérapeutique 

[22. 48]. 

L’aspe Selon leur aspect, les kystes sont classés en 4 grandes catégories 

(Tableau 3) (Fig. 27) : 

 Type I : correspond au kyste simple non compliqué, réunissant tous 

les critères de bénignité, avec une fiabilité proche de 100 %. 
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 Type II : englobe les kystes présentant des modifications minimes 

permettant de les classer en tant que kystes atypiques bénins. Il peut 

s’agir d’une ou deux fines cloisons ou la présence d’une fine 

calcification périphérique, punctiforme ou linéaire. La présence de 

cloisons ou de calcifications peut traduire des remaniements 

séquellaires à distance d’une infection ou d’une hémorragie 

intrakystique [37]. 

 Type II F : Sont classés dans cette catégorie les kystes qui présentent 

plus de 3 septa, et/ou des calcifications nodulaires et épaisses. Il y a 

aussi, les kystes spontanément hyperdenses de plus de 3 cm. Il faut 

être prudent dans l’interprétation de ces lésions, afin de ne pas 

méconnaître une forme rare de petit cancer spontanément hyperdense. 

 Type III : Ces masses kystiques sont toujours suspectes. On peut 

rencontrer 3 types d’anomalies : 

o Des calcifications irrégulières et épaisses 

o Une paroi épaisse mais régulière 

o Des cloisons épaisses et/ou prenantes le contraste. 

Selon le cas, il peut s’agir d’un kyste bénin compliqué, d’un cancer 

kystique uniloculaire ou «kystisé », ou d’une tumeur kystique bénigne 

(néphrome kystique multiloculaire) [38. 39]. 

Dans l’impossibilité de trancher avec certitude entre la bénignité et la 

malignité de la masse, une exploration chirurgicale est souvent 

indiquée. Une surveillance TDM rigoureuse permet parfois d’affirmer 
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la nature bénigne de la lésion et d’éviter l’intervention sur des critères 

de non évolutivité. 

 Type IV : Contiennent une composante tissulaire vascularisée visible 

sous la forme d’une paroi ou de cloisons épaisses et irrégulières, des 

végétations, avec net rehaussement de densité après injection du 

produit de contraste. Ces lésions sont typiquement des cancers 

kystiques, correspondant le plus souvent à des carcinomes 

massivement nécrosés ou à des cancers d’architecture kystique, uni ou 

multiloculaires. 

Tableau 3 : Classification Tomodensitométrique de Bosniak [22]. 

Catégorie Caractéristiques TDM Diagnostics 
 
Type I 

Densité hydrique (entre–5 à 15 UH) 
Homogène 
Limites régulières sans paroi visible 
Absence de rehaussement (< 10 UH) 

 
Kyste simple 

 
Type II 

Cloisons fines 
Fines calcifications pariétales 
Kyste hyperdense (> 50 UH) < 3 cm 
Absence de rehaussement (< 10 UH) 

 
Kyste remanié 

Type II F Plus de 3 cloisons 
Calcification épaisse 
Kyste hyperdense (> 50 UH) > 3 cm 

Kyste remanié 
multiloculaire 
Tumeurs kystiques 

Type III Cloisons nombreuses et/ou épaisses 
Paroi épaisse 
Limites irrégulières 
Calcifications épaisses et/ou irrégulières 
Contenu dense (> 20 UH) 
Rehaussement de la paroi ou des cloisons 

Kyste remanié 
Kyste multiloculaire 
Tumeurs kystiques 

Type IV Paroi épaisse et très irrégulière 
Végétations ou nodule mural 
Rehaussement de la paroi ou des végétations (> 15 
UH) 

Kyste très suspect : 
Carcinome 
kystique 
Carcinome nécrosé 
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Figure 27 : Représentation schématique de la classification de Bosniak [22]. 

F: follow-up (surveillance); ML: multiloculaire 
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b. kyste simple en TDM 

La tomodensitométrie est l'examen de référence dans la détection et le 
diagnostic étiologique des masses rénales. 

Les critères scanographiques pour le kyste simple sont les suivants [22. 42. 
49. 50. 51]: 

 Forme ovoïde ou arrondie, 

 Contenu homogène de densité liquidienne proche à celle de l'eau (– 10 
à + 20 unités Hounsfield [UH]), 

 Limites régulières, fines et bien définies, 

 L’injection du produit de contraste ne rehausse ni la densité du contenu 
du kyste, ni celle de la paroi. 

Lorsque ces critères sont respectés, la spécificité du diagnostic de kyste 
simple est excellente [52]. 

Certains pièges posent parfois des problèmes d’interprétation [40] : 

 La densité des petites lésions de moins de 10 mm de diamètre, est 
généralement surestimée par les effets de volume partiel avec le 
parenchyme rénal. Ces micronodules « indéterminés » peuvent être 
considérés, par argument de fréquence, comme des lésions kystiques 
bénignes. 

 Le défaut d'étalonnage de la machine peut modifier sensiblement la 
densité apparente du kyste qui doit être interprétée en fonction de la 
déviation standard indiquée par l'appareil et comparée à une densité de 
référence (contenu du bassinet, vessie, ou vésicule biliaire). 

 Les effets de volume partiel au niveau de la base d'implantation du 

kyste peuvent être à l'origine d'une densité faussement élevée 

(particulièrement après contraste) et simuler un rehaussement. 
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 L'extrémité de l'éperon parenchymateux sur une coupe axiale passant à 

proximité de la zone d'implantation du kyste peut simuler la présence 

d'une paroi épaisse vascularisée. 

De même que l’échographie, lorsque tous les critères de kyste simple ne 

sont pas présents, il peut s’agir d’un kyste compliqué ou d’une lésion 

cancéreuse.  

 
 

Figure 28: coupe TDM C+ (temps artériel) révélant un kyste polaire inférieur  

du rein droit, de 8 cm de diamètre. [53] 
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c. Kyste hémorragique en TDM : 

L’image d’un kyste hémorragique est très variable et dépend de 

l’ancienneté de l’hémorragie. Du fait du caractère silencieux de l’hémorragie 

intrakystique, elle peut être diagnostiqué ou  évoquée rétrospectivement devant 

un aspect de kyste remanié et en particulier un kyste à contenu hyperdense. 

 Une image de sédiment déclive avec niveau est très évocatrice 

d’hémorragie récente en dehors d’un contexte infectieux. 

À la phase aiguë, le diagnostic repose sur les résultats du scanner qui 

montre l’image caractéristique de matériel hématique hyperdense (70–90 UH) 

souvent associée à la présence d’une composante liquide hypodense 

périphérique ou antidéclive (Fig. 29). 

 

Figure 29 : TDM rénal montrant kyste hémorragique rompu au pôle supérieur 
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Cet aspect traduit la formation de caillots plus ou moins rétractés et/ou la 

sédimentation des éléments cellulaires. Les modifications internes du kyste sont 

toujours associées à la phase aiguë à des remaniements inflammatoires de la 

paroi du kyste et du péri rein (épaississement de la paroi, des septa et des fascias 

de la loge rénale), voire à la présence de suffusions ou d’un épanchement 

hématique en cas de rupture. 

d. kyste infecté en TDM : 

Le kyste infecté répond en tous points à la définition d’une lésion kystique 

de type III de la classification de Bosniak, mais le diagnostic étiologique et la 

prise en charge en sont très différents. 

Les modifications du contenu et de la paroi d’un kyste infecté ne sont pas 

caractéristiques mais néanmoins souvent évocatrices dans un contexte de 

pyélonéphrite aiguë. Le contenu devient plus ou moins épais et dense, avec 

parfois formation d’un niveau et présence de débris. L’épaississement de la paroi 

qui reste régulière et propre au kyste, s’accompagne de l’apparition d’une 

néovascularisation et souvent de signes de périnéphrite qui témoignent des 

phénomènes inflammatoires aigus associés à la suppuration du kyste. [22] 

Plus rarement, la présence de gaz au sein du kyste suggère une infection à 

germes gazogènes. 
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Figure 30 : Kyste infecté. Scanner après injection de produit de contraste. Lésion kystique 

complexe à paroi épaisse et régulière (assimilable à un type III) découverte dans un tableau de 

pyélonéphrite aiguë droite. La lésion est associée à des signes de périnéphrite (infiltration et 

épaississement des fascias). [22] 

 

3. Imagerie par résonance magnétique (IRM) : 

a. Le kyste simple en IRM 

L'IRM trouve son indication dans la caractérisation de certaines masses 

restées indéterminées sur un examen TDM, mais peut également le remplacer en 

cas de contre-indication. 

L'avantage de l'IRM par rapport à la TDM, est sa meilleure résolution en 

contraste. Cependant, la durée longue de l'examen, le coût élevé, et l'importance 

de certains artefacts (mouvements respiratoires, déplacements) qui peuvent être 

à l'origine d'une hétérogénéité du signal ou d’un pseudo épaississement de la 

paroi, constituent les principales limites de cet examen. 
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Les images pièges de fausses parois rencontrées en scanner peuvent 
également, par les mêmes mécanismes, conduire à des erreurs d’interprétation 
en IRM. 

Le contenu d’un kyste simple suit l’évolution du signal de l’urine (temps de 
relaxation T1 et T2 long) sur les différentes séquences. 

L’analyse d’une masse kystique en IRM recherche les mêmes critères que 
le scanner. Le contenu d’un kyste simple se caractérise par : 

 Un hyposignal homogène sur les images pondérées en T1, non modifié 
après injection du produit de contraste, 

 Un hypersignal franc et homogène en T2. 

Bien que l’IRM apporte peu d’information supplémentaire par rapport au 
scanner, elle permet une meilleure analyse du contenu des kystes, en particulier 
ceux à contenu hémorragique ou protéinique (hypersignal en T1) [40. 48]. 

 

Figure 31: IRM d’un kyste simple typique. Images pondérées en T2 avec saturation de la 

graisse (A), T1 après injection de produit de contraste (séquence dynamique avec saturation 

de la graisse) à la phase néphrographie (B) et séquence de diffusion (b1300) (C). Le kyste 

contient un signal typiquement hydrique et homogène sans paroi visible, dépourvu de signal 

en diffusion (C) (flèche) 
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b. Le kyste hémorragique en IRM : 

L’IRM est rarement utilisée à la phase aiguë ou subaiguë. Le signal est 

typiquement intense sur les images pondérées en T1 et T2 mais peut évoluer 

avec le temps : l’hypersignal est souvent plus marqué en T1 au-delà de 72 

heures ; le signal en T2 peut évoluer progressivement vers un aspect hétérogène 

lié en particulier à l’apparition d’une composante hypo-intense en rapport avec 

l’accumulation de débris et des produits de dégradation hématiques pouvant 

former un niveau liquide horizontal. 

Si la présence d’une paroi épaisse prenant le contraste et régulière n’a pas 

de caractère suspect dans un tel contexte, la découverte d’un kyste hémorragique 

néanmoins doit toujours faire rechercher d’autres anomalies en faveur d’une 

lésion tumorale en TDM ou IRM : contenu hétérogène et irrégularités des 

contours avec rehaussement d’une composante solide après injection, nodule 

vascularisé dans le parenchyme adjacent. 

4. Abdomen sans préparation (ASP) : 

Actuellement dépassé. Il montre rarement un syndrome de masse de 

tonalité hydrique, pouvant s’associer à une déformation du contour rénal ; ou 

des calcifications périphériques en « coquille d’œuf » [54]. 

5. Urographie intraveineuse (UIV) : 

De même que l’ASP, elle ne trouve plus sa place dans le diagnostic des 

kystes rénaux, depuis l’essor de l’échographie et la TDM. La présence d’un 

kyste rénal peut se traduire à l’UIV par : 

 Une lacune néphrogénique avec ou sans déformation du contour rénal ; 
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 Une désorganisation des cavités pyélocalicielles ; 

 Un syndrome de masse régulier. 

Les kystes de petite taille et certains kystes à développement exorénal, 

parfois de très grande taille, peuvent n'avoir aucun retentissement sur 

l'urogramme. 

Aucune de ces anomalies radiologiques n’est spécifique. Elles peuvent être 

en rapport avec la présence d’une masse mais ne permettent pas d’affirmer sa 

nature. 

Ces examens sont souvent normaux et n’ont aucun intérêt dans cette 

pathologie [48]. 
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VII.DIAGNOSTIC  DIFFERENTIEL [55] 

Le diagnostic différentiel d’un kyste simple regroupe de nombreuses 

lésions d’origines très diverses (kystiques ou pseudokystiques) (à point de départ 
rénal ou périrénal) qui peuvent être confondues avec un kyste cortical simple ou, 

plus souvent remanié. 

1. Kyste et pseudokyste éxtraparenchymateux  

a. Kyste parapyélique  

Dénommé par certains auteurs lymphangiectasie péricalicielle, eu égard à 

son origine lymphatique [19. 56. 57]. Il s’agit d’une dilatation d’une ou 
plusieurs cavités remplies de lymphe dont la paroi est tapissée par un 

endothélium [19] 

Le kyste parapyélique se présente souvent sous forme d’une lésion kystique 

multiloculaire confinée au sinus, s’insinuant entre les cavités pyélocalicielles. 

Plus rarement il prend la forme d’une masse kystique unique [48]. 

En imagerie : 

 L’UIV montre un syndrome de masse sinusal uni ou multifocal. La forme 

multiloculaire, la plus fréquente, est responsable d’un syndrome de masse 

multifocal réalisant l’image assez caractéristique d’un grand sinus contenant des 

tiges étirées et refoulées dans des directions aléatoires, et certaines cupules 

calicielles plus ou moins écrasées en périphérie. 

 L’échographie et la TDM sont des méthodes très sensibles pour le 
diagnostic. Le kyste se présente sous forme d’images liquidiennes sinusales de 

forme arrondie ou plus souvent ovale, situées dans le sinus au contact des 

cavités pyélocalicielles [57. 58]. 
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Les critères de bénignité sont les mêmes que pour un kyste simple. Il pose 

un problème de diagnostic avec le kyste parenchymateux à développement 

sinusal [55]. 

Bien que le kyste parapyélique soit considéré comme un des diagnostiques 

différentiels du kyste simple, étant donné son origine lymphatique, il partage les 

mêmes indications thérapeutiques et est souvent inclus dans les mêmes séries 

que le kyste simple [59]. 

 

 
Figure 32 : image échographique des kystes parapyéliques multiloculaires [22] 

 

 
Figure 33 : image macroscopique des petites kystes parapyéliques [22] 
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b. Kyste pyélogénique ou diverticule caliciel [60. 61] : 

C’est une cavité tapissée d’un épithélium transitionnel communiquant avec 

un calice par un fin collet. Le diagnostic est généralement facile, excepté 

lorsqu’il est volumineux ou infecté. L’aspect en TDM peut être alors en tout 

point identique à celui d’un kyste intraparenchymateux compliqué. 

2. Lésions vasculaires pseudokystiques 

a. Anévrysme de l’artère rénale 

Peut prendre l’aspect d’une lésion liquidienne pédiculaire ou sinusale, 

souvent calcifiée. Le diagnostic repose sur la mise en évidence du flux en TDM 

ou en doppler. L’artériographie rénale représente l’étape ultime du diagnostic 

radiologique de l’hématurie, si les autres examens se sont révélés normaux [62]. 

 

 
Figure 34 : TDM d’Anévrysme calcifié et thrombosé  

de l’artère rénale gauche [63]. 
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b. Le faux anévrisme : 

Est une complication rare, résultant de la lésion iatrogène d’une branche de 

l’artère rénale, se traduisant par une image pseudo-kystique. Le Doppler et la 

TDM peuvent faciliter le diagnostic, cependant, l'angiographie rénale reste 

l'examen de référence [64]. 

3. Affections kystiques du parenchyme rénal 

Les maladies kystiques du rein regroupent un ensemble hétérogène 

d’affections qui ont pour seul point commun la présence de kystes. Le 

mécanisme de la genèse des kystes, leur disposition anatomique ou leur 

association à d’autres manifestations rénales et extrarénales souvent 

caractéristiques les distinguent du kyste rénal simple. Il s’agit d’une 

classification séparant les affections héréditaires de celles qui ne le sont pas 

(Tableau 4. 5) [65. 66]. 
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Tableau 4 : Maladies kystiques non héréditaires 
 

Maladie rénale 
Kystique 

Caractéristiques de la maladie 
 

 
 
Dysplasie rénale 
Multikystique 

 Elle peut être dépistée en anténatal par échographie. 
 Diagnostic à évoquer devant une masse abdominale palpable chez l'enfant. 
 Elle est caractérisée par des malformations des voies excrétrices, un gros rein 

multikystique, et un parenchyme rénal atrophique. 
  L'atteinte unilatérale est plus fréquente alors que la forme bilatérale est 

incompatible avec la vie. 
 
 
Néphrome kystique 
multiloculaire 
(Cystadénome ou 
néphroblastome bénin) 

 Entité rare et bénigne de tumeur rénale. 
 Diagnostiquée dans la majorité des cas chez l’enfant, avec 
prédominance masculine avant l’âge de 4 ans. 
 Peut se manifester par une masse lombaire ou abdominale 
asymptomatique. 
 C'est une tumeur intra-rénale ronde, bien limitée par une paroi fibreuse avec 

de multiples logettes non communicantes. 
 Seule l’analyse histologique, après néphrectomie, permet de 
confirmer le diagnostic et éliminer une tumeur maligne. 

 
 
Maladie de Cacci-Ricci 
« Rein éponge » 

 Se caractérise par une dilatation kystique des tubes collecteurs médullaires. 
 Elle est liée à la formation de calculs, responsables de coliques néphrétiques 

et de complications telles que l’insuffisance rénale obstructive et la 
pyélonéphrite aigue. 

 L'atteinte peut être unilatérale ou bilatérale. 
 Les reins peuvent être légèrement augmentés de volume. 

 
 
Maladie multikystique 
Acquise 

 Maladie des hémodialysés chroniques (après 3 à 5 ans). 
 Sa prévalence peut dépasser 90% après 10 ans de dialyse. 
 Les reins sont atteints de façon bilatérale, par de nombreux petits kystes 

asymptomatiques. 
 Peut se compliquer d’hémorragie, voire même une dégénérescence tumorale. 
 Un dépistage radiologique est recommandé dès la 3ème année de dialyse. 
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Tableau 5 : Maladies kystiques héréditaires 
Polykystose rénale 
autosomique dominante 
(PKRAD) 

 Transmission autosomique dominante. 
 Prévalence estimée à 1/1000. 
 Classiquement révélée à l'âge adulte. 
 L’atteinte rénale est constamment bilatérale avec deux gros reins, siège de 

multiples kystes cortico médullaires. 
 Atteinte extrarénale : hépatique. 
 Responsable d’environ 10 % des cas d’insuffisance rénale terminale (IRT), 

et d’HTA [67]. 
Polykystose rénale 
autosomique récessive 
(PKRAR) 

 Transmission autosomique récessive. 
 Prévalence : 1/40 000 naissances. 
 Diagnostic possible en prénatal. 
 L’atteinte rénale est représentée par deux gros reins polykystiques 

hyperéchogènes et symétriques. Les kystes se développent au niveau des tubes 
collecteurs. 

 L’évolution se fait vers l’insuffisance rénale entre 10 et 30 ans. 
 Atteinte extrarénale : fibrose hépatique avec ectasie biliaire [68]. 

Maladie kystique de la 
médullaire et 
Néphronophtise juvénile 
Familiale 

 Elles sont caractérisées par la formation de petits kystes au niveau de la 
médullaire et de la jonction cortico-médullaire. La taille des reins est conservée 
ou diminuée. 

 La néphronophtise peut s’accompagner de manifestations extrarénales 
(oculaires, hépatiques, squelettiques, et un retard mental)  

 La maladie kystique de la médullaire (MKM) est exclusivement rénale. 
Sclérose tubéreuse de 
Bourneville (STB) 

 Se transmet sur un mode autosomique dominant. 
 Prévalence : entre 1/10000 à 1/14000 après l’âge de 10 ans [69. 70].  
 L’atteinte rénale est fréquente (40-80%) et évocatrice, représentée par des 

Kystes rénaux avec un ou plusieurs angiomyolipomes [71]. 
 Cette phacomatose associe épilepsie, retard mental, et angiofibromes cutanés. 

Maladie de Von-Hippel- 
Lindau (VHL) 

 Maladie familiale à transmission autosomique dominante caractérisée par le 
développement de kystes et tumeurs bénignes et malignes dans de nombreux 
organes. 

 L’atteinte rénale est typiquement bilatérale et multifocale, associant des kystes 
typiques et des tumeurs kystiques ou solides (35 % des cas) [72]. 

Syndrome de Meckel  Affection autosomique récessive. 
 L'atteinte foetale est constante sous forme de gros reins hyperéchogènes 

polykystiques. 
 Il s'y associe deux signes principaux : la méningo-encéphalocèle occipitale et la 

polydactylie. 
Syndrome oro-faciodigital 
type I [73] 

 Syndrome dominant lié à l'X, létal chez le garçon. 
 Le diagnostic est facile lorsque le syndrome dysmorphique est au premier plan. 
 Il peut simuler une PKRAD. 

Cytopathie mitochondriale  Cette maladie regroupe un ensemble hétérogène de manifestations rénales 
et extra-rénales. 

Maladie 
glomérulokystique rénale 

 Forme rare limitée au cortex, caractérisée par des dilatations de la capsule 
de Bowman et des tubules adjacents. 
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4. Les affections infectieuses et parasitaires 

a. Abcès du rein : 

L’abcès du rein peut poser un problème diagnostique avec un kyste banal 
ou une tumeur kystique. Certains signes sont en faveur de l’abcès en 
échographie : une paroi épaisse, un contenu modérément échogène, la présence 
d’un sédiment. En TDM, ses limites sont floues et la densité du contenu est 
souvent supérieure à celle d’un kyste simple, elle peut parfois être hydrique et 
homogène. La présence de bulles est caractéristique d’une collection infectée. 

b. Kyste hydatique du rein (KHR) : 

À évoquer devant toute masse kystique du rein. Il ne représente que 2 à 3 
% des localisations de l’hydatidose et se classe en 3ème position après la 
localisation hépatique et pulmonaire [74. 75]. 

Le KHR est habituellement unique et unilatéral. L'échographie possède un 
taux de fiabilité de l'ordre de 80% [76]. Les différents aspects des kystes 
hydatiques retrouvés à l'échographie ont été regroupés dans la classification de 
Gharbi. En contrepartie, il est parfois impossible de distinguer un kyste 
hydatique d’un kyste simple (type I) ou d’une tumeur kystique (type IV ou V). 

La TDM montre typiquement une masse hyperdense et multicloisonnée, 
entourée d’un halo hypodense. La membrane ne se rehausse pas après injection, 
néanmoins la distinction entre le kyste hydatique et le kyste simple compliqué 
est parfois difficile. 

La recherche d'autres localisations (foie, poumon), d'une hyperéosinophilie, 
et la sérologie hydatique, qui n’est positive que dans 47 à 85% des cas, peut 
aider au diagnostic [77] 
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5. Tumeurs Kystiques 

Dans 4 à 15% des cas, les cancers du rein peuvent prendre un aspect 

kystique à l’imagerie, d’où l’importance de la classification de Bosniak. Il peut 

s’agir d’une dégénérescence au sein de la tumeur ou d’une inflexion 

architecturale [78]. 

Le diagnostic est en général facile, étant donné que ces lésions ne 

répondent pas aux critères de définition du kyste simple. Toute lésion kystique 

classée type III ou IV de Bosniak est évocatrice d’un processus tumoral [79]. 
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VIII.PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE : 

1. Objectifs du traitement : 
Le traitement des kystes simples vise  la disparition ou le soulagement des 

symptômes initiaux, la régression complète du kyste et la prévention de la 

récidive. 

2. Modalités thérapeutiques : 
Le traitement est conservateur et privilégie les techniques les moins 

invasives et les moins morbides possibles. Les deux techniques de référence sont 

la ponction  percutanée avec ou sans sclérothérapie et la kystectomie partielle ou 

résection du dôme saillant par coeliochirurgie. 

2.1 Ponction-sclérothérapie percutanée 

Parmi les différentes modalités thérapeutiques proposées, la ponction 

percutanée est la moins invasive et la plus facile à exécuter [80]. Elle est réalisée 

classiquement en 4 étapes : ponction, aspiration, injection et reaspiration (PAIR). 

2.1.1 Historique : 

L'aspiration percutanée des kystes rénaux date d'avant 1861, mais son but 

était essentiellement diagnostique. C'est vers la fin des années 60 que 

l'échographie a été adoptée comme l’examen diagnostique des masses rénales. 

Elle est devenue l’outil de référence utilisé pour le guidage des ponctions des 

kystes, depuis l’implémentation d’un équipement technique plus puissant [81]. 
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Le problème rencontré au cours de cette technique, c’est que l’aspiration 

simple du kyste n’était pas suffisante, et exposait à un taux élevé de récidive, car 

la paroi du kyste est tapissée d’un épithélium sécrétant qui restait intact après 

l’aspiration [82]. 

Afin de détruire les cellules épithéliales, et empêcher la reconstitution du 

kyste, plusieurs agents sclérosants ont été utilisés pour les enfants: 

 Tétracycline (Renier 1968) 

 La polyvidone iodée (Gelet 1989) 

 Solution saline hypertonique (Kabaalioglu1996) 

 Ethanol à 95% (Akinci 2004) 

 Doxycycline (Koh 2017). 

Cependant les résultats n’étaient pas toujours satisfaisants, et variaient 

selon le produit sclérosant utilisé. 

2.1.2 Les Indications: 

La ponction-sclérothérapie est indiquée en première intention pour le 

traitement des kystes symptomatiques et à localisation périphérique, facilement 

accessibles. Elle est recommandée de préférence pour les kystes de petite taille 

(< 6 cm) [83]. 

2.1.3 Les limites et les contres indications 

Cette technique présente quelques limites et contre-indications : 

 Le risque d'échec est important pour les kystes volumineux (> 7 
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cm), justifiant le recours à la coeliochirurgie [84]. 

 La communication du kyste avec les cavités excrétrices constitue 

une  contre-indication à la sclérothérapie, car il existe un risque de 

sclérose et d’obstruction des voies urinaires en cas d’extravasation 

de l’agent sclérosant [85]. 

 Les kystes parapyéliques posent un problème d'abord, compte tenu des 

rapports étroits avec les structures vasculaires. Ils sont considérés    comme une 

contre-indication absolue à la sclérothérapie [86]. 

2.1.4 Matériel 

Parmi les avantages de cette technique c’est qu’elle nécessite  un 

équipement simple et peu coûteux. Le guidage est une étape importante dans la 

PAIR. Il peut se faire sous échographie, ou sous scanner. 

2.1.4.1 Matériel de guidage 

Le guidage échographique est de loin le plus pratiqué par la majorité des 

auteurs. Il offre plusieurs avantages : sa disponibilité, la possibilité 

d'explorations multiplans et de réalisation en temps réel. C'est de plus, le seul 

appareillage disponible quand le drainage doit être réalisé au lit du malade. Ses 

inconvénients sont les limites d'exploration par les ultrasons (obésité, altération 

des plans cutanés), et l'accessibilité réduite aux structures profondes. 

Le guidage scanographique a pour avantage de permettre un examen 

complet de l'abdomen, avec repérage des structures vasculaires et digestives à 

éviter. Il offre une plus grande sécurité pour les cibles profondes, surtout pour 

les reins ectopiques ou malformés. Par contre il ne permet pas le suivi en temps 

réel, en plus d'être une technique irradiante et plus coûteuse [87. 88]. 
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2.1.4.2 Matériel de ponction et drainage : 

 L'aiguille de ponction : 

La ponction se fait à l'aide d'une aiguille d'aspiration fine, d'un calibre 

allant de 18 à 22 Gauge (G). L'avantage de ces aiguilles réside dans leur très 
faible diamètre, ce qui rend possible un passage rapide et sûr dans presque tous 

les tissus. La longueur de l'aiguille est choisie en fonction de la profondeur de la 

cible. Les aiguilles de type Chiba sont fréquemment utilisées à cet effet [89]. 

 Le guide et les dilatateurs : 

 Le fil guide : est un matériel avec extrémité proximale rigide, et 

extrémité distale flexible en J. Il sert de repère lors des dilatations et de la 
montée de la sonde. La perte du trajet de ponction durant l’intervention n’est pas 

un problème si le fil guide reste ainsi fixé par sa position intra-kystique. 

 Les dilatateurs : permettent la dilatation du trajet de ponction. Ils 

possèdent un calibre croissant, favorisant des dilatations progressives jusqu'au 

diamètre correspondant de la sonde. 

 La sonde de drainage :  

  Le choix du drain est conditionné par le type de collection et son siège. En 

général plus la densité du liquide est élevée plus le cathéter de drainage doit être 

large. Dans ce cas le drain utilisé est habituellement de petit calibre (inférieur à 

10 French). La plupart des drains sont hydrophiles permettant un passage plus 

aisé à travers les tissus. Les trous à l'extrémité du drain sont plus ou moins 

larges, selon les fabricants, pour des drains de même calibre interne. Plus les 
trous sont importants, meilleure est l'efficacité du drainage. Leur extrémité est 

souvent en "queue de cochon" [87, 88]. 
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2.1.4.3 Le produit de contraste et la fluoroscopie 

Le produit de contraste iodé est injecté vers la fin de l’intervention sous 

contrôle fluoroscopique. La fluoroscopie n'est utilisée aujourd'hui qu'à titre 

complémentaire de l'échographie et/ou de la tomodensitométrie [87]. 

2.1.4.4 Le produit sclérosant : la polyvidone iodée (Bétadine®) 

C'est un antiseptique remarquable avec un large spectre d'activité sur les 

bactéries Gram (+) et Gram (-), sur la plupart des spores, des levures et des 

virus. L'usage de l'iode a commencé à partir de 1910, pour l’asepsie cutanée. 

Mais il a été délaissé à cause de son pouvoir irritant, sa coloration et sa faible 

solubilité dans l’eau. En 1949, Shelanski découvre que certains agents 

surfactants comme la polyvinylpyrrolidone, pouvaient former des complexes 

avec l'iode tout en conservant son pouvoir bactéricide. 

Cette combinaison a donné origine à la polyvidone iodée, et a contribué à 

atténuer le pouvoir irritant de l'iode et réduire le risque de réactions 

d'hypersensibilité [90]. 

En tant que produit sclérosant, le mécanisme d’action de la polyvidone 

iodée au cours de la sclérothérapie demeure incertain. Certains auteurs suggèrent 

que le fort pouvoir oxydatif et cytotoxique de l’iode libre ainsi que son faible pH 

(2,97) pourraient induire une nécrose cellulaire [91]. Cette lésion est suivie 

d’une forte réaction inflammatoire locale par recrutement des cellules 

inflammatoires, et remplacement du tissu nécrosé par un tissu fibreux cicatriciel 

entrainant une rétraction et adhésion de la paroi du kyste. 

 

Certains auteurs ont décrit que la polyvidone iodée a également un effet 
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antiexsudatif (résultant de la chélation de protéines). Selon ces chercheurs, 
l’instillation de polyvidone iodée est suivie d’une réduction rapide du volume de 
liquide secrété [92]. 

2.1.5 La technique : 

2.1.5.1 Installation du patient et préparation : 

Le patient est installé en décubitus ventral, sur un plan dur avec un billot 
sous le ventre pour plaquer le rein contre la paroi postérieure et limiter sa course 
respiratoire. 

Le geste est réalisé dans des conditions d'asepsie chirurgicale. La 
désinfection doit être respectée et être large autour du point de ponction qui est 
placé au centre d'un champ stérile troué. De même le port de gants stériles, la 
protection de la sonde d'échographie par une housse stérile sont obligatoires. 
L’antibioprophylaxie n’est pas systématique [88]. 

2.1.5.2 L’anesthésie : 

L'intervention est réalisée sous anesthésie locale, par injection de lidocaïne 
(1 à 2%) au niveau du site de ponction. Elle se fait de la peau jusqu'à la capsule 
rénale, en suivant le trajet prévu de ponction. 

2.1.5.3 Repérage et ponction du kyste : 

Le kyste est repéré sous échographie et ponctionné à l'aide d'une aiguille 
fine à partir d'un point de pénétration situé sur la ligne axillaire postérieure, en 
dessous du bord inférieur de la 12ème côte. La progression de l'aiguille est 
suivie sur l’écran de l'échographe. 

Dès que l'aiguille est dans le kyste, le mandrin est retiré, et l'aspiration de 

10 à 20 ml du liquide de ponction est effectuée pour étude cytobactériologique et 

biochimique. 
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2.1.5.4 Mise en place du drain : 

Selon la technique de Seldinger, un fil guide rigide est placé à l’intérieur du 

kyste, à travers l'aiguille qui est ensuite retirée. Le trajet est dilaté 

progressivement à l'aide de dilatateurs de calibre croissant [88]. Parfois la 

dilatation peut être initiée par un élargissement du point de ponction à la lame 

bistouri. 

Puis un drain est introduit et placé dans le kyste permettant sa vidange, 

toujours sous contrôle échographique ou fluoroscopique. Le drain est fixé à la 

peau par des points de suture, et raccordé à un système collecteur. 

2.1.5.5 Opacification de contrôle : 

Une fois le contenu du kyste évacué et quantifié une kystographie est 

pratiquée, sous contrôle fluoroscopique. Le produit de contraste est injecté à 

l'intérieur du kyste afin de vérifier l'emplacement du cathéter et l'absence de 

communication avec la voie excrétrice, puis ce dernier est vidangé. 

2.1.5.6 Injection de la polyvidone iodée : 

Si toutes les conditions sont favorables, il est possible de d'effectuer par la 

suite l'injection d'un volume de polyvidone iodée (Bétadine*), correspondant à 

la moitié du volume du kyste évacué. La sonde est clampée avec la solution de 

Bétadine pendant une durée variable, allant de 20 minutes à 2 heures selon 

l'habitude, puis déclampée. 

Le produit sclérosant est injecté tous les jours avec un volume 

correspondant à la moitié du volume des sécrétions du kyste jusqu’à tarissement 

des sécrétions. Le drain est retiré s’il donne moins de 10 ml. Une échographie 

peut être réalisée avant la sortie du patient. 



73 

Un grand nombre de protocoles a été décrit dans la littérature, variant tant 

sur le produit sclérosant que sur le nombre d’injections, le volume injecté, et la 

durée du drainage. 

Concernant le nombre d’injections, la sclérothérapie peut être pratiquée de 

façon unique, ou répétée toutes les 24 heures. Le volume de l’agent sclérosant 

injecté dépend du volume du kyste, et de la toxicité du produit. 

Dans l’étude d’El Harrech, le volume de Bétadine injecté initialement 

correspondait à 50% du volume du kyste aspiré. Dans la série de Madeb, la 

quantité de Bétadine* variait entre 5,4% et 44% du volume du kyste [93. 94]. 

D’autres produits sont utilisés en quantité moins importante. C’est le cas de 

l’alcool, (25% du volume du kyste) [95]. 

Le délai entre l’aspiration du kyste et la sclérothérapie est aussi variable. 

Pour certains auteurs il est préférable de réaliser la sclérothérapie, après 24 

heures de drainage du kyste [96]. 

2.1.6 Les Complications : 

Des complications préopératoires ont été décrites et sont liées à la 

technique. 

Elles peuvent être majeures dans 0,75 à 3% des cas. La complication la 
plus fréquente est l'hématome périrénal, qui survient dans 0,18 à 0,30%. Le 
pneumothorax et l’hémopneumothorax sont les deuxièmes complications les 
plus observées. Elles se produisent le plus souvent au cours de la ponction des 
kystes polaires supérieurs, en particulier dans le rein gauche. 

Ces complications résultent dans la plupart des cas de l’inexpérience de 
l’opérateur, de l’emploi d’un matériel rigide d’aspiration et à la localisation du 
kyste.  
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D'autres complications rapportées dans la littérature incluent : fistules 
artérioveineuses, ponction accidentelle de l'intestin, les complications 
infectieuses, les faux anévrysmes, et la formation d’urinome. 

Les complications mineures sont les plus courantes, avec un taux estimé à 
10%. L’hématurie microscopique représente 6,5% de ces complications, suivie 
de l’extravasation du produit de contraste dans les voies excrétrices (2%). 

Ces complications sont devenues très rares avec le développement des 
techniques radiologiques et le gain d’expérience [97]. 

2.1.7 Autres produits sclérosants : 

Plusieurs autres produits sclérosants ont été décrits. Certains ont été 
abandonnés à cause des leurs effets indésirables en plus de leur inefficacité. 

2.1.7.1 Alcool : 

Est le produit sclérosant de référence, parce qu’il assure une destruction 
rapide de l’épithélium sécrétoire (1-3 mn). Il est absorbé par la paroi du kyste 
tout en franchissant sa coque fibreuse très lentement (4-12 heures), et peut 
entrainer des effets secondaires locaux et parfois systémiques, si l’exposition est 
prolongée [98]. 
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Les résultats sont en général très bons. Un taux de succès de 84 et 97%, a 

été rapporté par Delakas et Fontana lorsque plusieurs sessions de sclérothérapie 

sont effectuées [95, 99]. Chung [100] et Hanna [82] ont démontré, séparément, 

que la sclérothérapie est plus efficace en répétant les injections d’alcool, et 

qu’une seule session ne permettrait d’obtenir une régression complète du kyste 

que dans 19 à 68% des cas, respectivement. 

Quelques complications ont été rapportées : des sensations ébrieuses 

secondaires au passage systémique, des douleurs, des poussées fébriles et 

hématurie [82]. Le passage d’alcool en dehors du kyste peut entraîner une 

nécrose des tissus avoisinants et induire une obstruction des voies excrétrices. 

2.1.7.2 Sérum salé hypertonique : 

Une autre option peu coûteuse et accessible. Son mécanisme d’action est 

basé sur le gradient de concentration. Les agents hypertoniques causent la 

déshydratation des cellules cibles, induisant des dommages et la mort cellulaire. 

Plus la différence de concentration est importante, plus le débit d’eau traversant 

la membrane sera important, conduisant à une déshydratation plus rapide de la 

cellule. Malgré que l’efficacité du sérum salé soit inférieure comparée à alcool 

(75% contre 94%), il peut être une alternative chez les patients préférant un 

traitement moins douloureux [101]. 

2.1.7.3 Tétracycline : 

Est connue dans le traitement sclérosant de l’hydrothorax, de l’hydrocèle et 

des kystes épidydimaires. 

L’efficacité de ce produit est surtout vérifiée en terme de réduction du 
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volume du kyste, qui était plus importante au cours des 3 premiers mois. La 

régression complète du kyste n’a été constatée que dans 39% des cas. Aussi 

plusieurs complications mineures ont été observées dans 41% des cas. Il 

s’agissait d’hématurie microscopique, douleur, nausée, et des lésions cutanées 

eczématiformes [102]. 

2.2 La Coeliochirurgie : 

2.2.1 Historique : 

L’avènement de la laparoscopie a révolutionné la chirurgie et par 

conséquent la prise en charge des kystes rénaux. En urologie les premières 

interventions datent des années 80 [103]. Ainsi, la première résection 

laparoscopique des kystes simples a été décrite par Hulbert en 1992 [104]. Au 

cours de la même année, Morgan et Rader, Jahnsen et Solhaug, ont rapporté 

séparément leurs travaux d’ablation laparoscopique des kystes rénaux par voie 

transpéritonéale [107]. Cette nouvelle technique s’est avérée fiable, efficace et 

moins morbide que la chirurgie ouverte. Gaur, a été le premier à développer les 

bases de la chirurgie laparoscopique rétropéritonéale en utilisant un ballon pour 

créer l’espace de travail. Dès lors la rétropéritonéoscopie a été reconsidérée 

[103]. 

2.2.2 Indications : 

Le traitement laparoscopique des kystes simples du rein est demandé en 

première intention pour les kystes atypiques, parapyéliques ou à développement 

antérieur, ou lorsque plusieurs kystes doivent être pris en charge [84]. Il peut 

être indiqué en deuxième intention en cas d’échec de la ponction-sclérothérapie. 
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2.2.3 Technique de la voie transpéritonéale : 

2.2.3.1 Installation du patient : 

Il s'agit d'un temps extrêmement important car il va engager le reste de 
l'intervention, tant au point de vue de l'exposition que de l'ergonomie dans la 
manipulation des instruments. 

Après mise en place d’une sonde gastrique et d’une sonde vésicale, le 
patient est positionné en léger décubitus latéral (position de lombotomie) droit 
ou gauche. Cette position permet d’obtenir un écartement des structures 
digestives par déclivité et une angulation faible des trocarts par rapport à 
l’horizontale avec une meilleure ergonomie [105]. Les champs opératoires sont 
disposés de façon à permettre l’introduction des trocarts ainsi que la réalisation 
d’une incision lombaire ou médiane si une conversion chirurgicale devenait 
nécessaire [106]. 

2.2.3.2 Création du pneumopéritoine et introduction du premier 
trocart : 

On peut schématiquement distinguer quatre techniques [107] : 

 Des techniques considérées comme « aveugles » : 

 La ponction à l’aiguille de Veress 

 La ponction directe à l'aide d'un trocart 

 Des techniques de positionnement du premier trocart sous contrôle 
visuel Open cœlioscopie 

 Insertion directe d’un trocart optique. 

Les techniques les plus employées sont la ponction à l'aiguille de Veress et 
l'open cœlioscopie. 
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 La technique de l'aiguille de Veress ou Palmer : 

L'utilisation d'une aiguille de Veress a longtemps été considérée comme un 
standard. La ponction se fait au niveau de l'ombilic le plus souvent, mais peut 
être réalisée au niveau de l'hypochondre gauche en cas d'antécédents de 
laparotomie. 

Création du pneumopéritoine : Après avoir réalisé une petite incision 
cutanée, la paroi abdominale est soulevée puis l'aguille de Veress est introduite 
délicatement à travers l'incision, inclinée à 45°et orientée vers le cul-de-sac de 
Douglas. L’opérateur doit ressentir deux ressauts lors de la progression de 
l’aiguille correspondant au contact et franchissement de l'aponévrose puis du 
péritoine. Une fois dans la cavité abdominale, l’aiguille ne doit pas être 
mobilisée avant que l’opérateur soit certain de sa bonne position intrapéritonéale 
pour ne pas aggraver une éventuelle plaie digestive ou vasculaire [100]. 

Pour ce fait quelques manœuvres de sécurité sont réalisées. Le test de 
vérification de la pression à la seringue semble être le seul à posséder une valeur 
diagnostique. L’insufflation de CO2 est débutée après vérification de toutes les 
manœuvres de sécurité [108]. 

Introduction du premier trocart (optique) : C'est un geste dangereux, 
réalisé à l'aveugle, source de la majorité des complications techniques de la 
laparoscopie. Le site d’insertion est souvent celui du site de ponction à l’aiguille 
de Veress. Pour limiter les risques, il est donc indispensable de suivre 
scrupuleusement quelques règles : 

 Utiliser un trocart bien aiguisé, de préférence rétractable de 10/12 mm 

 Attendre que le pneumopéritoine soit complètement établi de façon 
stable. 

 L'introduction doit être perpendiculaire à la peau, puis orientée vers le 
cul de sac de Douglas, à 45°. 

 La pénétration doit être associée à des mouvements de rotation de 
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façon à éviter une perforation trop brutale de la paroi. 

Il est recommandé d’établir une hyperpression transitoire (entre 15 et 25 
mmHg) pour insérer le premier trocart. Cette hyperpression transitoire doit être 
levée dès la fin de la mise en place des premiers trocarts, ou avant si les 
paramètres cardiorespiratoires ne sont pas satisfaisants [109]. 

 La technique ouverte ou "open coelio" : 

Cette méthode a été décrite par Hasson en 1971 et consiste à insérer le 
premier trocart, sans insufflation préalable, directement sous contrôle visuel 
après incision pariétale. Le site d'abord est ombilical avec quelques variantes : 
intra-ombilical, sous ombilical et para-ombilical. 

Le geste commence par une mini-incision cutanée d'environ 15 mm, suivie 
de la dissection du tissu graisseux, et l'ouverture de l'aponévrose. Deux écarteurs 
de Farabeuf introduits dans l'ouverture aponévrotique facilitent 
l'individualisation du péritoine pariétal antérieur. Ce dernier est ouvert sous 
contrôle visuel, permettant l'introduction du trocart au mandrin mousse de 10 
mm et la création du pneumopéritoine. Une bourse péritonéale peut être réalisée 
dans le même temps afin d’empêcher toute fuite de CO2 lors de l’intervention 
[109]. 

2.2.3.3 Inspection de la cavité péritonéale : 

L'exploration de la cavité péritonéale précède l'introduction d’autres 
trocarts. Elle vérifie que le pneumopéritoine a été réalisé dans les bonnes 
conditions et que le premier trocart est bien placé. Il est important de s'assurer de 
l’absence de plaie vasculaires ou viscérale, et d'aucune autre anomalie (brides, 
accolements digestifs…) qui pourraient rendre difficile la suite de l'intervention. 
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2.2.3.4 Insertion des trocarts opérateurs : 

La mise en place des trocarts opérateurs est plus sûre, car réalisée sous 

contrôle de la vue et après l’insufflation, avec un risque presque nul de survenue 

d'incidents. 

Le site d'insertion, la taille des trocarts ainsi que le nombre, sont choisis en 

fonction de l'intervention, les conditions anatomiques du patient et l'habitude du 

chirurgien. 

Les trocarts opérateurs sont placés : 

 Soit en « triangulation » isocèle par rapport au trocart de l’optique qui 

représente le sommet du triangle, situé vers l’opérateur [108]. 

 Soit en « arc de cercle » centré sur la cible opératoire, avec un espace 

minime de 7 cm entre chaque trocart [110]. 

Le choix du diamètre des trocarts dépend du diamètre des instruments qui 

seront utilisés lors de l'intervention. Enfin il faut adapter la longueur des trocarts 

à l'épaisseur de la paroi. 

Dans la majorité des cas, les instruments sont introduits par trois trocarts 

opérateurs qui sont placés de la manière suivante : deux trocarts latéraux de 5 

mm et un de 10 mm sur la ligne médiane, un quatrième voire un cinquième 

trocart (rétraction colique ou hépatique, aspiration) peut être introduit [108]. 

2.2.3.5 L’intervention : 

Décollement du colon :Le geste commence par la dissection du fascia de 

Toldt pour décollement du colon, permettant d'exposer le rein. Cette manœuvre 
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n'est pas toujours nécessaire. 

Les kystes droits, haut situés, placés au-dessus de l'angle colique droit sont 

directement accessibles. Les kystes volumineux à développement antérieur 

peuvent être abordés par voie trans-mésocolique pour les kystes gauches. 

Toutefois, cela expose à un risque de blessure des vaisseaux coliques et de 

l'uretère lombaire gauche. 

Repérage et dissection du dôme saillant : Une fois le côlon récliné, le 

dôme saillant est repéré d’autant plus facilement que le kyste est volumineux. Il 

faut coaguler minutieusement les tissus adipeux périkystiques, puis arriver au 

contact du dôme saillant du kyste d’aspect bleuté. Celui-ci est disséqué jusqu’au 

parenchyme rénal. 

Incision du kyste et résection du dôme saillant : Le kyste est alors incisé 

à distance du parenchyme, et son contenu est aspiré. Sa paroi est soulevée par 

une pince et prend l’aspect d’un "toile de tente". 

Le dôme saillant est excisé en restant à plusieurs millimètres du 

parenchyme rénal. Cette incision est pratiquement exsangue si l’on reste 

suffisamment à distance du rein lui-même. 

Inspection du fond du kyste et coagulation : Le fond du kyste est 

exploré. Si aucune zone suspecte n’est décelée au fond du kyste (absence de 

bourgeon essentiellement), aucun prélèvement ne doit être fait à ce niveau en 

raison du risque hémorragique. Par contre on procède à une coagulation du fond 

du kyste pour éviter sa récidive. 
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Extraction du dôme saillant et mise en place du drain de Redon : Le 
dôme saillant est complètement détaché et extrait en totalité. Un drain de Redon 
est glissé à travers un trocart de 5 mm au voisinage du fond du kyste. 

Le patient est placé ensuite en décubitus dorsal, ce qui a pour effet de 
repositionner le côlon [59. 84]. 

Fin d’intervention : En fin d'intervention une inspection de toute la cavité 
abdominale et du site opératoire est nécessaire. L’exsufflation du 
pneumopéritoine est une étape très importante. Elle permet de démasquer des 
hémorragies veineuses à une pression de 12 mm Hg. Elle contribue à diminuer 
la douleur postopératoire et le risque d’iléus reflexe. 

Chaque quadrant de l’abdomen est vérifié et les épanchements sont aspirés. 
Avant l’extraction des trocarts, il est nécessaire de vérifier l’absence de 
saignement au niveau des orifices. Les trocarts sont retirés sous contrôle visuel 
de façon à s’assurer de l’absence de plaie vasculaire tamponnée lors de 
l'intervention. Les orifices aponévrotiques les plus larges (10 et 12 mm) sont 
soigneusement refermés [108]. 

2.2.4 Technique de la voie rétropéritonéale : 

2.2.4.1 Installation du patient : 

Le patient est placé en position de lombotomie, décubitus latéral stricte, 
avec un billot sous la fosse lombaire controlatérale pour ouvrir l'espace entre la 
crête iliaque et le gril costal. La table est cassée au niveau des hanches, environ 
10 à 15°, les deux membres inférieurs sont repliés sous la table. 

Trois appuis sont mis en place : un appui pubien, un appui dorsal et un 
appui fessier. Les différents points d’appui seront protégés par des coussinets de 
gel de silicone, évitant ainsi des lésions cutanées [108].  
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2.2.4.2 Accès à l’espace rétropéritonéal et création de l'espace de 

travail : 

Mini lombotomie : L'accès à l'espace rétropéritonéal se fait à partir d'une 

incision de 2 cm, juste en dessous de la pointe de la 12ème côte. Cette incision 

intéresse la peau, les plans musculo-aponévrotiques et le fascia transversalis 

[103]. 

Le développement de l’espace de travail peut se faire par deux 

techniques : 

 La digito-dissection : Consiste à disséquer l'espace para-rénal postérieur 

à l'index, introduit à travers la mini-laparotomie. Cette manouvre permet de 

refouler le péritoine en séparant progressivement le fascia transversalis et le 

fascia de Gerota. Le muscle psoas constitue un repère important lors du 

décollement initial permettant de s’assurer qu’on est dans le bon plan de clivage 

et d’aborder avec sécurité le pédicule rénal qui est situé immédiatement en 

regard. Il représente la limite interne du décollement possible au doigt de la loge 

rénale (Fig. 35) [103. 108]. 
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Figure 35 : Digito-dissection à l’index [103]. 

 
 

 La technique de Gaur : A été introduite en 1992 par Gaur, et consiste à 

développer l'espace grâce à un ballon gonflable à l'air ou au sérum 

physiologique, jusqu'à un volume de 500 à 800 cm3[95]. Dans notre série ce 

ballon a été confectionné par un doigt de gant noué autour d'une sonde gastrique, 

mais il est aussi disponible dans le commerce (Trocart à ballonnet). Il est laissé 

en place pendant une dizaine de minutes, puis dégonflé et remplacé par le trocart 

de 12 mm pour l’optique (Fig. 36). L'espace de travail est éventuellement 

augmenté par insufflation de CO2 [59]. 
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Figure 36: Ballon gonflable placé entre la muscle psoas et le fascia de Gerota [112] 

 

2.2.4.3  Introduction des trocarts opérateurs  

Les trocarts peuvent être insérés sous contrôle de la vue ou sous contrôle 

digital. Dans ce cas, le doigt protégé par un dé en latex pousse la paroi vers le 

point de ponction et le trocart va suivre la pression du doigt et pénétrer dans la 

fosse lombaire (Fig. 37). 
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Figure 37 : L’index du chirurgien est protégé par un doigtier en latex [108]. 

Le nombre de trocarts utilisés pour la rétropéritonéoscopie est extrêmement 

variable, allant de 3 à 5 trocarts, y compris le trocart optique. Habituellement 

deux ou trois trocarts de 5 mm sont alors placés assez bas, à environ 2 cm au-

dessus de la crête iliaque, de part et d’autre du trocart optique, l'un sur la ligne 

axillaire antérieure et l'autre sur la ligne axillaire postérieure [94. 108. 112]. 

 
Figure 38: Mise en place des trocarts pour la rétropéritonéoscopie [113] 
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2.2.4.4 L’intervention : 

Une fois le kyste repéré, le principe est le même que par la voie trans-
péritonéale : dissection du dôme saillant, ouverture du kyste, exploration endo- 
kystique, résection de tout le dôme saillant avec coagulation par le feu du fond 
du kyste et drainage par Redon. 

2.2.5 Le choix de la voie d’abord 

Les deux voies d’abord, trans- et rétropéritonéale, présentent des avantages 
et des inconvénients. 

La voie rétropéritonéale permet d’éviter les complications en rapport avec 
l’accès transpéritonéal, en particulier pour les patients ayant des antécédents de 
chirurgie abdominale. Quelques auteurs ont aussi suggéré que cette voie 
permettrait de réduire la durée de l’intervention, en évitant la mobilisation du 
colon [114]. Quelques équipes ont suggéré une diminution du risque de lésions 
digestives et vasculaires par voie rétropéritonéale, mais ces complications ont 
été décrites pour les deux voies [115]. 

D’autres équipes ont démontré que l’absorption du CO2, insufflé au cours 
de la laparoscopie pour chirurgie du haut appareil urinaire, était plus importante 
par voie rétropéritonéale. Toutefois, le contrôle de la ventilation devrait suffire à 
prévenir l’hypercapnie, chez un patient dont la fonction respiratoire est normale 
[116]. 

En effet, les facteurs qui devraient déterminer la voie d’abord sont les 
aspects morphologiques et la localisation des kystes. Les kystes à 
développement postérieur, et de taille modérée son plus accessibles par voie 
rétropéritonéale. A l’opposé, les kystes antérieurs ou parapyéliques et 
volumineux sont mieux abordés par la voie transpéritonéale [59]. 
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La voie transpéritonéale est aussi préférée en cas de kystes multiples, 

puisque l’espace de travail est plus important, et permet d’accéder à toute la 

surface rénale. Les antécédents chirurgicaux des patients devraient également 

influer dans le choix de la voie d’accès. La voie transpéritonéale, présente un 

risque potentiel en cas d’antécédents de chirurgie intrapéritonéale, dû à la 

présence d’adhérences. Au contraire, quelques équipes évitent la voie 

rétropéritonéale chez les patients ayant subi un drainage percutané 

précédemment [117]. 

Tableau 6. Avantages de la voie transpéritonéale et de la voie rétropéritonéale [59]. 

Voie transpéritonéale Voie rétropéritonéale 
Meilleur espace de travail Dispense la mobilisation des structures 

digestives 
Meilleure visualisation de l’uretère et du 
pédicule rénal 

Risque minime d’éventration 

Accès à toute la surface rénale Risque minime d’occlusion sur bride 
Idéale en cas d’antécédents 
d’exploration ou de fibrose 

Idéale en cas d’antécédents de chirurgie 
intrapéritonéale. 

 

2.2.6 Complications de la chirurgie laparoscopique : 

La coeliochirurgie comporte des risques anesthésiques, opératoires et 

postopératoires. Beaucoup de ces complications sont communes à la chirurgie 

urologique, digestive et gynécologique. 

2.2.6.1 Complications médicales : 

 Les perturbations métaboliques : l’hypoxie, l’acidose respiratoire, et 

l’hypercapnie qui est secondaire à la réabsorption du CO2 par le système 

vasculaire. Sa prévention et son traitement reposent sur la surveillance de la 

capnographie et le monitorage de la pression télé-expiratoire en CO2 (PETCO2) 
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avec des objectifs de pression de 32 à 35 mmHg [118] ; 

 Le risque thromboembolique ; 

 Et autres telles que : l’emphysème sous cutané, le pneumothorax et 

le pneumo-médiastin. 

2.2.6.2 Complications techniques : 

Elles surviennent le plus souvent lors de la ponction par l’aiguille de Veress 

ou lors de l’introduction du premier trocart. Il peut s’agir de plaies vasculaires 

ou viscérales. 

 Les plaies vasculaires : Le taux de survenue des lésions vasculaires en 

chirurgie urologique est estimé de 0,03 à 2,7%. Elles sont à l'origine d'un 

pourcentage important de conversions et de transfusions sanguines, notamment 

lorsqu'il s'agit de plaies vasculaires majeures, touchant l’aorte abdominale, les 

axes iliaques ou la veine cave inférieure (VCI) [119]. Les plaies veineuses 

peuvent passer inaperçues et n'être découvertes qu'au moment de l'exsufflation. 

 Les plaies viscérales : Trois mécanismes peuvent être à l’origine des 

plaies viscérales : la section directe de l’organe, le traumatisme par un écarteur 

(ponction, pincement), ou l'électrocoagulation. Elles concernent surtout 

l'intestin, mais aussi l’arbre urinaire et les viscères pleins. L’incidence des 

lésions intestinales au cours de la laparoscopie urologique est d’environ 0,8% 

[120]. Ces lésions peuvent passer inaperçues et se manifester tardivement sous 

forme d’un sepsis ou fistule digestive, augmentant la morbidité et la mortalité en 

chirurgie laparoscopique. 
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2.2.6.3 Complications post-opératoires spécifiques : 

- Les douleurs de l’épaule sont une complication postopératoire 

fréquente apparemment due à l’irritation des coupoles 

diaphragmatiques par le CO2 résiduel ou en rapport avec la position 

surtout en cas de durée opératoire prolongée. 

- Les éventrations sur site de trocart ; 

- Les adhérences post-opératoires ; 

- Les complications infectieuses : infection urinaire, infection pariétale 

(abcès de paroi), ou infection du site opératoire, et péritonite ; 

- Les occlusions intestinales [108]. 

 

2.3 Atres techniques chirurgicales : 

2.3.1 Laparo-endoscopic single-site surgery (LESS): 

La laparoscopie à trocart unique est une variante de la laparoscopie 

conventionnelle, développée au cours des dernières années. Contrairement à la 

laparoscopie classique, cette technique ne nécessite qu’une seule ouverture 

pariétale par laquelle l’optique et les instruments sont introduits (Fig. 39). 

La voie intrapéritonéale est accédée en pratiquant une incision trans-

ombilicale. L’incision de la voie rétropéritonéale est réalisée en dessous de la 

12ème côte. L’incision est en moyenne de 2,5 cm. 
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Après ouverture du péritoine deux versions sont possibles : 

 Le « SPA » (single port access – chirurgie laparoscopique à trocart 

unique) qui utilise un volumineux trocart pourvu de 3 à 5 canaux 

(Fig. 38) ; 

 Le « SILS » (single incision laparoscopic surgery – chirurgie 

laparoscopique mono-incisionnelle) qui, à travers une incision 

unique, introduit plusieurs trocarts habituels [121] (Fig. 40). 

La technique de résection des kystes est la même que pour la laparoscopie 

conventionnelle. Néanmoins, le fait d’utiliser une seule incision trans-ombilicale 

(single-port) n’a pas encore démontré une supériorité fonctionnelle par rapport à 

la laparoscopie classique. 

Quelques difficultés ont été retrouvées au cours de la pratique de cette 

technique : 

 Diminution des possibilités de triangulation, due à la réduction de 

l’espace de travail ; 

 Le conflit entre les instruments rend la gestuelle plus compliquée, 

nécessitant souvent de devoir disséquer en croisant les instruments. 

 Les limitations anatomiques : pour la chirurgie du haut appareil chez les 

patients obèses, l’accès trans-ombilical va augmenter la distance entre le point 

d’entrée et la cible profonde. Pour ces raisons, les patients obèses ne sont pas de 

bons candidats à une procédure single port ; L’utilisation d’instruments articulés 

ou incurvés compense partiellement cette difficulté. 
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Outre, en dehors de l’avantage cosmétique et une meilleure maîtrise de la 

douleur post-opératoire, les bénéfices par rapport à la laparoscopie classique 

restent hypothétiques, et nécessitent des études prospectives plus importantes 

[122. 123].  

 
Figure 39 : incision péri-ombilicale hémi circonférentielle [123]. 

 

 
Figure 40 : Trocart unique avec trois canaux intégrés (TriPort®) SPA [123]. 
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Figure 41 : SILS port [124]. 

 
2.3.2 La laparoscopie robotique: 

La robotique est une nouvelle évolution qui apporte un confort et une 

précision de travail inégalés, grâce à la vision tridimensionnelle et agrandie ainsi 

qu’à la démultiplication des gestes. Les sutures et les nœuds, gestes très 

techniques, sont réalisés avec une aisance qu’il est difficile d’acquérir en 

laparoscopie standard. Née à la fin des années 1990, la coeliochirurgie assistée 

par robot connaît une croissance exponentielle. Da Vinci® (Intuitive Surgery, 

MountainView, Californie) est le robot le plus récent et la forme, actuellement, 

la plus aboutie des robots d’aide à la coeliochirurgie [125]. Ce système constitue 

un excellent outil en matière de polykystose rénale. Plusieurs kystes peuvent être 

réséqués plus facilement et avec plus de précision. Cependant, le coût de la 

procédure reste très important comparativement à la laparoscopie classique 

[126]. 
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2.3.3 NOTES (Natural orifice transluminal endoscopic surgery): 

Des efforts sont menés pour réduire encore la morbidité opératoire de la 

chirurgie mini invasive. La NOTES fait partie des innovations en laparoscopie 

qui ont récemment vu le jour. Il s’agit d’une chirurgie mini invasive dont l’accès 

est réalisé à travers un orifice naturel (bouche, vagin, anus, urètre). 

Elle impose l’utilisation d’instruments adaptés articulés beaucoup plus 

longs pour permettre la dissection du pôle supérieur, de plateformes 

stabilisantes, de caméras flexibles avec un seul câble dans l’axe de l’optique. La 

voie d’abord peut être transluminale pure ou alors hybride, lorsqu’un trocart 

ombilical est utilisée [122. 123. 127] (Fig. 42 A-B). 

 

Figure 42 : NOTES (Natural Orifice Transluminal Endoscopic Surgery) [127]. 
A. Pure NOTES.              B. NOTES hybride. 
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2.3.4 La chirurgie conventionnelle: 

2.3.4.1 Indication: 

La chirurgie propre à ces kystes rénaux, reposant sur une lombotomie 

extra-péritonéale avec ou sans résection costale et une résection du dôme 

saillant, n’est pas dénudée de morbidité. 

L’intervention à ciel ouvert est devenue très rare. Elle n'est indiquée que 

lorsqu'il existe un doute persistant sur la nature de la masse, malgré les 

investigations ou lorsqu'il est associé à une pathologie qui nécessite une 

intervention. 

2.3.4.2 Technique : 

Les kystes sont abordés chirurgicalement par lombotomie. La voie d'abord 

est dictée par le volume de la masse kystique et ses rapports avec les organes de 

voisinage. Une fois le kyste repéré, son contenu est aspiré par ponction. Le 

dôme saillant est réséqué en totalité et extériorisé, sans toucher le parenchyme 

rénal. Pour éviter toute complication hémorragique, un surjet est passé sur la 

circonférence au niveau de la jonction entre la paroi du kyste et le parenchyme. 

Le fond du kyste ne nécessité aucun geste direct. L'électrocoagulation du fond 

du kyste expose à la nécrose et à une éventuelle fistule urinaire par ouverture 

d'un calice [59]. 

L'acte chirurgical se termine par la mise en place d'un drain et fermeture 

des différents plans de la paroi abdominale. 
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2.3.5 Résection percutanée endoscopique ou Marsupilialisation 

2.3.5.1 Indication : 

Cette technique est applicable aux kystes volumineux périphériques à 

développement postérieur, siégeant de préférence au pôle inférieur. 

2.3.5.2 Technique : 

L’électro-résection percutanée est réalisée sous anesthésie péridurale en 

décubitus ventral après mise en place d’une sonde urétérale. 

Le kyste est ponctionné au niveau de sa convexité à partir d’un point situé 

sur la ligne axillaire postérieure comme la chirurgie percutanée du rein. Un peu 

de liquide est prélevée pour analyse chimique et cytologique, puis un guide est 

enroulé dans le kyste. Le trajet est dilaté avec les dilatateurs d’ALKEN, puis un 

tube d’Amplatz Charrière 28 est mis en place. Le kyste se vide alors 

complètement mais il garde sa forme grâce au fil guide enroulé à l’intérieur. 

La résection du dôme saillant du kyste est effectuée par voie endoscopique 

à l’aide d’un résecteur simple courant 24 French perfusé par du glycocolle et 

raccordé à un bistouri électrique réglé comme pour la résection transurétrale de 

la prostate. Le résecteur est introduit à travers le tube d’Amplatz dans la cavité 

kystique qui regonfle aussitôt grâce à l’irrigation. 

Les parois du kyste sont inspectées à la recherche de végétations ; puis le 

dôme saillant du kyste est réséqué par voie endokystique. La résection 

commence par la face postérieure. 
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L’hémostase de la paroi kystique est facile car elle est pratiquement 

avasculaire au niveau du dôme saillant, mais il ne faudrait pas entamer la graisse 

périrénale qui contient des vaisseaux dont l’hémostase pourrait être difficile. La 

résection est poursuivie de proche en proche, y compris au niveau de la face 

antérieure. En effet, le liquide d’irrigation qui diffuse dans la graisse périrénale 

décolle la paroi kystique au niveau des plans adjacents, ce qui rend la résection 

aisée, même en avant. Seul le dôme saillant doit être réséqué, la partie du kyste 

située au contact du parenchyme est simplement coagulée avec l’anse boule du 

résecteur. Le geste est terminé par la mise en place à travers le tube d’Amplatz, 

de 2 à 3 drains de Redon aspiratifs qui vont drainer l’espace périrénal. 

Le patient quitte le service le plus souvent au 4ème jour post- opératoire 

sans traitement particulier après échographie de contrôle [83] (Fig. 43). 

 

 
Figure 43 : technique de résection percutané d’un kyste rénal 

 en utilisant un résectoscope [128]. 
A. Ponction et dilatation du trajet ; B. mise en place du néphroscope ;  

C. Résection du dôme saillant 
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2.3.6 Résection endoscopique par voie rétrograde: 

2.3.6.1 Indication : 

C'est une technique particulièrement intéressante pour les kystes 

parapyéliques. Cette approche peut être proposée aux patients qui ne sont pas de 

bons candidats aux techniques chirurgicales plus invasives. 

2.3.6.2 Technique : 

L’intervention est réalisée sous anesthésie générale chez un patient en 

position de lithotomie. Dans un premier temps une urétéropyélographie 

rétrograde est réalisée sous contrôle radioscopique afin de localiser le kyste et 

vérifier les rapports avec les cavités excrétrices. Ensuite un urétéroscope souple 

(7,5 - 8,5 F) est introduit par voie rétrograde à travers l’uretère jusqu’aux cavités 

pyélocalicielles. Une fois le kyste repéré, sa paroi est incisée au laser Holmium : 

YAG ou par électrocoagulation, permettant sa vidange. Puis, l’ensemble de la 

paroi du kyste est largement incisé. 

En fin d’intervention toute la cavité kystique est inspectée, puis une sonde 

urétérale double J est mise en place pour assurer le drainage. Une pyélographie 

rétrograde est réalisée 5 heures après l’intervention, avec ablation de la sonde 

double J. Pour d’autres auteurs l’ablation de la sonde double J se fait un mois 

après l’intervention [129]. 
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IX. ANALYSE DES RESULTATS : 

A. Facteurs épidémiologiques  

1. Age : 

Dans notre série, l'âge oscille entre 11 ans et 13 ans, avec une moyenne 

d'âge de 12 ans. Elle rejoint celle d’une étude publiée par C. Koh [130]  avec 

une moyenne d'âge est de 10,8  ans avec des extrêmes allant de 4 à 14 ans. 

Tableau 7 : Comparaison de la moyenne d’âge avec les autres séries 

   Auteur  Nombre de cas Moyenne d’âge (an) 
C. Koh [130]  5 10,8 
M. T. Bayram [25] 45 7,4 
Sarah Roy [23] 88 8 
B. Karmazyn [8] 212 8,4 
A. Kramer [132] 20 8 
N. Koutidis [9] 36 2 
D. Akinci [80] 3 7,3 
Notre série 2 12 

 

2. Sexe : 

Dans la littérature, le sexe féminin est  prédominant dans la majorité des 

séries  (sexe ratio (homme/femme) varie entre 0,5 et 0,8) sauf  dans les études 

A.kramer [131] et D.Akinci [80].Alors que Dans notre série, l’atteinte des 2 

sexes étaient égales avec un taux de sexe ratio H/F égale 1 ; ceci est dû au 

nombre limité des patients dans notre série. (Graphique 1). 
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Graphique 1 : Fréquence de KRS en fonction du sexe. 
 

Tableau 8 : Le sexe ratio dans les différentes séries. 
 
Autres séries Nombre de 

cas 
Sexe masculin Sexe féminin Sex-ratio H/F 

M. T. Bayram [25] 45 21 24 0,87 

B. Karmazyn [8] 212 98 114 0,85 

A. Kramer [131] 20 11 9 1,22 

R. Kimball [132] 3 1 2 0,5 

N. Koutidis [9] 36 13 23 0 ,56 
D. Akinci [80] 3 2 1 2 
C. Koh [130] 5 2 3 0,66 
Notre série 2 1 1 1 
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B. Données cliniques  

Dans notre étude, la symptomatologie clinique révélatrice de la maladie du 

kyste rénal simple  est dominée par la douleur abdominale ou lombaire dans 

100% des cas (graphique 2). A l’examen physique de nos patients, la sensibilité 

lombaire a été retrouvée seulement chez un seul patient (graphique 3). 

 
 
 

 
 

Graphique 2 : répartition des patients en fonction des symptômes cliniques. 
 
 
 
 
 
 
 

Cas 1  

Cas 2  
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Graphique 3 : répartition des cas en fonction des signes physiques. 
 
 
 
 
 
 
 

Cas 1  

Cas 2  
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Tableau 9: signes fonctionnels dans les différentes séries. 

Signes 
fonctionnels 

M. T. Bayram 
[25] 

C. Koh  
[130] 

N.koutidis 
[9] 

R. kimball 
[132] 

A. kramer 
[131] 

Notre série 

Douleur : 
- lombaire 
- abdominale 

 
- 

29% 

 
40% 
20% 

 
- 

35% 

 
60% 
60% 

 
10% 

- 

 
50% 
50% 

Fièvre 20% 40% - 30% 40% - 
Hématurie 7% - - 25% 5% 50% 
Signes 
urinaires : 
-Enurésie 
-Brulures 
mictionnelle 
 
 

 
 
- 

20% 

 
 

20% 
20% 

 
 
- 
- 

 
 
- 
- 

 
 

10% 
- 

 
- 
- 

Hypertension 
artérielle 

- 20% - - 10% - 

Découverte 
fortuite 

31% - 58% 38% 10% - 

 

 

Tableau 10 : Fréquence de masse lombo-abdominale dans les différentes séries. 

Séries Nombre de cas Masse lombo-abdominale 

A.Kramer [131] 20 9 cas (45%) 

R. Kimball [132] 8 3cas (38%) 

Notre étude  2 1 cas (50%) 

 



104 

1.  Douleur 

La douleur lombaire est le maître symptôme dans la majorité des séries. Sa 

fréquence dans notre série est de 50 % des cas, proche du résultat rapportés par 

R. kimball [132] (60%) et C. Koh [130] (40 %). La douleur abdominale a été 

retrouvée dans notre série chez 50% des cas, Elle est prédominante pour la série 

de R. kimball [132] (60%). Elle représente moins de 30% dans les séries de M. 

T. Bayram [25] (29%) et C. Koh [130] (20%). 

2. Hématurie 

Elle traduit la fissuration calicielle produite par l’augmentation du volume 

du kyste et non pas par son ouverture dans les calices. Le plus souvent discrète 

ou microscopique. Elle a été retrouvée dans 50 % des cas dans notre série. Elle 

représente 30% dans l’étude de R. Kimball [132] et moins de 10% dans les 

études de M. T. Bayram [25] et A. Kramer [131], mais elle est absente dans la 

série de C.Koh [130]. 

3. Signes urinaires  

L’énurésie et les brûlures mictionnelles sont des signes en rapport avec 

l’irritation des voies urinaires, ils sont absents dans notre série et aussi dans la 

série de R. Kimball [134]. Ils varient entre 10 à 30% dans les autres séries. 

4.  Fièvre 

Sa présence oriente vers une infection du kyste ou bien sur une 

pyélonéphrite secondaire à la compression des voies excrétrices. Elle est absente 

dans notre étude. Elle varie entre 20 et 40% dans les autres séries. 
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5. Hypertension artérielle 

C’est une complication très rare chez l’enfant. Elle serait consécutive à une 

ischémie du parenchyme péri kystique ou à une compression de l’artère rénale 

ou de ses branches. 

Elle régresse après exérèse du kyste. Elle est absente dans notre série et 

représente 20% dans la littérature. 

6. Masse lombo-abdominale : 

Dans la littérature sa fréquence varie entre 30 et 45%. Elle est presente 

dans notre étude chez un seul cas (50%). 

7. Découverte fortuite : 

La découverte fortuite est de plus en plus fréquemment rapportée dans la 

littérature, grâce à la large pratique de l’échographie abdominale pour une autre 

raison. Dans notre série, elle est de 0%. 

Dans la série de N.koutidis [X], elle représente la première circonstance de 

découverte avec 58% des cas dans le cadre de bilan d’extension. 

C. Caractéristiques des kystes 

1. Nombre des kystes 

Selon l’étude de N.Koutidis, les kystes simples sont uniques dans 100% des 

cas [9]. 

C.koh a également constaté que la forme unilatérale était la plus fréquente, 

dans 80% des cas, et que le risque d’avoir de multiples kystes bilatéraux 

augmentait avec l’âge [130]. 
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La présence de kystes simples multiples peut poser un problème de 

diagnostic différentiel avec la polykystose rénale, la recherche d’un contexte 

héréditaire et l’altération de la fonction rénale, peuvent orienter le diagnostic.  

Aucun de ces patients n’avait d’antécédents familiaux de kystes, ni 

d’altération de la fonction rénale. 

2. Localisation 

Dans la majorité des études publiées dans la littérature, il n’a pas été 

rapporté de côté prédominant, a l'exception des séries de N. Koutidis [9] et A. 

Kramer [131] qui ont montré une prédominance de l’atteinte du rein gauche 

(60%). Dans notre série, l’atteinte était observée sur les deux cotés (reins droit et 

gauche).  

Dans la littérature, le siège polaire est plus fréquent [9]. Dans la littérature 

la localisation polaire supérieure est la plus fréquente [9. 25], dans notre étude 

on observe un cas de siège polaire supérieur et un cas de siège polaire inferieur. 

Tableau 11 : topographie du kyste rénal simple dans les différentes séries. 

 
Séries 

 
Nombre 
de cas 

Latéralité Localisation du kyste 

 
Droit 

 
Gauche 

Polaire supérieure Polaire inférieur Médio-rénale 

Nombre % Nombre % Nombr
e % 

M.T. 
Bayram [25] 

45 26 19 19 44% 9 20% 17 36% 

A. Kramer 
[131] 

20 9 11 9 46% 4 22% 4 22% 

N. Koutidis 
[9] 

36 16 20 17 47% 9 25% 10 28% 

C. Koh 
[130] 

5 2 3 3 60% - - 2 40% 

Notre série 2 1 1 1 50% 1 50 % - - 
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3. Diamètre 

Dans notre étude, le diamètre moyen était de 7,5 cm (extrêmes : 5-10 cm). 

Il rejoint celle d’une étude publié par D. Akinci [80]. Il est supérieur à celle 

de N.Koutidis et C. Koh [9. 130]. 

McHugh [1] estime que le diamètre du kyste ne varie pas pendant une 

période de 5ans de suivi. Par contre certains auteurs rapportent que la taille du 

kyste peut s’augmenter de 0,3 à 1,3 mm (soit 1 à 3,9 %) chaque année [9.25]. 

Une étude mené par Bayram [25] portée sur 41 patients suivis par 

l’échographie sur une période plus d’un an, révèle que la taille du kyste avait 

augmentée chez 20 cas ( 49%), avait diminuée chez 4 cas (10%), restée stable 

chez 13 cas ( 31%) et disparue chez 4 cas ( 10%). 

D. Données opératoires : 

1. Les incidents opératoires : 

Dans notre série nos patients ont bénéficiés d’une résection du kyste par 

laparotomie et aucun incident peropératoire n’a été observé au cours cette  

résection. 

Fontana a rapporté 1 cas d’hémorragie intrakystique après ponction du 

kyste, dans sa série [99]. Une exploration chirurgicale a été nécessaire. 

Un cas (1,9%) de ponction accidentelle du colon a été rapporté par El 

Harrech. [93]. L’incident a été reconnu grâce à l’opacification, et a été sans 

conséquences pour les suites opératoires et post-opératoires. 
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Les complications observées lors du traitement coelioscopique des kystes 
simples sont plus fréquents par rapport à la ponction-sclérothérapie et plus 
graves. Des complications hémorragiques nécessitant une conversion, ont été 
décrites. Denis a signalé un cas d’hémorragie veineuse intrakystique, à la suite 
d’une coagulation réalisée au fond du kyste [84]. Atug et al ont aussi rapporté un 
cas d’hémorragie parenchymateuse survenant à l’excision marginale du kyste 
[117]. 

Koutidis [9], Renier [133 ] Akinci [80] Koh [130] N’ont pas rapportés 
d’incidents opératoires dans leurs séries. 

Tableau 12:Comparaison des incidents opératoires avec les autres séries. 

Auteur Nombre de 
cas 

Type 
d’intervention Type d’incident pourcentage 

DENIS [84] 10 Coeliochirurgie Hémorragie veineuse 
par 
électrocoagulation du 
fond 
du kyste 
+ conversion 

10% 

  ATUG [117] 45 Coeliochirurgie Hémorragie 
parenchymateuse 
à la résection du dôme 
saillant 
+ conversion 

2 ,2% 

 HARRECH 
[93] 

52 PAIR Ponction du colon 1,9% 

FONTANA 
[90] 

69 PAIR Hémorragie 
intracavitaire 
+ exploration 
chirurgicale 

1,44% 

KOUTIDIS [9] 36 Différentes 
techniques 

Aucun 0% 

RENIER [133] 16  sclérothérapie avec 
tétracycline 

Aucun 0% 

AKINCI [80] 3 sclérothérapie avec 
éthanol 

Aucun 0% 

KOH [130] 5 Différentes 
techniques 

Aucun 0% 

NOTRE 
SERIE 

2 Résection du kyste Aucun 0% 
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2. Complications post-opératoires : 

Les complications décrites au cours de la sclérothérapie sont souvent 
mineures, et liées à l’injection du produit sclérosant. Elles sont à type de : fièvre, 
douleur du flanc à type de cuisson ou brûlure, hématurie microscopique. 

 Elles peuvent être majeures : hémorragie (hématome périrénal), infection, 
ou obstruction des voies excrétrices, secondaire à l’extravasation du produit 
sclérosant dans les voies urinaires. 

Dans la littérature, aucun cas d’anaphylaxie n’a été rapporté après 
sclérothérapie à la polyvidone iodée. Ce produit est utilisé couramment en 
médecine et en chirurgie, et ne nécessite aucune préparation. Ils sont rares les 
cas d’anaphylaxie documentés, survenus après application cutanée ou vaginale 
de la Bétadine [113]. 

Gelet a rapporté deux complications infectieuses, soit un taux de 20%, 
après sclérothérapie à la polyvidone iodée. Un patient a développé un sepsis 
après l’intervention, et l’autre a développé une infection tardive de la cavité 
kystique, après 3 mois [83]. 

En coeliochirurgie, un taux de complications de 7% a été rapporté [134]. 

Denis a rapporté un cas de fistule urinaire, après coagulation du fond du 
kyste, extériorisé par le drainage au 7e jour post-opératoire. Cette fistule s’est 
tarie après mise en place d’une sonde double J [84]. 

Kropp [135] rapporte un taux élevé de 33% de complications chez les 
patients ayant bénéficié de chirurgie ouverte pour kystes rénaux symptomatiques 
et/ou suspects. Ils ont présenté des complications à type d’infection de la paroi, 
d’atélectasie, de pneumonie, de thromboses veineuses et pulmonaires. La 
morbidité fut importante associée à une immobilisation et à une période de 
convalescence longue [136]. 
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 L’évaluation par l’imagerie en préopératoire, ainsi qu’une inspection 

minutieuse du fond du kyste pendant l’intervention permet de détecter une 

communication avec la voie excrétoire et prévenir l’apparition de la fistule 

urinaire. L’opérateur peut s’aider de l’injection peropératoire du bleu de 

méthylène ou l’indigo carmin, pour s’assurer de l’absence de déhiscences. 

D’autres complications ont été rapportées : pyélonéphrite, iléus prolongé suite à 

l’insufflation de gaz dans l’intestin, sténose urétérale, paresthésie nerveuse, et 

hernies [137. 138]. 

Argawal n’a pas rapporté de complications dans le groupe de la 

sclérothérapie, par contre une infection du site d’insertion du trocart a été 

signalée [139].  

Shao a rapporté le même type de complication, concernant le groupe de la 

coelioscopie, survenu dans 3 cas [140]. 

Dans notre série, Aucune complication postopératoire n’a été rapportée.  

E. Période du suivi : 

Le suivi moyen dans notre série était de 14,5 mois (5 à 24 mois)  

Dans la littérature, le rythme de suivi adopté par la plupart des auteurs est 

de 3 mois, 6 mois et 12 mois. Pour certains auteurs l’efficacité du traitement sur 

le plan clinique n’est visible qu’après le troisième mois post-opératoire [141]. 

La régression complète du kyste prend plus de temps (entre 6 et 12 mois). 

Ceci dit, la présence d’un kyste résiduel lors d’un contrôle échographique ou 

scanographique pendant cette période, ne signifie pas forcément l’échec ou une 

récidive [142]. Pour quelques auteurs, le résultat ne peut être considérée comme 

définitif qu’au bout de 2 ans de suivi [141]. 
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F. Evolution  clinique et radiologique 

Au cours de notre période de suivi le taux de patients asymptomatiques 
était de 100%  

En comparaison aux autres séries de sclérothérapie utilisant la polyvidone 
iodée nos résultats étaient (plus ou moins satisfaisants). 

Gelet et Phelan ont rapporté dans leur série de 10 et 5 patients 
respectivement, un taux de disparition des symptômes de 100%, pendant un 
suivi moyen de 12 et 7,2 mois [83.143]. 

Une étude plus large, portant sur 52 cas de kystes simples, menée par El 
Harrech a montré une efficacité clinique de 90%, en utilisant la polyvidone 
iodée, au bout de14 mois de suivi [93]. 

Par contre, l’étude réalisée par Madeb portant sur 16 cas de kystes simples 
suivis pendant 1,8 an (entre 1 et 4 ans), a trouvé une récidive de la douleur chez 
75% des patients. Seulement 15% des patients étaient asymptomatiques [94]. 

En coeliochirurgie, quand l’indication chirurgicale est posée devant une 
symptomatologie douloureuse, le taux de réussite décrit dans la littérature est de 
80%à 100% [59] : 

Yoder a rapporté un taux de 78% de disparition des symptômes, pour un 
suivi moyen de 52 mois [144]. 

L’étude de koutidis [9] avec un suivi de 7 ans (3 à 10 ans), portant sur 36 
cas, dont certains suivi radiologiquement et d’autres traités par différentes 
techniques (7 traités par la marsupialisation, 4 exérèses complètes, 1 
sclérothérapie par fibrin glue, et 8 résections du dôme saillant par la 
célioscopie), tous les patients étaient asymptomatiques en post-opératoire. 
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Aussi dans les études de Renier  [133]  et Akinci [80], tous les patients 

étaient asymptomatiques en post-operatoires 

La réussite radiologique de l’intervention n’est pas un facteur prédictif de 

la réussite clinique. La majorité des auteurs ont décrit l’absence d’association 

entre le résultat clinique et radiologique. De la même manière, la diminution de 

la taille du kyste n’est pas corrélée à la réduction des symptômes [117. 144]. 

Dans notre série, La disparition complète des kystes a été observée chez 

nos 2 patients. 

Ponction sclérothérapie  

Phelan a rapporté une disparition du kyste chez 3 patients sur les 4 patients 

suivis [143]. 

Madeb a constaté la disparition du kyste pour seulement 3 patients sur 16, 

soit un taux de 19%. Il a donc jugé la Bétadine inefficace dans la prise en charge 

des kystes rénaux simples. Il ajoute que son rôle dans la prévention de la 

récidive à long terme est médiocre. 

Dans les études et Renier [133] et Akinci [80], le taux de disparition des 

kystes est de 100%. 

La discordance entre le taux de succès obtenu avec la Bétadine dans 

d'autres cavités séreuses (lymphocèle) pourrait être attribuée à un environnement 

histologique différent, ainsi qu’aux différents aspects techniques [94]. 
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Facteurs favorisant la récidive des kystes simples après sclérothérapie [142] : 

 La persistance de la paroi du kyste même après sclérothérapie 

constitue le premier facteur de risque de récidive. 

 La dilution du produit sclérosant lorsque la sclérothérapie est réalisée 

juste après l’aspiration du kyste, pouvant entraîner la diminution du 

pouvoir d’action du produit. Un drainage en continu du kyste 24 

heures avant la sclérothérapie peut améliorer les résultats [96]. 

 L’injection d’un volume insuffisant de produit sclérosant n’arrivant 

pas à couvrir la paroi du kyste dans sa totalité, surtout lorsque le kyste 

est volumineux. 

 Un temps d’exposition très court au produit sclérosant. 

 La coeliochirurgie : 

Atug a démontré que le traitement coelioscopique des kystes simples du 

rein était efficace à long terme. Au bout de 58 mois de suivi, 95,5% des 45 

patients ne présentaient plus de kystes [117]. 

Dans l’ensemble, le taux de succès radiologique obtenu dans la littérature 

avec cette technique est supérieur à 80%, que ce soit par voie transpéritonéale ou 

rétropéritonéale. 

Dans les séries d’Agarwal et Moufid, la résection des kystes a été réalisée 

par voie rétropéritonéale, avec des taux de de régression complète du kyste de 

95% et100%, au cours de 12 mois de suivi [114. 139]. 
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Après un suivi de 67 mois, Shiraishi a trouvé un taux de réussite 

radiologique plus bas que les autres auteurs de 69%. Selon lui, ces résultats 

reflètent une résection incomplète du kyste, lorsque la marge d’exérèse entre la 

paroi du kyste et le parenchyme rénal n’était pas évidente, ou l’accès était 

difficile. En plus de ces défaillances techniques, cette série comptait de 

nombreux kystes parapyéliques, dont la résection complète était difficile voire 

impossible en raison du risque de lésions vasculaires [141]. 

Dans Les études Koh [130] et Koutidis [9], chez  les patients traités par 

célioscopie le taux de réussite radiologique était de 100% 

Tableau 13. Comparaison des résultats des séries de la PAIR avec notre série. 

Séries Nombre 
de cas 

Suivi 
moyen 

Disparition 
des 

symptômes 

Régression 
complète du 

kyste 

Succès 
radiologique 
(Disparition 
du kyste + 
réduction 

≥50%) 
Gelet [83] 10 12 mois 100% 60% - 
Phelan 
[143] 

5 7,2 mois 100% 75% - 

Madeb [114] 16 1,8 mois 15% 19% - 
Harrech 
[93] 

52 14 mois 90% 60% - 

Renier [133] 16 24,75 mois 100% 100%  

Akinci [80] 3 5ans  100% 100% - 

Koutidis [9] 1 4ans  100% 0%  

Notre série 2 14,5 mois 100% 100% - 
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Tableau 14. Comparaison des résultats des séries de la coeliochirurgie avec les notre série 

Séries Nombre 
de cas 

Suivi 
moyen 

Disparition 
des 

symptômes 

Régression 
complète du 

kyste 

Succès 
radiologique 
(Disparition 
du kyste + 
réduction 

≥50%) 
Denis [84] 10 8 mois 100% 100% - 

Brown [137] 5 12 mois 80% 80% - 
Moufid [114] 17 11 mois 100% 100% - 

Atug [117] 45 58 mois 91% 95% - 

Shiraishi 
[141] 

36 67 mois 92% 69% - 

Yoder [123] 18 52 mois 78% 89% - 
Agarwal [139] 20 12 mois 100% 95% - 

Abbaszadeh 
[145] 

21 16,6 mois 100% 100% - 

Koutidis [9] 8 4ans 100% 100% - 
Notre série 2 14 ,5 mois 100% 100% - 

 

 La chirurgie conventionnelle : 

Bennet [146] a montré que la chance de disparition des douleurs résiduelles 
après une lombotomie pendant 18 mois était de 33%, comparée à 80% pour la 
ponction percutanée. 

Dans Notre étude, la disparition des douleurs ainsi que la régression 
radiologique du kyste est de 100%. C’est le même résultat obtenu pour les cas 
traités par exérèse complète dans les séries Koutidis  [9] et Koh [130] 

Ceci n’exclue pas le fait que le traitement laparoscopique apporte au patient 
confort et économie. La durée opératoire, le séjour hospitalier, le retour à 
l’activité sont meilleurs et dépassent de loin les résultats obtenus par la 
lombotomie. 
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Hello Barreto et Doublet [147] ont effectué une étude comparative entre la 

lombotomie faite pour des maladies bénignes et la laparoscopie. Les résultats 

furent les suivants : La chirurgie ouverte est greffée d’un taux de morbidité 

primaire et secondaire assez important, vue l’intensité de la douleur post-

opératoire inhérente à la large incision abdominale au niveau du flanc. Cette 

dernière favorise et augmente le risque d’infection. 

La chirurgie à ciel ouvert a été abandonnée vu son invasivité, son préjudice 

esthétique, et sa grande morbidité post-opératoire immédiate et à long terme. 

Elle a été remplacée par la chirurgie mini-invasive capable de reproduire avec la 

même habilité les performances normalement obtenues par la chirurgie ouverte 

[148. 149. 150]. 

Dans notre étude, ainsi que les  autres études portant sur des traitements 

conventionnelles ; le nombre de cas été très limité, ne permettant pas de bien 

montrer les inconvénients de cette technique. 
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Conclusion  

: 
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A travers nos résultats et la revue de littérature,  nous pouvons affirmer que 

le kyste simple su rein est une affection bénigne, le plus souvent 

asymptomatique qui doit d’abord faire l’objet d’un suivi clinque et radiologique 

rigoureux. 

L’indication du  traitement chirurgical se pose devant deux cas : 

l’augmentation du volume du kyste et le kyste symptomatique. 

Le rythme de surveillance d’un kyste asymptomatique proposé est de 3 

mois pendant les deux premières années, puis chaque année. 

La chirurgie cœlioscopiquee est le traitement qui présente une meilleure 

efficacité clinique et radiologique tout en limitant les complications et les 

incidents per et post-opératoires. 

La sclérothérapie une alternative sure, effective, et fiable par rapport à la 

chirurgie ouverte ; Elle est satisfaisante en terme d’efficacité, de taux de 

complications, et meilleure en matière de  temps opératoire, de perte sanguine, 

de temps de convalescence, et de confort pour le patient. Un autre avantage de 

cette technique c’est qu’elle est peu coûteuse, et d’exécution facile. 

En plus des indications communes aux deux techniques, la chirurgie 

laparoscopique est le traitement de référence pour les kystes atypiques et 

parapyéliques, qui constituent une contre-indication formelle à la PAIR. Aussi, 

la coeliochirurgie apporte une preuve histologique, qui permet de confirmer le 

diagnostic de kyste simple. 

La principale limite de notre étude était le petit nombre d’effectifs 

quelque peu inévitable étant donné que les kystes simples ne sont traités que 
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s’ils sont symptomatiques. De ce fait nous ne pouvons affirmer la supériorité 

d’une technique par rapport à l’autre .Une étude prospective randomisée 

comportant un nombre plus élevé d’effectifs, et un suivi plus long, serait 

nécessaire pour valider ces résultats. 

Au terme de ces résultats, nous avons opté pour l’algorithme proposé par 

l’étude de Koh [130] 
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-deux échecs du drainage percutané ou 

-position du kyste rendant le drainage 
percutané non convenable ou 

-ré-accumulation du liquide du kyste 

 

Si toujours incapable de faire l’excision 

 

 

 

Kyste rénal diagnostiqué et si 

-symptomatique et/ou 

-augmentation de volume 

Essayer le drainage percutané  ou PAIR 

(Maximum deux fois) 

Essayer la résection laparoscopique ou 
l’excision du dôme saillant. 

Chirurgie conventionnelle pour la 
résection  du kyste ou l’excision du dôme 

saillant 
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RESUME 
Titre : Kyste rénal simple chez l’enfant 

Auteur : Ismail Rahioui 

Mots cles : Kyste rénal – Enfants – Diagnostic – Traitement 

Le kyste rénal simple est une pathologie rare chez l’enfant et le moins grave dans toutes 

les affections kystiques du rein. Leur traitement a connu un essor considérable, et de 

nombreuses méthodes thérapeutiques sont utilisées. 

Nous présentons une étude rétrospective à propos de deux cas de kystes rénaux simples 

symptomatiques recensés au service de chirurgie A de l’Hôpital d’enfants de Rabat, durant 

une période de 7 ans s’étalant de l’année 2011 à 2017. 

L’objectif de ce travail est de décrire les caractéristiques cliniques et paracliniques de la 

maladie ainsi que les approches thérapeutiques de cette affection. 

Les patients colligés dans cette étude sont une fille et un garçon, soit un sex-ratio de 1 

pour les deux sexes. Ils sont âgés entre 11 et 13 ans (moyenne de 12 ans). 

L’expression clinique manque de spécificité, était représentée par les douleurs 

lombaires (50%) et/ ou abdominales (50%), la masse lombaire n’est retrouvée que chez un 

seul malade, soit 50%. 

L’échographie est le principal examen paraclinique qui permet de porter le diagnostic. 

Le kyste rénal simple est unique et unilatéral, localisé au niveau polaire chez tous les patients 

de notre série. La TDM abdominale est pratiquée chez 2 patients a permis de confirmer le 

diagnostic. 

Le traitement de kyste rénal simple est chirurgical. La technique utilisée était 

conservatrice, chez tous les patients de notre série, par résection complète  du kyste par 

lombotomie.  

Les résultats étaient satisfaisants dans l’ensemble et aucun cas de récidive n’a été 

signalé dans notre série. 
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ABSTRACT 
Titel : Simple renal cyst in children 

Author : Ismail Rahioui 

Keywords: Cyst renal – Children – Diagnostic - Treatment 

The simple renal cyst is rare childhood pathology and less sever of all cystic renal 

affection, their treatment is more developed and a lot of therapeutic ways are used. 

We are preparing this retrospective study for two simple renal cysts symptomatic, 

identified in surgical service A of children’s hospital in Rabat for 7 years ago from 2011 to 

2017. 

The purpose of our study is describing the clinical and paraclinical characteristics of the 

disease and rounding treatment of this affection. 

The patients collected in this study are a boy and a girl they are (sex-ratio of 1for both 

of them). They are between 11 and 13years old (12 is the middle). 

Clinical expression lack of specificity, it’s presented by lumbar pain (50%) and/or 

abdominal pain (50%), the lumbar mass is found just in one patient it’s 50%. 

The ultrasound is the principal paraclinical examination that can give a clarify picture 

for giving the right diagnostic. The simple cyst is only, unilateral and localized in polar level 

of all patients of our study. 

The CT-scan is practiced for two patients confirmed the diagnostic. 

The treatment of simple renal cyst is surgical and the technique used is conservative one 

of all patients of our series, by complete resection of cyst by lumbotomy. 

The results was satisfactory in global and there is no recurrence of symptoms or lesion. 
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 ملخص
  فال الكیس  الكلوي البسیط عند الأط العنوان: 

  رحیوي إسماعیل من طرف : 

  الكلمات الأساسیة: الكیس الكلوي ـ الأطفال ـ التشخیص ـ العلاج 

تعتبر الأكیاس الكلویة البسیطة من بین الإصابات الكلویة الأقل شیوعا عند الأطفال و 
الأقل خطورة حیث عرف علاجھا تطورا ملحوظا عن طریق استعمال العدید من الطرق 

  العلاجیة.

ول ھذه الدراسة الاسترجاعیة حالتین للكیس الكلوي البسیط، عولجت بمصلحة تتنا
سنوات، في الفترة  7جراحة الأطفال بالمستشفى الجامعي للأطفال بالرباط على مدى 

  .2017و  2011 واتالممتدة ما بین سن

الھدف من ھذه الدراسة ھو تحلیل الجوانب السریریة، البیولوجیة، الإشعاعیة و كذالك 
 لعلاجیة لھذا المرض. ا

 ، ) 50%(الأعراض السریریة غیر ممیزة للمرض،و تتمثل غالبیتھا في آلم البطن
، الكتلة القطنیة غیر موجودة إلا عند طفل واحد من بین  الحالات ) 50%( أو الألم القطني

  المدروسة.

الفحص بالصدى یعتبر من أھم الفحوصات، حیث أنھ ھو الذي یمكن من القیام 
  یص الداء.بتشخ

علاج الكیس الكلوي البسیط ھوعلاج جراحي، حیث كانت التقنیة الجراحیة المستعملة 
  محافظة في جمیع الحالات، عن طریق استئصال كلي للكیس

النتائج المحصل علیھا في دراستنا كانت مرضیة في مجملھا، دون تسجیل أي حالة 
 لعودة المرض.
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 الرحمان الرحيمبسم ا  

 أقسم با العظيم
  :هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةفي 

 بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية.  
 وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه.  
 وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول .  
 لا أفشي الأسرار المعهودة إلي وأن.  
 وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.  
 وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي.  
 وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي.  
 سانية منذ نشأتهاوأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإن.  
 وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.  
 بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما با.  

 على ما أقول شهيد وا.  

 

 



 

 


