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INTRODUCTION



Le pseudokyste du pancréas (PKP) est une affection bénigne, rare, en

particulier chez I'enfant. [1]

Les pseudokystes du pancréas, également appelés faux kystes du pancréas
sont considérés actuellement comme une entité prépondérante dans la pathologie

du pancréas.

Le terme faux kyste est actuellement abandonné car il s’agit d’une véritable
cavité kystique; cependant sa nature ni tumorale ni congénitale, I’absence
d’épithélium au profit d’une lame fibreuse organisée, a fait ajouter le préfixe «

pseudo ».

On définit habituellement les pseudo-kystes du pancréas comme « des
collections liquidiennes riches en amylases sans paroi propre, dépourvues de
revétement épithélial, qui résultent des remaniements de foyers de nécrose, de
siége intra ou extra pancréatique. lls apparaissent 4 a 6 semaines aprés le début de
I’épisode aigu d’une pancréatite, compliquent une pancréatite chronique ou encore

font suite a un traumatisme abdominal. »

Dans le cas des pancréatites aigues et les pancréatites traumatiques, la
physiopathologie des pseudokystes est assez claire. lls correspondent a une rupture
des canaux pancréatiques avec I'écoulement de fluide pancréatique en périphérie du
pancréas et le développement d'une zone de nécrose du tissu péri-pancréatique qui

va évoluer en 4 a 6 semaines vers un pseudokyste.

Pour les pseudokystes survenant sur pancréatite chronique, I'étiopathogénie

est moins claire, des phénomeénes d'hyperpression ont été évoqués [2].



Les PKP sont considérés comme une entité rare en pédiatrie, le fait important
a souligner est que la grande majorité des PKP surviennent suite a un traumatisme
abdominal, ce qui differe des adultes chez qui [I’étiologie principale est la

pancréatite aigue d’origine lithiasique.

Le diagnostic de cette pathologie, difficile autrefois est actuellement aisé
grace aux progres de l'imagerie médicale et notamment apres lI'avéenement de
'ultrasonographie, la tomodensitométrie et la cholangiopancréatographie

rétrograde endoscopique.

Leur prise en charge est complexe, et les discussions divergent entre les
auteurs, concernant notamment le choix du moment idéal apres la découverte du

pseudokyste, et le type de procédé a utiliser offrant les meilleurs résultats.

Le pronostic des PKP dépend d’une part de la pathologie pancréatique sous
jacente (c'est-a-dire la fonction pancréatique), et d’autre part des complications qui

peuvent survenir au cours de I’évolution du pseudokyste.

Notre travail propose une étude rétrospective de 5 cas colligés au service de
chirurgie pédiatrique du centre hospitalier universitaire Hassan Il de Fes, durant une

période de 10 ans, allant du 1er Janvier 2005 au 31 Décembre 2014.

L’objectif de ce travail est d’élucider les propriétés épidémiologiques,
cliniques, et paracliniques caractérisant cette pathologie, et de proposer a travers
notre série et la revue de la littérature une conduite a tenir devant les pseudokystes

du pancréas.



RAPPELS



I-Rappel anatomique :

1- Généralités :

Le pancréas est une glande volumineuse annexée au tube digestif. Il est
rétropéritonéal (sauf la queue), sus mésocolique (sauf processus uncinatus) et se

projette en regard de L1-L2.

Sa sécrétion exocrine est riche en proenzymes digestives et sa sécrétion
endocrine (insuline, glucagon, somatostatine...) est essentielle a [I’équilibre

glycémique et au péristaltisme digestif.

ECS LOMILES

Daprds Honry Gray (I821- 1865). Amatomy of tive Human Body 1918

Figure 1 : Situation générale du pancréas au sein de la cavité abdominal [3]



2- Anatomie descriptive :

A- Configuration externe

a— Morphologie

Sa forme générale est triangulaire a base droite et a sommet gauche, allongée
transversalement, la téte et lI'isthme du pancréas s’inserent dans la courbe du
duodénum alors que le corps et la queue se prolongent jusqu’au rebord gastrique

de la rate.

Estomac splénique

N

- Pancréas

"'ﬁ.'

Mésocolon transverse

Inférieur o

Figure 2 : Vue antérieure de la jante pancréatique montrant la situation générale de

la glande dans la cavité abdominale. [4]
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a-1- La téte :

Volumineuse, grossierement quadrilatere et bien encastrée dans la cavité du
cadre duodénal. Elle émet un prolongement qui s’engage en arriere des vaisseaux

mésentériques: c’est le processus Uncinatus ou petit pancréas de Winslow.

a-2- L'isthme :

Segment rétréci, situé immédiatement en avant des vaisseaux mésentériques,

relie la téte au corps.

a-3-_Le corps :

Situé plus a gauche, en avant de la colonne vertébrale, est un segment
allongé, aplati dans le sens antéropostérieur.

a-4- La queue :

Extrémité mince et mobile creusée d'une gouttiere pour les vaisseaux
spléniques, située a gauche en direction du hile hépatique. C’est le seul segment

pancréatique intra-péritonéal.

Duodénum ouvert au
niveau de 'abougheme
des canaux

Figure 3 : vue antérieure du pancréas schématisant la configuration externe de la

glande [5]
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b- Aspect et dimensions :

Le pancréas est de couleur blanc rosé, finement lobulé, sa texture est ferme et

granuleuse au toucher.

c_

La longueur totale du pancréas est en moyenne de 15 centimetres,
6cm de hauteur au niveau de la téte.

2 cm d’épaisseur.

pour un poids de 80 grammes en moyenne.

Situation :

Le pancréas est couché transversalement en avant des gros vaisseaux

prévertébraux et du rein gauche, depuis la deuxieme portion du duodénum jusqu’a

la rate, entre la douziéme vertebre thoracique et la troisieme lombaire.

Il est accolé au plan postérieur par le fascia de Treitz a droite et le mésogastre

postérieur a gauche, et est tapissé en avant par le péritoine pariétal postérieur.

d- Moyens de fixité :

Le pancréas est solidement maintenu dans cette situation par :

le duodénum auquel il est uni,

les vaisseaux qu’il recoit et qu’il émet: l'artere splénique, l'artere
mésentérique supérieure, l'artere gastroduodénale, la veine splénique, la
veine mésentérique supérieure et la veine porte.

enfin et surtout par le péritoine qui I'applique sur sa paroi abdominale
postérieure a la suite de 'accolement de son revétement séreux postérieur

pariétal du péritoine.
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B-Rapports :

a- Rapports péritonéaux :

Le pancréas est presque totalement rétro péritonéal ; seule la queue est libre

entre les deux feuillets du ligament phrénico-splénique.

b- Téte et isthme du pancréas :

Jantés par le cadre duodénal, ils sont contenus dans la loge duodéno

pancréatique limitée par :

e En arriere : le mésoduodénum (fascia de Treitz) l'accolant au plan
postérieur.
e En avant : le péritoine pariétal postérieur définitif barré en avant par la

racine du mésocolon.

On distingue ainsi a la téte du pancréas deux étages :

e Etage supérieur, sus mésocolique.

e Etage inférieur plus réduit, recouvert par le fascia de Told droit.

c- Le corps du pancréas :

Il est fixé par :

e En arriere : le fascia de Told rétro-pancréatique.

e En avant : le péritoine pariétal postérieur limitant l'arriere cavité des
épiploons. La racine du mésocolon transverse, longeant son
bord inférieur, le corps du pancréas est donc entierement sus

mésocolique.
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d- La queue :

Elle est libre entre les deux feuillets du ligament phrénico splénique.

e- Rapports avec les organes voisins :

IL faut opposer :

Le pancréas droit, comportant la téte et l'isthme.

Le pancréas gauche, comportant le corps et la queue.

Supérieur

Artére splenique Rate

Droit
Gauche

e

Veine splénique

Inférieur

Figure 4: Vue antérieure montrant les rapports du pancréas [4]
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C- Vascularisation et innervation du pancreas :

1- Vascularisation artérielle : (Figure 5)

Le duodéno-pancréas :

Sa vascularisation est assurée par les deux arcades pancréatico-duodénales,

branches de I'artere gastroduodénale et de I’artere mésentérique supérieure.

a- L’arcade pancréatico-duodénales supérieure (ou postérieure) :

Elle est formée par I'anastomose de I’artere pancréatico-duodénale supérieure
droite, branche de la gastroduodénale et de la pancréatico- duodénale supérieure

gauche, branche de la mésentérique supérieure.

Cette arcade, décrivant une courbe a concavité gauche, passe en avant du

cholédoque puis reste en arriere de la téte du pancréas.

b- L’arcade pancréatico-duodénale inférieure (ou antérieure) :

Elle est formée par 'anastomose de la pancréatico-duodénale inférieure droite

et de la PDI gauche.

La vascularisation du duodéno-pancréas est complétée accessoirement par
I’artere pancréatique dorsale qui nait de I'origine de la splénique ou parfois de
I’hépatique commune ou du tronc ceeliaque, descend verticalement vers le bord
supérieur du pancréas et se divise habituellement en 2 branches : I'une droite qui
vascularise la téte du pancréas et s’anastomose avec la PDS, et une branche gauche

qui vascularise le pancréas gauche.
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c- Le pancréas gauche :

Sa vascularisation artérielle est essentiellement tributaire de I’artere splénique.

Dans ¥ des cas, I'artere splénique assure a elle seule la vascularisation du

corps et de la queue du pancréas.

Le plus souvent cette vascularisation d’origine splénique est complétée par
I’artére pancréatique transverse, branche de la pancréatique dorsale qui peut naitre,
soit de la splénique elle-méme (cas le plus fréquent) soit de I’hépatique ou du tronc

ceeliaque.

Parfois, cette pancréatique transverse assure a elle seule la vascularisation de
la totalité du corps et de la queue du pancréas a laquelle la splénique ne prend

aucune part.
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2-Rameaux hépatiques droit et gauche 3-A.hépatique commune 4-A.gastrique
gauche 5-A.liénale 6-A. polaires supérieure et inférieure 7-A.courte de I’estomac 8-
A. gastro-épiploique gauche 9-A. de la queue du pancréas 10-A. pancréatique
dorsale 11-A.pancréatique inférieure 12-A. colique moyenne 13- A.iléales et
jéjunales 15-A.colique droite 16-A.hépatique propre 17-A. gastrique droite 18-V.
porte 19-A. supraduodénale 20-A.pancréatico-duodénale SP 21-A. gastro-
duodénale 22-A.gastro-épiploigie droite 23-A.pancréatico-duodénale SA 24-

A.pancréatico-duodénale IP 25-A.pancréatico-duodénale IA.

Figure 5 : Vue antérieure du pancréas montrant la disposition des artéres
pancréatiques. [6]

2- vascularisation veineuse : (Figure 5)

Elle est également différente pour le duodéno-pancréas et le pancréas gauche.

- Le duodéno-pancréas :
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Sa vascularisation veineuse est assurée surtout par les 2 arcades veineuses

pancréatico-duodénales homologues aux arcades artérielles.

a- l'arcade veineuse PDS (postérieure), a un trajet qui suit celui de I’arcade
artérielle, la veine passant cependant en arriere du cholédoque et formant

avec |’artere homologue une pince vasculaire au cholédoque.

Cette arcade anastomose la veine PDS droite, affluent de la veine porte, a la

veine PDS gauche, affluent de la mésentérique supérieure a sa terminaison.

b- [I’arcade veineuse PDI (antérieure), est formée par I’anastomose de la PDI
droite qui chemine a la face postérieure et de la veine PDI gauche
également affluent de la mésentérique supérieure mais qui chemine a la
face antérieure de la téte du pancréas et qui se réunit peu avant sa
terminaison a la veine gastro-épiploique droite et a la veine colique

supérieure droite pour former le tronc gastro-colique de Henlé.

Accessoirement, la vascularisation veineuse du duodéno-pancréas est assurée
par quelques gréles rameaux qui naissent de la face postérieure de la téte du
pancréas et se jettent directement dans le confluent portal.

- Lavascularisation veineuse du pancréas gauche :

Elle est tributaire de la veine splénique qui recoit de nombreux petits rameaux

amarrant la veine a la face postérieure de la glande.

3- Les lymphatiques pancréatigues et duodénaux :

Les lymphatiques du pancréas et du duodénum se groupent en 4 courants
principaux :
- _ Un courant supérieur : qui se rend aux ganglions de la chaine splénique

18



- Un courant inférieur : qui se jette dans les ganglions situés a I’origine des
vaisseaux mésentériques ;

- Un courant postérieur droit qui se jette dans les ganglions pancréatico-
duodénaux situés le long des arcades artérielles de la téte du pancréas.

- Un courant postérieur gauche qui se dirige vers le hile de la rate.

La connaissance de |’anatomie des courants lymphatiques est primordiale
notamment dans les exéreses chirurgicales (pancréatectomie réglée), ainsi que pour
établir un diagnostic différentiel entre pseudo-kyste et tumeurs kystiques du

pancréas.

4- |’innervation du duodéno-pancréas :

Les nerfs destinés au duodéno-pancréas proviennent du plexus solaire et du
plexus mésentérique supérieur. Les filets nerveux gagnent le duodéno-pancréas soit
en suivant les différents vaisseaux (artére splénique, artére hépatique et
gastroduodénale, artére mésentérique supérieure) soit directement en formant une
lame nerveuse plus ou moins individualisée qui aborde le pancréas par sa face

postérieure au niveau de I'isthme et du processus uncinatus.
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Artere splenique

!

Veine splénique

Tronc coeliaq\j

Veine porte ;*Iia'hcréas
- . b0,

u ~ 4
ke

A

Meésocolon transverse

Inférieur

Figure 6: Vue antérieure du pancréas montrant sa vascularisation [4]
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lI- Rappel physiologique :

Le pancréas est une glande amphicrine ou mixte a la fois exocrine et

endocrine.

A- Le pancréas endocrine :

Il est représenté par les flots de Langerhans, qui sont des amas de cellules
dispersés dans toute la glande, elles produisent la sécrétion endocrine du pancréas.
Leurs hormones sécrétées directement dans les capillaires comprennent I'insuline,
qui est produite par les cellules béta, le glucagon, les peptides pancréatiques, la
somatostatine et les autres hormones qui sont produites par les cellules non béta.
(Représentées par 3 populations cellulaires : les cellules alpha pour les premieres,

les cellules PP pour les secondes et les cellules D pour les derniéres).

B- Le pancréas exocrine :

Environ 80 % de la masse glandulaire du pancréas est responsable de la

sécrétion exocrine.

Cette portion comprend au moins deux unités fonctionnelles: les cellules
acineuses, sécrétant surtout les enzymes digestives, et les cellules centroacineuses
ou cellules des canaux pancréatiques, sécrétant les liquides et les électrolytes

(figurel)

La régulation de la sécrétion pancréatique est assurée par plusieurs peptides
libérés du tractus gastro-intestinal. Certains de ces peptides, comme la sécrétine et
la cholécystokinine (CCK), stimulent la sécrétion pancréatique tandis que la

somatostatine et le polypeptide pancréatique I’'inhibent. Le pancréas sécrete environ

21



20 enzymes digestives et cofacteurs. Certaines enzymes sont activées dans le

duodénum par les entérokinases et le calcium. (Figure 2)

Lobule pancréatique

- Lumikre
A cantrala

_““-"‘k\:: Cellule centre-acineuse

Conduit
blllaire interlobulaire

Conduit !
biliaire intralobulalre
Tissu

.-_,.rf’ o
= - gonjonctif lacha

Figure 1 : Schématisation d’un lobule pancréatique [7]
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Aliments

|. Trypsinogéne
N Chymotrypsinogéne
Procarboxypeptidase

\\\

Entérokinase \sé
Trypsine et

Q
"////: cht);molrypsino
actives

Figure 2 : Sécrétion exocrine du pancréas [7]

Ces enzymes sont en grande partie responsables de la digestion intraluminale

des protéines, des triglycérides et des glucides alimentaires.

Elles sont aussi importantes dans le clivage de certaines vitamines (telles que
les vitamines A et B12 des substances de transport, et assurent ainsi une absorption
efficace de ces vitamines. Les enzymes pancréatiques sont sécrétées en exces; la

maldigestion et de sérieuses carences nutritives surviennent seulement si plus de 90

% de la glande a été détruite.

Des enzymes de quatre types sont sécrétées par le pancréas; il s’agit

d’enzymes protéolytiques, lipolytiques, nucléolytiques ou capables d’hydrolyser les

glucides.
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Deux des enzymes protéolytiques, la trypsine et la chymotrypsine, sont
sécrétées sous forme de zymogenes. Le trypsinogene et le chymotrypsinogene sont
tous les deux activés par les entérokinases sécrétées par la muqueuse du segment
proximal de l'intestin. Une fois que le trypsinogene est transformé en trypsine,
celle-ci peut a son tour activer les zymogenes. La trypsine et la chymotrypsine sont
des endopeptidases. Elles sont les principales enzymes protéolytiques et agissent en
scindant les liaisons peptidiques des protéines alimentaires, produisant ainsi des
oligopeptides et des acides aminés. Les autres enzymes comprennent les

carboxypeptidases A et B, et I’élastase.

Les enzymes lipolytiques sont sécrétées sous forme active; la principale est la
lipase qui hydrolyse les triglycérides en diglycérides, en monoglycérides et en acides

gras.

L’amylase hydrolyse I’amidon pour former le maltose, les maltotrioses et les

dextrines.

Le quatrieme type d’enzymes comprend les enzymes nucléolytiques qui
hydrolysent les ponts phosphodiester qui unissent les nucléotides de [|’'acide

nucléique.

- Régulation de la sécrétion pancréatique : (figure3)

Il y a deux types de sécrétion pancréatique. Celle du premier type, la sécrétion
basale, est ponctuée toutes les 60 a 120 minutes de poussées de sécrétion

d’enzymes et de bicarbonate qui durent de 10 a 15 minutes.
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Le deuxieme type, le stade postprandial qui résulte d’une interaction
complexe des mécanismes hormonaux et neuraux, est divisé en trois phases. La
phase céphalique déclenchée par la vue ou le golit des aliments est probablement
transmise par le nerf vague. La stimulation des fibres nerveuses cholinergiques
entraine la production d’enzymes et de bicarbonate. La phase gastrique est
partiellement provoquée par la distension de I’estomac, laquelle stimule la libération
de gastrine probablement par I'intermédiaire des réflexes vagaux. La libération de
gastrine et les réflexes neuraux stimulent la sécrétion d’acide par les cellules
pariétales de I’estomac ainsi que la sécrétion enzymatique par le pancréas. La phase
intestinale, la plus importante, est amorcée par I’entrée d’acide dans le duodénum.
Quand le pH duodénal chute a 4, 5 ou moins, la sécrétine est libérée de I'intestin, et
en retour stimule la sécrétion du bicarbonate par les canaux pancréatiques. La
présence des acides gras, des oligopeptides et des acides aminés provoque la
libération de la cholécystokinine (CCK), qui stimule la sécrétion d’enzymes
pancréatiques. Il semble que la CCK et la sécrétine augmentent réciproquement leur

action et favorisent la sécrétion de bicarbonate et d’enzymes.

Le résultat final de ces interactions est la digestion des aliments et, par la
suite, leur absorption. Bien que la sécrétine et la CCK stimulent la sécrétion
pancréatique, d’autres hormones, comme le polypeptide pancréatique (PP) et le
peptide YY, inhibent les sécrétions pancréatiques basales et stimulées. Ces
hormones sécrétées par la muqueuse intestinale semblent agir comme mécanisme
de rétroaction pour inhiber la production pancréatique d’autres enzymes et

électrolytes.
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Figure 3 : Régulation de la sécrétion pancréatique [7]
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llI- Histoire naturelle des pseudokystes du pancréas :

A- Aspects macroscopiques et microscopiques des PKP :

1- Macroscopie :

Les PKP peuvent siéger dans n’importe quel segment du pancréas, mais la
distinction entre PKP corporéo-caudal et PKP céphalique est indispensable en

préopératoire.

La distinction entre la localisation extra et intra-parenchymateuse est
obligatoire, car en pratique, le kyste extra-parenchymateux répond mieux a
I'appellation « pseudo-kyste » dans son sens le plus large et surtout en ce qui

concerne son traitement chirurgical.

_ PKP extra-parenchymateux : se voient surtout dans les pancréatites aigues.

Au début, la paroi du pseudo-kyste est constituée par des organes de
voisinage et leurs rapports péritonéaux, réalisant ainsi une collection extrinseque :
la collection se fait dans l’'arriere cavité des épiploons : organes et mésos de
voisinage (estomac, épiploon, ligament gastro-colique, méso cblon) limitent leur

extension et constituent leur paroi.

L’épanchement initial s’organise, un tissu inflammatoire apparait a la
périphérie favorisant une ébauche de paroi longtemps fragile pendant les premieres
semaines de son développement. Au bout de 4 a 6 semaines cette paroi devient
scléreuse dissociant des organes de voisinage, épaisse et qui se préte correctement
aux anastomoses. lls contiennent du suc pancréatique et des débris nécrotiques.

(figure5)

_ PKP intra-parenchymateux : se voient surtout dans les PC.
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Au début, il s’agit de petits kystes intra—pancréatiques, attachés aux branches
du canal de Wirsung avec lequel ils communiquent. Quand les kystes grossissent, ils
font saillie a la surface du pancréas. Bien souvent, le contenu est du suc

pancréatique. Plus rarement ils contiennent du sang ou du pus. [8]

2- Microscopie :

Il faut surtout noter ’absence d’épithélium et le caractére fibreux de la paroi

qui permettent la distinction histologique avec les cystadénomes.

B- Classification des pseudokystes :

Les classifications décrites dans la littérature sont établies a partir des
circonstances étiologiques d’apparition de ces PKP. De nombreuses classifications
ont été proposées, reposant sur le caractére nécrotique ou non du liquide, sur
I’ancienneté du PKP [8] sur le caractéere communiquant ou non avec le réseau

canalaire pancréatique.

La difficulté de ces classifications repose sur I’accessibilité de leurs criteres.
Ainsi, le caractere communiquant ou non avec le réseau canalaire nécessite une
opacification des PKP et du réseau canalaire ce dont on ne dispose pas
constamment. Le caractere communiquant peut ne peut étre mis en évidence selon
la technique utilisée : pancréatographie rétrograde endoscopique, per opératoire,

examen anatomopathologique, etc.

La classification clinique qui oppose les PKP nécrotiques secondaires a des
poussées de pancréatite aigue, qu’elle qu’en soit I’étiologie, et ceux survenant au
cours de la pancréatite chronique en dehors de toute poussée parait la plus

appropriée a la pratique clinique.
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Ainsi DEGIDIO et SCHEIN ont proposé cette classification simple, a partir d’une

étude portant sur 83 patients : elle distingue 3 situations différentes en fonction de

I’existence d’une PA ou d’une PC sous jacente.

On distingue :

Type | : Les pseudokystes apparaissent lors de poussées de pancréatite
aigue: ils sont dits «post nécrotiques »ou « nécrotiques », ils sont
associés a un canal pancréatique excréteur normal, et présentent
rarement une communication pseudo kyste avec le canal de Wirsung.
Type Il : Les pseudokystes compliquant une poussée aigue sur
pancréatite chronique : ils sont également dits « post nécrotiques » ; le
canal pancréatique est abimé (sténose) mais pas interrompu. Il existe
souvent une communication entre le pseudo kyste et le canal
pancréatique.

Type lll : les pseudokystes « rétentionnels » survenant au cours de PC
sans signe de PA ; ils sont tous associés a une interruption du canal de
Wirsung, et il existe dans tous les cas une communication entre le kyste

et le canal. [9]

Cette classification rend compte de la difficulté de distinguer les pseudo-

kystes nécrotiques et rétentionnels au cours de la PC en I’absence d’analyse du

liguide intra kystique. Au cours de la PC, ces deux types de PKP peuvent coexister ;

et identifier formellement une poussée de pancréatite n’est pas toujours aisé en

raison de l’intrication des symptomes, en particulier de la douleur, et des signes

biologiques comme |’élévation des enzymes pancréatiques.
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Ainsi la distinction entre le type Il et le type lll est pratiquement impossible en
préopératoire d’autant que I'atteinte du Wirsung n’est pas toujours facile a mettre
en évidence, c’est I'intervention qui devra redresser le diagnostic en retrouvant du

pus ou des débris nécrotiques en faveur du type Il.

Type de kyste Définition

Pseudo-kyste aigu au décours d'une pancréatite aigue associé a un conduit
Typel pancréatique principal normal et communiquant rarement avec les conduits
pancréatiques.

Pseudo-kyste survenant au décours d'un épisode de pancréatite aigue sur
pancréatite chronique, conduit pancréatique principal anormal, mais non
sténosé. Communication entre les conduits pancréatiques et le pseudo-kyste
fréquente.

Type ll

Pseudo-kyste rétentionnel survenant sur une pancréatite chronique.
Type Il Association avec une ou plusieurs sténoses du conduit pancréatique principal.
Communication entre les canaux pancréatiques et le pseudo-kyste.
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OBSERVATIONS ET
METHODES



Nous rapportons une étude rétrospective de 5 cas colligés au service de
chirurgie pédiatrique du centre hospitalier universitaire Hassan Il de Fes, durant une

période de 10 ans, allant du 1er Janvier 2005 au 31 Décembre 2014.

I-Observations Médicales :

OBSERVATION N°1

Il s’agit d’un enfant agé de 7 ans, sans antécédents pathologiques notables,
victime d’une chute d’un vélo avec coup de guidon épigastrique occasionnant chez
lui des épigastralgies transfixiantes associées a des vomissements post prandiaux
précoces, sans notion de trouble de transit, le tout évoluant dans un contexte

d’apyrexie et d’altération de I’état général.

L’examen clinique trouve un enfant conscient, stable sur le plan
hémodynamique et respiratoire, apyrétique, normo carde et normo tendu, avec des
conjonctives normo colorées. L’examen abdominal note une sensibilité épigastrique

a la palpation et une matité des flancs a la percussion.

Le malade fut hospitalisé avec réalisation d’un bilan biologique qui a

objectivé :

Une amylasémie a 2 fois la normale (le taux normal étant entre 10 et 45 UI/L).

La numération formule sanguine a montré une hémoglobine a 13.2 g/dl, des
globules blancs a 11000 éléments/mms, et des plaquettes a 333000

éléments/mms.

L’urée était a 0.3 mg/l, la créatinine a 4 mg/l et la CRP a 6 mg/I.

Le taux de prothrombine était a 100%.
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L’échographie abdominale a objectivé un épanchement intra péritonéal de

moyenne abondance.

La TDM abdominale a montré un épanchement de moyenne abondance sans

atteinte hépatique ni splénique ou rénale.

Shoulder |
3.00rm/1.7:1
ale:

L.Os /HE 06:57:40 P05 .29
100 1 : 40 =

Figure 1 : TDM abdominale: coupe axiale objectivant un épanchement de moyenne

abondance sans atteinte hépatique ni splénique ou rénale.

La conduite a tenir avait consisté en I’arrét de I'alimentation orale, la mise en
place de 2 voies veineuses périphériques, d’'une sonde gastrique en aspiration,
associé a un traitement symptomatique a base d’antalgiques et d’antiémétiques avec

une surveillance clinico-biologique et échographique.

Devant une amélioration de sa symptomatologie, le patient était sortant avec

rendez vous de controle clinique et échographique.
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L’évolution était marquée 12 jours plus tard par la consultation aux urgences

pour ballonnement avec douleur abdominale et constipation.

Un bilan biologique a été réalisé objectivant une amylasémie a 15 fois la

normale et une lipasémie a 13 fois la normale.

L’échographie abdominale a révélé un pancréas augmenté de taille et siege
d’une lésion corporéale liquidienne remontant dans I’arriere cavité des épiploons

mesurant 25mm de grand axe.

PANCREAS]

Figure 2 : échographie abdominale objectivant un pancréas augmenté de taille et
siege d’une lésion corporéale liquidienne remontant dans I’arriere cavité des

épiploons mesurant 25mm de grand axe.

On a complété par une TDM abdominale qui a objectivé une collection

pancréatique corporéale de 26mm (figure 3)

34



Figure 3 : TDM abdominale objectivant une collection pancréatique corporéale de

26mm

Le diagnostic de faux kyste du pancréas a été retenu.

La conduite a tenir était I’abstention chirurgicale avec surveillance clinique et

radiologique.

Le patient est resté stable sur le plan hémodynamique et respiratoire avec une
régression progressive de la sensibilité abdominale jusqu’a sa disparition totale et

une conservation nette de son état général.

Le recul : 36 mois.
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OBSERVATION N°2:

Enfant de 9 ans, sans antécédents pathologiques notables, admis pour chute
avec réception sur I’épigastre occasionnant chez lui une douleur épigastrique
associée a des vomissements noiratres, sans notion de troubles de transit, le tout

évoluant dans un contexte d’apyrexie.

L’examen clinique trouve un enfant conscient, stable sur le plan
hémodynamique et respiratoire, apyrétique, avec a I’examen abdominal une

sensibilité épigastrique a la palpation et une matité des flancs a la percussion.

L’enfant fut hospitalisé, le bilan biologique a révélé une lipasémie a 30 fois la

normale, une amylasémie a 8 fois la normale.

La numération formule sanguine a objectivé une Hb a 12.5 g/dl, des globules

blancs a10000 éléments/mms, et des plaquettes a 350000 éléments/mms.

L’urée était a 0.3 mg/l, la créatinine a 6 mg/l avec une CRP a 12 mg/I.

Le TP était a 100%.

L’échographie abdominale a révélé un épanchement intra péritonéal de

moyenne abondance.

La TDM abdominale montrait une lésion linéaire de la jonction corporéo-

caudale .

La conduite a tenir avait consisté en I'arrét de I’alimentation orale, la mise en
place de 2 voies veineuses périphériques, associé a un traitement symptomatique a
base d’antalgiques et d’antiémétiques avec une surveillance clinico-biologique et

échographique.
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L’enfant a été déclaré sortant aprés amélioration clinique et biologique avec

rendez vous de controle clinique et radiologique.

Lors du contrdle clinique et échographique a 1 mois, on a découvert une
masse épigastrique profonde, de consistance molle, mesurant environ 15 cm de

grand axe, douloureuse a la palpation.

L’échographie a montré une masse kystique épigastrique, mesurant 12cm

de diametre, évoquant un pseudokyste de pancréas.

Figure 4 : échographie abdominale montrant un pseudokyste du pancréas mesurant

12 cm de grand axe.

Le diagnostic de pseudokyste du pancréas symptomatique a été retenu, d’ou

I’indication d’une dérivation interne.

Le patient fut admis au bloc opératoire :

- Sous anesthésie générale, en décubitus dorsal.
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- Incision médiane a cheval sur I'ombilic.

- Dissection sous cutanée.

- Dissection de la ligne blanche.

- A lPouverture du péritoine, I’exploration trouve une masse kystique
mesurant environ 12 c¢cm au dépend du corps du pancréas, sur la face
postérieure de I’estomac.

- On a ponctionné cette masse : liquide jaune qu’on a prélevé pour étude
biochimique et cytobactériologique.

- Réalisation d’une anastomose avec la face postérieure de I’estomac.

- Lavage de la cavité péritonéale au sérum salé 0.9% tiede.

- Fermeture plan par plan sur drain de Redon au niveau de I’hypocondre

gauche.

L’étude anatomo-pathologique était compatible avec un pseudokyste du

pancréas.

Les suites post opératoires ont été simples, notamment par une reprise du

transit avec baisse de la lipasémie et disparition de la douleur.

Le recul : 30 mois
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OBSERVATION N°3 :

Il s’agit d’un enfant agé de 11 ans, sans antécédents pathologiques notables,
victime d’une chute d’un vélo avec réception sur I’épigastre occasionnant chez lui
des épigastralgies transfixiantes associées a un syndrome subocclusif, le tout

évoluant dans un contexte de fievre non chiffrée et d’altération de I’état général.

L’examen clinique trouve un enfant conscient stable sur le plan
hémodynamique et respiratoire, fébrile a 38.6°, tachycarde et normo tendu, avec des
conjonctives normo colorées. L’examen abdominal note une sensibilité abdominale

généralisée a la palpation et une matité des flancs a la percussion.

Le bilan biologique a révélé une Lipasémiea 10 fois la normale, une

amylasémie a 12 fois la normale.

La numération formule sanguine a objectivé une hémoglobine a 14 g/dl, une
hyperleucocytose a 12000 éléments/mms, et des plaquettes a 357000

éléments/mms.

L’urée était a 0.4 mg/l, la créatinine a 5 mg/l, avec une CRP a 20 mg/I.

Le TP était a 100%.

L’échographie abdominale et TDM initiales ont montré une collection au
niveau du segment Il et IV hypoéchogene a développement exo hépatique de 8 cm

de grand axe avec un épanchement de moyenne abondance.
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Figure 5 : TDM abdominale objectivant une collection au niveau du segment Il et IV
hypoéchogene a développement exo hépatique de 8 cm de grand axe avec un

épanchement de moyenne abondance.

La conduite a tenir avait consisté en I'arrét de I’alimentation orale, la mise en
place de 2 voies veineuses périphériques, d’une sonde gastrique en aspiration avec
glacage de la région épigastrique, associé a un traitement symptomatique a base
d’antalgiques et d’antiémétiques avec une surveillance clinico-biologique et

échographique.

La TDM de controle au 10 eéme jour a révélé une collection de la loge

pancréatique 12 cm de grand axe.
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Figure 6 : TDM abdominale révélant une collection de la loge pancréatique de 12 cm

de grand axe.

On a retenu le diagnostic de pseudokyste du pancréas

La TDM de contréle a J15 a montré une régression de la collection

pancréatique avec majoration de I’épanchement intrapéritonéal.
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Figure 7 : TDM abdominale de contrdle objectivant une majoration de I’épanchement

et une régression de la collection pancréatique.

Dans le doute d’une rupture intra péritonéale, I'’enfant fut admis au bloc

opératoire :

- Sous anesthésie générale, en décubitus dorsal.

- Un abord par ceelioscopie a été tenté initialement par 3 orifices dont I'un est
de siege ombilical et les 2 autres latéraux.

- Vu l'exploration difficile de la région épigastrique et I’état inflammatoire
local, I'interposition du grand épiploon rendant difficile la visualisation des
anses intestinales on a convertit en une laparotomie médiane apres
aspiration de I’épanchement de la cavité abdominale (700cc).

- Incision médiane sus ombilicale.

- Dissection sous cutanée.

- Passage de la ligne médiane et ouverture du péritoine.
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L’exploration trouve un énorme kyste du pancréas rompu dans l’arriere
cavité des épiploons qu’on a drainé par aspiration (800cc) de liquide
sérohématique.

- Lavage abondant au sérum salé 0.9% de I’arriere cavité des épiploons et de
la cavité abdominale.

- Mise en place de 2 drains de Redon en intra kystique et au niveau de
I’arriere cavité des épiploons.

- Fermeture plan par plan.

Les suites post opératoires ont été simples. Les 2 drains ont tari 2 semaines

apres l’intervention chirurgicale.

Tmois apres la chirurgie: I’échographie abdominale de controle a trouvé une

collection inter hépato gastrique de 8cm (figure 8)

2mois apres la chirurgie: échographie abdominale normale (figure 9)

Figure 8 : échographie abdominale de contréle a 1 mois objectivant une collection

interhépatogastrique de 8 cm.
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Figure 9 : échographie abdominale de contréle a 2 mois normale.

L’évolution était favorable sans séquelles.

Recul : 36 mois.
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OBSERVATION N4 :

Il s’agit d’un nourrisson agé de 15 mois, sans antécédents pathologiques
notables, qui présente 1 mois avant son admission une augmentation progressive
du volume abdominal, associée a des vomissements, sans notion de troubles de

transit, le tout évoluant dans un contexte de fievre non chiffrée.

L’examen trouve un nourrisson rose, tonique, réactif, stable sur le plan
hémodynamique et respiratoire, apyrétique, avec a I’examen abdominal un
abdomen distendu, ombilic déplissé, une sensibilité épigastrique, avec une masse
épigastrique de consistance molle mesurant environ 7 cm de grand axe a la

palpation et matité de I’hypocondre gauche et du flanc gauche a la percussion.

L’enfant fut hospitalisé, le bilan biologique réalisé a objectivé une lipasémie :

11 fois la normale avec une amylasémie a 6 fois la normale.

La numération formule sanguine a montré une Hb a 8.3 g/dl, des plaquettes a

322000 éléments/mms, et une hyperleucocytose a 11600 éléments/mm:s.

L’urée était a 0.22 mg/l, la créatinine a 4 mg/l, avec une CRP a 7 mg/I.

Le TP était a 100%.

L’échographie abdominale a révélé une masse kystique de I’hypocondre

gauche et du flanc gauche.

La TDM abdominale a objectivé un pancréas augmenté de taille de contours
crénelés, siege au niveau de sa partie corporéale d’une formation kystique, bien

limitée grossierement oblongue mesurant 20X36 mm.
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Présence également au niveau du flanc gauche d’une formation liquidienne
étendue jusqu’a la FIG, bien limitée, a paroi fine, non rehaussée apres
contraste et mesurant 70X90X75mm, refoulant les anses digestives en
dedans.

Le rein droit mesure 6.9cm poly lobulé, siege d’'une importante dilatation
pyélo-calicielle (avec un bassinet mesuré a 03cm).

Le rein gauche est sans anomalie.

Ascite de grande abondance.

Conclusion : formation kystiques du corps du pancréas et du flanc gauche :

s’agit-il d’un kyste hydatique ou d’une autre étiologie ?

Le diagnostic de pseudokyste du pancréas symptomatique a été retenu, et le

patient fut admis au bloc opératoire :

Sous anesthésie générale, en décubitus dorsal.

Incision médiane a cheval sur I'ombilic.

Dissection sous cutanée.

Dissection de la ligne blanche.

A l'ouverture du péritoine, I’exploration trouve une masse kystique
mesurant environ 10 cm au dépend du corps du pancréas, sur la face
postérieure de I’estomac.

On a ponctionné cette masse : liquide jaune qu’on a prélevé pour étude
biochimique et cytobactériologique.

L’exploration trouve aussi deux kystes du mesogastre qu’on a prélevé
(biopsie exérese) pour étude anatomopathologique.

Dissection de la masse kystique, qu’on a reséquée en totalité envoyée pour

étude anatomopathologique.
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- Apres résection de la masse I’exploration trouve une fistule pancréatique de
05mm.

- Réalisation d’une anastomose entre la face postérieure de I'estomac, et la
fistule pancréatique.

- Lavage de la cavité péritonéale au sérum salé 0.9% tiede.

- Fermeture plan par plan sur drain de Redon au niveau de I’hypocondre

gauche.

L’étude anatomopathologique a été compatible avec un pseudokyste du

pancréas.

Les suites post opératoires ont été simples avec une évolution favorable.

L’échographie abdominale de controle a 1mois a révélé une importante
dilatation urétéro-pyélo-calicielle droite, laminant le parenchyme rénal, sans

obstacle visible.

La TDM a objectivé un syndrome de jonction pyélo-urétérale

Dans le cadre du bilan du syndrome de jonction pyélo-urétérale une

scintigraphie rénale a été réalisée et a révélé :

- répartition asymétrique des fonctions rénales relatives au détriment du rein
droit qui assure 38% de la fonction rénale globale.

- Le rein gauche présente une cinétique normale.

- Le rein droit présente une fixation corticale inhomogéene, une dilatation
cavitaire ne répondant pas au Lasilix et cédant partiellement a la

verticalisation.
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Le nourrisson fut réadmis 5 mois plus tard pour prise en charge

chirurgicale de son syndrome de Jonction pyelo-urétérale.

Recul : 24 mois
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OBSERVATION N°5 :

Il s’agit d’un enfant agé de 12 ans, sans antécédents pathologiques notables,
victime 10 jours avant son admission d’un coup de guidon épigastrique
occasionnant chez lui des épigastralgies d’aggravation progressive devenant
intenses et généralisées a tout ’'abdomen et associées a des vomissements bilieux le
tout évoluant dans un contexte de fievre non chiffrée et d’altération de I’état

général.

L’examen clinique trouve un enfant fébrile a 38.9°, tachycarde, stable sur plan
hémodynamique et respiratoire avec a I’examen abdominal une sensibilité
abdominale généralisée, une masse épigastrique profonde, de consistance ferme,

mesurant environ 10 cm de grand axe, et une matité des flancs.

L’enfant fut hospitalisé, le bilan biologique a révélé une lipasémie : 5 fois la

normale, une amylasémie a 3 fois la normale, et une CRP a 108 mg/I.

La numération formule sanguine a objectivé une Hb a 9 g/dl, une
hyperleucocytose a 12000 éléments/mms, et des plaquettes a PLQ=405000

éléments/mms.

L’urée était a 0.23 mg/l, et la créatinine a 5 mg/I.

Le TP était a 100%.

L’échographie abdominale a montré une collection inter-spléno-rénale

gauche de 12cm.

49



L

Figure 10 : échographie abdominale objectivant une collection inter-spléno-rénale

gauche de 12cm.

La TDM abdominale a montré une collection péri pancréatique de 11 cm avec

fracture isthmique du pancréas.
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Figure 11 : Une TDM abdominale montrant une collection péri pancréatique de 11

cm avec fracture isthmique du pancréas.

Apres avoir retenu le diagnostic de pseudokyste du pancréas, I’enfant fut

admis au bloc opératoire :

sous anesthésie générale en décubitus dorsal.

incision sous ombilicale.

dissection sous cutanée.

ouverture du péritoine.

introduction d’un trocart de 10.

I’exploration trouve un énorme  pseudokyste du pancréas avec des
adhérences.

on a ponctionné, cela a ramené du liquide serohématique.

on a introduit un drain apres incision cutanée.
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- On a aspiré 500 ccs de liquide sérohématique, qui est devenu noiratre vers
la fin. Vu le doute d’une atteinte du colon, on a converti en une laparotomie
meédiane.

- Ouverture du péritoine.

- L’exploration trouve le pseudokyste.

- Pas de perforation digestive.

- Anastomose gastrokystique apres ouverture de I’estomac en regard de la
grande courbure.

- Anastomose du mur antérieur puis postérieur par du vicryl 4/0.

- Fermeture plan par plan sur drain de Redon 14 aprés lavage abondant.

L’évolution était favorable sans séquelles.

Le controle échographique a 1 mois a découvert une collection pancréatique

de 8 cm de grand axe

U TR N

Figure 12 : échographie abdominale objectivant une collection pancréatique.

La TDM abdominale a confirmé la récidive du pseudokyste du pancréas.
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Figure 13 : TDM abdominale objectivant un pseudokyste du pancréas.

Devant la récidive du pseudokyste du pancréas dans un délai d’'un mois,

I’enfant fut réadmis au bloc opératoire :

Sous anesthésie générale, en décubitus dorsal.

Reprise de I’ancienne incision médiane a cheval sur "ombilic élargie en
épigastrique.

Dissection sous cutanée.

Ouverture du péritoine.

Section du ligament gastro-colique.

Passage au niveau de 'arriere cavité des épiploons.

Exploration : énorme kyste au dépend du pancréas avec anastomose gastro
kystique.

Ouverture de I’anastomose qui était sténosée dans le sens longitudinal en
s’élargissant du coté gastrique et du coté du kyste qu’on a ouvert.
Aspiration d’environ 300cc de liquide translucide avec préléevement pour

dosage des enzymes pancréatiques.
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- Anastomose gastro-kystique dans le sens transversal avec du vicryl 4/0
- Lavage péritonéal.

- Fermeture plan par plan sur drain de Redon mis pres de I’anastomose.
L’évolution était favorable.

Recul : 12 mois
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RESULTATS



|- LES DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES :

A- I'Age et le sexe :

Il s’agit de 5 garcons dont I’age moyen était de 6,6 ans avec des extrémes

allant de 15 mois a 12 ans.

B- L’étiologie du PKP :

Parmi les 5 patients, 2 cas ont été victimes d’une chute avec coup de guidon
de bicyclette (40%); chute avec réception sur I’'abdomen dans deux autres cas (40%)
et le cinquiéme enfant avait une pancréatite aigue d’origine idiopathique (20%) qui

s’est compliquée lors de sa surveillance d’un pseudokyste du pancréas

complication
d'une pancréatite
20%

Chute avec coup
de guidon
40%

chute avec
reception sur
I'abdomen
40%

Figure 1 : répartition des enfants selon I’étiologie.
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C- Siége du Pseudokyste du pancréas :

En ce qui concerne les 5 PKP totalisés chez les 5 patients, leur répartition

anatomique se faisait ainsi :

3 se trouvaient au niveau du corps du pancréas (soit 60%) ;

1 au niveau de la jonction corporéocaudale (soit 20%) ;

Et 1 au niveau de I'isthme du pancréas (soit 20 %).

60%

20% 20%
Corps du jonction isthme du
pancréas corporéo caudale pancréas

Figure 2 : répartition des patients en fonction du siege du PKP.
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II- DIAGNOSTIC CLINIQUE :

A- Signes fonctionnels et généraux :

La douleur épigastrique : est le signe clinique révélateur majeur et
prédominant, retrouvé chez tous les patients dans notre étude (soit 100% des cas)
volontiers intense, de siege épigastrique et a irradiation dorsale, post prandiale

précoce. Elle s’accompagne dans tous les cas de nausées et vomissements.
Une fiévre aux alentours de 38° a été notée chez 2 patients soit (40% des cas)

L’altération de I’état général a été rapportée par tous nos patients.

%

100
90
80
70
60
50
40
30
20
10

fievre altération de nausées et douleur
|'état général vomissements épigastrique

Figure 3: signes fonctionnels et généraux révélateurs.
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B- Signes physiques :

L’examen clinique a montré une sensibilité épigastrique chez 3 patients (60%),

et une sensibilité généralisée chez les deux autres (40%).

La palpation abdominale a objectivé une masse épigastrique chez 3 malades

soit (60% des cas).

Une matité des flancs a été objectivée chez tous nos patients soit (100%).
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I1I- DIAGNOSTIC PARACLINIQUE :

A- Biologie :

Un bilan biologique fait de numération formule sanguine, ionogramme

sanguin, CRP, amylasémie et lipasémie a été réalisé chez tous nos patients.

1- Numération Formule Sanguine (NFS) :

Tous les patients de notre série ont bénéficié d’'une NFS, elle a objectivé une
anémie hypochrome microcytaire dans 2 cas soit (40%) qui n’a pas nécessité de

transfusion.

2- Lipasémie :

La lipasémie était constamment élevée allant de 5 a 30 fois la normale.

3- Amylasémie :

Une hyperamylasémie a été objectivée chez tous nos patients allant de 3 a 15

fois la normale.

4- CRP:

Un enfant avait un syndrome inflammatoire biologique avec une CRP élevée a

108 mg/I.
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B- Imagerie :

5- Abdomen sans préparation :

Réalisé chez tous nos patients, s’est révélé normale dans 100% des cas.

6- Radiographie thoracique :

Réalisée chez tous les patients et s’est révélée normale chez tous les patients.

7- Echographie abdominale :

Elle a été réalisée chez tous les patients et a permis d’objectiver un
épanchement péritonéal de moyenne abondance chez tous nos patients (100% des
cas) et de retrouver 1 PKP chez 1 patient (20% des cas), et deux PKP chez 1 autre

patient (20%).

8- Tomodensitométrie abdominale :

Tous les patients ont bénéficié d’au moins un examen tomodensitométrique

abdominal, elle a confirmé dans tous les cas la présence de PKP.

La TDM abdominale initiale a montré une Ilésion linéaire de la jonction
corporéo-caudale dans un cas (20%), une fracture isthmique du pancréas dans un
cas (20%), un épanchement de moyenne abondance sans lésion viscérale décelable

dans deux cas (40%) et un pancréas augmenté de taille dans un cas (20%).

Le contrble scannographique a J 10 a montré un pseudokyste du pancréas
chez trois enfants mesurant respectivement 12, 11 et 2,6 cm de grande axe. Ce
n'est qu’au contrbéle de J 30 qu'on découvre le pseudokyste chez les deux autres

patients.
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9- L’IRM abdominale

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

10- La CPRE:

Elle n’a pas été réalisée dans notre série.

IV- TRAITEMENT :

Les patients de notre série ont bénéficié, chacun selon divers facteurs, d’un

type de traitement :

L’abstention thérapeutique avec une simple surveillance a partir du moment
ou le diagnostic de PKP était posé chez I’enfant dont le pseudokyste mesurait 26

mm (20% des cas) ; et qui a été suffisante.

Un drainage externe chez 1 patient (20% des cas) dont la simple surveillance
n’avait pas contribué a la guérison et chez qui on a suspecté une rupture du
pseudokyste vu l'aggravation de la symptomatologie clinique et de |'épanchement

intra—-péritonéale.

L'anastomose gastro-kystique a été pratiquée chez trois patients (60%).
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Prise en charge thérapeutique

B Abstention thérapeutique B Anastomose gastro-kystique  Drainage Externe

Figure 4 : les différents types de traitement dont a bénéficié nos patients.

Figure 5 : Image per-opératoire d'une anastomose gastrokystique au bloc opératoire

du service de chirurgie pédiatrique du CHU Hassan Il de Fes.
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V- EVOLUTION :

A- Suites postopératoires :

Les suites postopératoires étaient simples chez tous nos patients.

L'alimentation entérale pauvre en lipides a été reprise progressivement a J10.

Le drain s'est tari a J15 pour I'enfant qui a bénéficié d'un drainage externe.

Par ailleurs un patient a été opéré 5 mois aprés pour syndrome de jonction
pyélo-urétérale découvert fortuitement lors de son hospitalisation pour la

pancréatite aigue.

B- Complications immédiates :

1- Mortalité et morbidité postopératoires :

Aucune mortalité ni morbidité postopératoires n’ont été notées dans notre

série.

A- Complications tardives :

Le taux de guérison était de 80% au sein de notre série. L’évolution a long-
terme a été marquée par la récidive du kyste chez un enfant dont la reprise

chirurgicale a montré une sténose de I'anastomose gastro-kystique.

Ainsi, on a noté une disparition clinique et radiologique du PKP dans 80% des

cas de notre série, qu’ils soient opérés ou simplement surveillés.
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11

12

Coup de guidon
épigastrique

Coup de guidon
épigastrique

Chute avec
réception sur
I’épigastre

Chute avec
réception sur
I’épigastre

Pancréatite aigue

-Douleur
épigastrique

- Douleur
épigastrique

- vomissements
bilieux

- Sensibilité
abdominale
généralisé

-Sensibilité
épigastrique
-Vomissement post
prandiaux précoce

-Sensibilité
épigastrique
-Vomissements
noiratres

-Distension
abdominale
-Vomissement
alimentaire
—Fiévre a 38°C

Initiale : Epanchement de moyenne
abondance

A J10 : collection de la loge
pancréatique de 12 cm de grand axe;
avec aggravation de I'épanchement
péritonéale

A J10 : collection péri pancréatique de
11 cm avec fracture isthmique du
pancréas

Initiale : Epanchement de moyenne
abondance sans atteinte viscérale
A J10 : collection pancréatique
corporéale de 26mm

Initiale : 1ésion linéaire de la jonction
corporéo-caudale

A 1 mois : Masse kystique épigastrique
de 12cm de diamétre, évoquant un
faux kyste de pancréas.

Initiale : pancréas augmenté de taille
avec sd de JPU dte de découverte
fortuite

A 1 mois : Masse kystique du corps de
pancréas de 9 cm du grand axe

Lipasémie : 10 x nl
Amylasémie :12x nl

Amylasémie: 3x nl,
Lipasémie: 5x nl,
CRP: 108 mg/I

Amylasémie:15xnl
Lipasémie(13xnl)

Amylasémie : 8x nl
Lipasémie: 30x nl

Lipasémie : 11 x nl
Amylasémie : 6 x nl

Drainage
externe

anastomose
gastro
kystique.

Abstention
chirurgicale

Anastomose
gastro-
kystique

Anastomose
gastro-
kystique

-Le drain s’est tari a
J 15
-Favorable

-Sténose de
I’anastomose
-Reprise
chirurgicale avec
bonne évolution

Favorable

Favorable

Favorable

Malade a été opéré
5 mois apres pour
son sd de JPU drt

36

36

30

24

Tableau récapitulatif des 5 observations de notre série.

xnl: fois la normale

sd de JPU drt : Syndrome de jonction pyélourétéral droit 65



DISCUSSION



|- EPIDEMIOLOGIE :

A- L'age :

Cette affection se voit a tout age, le plus jeune malade porteur d'un faux-
kyste du pancréas est une fillette agée de 3 mois et a été rapportée par STONE en

1967.

L’age moyen de la plupart des séries pédiatriques publiées est entre 6 et 7,

5ans [10-11]

Dans notre série ’age moyen de nos patients était 6,6 ans avec des extrémes
allant de 15 mois a 12 ans, ce qui concorde parfaitement avec I’age moyen des

différentes séries nationales et internationales. (Tableau 1)

Séries Nombre de cas Age Moyen
FORD [152] 16 8 ans
BAP. A [153] 7 7.5 ans
NOUIRA [1] 4 10 ans

K. W. RUSSELL 36 9 ans
[10]
BENZAGHOU 9 6 ans

[154]

Notre série 5 6.6 ans

Tableau 1 : Age moyen des patients selon les séries.
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B- Le sexe:

Dans La littérature mondiale les PKP sont plus fréquemment rencontrés chez
les garcons que chez les filles, cette prédominance masculine peut étre expliquée
par le fait que les garcons soient plus exposés aux traumatismes, d’autant que ces

derniers représentent I’étiologie majeure des PKP a I’age pédiatrique.

Dans notre série, tous nos patients étaient de sexe masculin. (Tableau 2)

Séries Nombre de cas Pourcentage de Pourcentage de
sexe masculin sexe féminin
FORD [152] 16 25% 75%
K.W. RUSSEL [10] | 36 75% 25%
ELKACEMI [25] 12 100% 0%
Notre série 5 100% 0%

Tableau 2 : répartition des PKP en fonction du sexe.

C- Le siége du PKP:

Les PKP se localisent habituellement au niveau de I’ACE au dépend de
n’importe quelle région du pancréas, chez I’enfant ils siegent généralement au
niveau de l'isthme et du corps, c’est a dire au niveau ou le pancréas croise la

colonne vertébrale.

Dans notre série, la majorité des PKP se localisent au niveau du corps voire

60% des cas.
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II- ETIOPATHOGENIE :

Les pseudo-kystes du pancréas (PKP) est une pathologie rare chez I’enfant
[14]. Si les pseudokystes chez I'adulte font partie des complications des pancréatites
chroniques dans 20-80% des cas selon les séries surtout d'origine éthylique, les
traumatismes abdominaux fermés restent I'étiologie la plus fréquente des PKP de

I'enfant [13,14, 15].

Les pancréatites aigue viennent au deuxieme rang [16].

Donc, on distingue en chirurgie pédiatrique deux formes pathogéniques de

pancréatites : traumatique ou non traumatique.

A- Les PKP post traumatiques :

Un des mécanismes classiques décrit largement dans la littérature est le coup
de guidon suites a des accidents de bicyclette qui peuvent constituer entre 42 a 75%

des traumatismes pancréatiques chez I'enfant [17].

La maltraitance des enfants ne doit pas étre négligée comme cause possible

du traumatisme [18].

La formation d’un PKP aprés un traumatisme abdominal peut se faire selon

deux mécanismes direct ou indirect:

Le plus souvent, le traumatisme est responsable de lésions de pancréatite
aigue nécrotique ou hémorragique avec pour conséquence une fuite de suc
pancréatique a partir de petits canaux. Le kyste alors peut se former dans les dix

jours a deux mois parfois plus.
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Dans d’autres cas, la rupture du canal principal entraine une effusion massive
de liquide alimentant une collection pseudo-kystique, ceci en étant accompagné par
une nécrose parenchymateuse engendrée par l'autodigestion pancréatique due a

I’activation de cytokinases mises en liberté par le traumatisme [19].

Dans notre série : 4 sur les 5 PKP rapportés sont d’origine traumatique, soit
80% des cas, ce qui rejoint les résultats de la littérature [20] ; 2 d’entre eux ont été
victimes d’un coup de guidon de bicyclette, et les 2 autres d’une chute avec

réception abdominale.

B- Les PKP non traumatiques :

Dans les Pancréatites aigues, ils apparaissent secondairement a une effraction

du systéme excréteur de la glande, ou a une liquéfaction de la nécrose.

Dans les pancréatites chroniques, ils sont provoqués par un mécanisme de
distension canalaire, en amont d’un obstacle partiel ou complet, dii soit a une

sténose canalaire, soit a un entassement de calculs, soit a ces deux causes [21].

Dans notre série : seulement 1 cas sur les 5 PKP rapportés soit 20% des cas
avait une pancréatite aigue d’origine idiopathique qui s’est compliquée lors de sa

surveillance d’un pseudokyste du pancréas.
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IlI- ETIOLOGIE :

L’immense majorité des PKP sont engendrés, comme le cas de notre série,
d’une part par un traumatisme abdominal donnant lieu directement a la formation
du PKP ou en passant par une pancréatite post-traumatique, et d’autre part, par un
processus pancréatique que ca soit aigu ou chronique, soit d’origine idiopathique

qui serait peut étre due a des anomalies canalaires. (Tableaux 3-4-5)

Les autres étiologies sont rares. [11]

A- Causes métaboligues et nutritionnels.

L'hypercalcémie et [I'hyperlipidémie sont deux causes reconnues de la

pancréatite, tant chez les enfants et les adultes. [22-23]

L'hyperparathyroidie primaire liée a un adénome ou hyperplasie (parfois
secondaire a une néoplasie endocrinienne multiple, de type lla) est la cause la plus
fréquente de I'hypercalcémie, suivie par |'hyperparathyroidie secondaire a une

insuffisance rénale chronique.

Triglycéridémie diabétique ou familiale, avec des niveaux de triglycérides
sériques supérieurs a 1000 mg/dl, augmente considérablement le risque de

pancréatite.

Les patients subissant une dialyse sont également a risque accru de
développer une pancréatite, car environ la moitié d'entre eux ont une hyperlipidémie

[23].
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B- Causes obstructives

Les calculs biliaires sont occasionnellement trouvés chez les enfants atteints

de pancréatite.

La formation de calculs biliaires peut se rencontrer dans les maladies

hémolytiques.

Il est important de réaliser que la présence de bile épaisse ou de corps
cristallins dans la bile peut étre le résultat d'une stase pendant les crises aigués

plutot que la cause de la pancréatite.

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

kystique, peuvent obstruer les canalicules pancréatiques.

Les maladies inflammatoires de l'intestin peuvent étre associées a un cedeme

ou a une fibrose de I'arbre biliaire.

Le pancréas divisum (dans lequel les canaux pancréatiques dorsal et ventral ne
parviennent pas a fusionner) est de signification incertaine, car elle est présente

dans 5 a 10% de la population.

Les autres anomalies anatomiques congénitales comprennent les kystes du

cholédoque, des anomalies du sphincter et du pancréas annulaire.

Les parasites peuvent théoriqguement obstruer les conduits du pancréas, mais
seulement les especes Ascaris ont été signalées comme cause définitive de la

pancréatite.
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C- Les causes infectieuses : [24]

Des preuves solides montrent que les blessures du pancréas directe peut étre
causée par un certain nombre de virus, notamment les oreillons, coxsackie B, le
cytomégalovirus, le virus varicelle-zona et de I'hépatite B virus. D'autres maladies
virales, y compris I'hépatite A aigué et infection par le VIH, ont été plus faiblement

associé a une lésion du pancréas.

Les bactéries comme la Salmonelle et Mycoplasme ont été impliqués dans
quelques cas de pancréatite. Les infections a cytomégalovirus pancréatique et

I'hépatite B surviennent principalement chez les adultes avec des greffes d'organes.

D- Les causes systémiques

L'hypotension et I'ischémie semblent étre les causes d'une pancréatite en état
de choc ou des états de surdosage. Les vascularites comme le lupus érythémateux
systémique, le purpura rhumatoide et (rarement) la maladie de Kawasaki sont aussi
reconnus causes d'une pancréatite .Dans la derniere décennie, le syndrome de Reye
a nettement diminué en cause de la pancréatite comme ['utilisation de l'aspirine

chez les enfants a diminué.
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IV- DIAGNOSTIC DES PKP

Le pseudokyste du pancréas est une pathologie rare chez I’enfant [1]. Donc,
avant d’envisager un traitement d’un PKP, il est bien slr important de s’assurer du
diagnostic et d’exclure les kystes néoplasiques, duplications gastriques ou
intestinales ; ou tout autre formation kystique ne correspondant pas a la définition
de PKP. En cas de doute, il vaut mieux s’abstenir de traiter et veiller a obtenir une
confirmation diagnostique préalable par un complément d’imagerie, une

cytoponction, en discutant le dossier en concertation multidisciplinaire [14].

A- Etude clinique des PKP :

Les circonstances de découverte des PKP sont variées et dépendent du
moment du diagnostic ; il faut distinguer les signes cliniques majeurs et les signes
mineurs. [21]

1- Les signes cliniques majeurs :

La douleur abdominale :

Il s’agit d’une douleur de type pancréatique : douleur épigastrique brutale, ou
sous costale gauche avec ou sans irradiation dorsale parfois lombaire, scapulaire ou
diffuse a tout | abdomen, son intensité est tres variable : sensation de pesanteur, ou

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

Dans notre série, elle représente le signe clinique révélateur le plus fréquent
(100% des cas) .ce qui rejoint les données de la littérature, dont la fréquence de la

douleur abdominale varie entre 80% et 96%. [1]
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L’examen physique peut noter une position antalgique : les hanches et les
genoux fléchis en position (couchée en chien de fusil), ce signe a été absent lors de

I’examen de nos patients.

Nausées et vomissements :

Isolés ou associés et de fréquence variable selon les auteurs : CABRERA, sur
une série de 60 cas, retrouve des vomissements dans 81, 8% des cas. Par contre, ces
expressions cliniques peuvent étre rares (25% pour ELKACEMI), ou quasiment

inexistants (série de Kissra et coll.)[25].

Dans notre série, ces manifestations cliniques ont été retrouvées dans 100%

des cas.

e Altération de I’état général :

Elle est souvent associée a une perte de poids (30% des cas).

Dans notre étude, la notion d’altération de I’état général a été rapportée par

tous nos patients ce qui est relativement aussi fréquent que les autres séries.

e Asymptomatique :

De découverte fortuite lors d’un examen radiologique (en général au scanner)

réalisé pour une autre cause.
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e Masse abdominale :

Découverte a la palpation abdominale, de siege épigastrique ou dans
I’hypochondre gauche (50% des cas dans la littérature). Sa dureté, en cas de pseudo-

kyste sous tension, peut mimer une tumeur solide.

Dans notre série, la masse abdominale a été objectivée chez 3 de nos patients,

soit dans 60% des cas.

Dans les autres séries, sa fréquence variait entre 6% et 83, 3%.Ceci enseigne
sur le fait que la masse abdominale reste un signe clinique révélateur majeur du
PKP.

2- Les signes cliniques mineurs :

Moins fréquents, ils annoncent le plus souvent une complication :

e Une Fievre : faisant suspecter en dehors de tout autre point d’appel une
surinfection du pseudo-kyste. Elle n'était constatée que dans 24% sur une

série de 75 cas rapportée par Donald R. Cooney [13].

Dans notre série, 40% des patients ont étaient fébriles.

e Un ictere : un ictere cholestatique peut étre présent dans le tableau de PKP,
en rapport avec une compression de la voie biliaire principale ; avec une
fréquence variable. Dans notre série aucun des malades n’a présenté

d’ictére.
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e Une ascite : enzymatique, plus ou moins cloisonnée; elle est souvent
abondante, récidivante. Son contenu est jaune citrin clair et peut étre

hémorragique, présente dans 100% des cas de notre étude.

Par ailleurs d’autres complications révélatrices sont citées dans la littérature:

e Un épanchement pleural : gauche dans les pseudo-kystes de la queue, et
droit pour ceux de la téte et/ou du corps.
e Une hémorragie : soit par hypertension portale segmentaire, de survenue

brutale et grave, soit par ulcération artérielle au contact du pseudo-kyste.

EN CONCLUSION : LA TRIADE : douleur épigastrique, masse épigastrique et

perte pondérale est en faveur du diagnostic.
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B- Explorations biologiques :

1- Numération formule sanguine (NFS) :

Une hyperleucocytose a prédominance PNN avec ou sans syndrome

inflammatoire est en rapport le plus souvent avec une surinfection du PKP.

Dans notre série : elle a objectivé une anémie hypochrome microcytaire dans 2

cas soit (40%) qui n’a pas nécessité de transfusion.

2- Les enzymes pancréatigues :

L’augmentation de I’amylase sérique a été rapportée a la pancréatite aigue deés

19209.

- Dans le sang : lors d’une pancréatite aigue, I'amylasémie augmente ; c’est
un signe précoce .le taux sériqgue augmente dans deux a douze heures
apres l'apparition des signes cliniques, cette augmentation reste
transitoire, se normalisant en 3 a 4 jours dans les cas non compliqués.

Ainsi qu’une amylasémie normale ne peut pas écarter le diagnostic.

La persistance de chiffres anormaux peut étre un signe de complication, telle

un pseudokyste. [26]

Il peut exister une hyperamylasémie ou une hyperlipasémie en dehors de
toute poussée aigue. Seule I’hyperamylasémie prolongée et post pancréatique peut
plaider en faveur d un PKP. La fréquence de I’hyperamylasémie au cours du PKP varie

selon les séries.

Dans notre série, une hyperamylasémie a été retrouvée dans 100% des cas.
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Si la majorité des séries rapportent un taux élevé des enzymes pancréatiques
(amylasémie, lipasémie), la gravité des lésions n'est pas corrélée au niveau

d'élévation [24].

3- L’hyperglycémie :

Une diminution de la tolérance aux glucides ou une élévation de la glycémie a

jeun peut traduire | atteinte du pancréas endocrine.

Aucun cas n’a été révélé dans notre série.

C- Explorations morphologiques :

Le diagnostic radiologique du PKP repose essentiellement sur I’imagerie.

L’échographie et la tomodensitométrie abdominales sont des investigations
complémentaires qui parviennent dans la tres grande majorité des cas au diagnostic
; elles permettent de préciser sa taille, son siege, son contenu, ses rapports et la

présence d’éventuelles complications.

L’'imagerie, en matiere de PKP a un triple intérét :

- Poser le diagnostic positif du PKP et étudier sa topographie, ses
dimensions, ses rapports, ainsi que son retentissement sur les organes de
voisinage.

- La surveillance des PKP [27].

- Participer au traitement (ponction drainage écho-guidée).
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1-Abdomen sans préparation :

Résultats : L’ASP permet de mettre en évidence les anomalies suivantes :

- des calcifications pancréatiques lors de pancréatites chroniques
calcifiantes.

- un syndrome occlusif ou subocclusif secondaire a une pancréatite ou a une
compression intestinale par le PKP.

- un refoulement des structures digestives (estomac, duodénum, ou célon

transverse).

Degré de confidence : les autres lésions kystiques du pancréas, ainsi que
certaines variantes anatomiques de la glande pancréatiques peuvent mimer la
présence d’un PKP. Ceci concourt au fait que I’ASP ne soit pas une méthode de choix
pour porter le diagnostic d’'un PKP, et devrait impérativement étre complété par les

autres moyens d’investigations plus sensibles et plus spécifiques. [28]

2-La radiographie thoracique :

Résultats : la radiographie pulmonaire renseigne sur la survenue d’un
épanchement pleural unilatéral le plus souvent, du coté gauche ou bilatéral et sur
son abondance. Le c6té de I’épanchement peut renseigner sur la localisation du
pseudo- kyste sur le pancréas. Réalisée chez tous les patients dans notre série, la

radiographie thoracique s’est révélée normale chez tous les cas.
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3-L’échographie et la tomodensitométrie abdominale :

Ces deux examens ont bouleversé |'approche diagnostique des masses
pancréatiques. Ces deux moyens d’investigation sont complémentaires et trouvent

chacun ses indications particulieres.

a. L’échographie abdominale :

L'échographie Doppler montre une image kystique avec un renforcement
postérieur, un contenu souvent trés transonore et une paroi fine et bien limitée. A
noter que l'analyse du liquide est meilleure qu'en scanner et I'on peut ainsi identifier
des formations échogenes au sein du kyste, au début de sa formation,

correspondant a des débris nécrotiques.

Toutefois, I'échographie Doppler n'a que peu de place dans le diagnostic
positif de pseudokyste, car elle est tres inférieure au scanner pour le bilan
d'extension lésionnelle et pour le diagnostic différentiel avec les autres formations

tumorales kystiques. [29]

L’échographie permet de préciser le siege du pseudo-kyste, son aspect, sa
taille, sa forme, son extension, et de déceler d’éventuelles complications notamment
compressives (dilatation des voies biliaires, refoulement de la paroi duodénale ou
colique...) et vasculaires quand elle est couplée au doppler couleur. Elle permet alors
la recherche de thromboses veineuses notamment du tronc spléno-portal, ou de

pseudo-anévrysme.

L’échographie est une technique atraumatique qui permet de différencier

précisément une masse solide d’une lésion kystique, et qui peut aider a la
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discussion du moment de prise en charge chirurgicale d’un pseudokyste par

I’estimation de I’épaisseur de sa paroi. [30]

C’est un moyen simple et efficace pour suivre I’évolution d’un pseudokyste de

maniére rapprochée. [31]

Degré de confidence : la sensibilité de I’échographie a détecter les PKP est

estimée a 75%, en revanche, le scanner a une sensibilité estimée a 90-100% des cas.

L’échographie a par contre, plusieurs limites dans le diagnostic initial du PKP.
Son apport est opérateur dépendant a I’encontre du scanner. La présence de gaz

intra—abdominaux en quantité importante géne I’analyse des collections. [28]

Dans notre série, la fiabilité était de 100%, le PKP ayant été objectivé par
I’échographie chez tous les patients en fournissant, avec moins de précisions que la

TDM, des informations sur les caractéristiques des PKP.

Figure 1 : Coupe transverse pancréatique.PKP de la téte (téte de fleche b).

Dilation du canal de Wirsung en amont (téte de fleche). [32]
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Figure 2 : Coupe longitudinale de la téte. Le PKP (téte de fleche) souleve la
Veine mésentérique supérieure et l'isthme (fleche). Dilatation du canal de

Wirsung (téte de fleche b). [32]

Figure 3 : Pseudokyste pancréatique hémorragique. Coupe transverse du corps

pancréatique : masse échogéene dans le kyste anechogéene [32]
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b. La tomodensitométrie abdominale :

D’acces et de réalisation de plus en plus facile, elle permet de mettre en
évidence le PKP et ses caractéristiques, la morphologie du parenchyme pancréatique

sous jacent au pseudokyste, et de détecter les éventuelles complications.

Par l'injection de produit de contraste iodé, en I|’absence de contre-
indications, on peut apprécier le parenchyme fonctionnel qui se rehausse
normalement aprés injection, contrairement aux zones nécrosées qui restent

hypodenses.

Le scanner est I'examen de choix pour le diagnostic de pseudokyste. La Iésion
se présente classiquement comme une collection péri pancréatique, hypodense, le
plus souvent homogene, arrondie ou ovoide, bien limitée par une paroi fine et

rehaussée apres injection de produit de contraste.

Le scanner, outre le diagnostic positif, permet d'étudier les rapports de la
lésion avec les différentes structures parenchymateuses, canalaires et vasculaires
environnantes. |l permet aussi un bilan d'extension complet a la recherche d'autres

localisations kystiques éventuellement a distance du pancréas. [29]

Elle garde un avantage pour la détection des collections liquidiennes caudales

et extra-pancréatiques, ainsi que pour I’étude topographique préopératoire.

Selon SPIEGELMAN, elle aide a différencier les collections liquidiennes des
pseudokystes vrais. Une collection liquidienne aigue ne possede pas de paroi bien
définie [32]; on a alors estimé un temps de 4 semaines suffisant a la maturation

d’une collection liquidienne aigue pour devenir un pseudokyste.
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Elle permet par ailleurs de surveiller I’évolution de la collection malgré la fin
d’une poussée de pancréatite, et de suivre de manieére précise une collection

surinfectée.

Elle pourrait aider a déterminer les collections susceptibles de se résorber, et

celles risquant d’évoluer vers un abces.

La réalisation d’un scanner semble finalement plus avantageuse que celle

d’une échographie abdominale :

o Il permet de mieux voir le rapport entre le pseudokyste et les organes de
voisinage ;

o L’étude de I’épaisseur des parois d’un pseudokyste et son contenu est plus
précise ;

o Il analyse les complications liées a un pseudo-kyste, notamment en cas de
compression des structures voisines ;

o Sa sensibilité¢ (proche de 100%) est plus importante que celle de
I’échographie (75%). [33]

o Sa spécificité est de 93%. [33]

Degré de confidence : I'identification d’une collection a paroi bien définie, non
épithéliale qui s’implante sur le pancréas chez un patient qui a dans ses antécédents
une histoire de PA ou PC est véritablement pathognomonique du pseudokyste et
donc ne nécessite aucun autre examen complémentaire pour confirmer le

diagnostic.
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Le scanner comporte toutefois certaines limitations : outre l'irradiation, il
nécessite l'injection de produit de contraste iodé dont les conséquences sur la
fonction rénale ne doivent pas étre négligées. Il analyse mal le contenu des pseudo-
kystes et est peu performant pour I'analyse des communications éventuelles entre

conduit pancréatique et pseudokyste. [29]

L’histoire clinique du patient est d’une importance capitale, si un patient n’a
pas d’antécédents de pancréatite et qui présente une collection pancréatique, un

diagnostic autre que le PKP doit étre évoqué. [28]

Dans notre série, la comparaison des résultats obtenus par la TDM et ceux de
I’exploration per-opératoire, a permis de mettre en évidence une similitude de pres

de 90%. Ceci enseigne sur la fiabilité de ce moyen d’imagerie en matiere de PKP.

c. Intérét  thérapeutique de [I’échographie et la tomodensitométrie

abdominales:

L’échographie et la TDM abdominales permettent la réalisation de ponctions

exploratrices guidées dont I’apport est d’un grand intérét : [28]

o Affirmer ou infirmer le role du PKP dans les douleurs abdominales ; la
sédation apreés la ponction évacuatrice et leur récidive lorsque le PKP se
reconstitue permettant d’établir un apport de causalité.

o Affirmer le caractere communicant du PKP par la réalisation d’une
kystographie.

o Rechercher une hémorragie ou une infection et étudier le ou les germes

responsables.
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o Eventuellement, participer au diagnostic différentiel, en particulier avec une
tumeur kystique, grace a I’analyse biochimique, cytologique, voire le dosage
intra—kystique des marqueurs tumoraux.

o Permettre d’étudier la viscosité du liquide prélevé et la meilleure voie

d’abord si un drainage percutané est envisagé.

4-1RM :

L'IRM pourrait étre un examen particulierement intéressant puisqu'il regroupe
toutes les possibilités du scanner et apporte des éléments supplémentaires. Le
pseudo kyste apparait comme une formation franchement hyper-intense en
pondération T2, hypo-intense en pondération T1 avec une fine paroi rehaussée
apres injection de Chélate de Gadolinium. L'IRM permet en outre une analyse
beaucoup plus précise du contenu du kyste (figure 4), permettant une meilleure
différenciation avec les autres formations tumorales kystiques. Les performances de
la cholangio-pancréato-IRM permettent en outre une meilleure analyse des rapports
du kyste avec les conduits pancréatiques et des communications entre ces

structures. [29]

La pancréato-MR peut étre sensibilisée par l'injection de Sécrétine [34], mais
cette technique est peu disponible du fait du colt de la Sécrétine. Enfin, la
cholangio-pancréato-IRM permet de rechercher des anomalies en faveur d'une
pancréatite chronique, des malformations canalaires biliaires ou pancréatiques et

des pathologies biliaires.
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Figure 4 : IRM séquence en pondération T1 avec saturation du signal de la graisse
apres injection de chélates de gadolinium (temps portal) (a), et en pondération T2
(b). Volumineux pseudo kyste contenant des débris tissulaires bien visible en

pondération T2 (étoile), laminant I’estomac en avant. [29]

L’IRM pancréatique a donc comme intérét : [35]

o D’avoir une valeur diagnostique probablement équivalente a celle du
scanner.
o De mettre mieux en évidence des débris solides dans une collection

péripancréatique.

En prenant comme définition d’une collection non drainable la mise en
évidence de débris supérieurs a 1Tcm de diametre [36], la sensibilité et la spécificité

de I'IRM était de 100%, celle du scanner de 25 a 100% dans I’étude de Morgan. [42]

o De détecter une rupture canalaire par la cholangio-wirsungo IRM, ce qui
peut avoir un impact sur la prise en charge.
o De donner des arguments d’orientation pour la cause de la pancréatite qui a

engendré la formation du PKP : lithiase biliaire, pancréas divisum...
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Néanmoins, a la phase aigue, I’cedéme pancréatique entraine une compression
canalaire nette et le diagnostic de pancréas divisum pourrait étre moins performant

gu’a distance.

Bien qu’il existe des arguments pour privilégier I'IRM, le scanner est toujours
un examen de référence : il est plus accessible et moins colteux que I'IRM, il peut
étre réalisé chez des patients en réanimation, il est plus sensible pour la détection
de calcifications et de bulles d’air, le bilan topographique des collections, le temps
d’examen est plus rapide au scanner qu’a I'IRM, enfin un éventuel geste de
radiologie interventionnelle est beaucoup plus simple sous tomodensitométrie. [35]

En revanche, I'IRM est particulierement intéressante pour diagnostiquer une
communication entre le PKP et le Wirsung, et de détecter les obstructions ou les
obstacles canalaires.

Elle permet également de visualiser le trajet fistuleux que ce soit une fistule
pancréatico-pleurale, pancréatico-péritonéale ou pancréatico-médiastinale (PKP
meédiastinaux).

Ainsi, I'IRM a indiscutablement sa place pour le diagnostic et le bilan des PKP :
I'imagerie canalaire pancréatique avec la recherche de sténoses, de calculs ou
d’autres anomalies et I'imagerie canalaire biliaire a la recherche d’une dilatation ; de
méme que pour le bilan étiologique des pancréatites non éthyliques (héréditaires,
auto-immunes...) et le diagnostic différentiel avec les autres lésions kystiques du

pancréas.

Dans notre série : aucun de nos 5 patients n’a bénéficié d’une IRM.
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5-La cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique (CPRE)

Il s’agit d’une méthode invasive. Elle permet seulement de faire une

opacification des voies biliaires intra et extra-hépatiques et du canal de Wirsung.

Elle ne permet cependant pas de réaliser un geste thérapeutique. [37]

Cet examen reste contestable pour certains, car d’une part il ne permet pas
toujours d’opacifier le canal de Wirsung, et d’autre part le risque de survenue de

complications est élevé.

Son utilisation est relativement récente dans la prise en charge des
pseudokystes du pancréas, et ses résultats seraient susceptibles de modifier les
indications chirurgicales des drainages de pseudokystes, en fonction de I'existence

ou non de communication entre le pseudokyste et le canal de Wirsung.

C’est une méthode slre, présentant peu de complications a type

essentiellement de surinfection des PKP, sans mortalité.

Ainsi la CPRE a plusieurs intéréts :

- Elle met en évidence le caractere communiquant du PKP avec le canal de
Wirsung
- Rechercher un arrét de produit de contraste sur le canal de Wirsung dans le

cas ou une sténose, surtout tumorale, en aval du PKP est suspectée. [38]

Les conséquences thérapeutiques de la mise en évidence d’une
communication entre le PKP et le canal de Wirsung ne sont pas clairement définies et

donc elle est considérée de maniere différente selon les auteurs :

- Favorable pour certains, le PKP étant ainsi spontanément drainé.
90



- Défavorable pour d’autres, la communication alimentant le pseudokyste

sans arrét, a fortiori an cas d’obstacle sous jacent.

Ainsi, cette technique ne sera utilisée que pour les malades posant des
difficultés diagnostiques et également pour ceux qui nécessitent une étude canalaire

pancréatique.

V- DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

Les diagnostics différentiels des PKP correspondent aux formations kystiques
pancréatiques solides, liquides ou mixtes ne rentrant pas dans la définition d’un

pseudokyste. [39]

A- Tumeurs kystiques du pancréas :

Le diagnostic d'un pseudokyste, apparaissant dans les suites d'une poussée de
pancréatite aigue ou d’un traumatisme ne pose généralement aucun probléme, sous
réserve que le bilan initial (a 48 heures) de la pancréatite aigue réalisée au scanner
ne montrait pas de formation kystique. Si ce premier bilan n'a pas été réalisé et que
le patient est vu a distance de I'épisode aigu, le diagnostic peut étre plus difficile. Ce
d’autant que les Iésions tumorales kystiques du pancréas peuvent étre a l'origine de

poussées de pancréatite.

Dans le cadre de la pancréatite chronique, si I'apparition du pseudokyste fait
suite a une exacerbation de la maladie avec une poussée aigue, la encore le
diagnostic ne pose généralement pas de probleme. Mais si la découverte du
pseudokyste se fait sans modification de la symptomatologie de la pancréatite

chronique, d’autres lésions kystiques doivent étre évoquées. [29]
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- Le cystadénome mucineux (figure 6) est le principal diagnostic différentiel
a évoquer. |l s'agit d'une formation uni ou pauci-kystique, avec une paroi
assez fine et rehaussée par le produit de contraste. L'IRM montre beaucoup
mieux que le scanner les cloisons intra-kystiques, ainsi qu'un contenu qui
peut étre discretement hétérogene du fait d’'une nécrose pariétale ou d’une
hémorragie intra kystique. La différence entre cystadénome et
cystadénocarcinome peut étre tres difficile. L'existence d'un bourgeon
tissulaire pariétal et de calcifications lésionnelles sont en faveur du
cystadénocarcinome. [29]

- Le cystadénome séreux est généralement multi-kystique et se différencie

donc nettement du pseudo-kyste. [29]

Figure 6 : iRM s'équence en pondération T1 en opposition de phase (a), puis T1 avec
saturation du signal de la graisse et apres injection de chélates de gadolinium
(temps artériel) (b), et en pondération T2 (c). Cystédénome mucineux. L’IRM permet
une bonne analyse des parois rehaussées (téte de fleche) et des cloisons intra

kystiques (fleches). [29]
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- Les tumeurs solides pseudo-papillaires qui sont des tumeurs de I'enfant ou

de l'adulte jeune peuvent avoir des composantes kystiques, mais il existe

toujours

une composante tissulaire

différencier du pseudo-kyste. [29]

Marqueurs biochimiques

importante qui

permet de la

Lorsque le doute diagnostique persiste, la ponction a l'aiguille fine du kyste

par voie écho-endoscopique ou sous controle radiologique permet une analyse des

différents marqueurs et oriente le diagnostic.

Un taux d'ACE supérieur ou égal a 192 ng/ml dans le liquide du kyste est en

faveur d'une pathologie mucineuse avec une performance diagnostique de 79% [33].

L'ensemble des marqueurs biologiques présents dans les différentes formations

kystiques du pancréas sont rapportés dans le tableau 6.

Cystadénome | Cystadénome Cystadénocarcinome | Pseudokyste
séreux mucineux mucineux

ACE bas Elevé Elevé Bas

CA125 |variable Variable Elevé Bas

CA19-9 | variable Variable/élevé | Variable/élevé variable
Amylase | Bas a élevé Bas a élevé Bas a élevé Elevé

Lipase bas Bas Bas Elevé

Tableau 6 : Taux des marqueurs biologiques dans le liquide des lésions kystiques du

pancréas (d'apres Habashi S. et al) [29]
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- Nécrose pancréatique circonscrite

Le diagnostic entre pseudokyste et nécrose circonscrite est souvent difficile. Il
I'est d'autant plus que la durée d'évolution entre le début de I'épisode aigu de
pancréatite et le diagnostic de pseudokyste est courte. Or il est important de faire la
différence entre pseudokyste et nécrose car la prise en charge thérapeutique de ces
deux entités est totalement différente. D’apres a la conférence de consensus
francaise [40, 41], le traitement de la nécrose infectée doit étre principalement
chirurgical. Toutefois au début des années 2000, sont apparus des propositions de
traitement percutanés ou endoscopique des nécroses infecté ou non. Ces
traitements nécessitent l'utilisation de drains de gros calibre (supérieur a 20 French),
des drainages longs avec de multiples changements de drains [42]. Le drainage
simple a I'aide d’un drain de calibre 8 a 12 French ou la simple surveillance n’ont

pas leur place dans le cadre de ces nécroses.

Lorsque l'aspect du pseudokyste n'est pas typique, le diagnostic différentiel

avec la nécrose doit étre évoqué.

L'étude de Takahashi et al en 2008 [43] montre que la grande taille du kyste,
I'extension aux gouttieres pariétocoliques, l'existence d'une paroi irréguliere, de
débris intra-kystiques de nature graisseuse, de cloisons, l'association a une
dilatation du conduit pancréatique principal et a des remaniements du parenchyme
pancréatique sont des éléments en faveur d'une nécrose plutét que d'un
pseudokyste. Dans cette étude des parois kystiques épaisses, la présence de gaz ou
de débris solides intra-kystiques ne sont pas significativement associés a une
nécrose pancréatique (figure 7). Ces anomalies, lorsqu'elles sont présentes, sont

donc souvent source d'erreurs, puisque classiquement elles font évoquer la nécrose.
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Figure 7 : Scanner apres injection de produit de contraste iodé (temps portal), a 3
semaines du début d’une pancréatite aigue. Zone de nécrose circonscrite. Les parois

sont épaisses et irréguliéres; le contenu est dense et hétérogéne.

Le diagnostic différentiel des PKP peut se faire également avec :

e Les Kystes congénitaux du pancréas
e Les Kystes hydatiques

e Lésions kystiques pancréatiques de voisinage [44]
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1- Kystes congénitaux :

Ils peuvent se rencontrer dans plusieurs pathologies :

la maladie polykystique hépato-rénale autosomique dominante peut étre
a l'origine de kystes congénitaux au niveau du pancréas. Le diagnostic est
aisé car il existe de multiples lésions visibles en échographie et en
tomodensitométrie au niveau des reins et du foie. Ces kystes sont rares
chez I'enfant et apparaissent a partir de I'adolescence [45]
la maladie de Von Hippel-Lindau [45] est une phacomatose autosomique
dominante. Un angiome rétinien et de multiples hémangioblastomes du
cervelet, de la medulla oblongata apparaissent. Au niveau de |I'abdomen,
des adénocarcinomes du rein, un phéochromocytome et des kystes du
pancréas, des reins et du foie peuvent étre découverts. Comme dans
I'affection hépatorénale polykystique, ces lésions sont exceptionnelles
chez l'enfant : le plus souvent, elles deviennent apparentes a la fin de
I'adolescence. Plus tard, il existe un risque élevé d'adénome
microkystique, de néoplasie pancréatique .Chez un adolescent ayant des
antécédents familiaux de maladie de Von Hippel-Lindau, la présence de
multiples kystes pancréatiques en échographie permet de poser le
diagnostic. [46]

Le syndrome de Beckwith-Wiedeman peut également se compliquer de
kystes pancréatiques.
les kystes idiopathiques congénitaux sont rares. Des kystes uniloculaires
ou multiloculaires  peuvent apparaitre. L'échographie et |la
tomodensitométrie détectent la masse kystique. Un cas de diagnostic

anténatal a été décrit. [47]
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2- Kystes hydatiques :

Les localisations pancréatiques de I'échinococcose sont rares chez l'enfant et

seulement quelques observations ont été rapportées dans la littérature. [48, 49, 50]

lls sont en général associés a d'autres localisations viscérales, en particulier
hépatiques, ou plus rarement isolés, ce qui rend le diagnostic étiologique plus
difficile. Le mode de contamination est présumé étre hématogene. La topographie
du kyste est essentiellement céphalique. Il peut exister une compression ou une

fistulisation au niveau des voies biliaires, avec présence d'un ictére.

L'échographie permet de mettre en évidence un décollement membraneux, la
présence de sédiment ou de calcifications arciformes visibles également sur les
clichés simples d'abdomen sans préparation.[51] L'examen tomodensitométrique
montre une lésion kystique, uni ou multiloculaire, contenant une membrane ondulée

.[49]

Les éléments de diagnostic sont représentés par le contexte géographique ou
ethnique, l'existence d'une hyperéosinophilie, et la positivité des sérologies

spécifiques, mais une laparotomie peut étre nécessaire.

3- Lésions kystiques pancréatiques de voisinage :

Il existe d'autres lésions kystiques qui peuvent étre accolées au pancréas et
simuler une masse pancréatique. Le diagnostic topographique exact et les rapports
avec la glande peuvent étre difficiles a établir tant en échographie qu'en

tomodensitométrie.
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a_

le lymphangiome kystique de |'arriere-cavité des épiploons : peut évoquer
une tumeur du corps ou de la queue du pancréas, d'autant que des
localisations intrapancréatiques peuvent également étre rencontrées. Le
plus souvent, il s'agit d'une lésion multikystique avec une échogénicité
variable selon les kystes, en rapport avec une complication telle qu'une
infection ou une hémorragie. [52]

les duplications digestives peuvent également simuler une masse
pancréatique. L'étude échographique de la paroi du kyste peut aider le
diagnostic, montrant 2 fines lignes échogenes séparées par une ligne
hypoéchogene. Cet élément est cependant insuffisant pour affirmer le
diagnostic. La duplication digestive peut obstruer ou communiquer avec
les canaux pancréatiques et peut étre a l'origine de pancréatites
récidivantes. [53] La communication entre le kyste et le canal bilio-
pancréatique pourrait étre visualisée par un examen cholangioTDM
hélicoidal. [54] Dans d'autres cas, un pancréas hétérotopique peut étre
retrouvé sur la paroi de la duplication [55], parfois compliqué d'une

pancréatite. [56]
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VI- EVOLUTION :

Si I'évolution des collections aigues de la pancréatite se fait le plus souvent
vers la résolution spontanée, avec la persistance de pseudokystes dans uniquement
5 a 37% des cas, I'évolution spontanée des pseudokystes est plus partagée et plus

difficile a prévoir. [29]

Si I'on considere les pseudokystes de plus de 6 cm de diametre, persistants
plus de 6 semaines apres le début de I'épisode aigu de pancréatite, 50% évolueront
vers une forme symptomatique ou compliquée, alors que 50% demeureront
asymptomatiques ou disparaitront spontanément [57]. Méme dans le cas de
pseudokystes de grande taille (supérieur a 10 cm), il n'existe pas de différence en
termes de morbidité, mortalité ou récidive post-traitement comparativement aux

kystes de plus petite taille [58].

En fait dans la littérature, aucun facteur étiologique ou morphologique n'est

prédictif de I'évolution d'un pseudokyste. [29]

A- Résolution spontanée :

Comme chez l'adulte jusqu'a 50% de PKP de l'enfant peuvent régresser

spontanément [1], la surveillance clinique, biologique et radiologique est la regle.

[10]

Leur taux de régression varie en fonction de plusieurs parametres :

e L’étiologie du PKP : en 2006, I’étude de Teh et al. a colligé 24 enfants ayant
un pseudokyste du pancréas et a objectivé que 29% des pseudokystes se

sont résolus sans aucune intervention chirurgicale ou endoscopique. lls ont
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également constaté que les étiologies non traumatiques sont plus
susceptibles de nécessiter une intervention a un taux de 92 % par rapport a
45% chez ceux ayant un pseudokyste post traumatique. [10]

La situation intra-pancréatique du PKP : les PKP céphaliques régressent
plus souvent (40% versus 13%) que les PKP caudaux. Les complications sont
plus fréquentes pour les PKP de la queue que pour ceux de la téte (36%
versus 12%) [8]

La taille du PKP : les PKP régressent plus souvent s’ils sont de petite taille,
40% pour ceux de moins de 6cm de diametre contre 4% pour les autres. Par
contre, les complications sont indépendantes de la taille. [59]

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

les PKP uniques. [59]

Enfin les PKP régressent plus fréguemment quand ils sont intrapancréatique

gu’extra-pancréatique.

De ce fait, on peut dégager quatre affirmations concernant la résolution

spontanée du PKP et pouvant guider la conduite a tenir :

Les PKP non compliqués de petite taille chez des patients asymptomatiques
peuvent étre simplement surveillés, et ce d’autant plus si ces PKP sont
céphaliques, uniques et intra—pancréatiques.

En revanche, un PKP volumineux ou dont la taille augmente, doit étre traité

des les premieres semaines ;

La disparition d’un PKP est peu probable aprés six semaines d’évolution.
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Dans notre série, chez un seul patient (soit 20% des cas) le PKP a régressé
spontanément avec disparition, faisant 26 mm de grand diametre, aprés une

surveillance simple clinique et radiologique.

B- Persistance :

La persistance d’un PKP, voire I'laugmentation de sa taille sur 2 ou plusieurs
examens radiologiques successifs, conduit le plus souvent a un traitement a visée
curative en tenant compte de : sa durée d’évolution, sa taille, ses rapports

anatomiques, I’aspect de son contenu, et du terrain sur lequel il survient.

Cette persistance est réelle le plus souvent aprés 4 a 6 semaines d’évolution,
délai au-dela duquel les chances de résolution spontanée diminuent, majorant alors

la survenue des risques de complications.

Les criteres prédictifs de persistance du PKP :

e La persistance de plus de 6 semaines.
e La taille supérieure a 6cm.
e L’existence d’une PC et la communication du kyste avec le Wirsung a la CPRE.

e Une paroi kystique bien individualisée a I’échographie.

C- Complications :

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

kystes évolutifs.

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

rupture, d’infection ou de migration dans pres d’un tiers des cas [60].
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De surcroit, il a été bien démontré que les risques de complications

augmentent avec le délai d’évolution [60] :

- 20% de complications avant 6 semaines.

- 46% entre 7 et 12 semaines.

- 75% apres 12 semaines.

1- L’infection : (Figure 8, 9 et 10)

Selon la nouvelle définition, les pseudokystes pancréatiques doivent étre
décrits comme infectés ou non. Le terme de pseudokyste infecté (suppuratif) est la
nouvelle dénomination de ce qui était auparavant décrit dans le Symposium
d’Atlanta comme un abceés pancréatique [61]. Un pseudokyste infecté est un
épanchement liquidien encapsulé, bien circonscrit, contenant du pus a proximité du

pancréas [62].

C’est la complication dont la mortalité est la plus importante de 5 a 40% en

fonction des séries. [63]

BRADLEY [64], retrouve une incidence de I'infection du PKP proche de 13% et
qui a été mortelle dans 43% des cas. Dans la série de DAHAMI [65] portant sur 32

cas, 6 patients ont présenté un acces purulent du PKP.

Elle peut étre due a la communication avec des visceres creux de voisinage
(colon, estomac, ou duodénum), ou a une bactériémie, ou encore elle peut étre

iatrogene (ponction ; CPRE).
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Le diagnostic est évoqué devant I’existence de criteres cliniques et biologiques
évoquant un sepsis profond, bien que la distinction entre la surinfection d’un foyer

de nécrose d’une PA et une véritable surinfection d’un PKP est souvent difficile. [11]

A la TDM avec produit de contraste, la paroi d’un pseudokyste infecté est plus
épaisse et plus irréguliere que celle d’un pseudokyste stérile [66]. Des bulles d’air
ou une interface air-liquide peuvent étre observées dans le pseudokyste chez 20 %
des patients (Figure 11) [67]. Dans ce type de cas, une nécrose pancréatique infectée
et une fistule entérique rétropéritonéale doivent étre envisagées dans le diagnostic

différentiel [66, 67].

Le diagnostic de certitude repose donc sur la ponction guidée par imagerie
avec analyse cytobactériologique du contenu. L’infection est souvent

plurimicrobienne.

Deux origines infectieuses prédominent : iatrogene (Pseudomonas aeruginosa;
Staphylocogue épidermidis ...) ou digestive et biliaire (BGN et anaérobies), avec

recherche systématique de la coinfection a levures (Candida albicans). [68]

Dans notre série, aucun des enfants n’a présenté d’infection du PKP.
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Figure 8 : Infection de nécrose et abces pancréatique chez un patient qui présente
une pancréatite aigue, douleurs abdominales, et hyperleucocytose. Le scanner
montre une collection liquidienne hypodense hétérogene avec un pancréas irrégulier

au niveau de sa queue et son corps. [69]

Figure 9 : Scanner réalisé chez le méme patient 3 semaines apres traitement
conservateur montre une augmentation de la taille de la collection liquidienne qui
comprend des débris hyperdenses. La présence de I'infection est confirmée par une
aspiration percutanée. Le patient est resté asymptomatique apres le drainage

percutané. [69]
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Figure 10 : scanner réalisé chez le méme patient apres 2 mois montre une
diminution significative du volume de la collection qui apparait comme une masse

kystique résiduelle au niveau de la queue du pancréas. [69]
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Figure 11 : Pseudokyste infecté (Ps) chez une femme de 31 ans présentant des
calculs biliaires. La tomodensitométrie (TDM) avec produit de contraste, obtenue
huit semaines apres la survenue d’une crise aigué, révele un épanchement liquidien
arrondi et encapsulé (Ps) présentant des cloisons, ainsi qu’une paroi épaisse et
irréguliere présentant une prise de contraste augmentée. Noter des bulles d’air dans

le pseudokyste. P : pancréas.
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2- L’hémorragie intra-kystique :

Il s’agit d’une complication rare, grave, qui survient dans I’évolution de 6 a 8%

des cas [21].

C’est la complication la plus rapidement fatale : BRESSLER note 10% de

mortalité dans sa série comprenant 10 cas [70].

Cet accident hémorragique est lié a I’érosion d’une artériole de calibre plus ou
moins important par le pseudokyste, formant alors un pseudo-anévrysme. (Figure

12).

Son origine se situe le plus souvent au niveau de l'artére pancréatico-

duodénale, plus rarement de I'artére gastro-duodénale.

Le tableau clinique est souvent en fonction de I'importance de I’hémorragie et
de la rapidité de sa constitution. Ce saignement peut rester dans la cavité kystique

ou s’extérioriser :

e Dans la cavité abdominale ou dans un organe creux,
e Dans le canal de Wirsung (réalisant une wirsungorragie),

e Ou dans la voie biliaire principale (réalisant une hémobilie).

Le diagnostic peut étre évoqué a I'occasion d’une surveillance radiologique
d’un PKP et ce par la constatation d’une hyperdensité spontanée intra-kystique a la
TDM, ou d’un aspect non totalement anéchogéene a I’échographie. Le diagnostic de
certitude peut étre porté lors d’une duodénoscopie objectivant un saignement

provenant de I'ampoule de Water. [71]
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Figure 12 : scanner et angiolRM pancréatique révélant un pseudo-anévrysme de la

gastroduodénale. [72]
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3- La rupture et fistulisation :

a- La rupture :

La rupture d’un pseudo-kyste est une éventualité rare. Sa gravité est fonction

de son siege :

- Une rupture intra-péritonéale réalise un tableau grave, avec une mortalité
d’environ 80% en cas d’hémopéritoine, et de 15% en son absence ;

- La rupture dans un organe creux entraine une mortalité de 50% environ,
gue ce soit dans I’estomac, dans le duodénum, dans le colon, avec ou sans

hémorragie digestive. [11]

Cette rupture simple intra-digestive, sans hémorragie associée, peut alors
correspondre a un équivalent de drainage interne, et peut entrainer une guérison

spontanée ; mais le risque de surinfection du pseudokyste est alors augmenté.

Aucun cas de rupture n’a été signalé dans notre étude.

b- La fistulisation :

Cette complication relativement rare (100 a 200 cas dans la littérature

mondiale) est un mode fréquent de révélation de la maladie pancréatique.

Les épanchements séreux enzymatiques, ascitiques ou pleuraux (figure 13)
sont relativement rares. lls surviennent essentiellement sur les PC d’origine
alcoolique, qui est une cause rare en pédiatrie, et sont liés a I’existence d’une fistule

pancréatique interne.

Si la fistule est antérieure, I’épanchement intra-péritonéal sera de I’ascite.
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Si elle est postérieure, le liquide pancréatique se déverse dans le rétro-

péritoine et peut migrer dans le médiastin pour donner une pleurésie enzymatique.

Beaucoup plus rarement, la fistulisation peut se faire dans les voies biliaires, la

veine porte ou les bronches. [21]

Dans la série de GROSDIDIER, 67% des épanchements étaient secondaires a la

fistulisation d’un pseudo-kyste.

Le diagnostic peut étre fait par la wirsungographie rétrograde endoscopique,

mais expose a un fort risque de surinfection.

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

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

Dans notre série, un épanchement de moyenne abondance a été retrouvé chez

tous nos patients soit (100% des cas)
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Figure 13 : Scanner montrant un épanchement pleural bilatérale secondaire a une

fistule pancréatico-pleurale d’un PKP. [72]

4- La compression d’organe :

Les compressions des organes de voisinage sont le plus souvent des

complications qui surviennent en cas de PKP céphaliques et volumineux.

Il existe 3 types de compressions :

La compression biliaire :

C’est la complication la plus fréquente, elle se traduit cliniguement par un
ictere cutanéo-muqueux. Elle a souvent une double composante : compression par
la fibrose ou I’hypertrophie pancréatique, aggravée par un PKP. Il convient alors de

traiter le PKP et la compression dans le méme temps opératoire.
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Dans la série de DAHAMI [65], la compression de la VBP était responsable d’un

ictere cholestatique dans 2 cas.

Dans notre série, aucun cas d’ictére n’a été noté.

La compression duodénale :

Elle est plutot le fait de I’hypertrophie pancréatique elle-méme. Elle entraine

une intolérance digestive haute.

Pour GUIVARCH [73], dans une série de 58 cas, la sténose duodénale était

révélatrice du PKP dans 20,6% des cas.

Ces deux types de compression sont tres fréquemment associés. La

constatation de I'une de ces deux compressions doit faire rechercher I'autre.

Dans notre série, aucun cas de compression digestive n’a été noté.

- Les compressions vasculaires :

Elles sont fréquentes, touchant essentiellement la veine porte, la veine
mésentérique supérieure, ou la veine splénique. Elles surviennent surtout au cours
des PKP dus a la pancréatite aigue. Elles sont importantes a rechercher notamment
une hypertension portale segmentaire, car leur présence modifie I'attitude

thérapeutique. [27]

Selon LEGER, ce type de complication est rare, mais elle met en jeu le
pronostic vital du malade par les hémorragies digestives importantes qu’elle

engendre.
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Dans notre série, aucun cas d’HTP n’a été retrouvé.

5- Migration :

e Vers le haut :

Le PKP peut parfois migrer vers le foie (Figure 14), la paroi postérieure de
I’estomac, la rate, le médiastin en traversant le hiatus cesophagien ou I’orifice

aortique et occupe le médiastin postérieur (Figure 15).

e Vers le bas:

Le pseudokyste chemine dans I’espace rétro péritonéal jusqu’aux deux fosses
iliaques. Il peut étre confondu alors avec une hernie s’il passe dans la région

inguinale.

Figure 14 : Scanner montrant I’extension médiastinale d’un PKP [75].
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VII- TRAITEMENT :

L’étude de la littérature fait état de nombreuses méthodes concernant les

pseudokystes pancréatiques, qu’elles soient chirurgicales ou non.

Ceci rend compte de la difficulté de trouver le meilleur moyen de prise en

charge de ces lésions.

Le traitement des PKP a été pendant longtemps uniquement chirurgical.

Mais depuis plusieurs années, et notamment aprés I'avenement de
I’échographie, la tomodensitométrie et I’endoscopie digestive, des méthodes
interventionnelles non chirurgicales ont été mises en ceuvre : la ponction

percutanée, le drainage percutané, et le drainage endoscopique.

D’autre part la cecelio-chirurgie tente de se faire une place en matiere de
chirurgie du pancréas, mais il est encore tot pour juger de son efficacité dans ce

domaine.

Les résultats obtenus par les différentes équipes ne permettent pas de
conclure sur [l'efficacité comparée de ces techniques, tant les séries sont
hétérogenes en raison de l'inclusion de pseudokystes de nature différente,

survenant sur des contextes différents.

Il apparait évident que les pseudokystes sont pris en charge en fonction des
habitudes d’un service et non en fonction de la diversité des solutions

thérapeutiques.
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A- Moyens thérapeutigues non chirurgicaux :

1- Traitement médical :

Les traitements médicaux qui peuvent étre utilisés pour traiter les PKP sont la
nutrition parentérale totale et les analogues de la somatostatine (octréotide). Leur
efficacité a été démontrée en tant que traitement adjuvant d’un traitement
interventionnel non chirurgical, mais pas en tant qu’alternative thérapeutique seule.
Une étude a montré I'efficacité de la nutrition parentérale totale sur la régression de
la taille des PKP non compliqués. Cette régression n’a été effective que dans 68% et

n’a été totale que dans 14% des cas. [51]

De ce fait, on a déduit que la nutrition parentérale totale n’est donc pas un
traitement efficace des PKP mais devrait étre utilisée comme traitement adjuvant.
L’utilisation des analogues synthétiques de la somatostatine chez 7 patients, a la

dose de 300ug/j pendant 2 semaines, a été partiellement efficace.

Chez 4 patients et I’était totalement chez 3 patients [76]. Par conséquent,
I’Octréotide est utilisé avec efficacité en tant que traitement adjuvant notamment

d’un drainage percutané.

2- Surveillance simple :

La surveillance d’un PKP est une possibilité réelle et raisonnablement
applicable, sous réserve d’un suivi clinique et radiologique fréquent des patients,

afin de déceler la survenue de complications. [77, 78]

La surveillance simple permet : [79]

- D’une part, d’assister a la résolution spontanée de pres de 30% des PKP.
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- Et d’autre part, en I'absence de signes de complications, elle permet a la
paroi d’un PKP d’atteindre une épaisseur suffisante (= maturation) qui
rendra un acte chirurgical a type de dérivation interne plus facile en raison

de la meilleure tenue de la suture kysto-digestive.

La résolution spontanée :

Les résultats du traitement conservateur sont meilleurs chez I’enfant que chez

I’adulte, surtout dans les cas de PKP faisant moins de 5 cm de diameétre [1]

La surveillance clinique, biologique et radiologique est la regle [10]

Cette éventualité survient 4 a 6 semaines apres son apparition. Un PKP aigu, a
priori nécrotique, ou survenant sur une pancréatite chronique non encore calcifiée et

de moins de 6cm de diameétre a de bonnes chances de disparaitre [80].

Le taux de régression spontanée, rapporté dans la littérature est de 25 a 50%
ce taux diminue nettement en cas de PKP de plus de 5 cm, grevé alors d’un taux de
complication de 33%, En effet Blaaw et al. ont rapporté sur une série de 14 PKP post-
traumatiques 8 kystes de diametre inferieur a 3.5 cm ayant régressé spontanément
et 6 kystes de diametre supérieur a 7 cm ayant nécessité un drainage. Le taux de
résolution spontanée était de 29% pour Teh et al. sur une série de 24 PKP d’origine

traumatique et non traumatique [1].
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Le délai d’évolution d’un PKP prend alors une valeur stratégique :

e Les PKP datant de moins de 6 semaines ont environ 40% de chance
d’évoluer vers une régression spontanée et 20% de risque de
complications;

e Ceux de plus de 6 semaines ont une diminution marquée de I'incidence de
résolution spontanée et ont 46% de complications ;

e Ceux de plus de 13 semaines n’ont a peu pres aucune chance de résolution

spontanée et ont un risque accru de complications (70%) [77].

Dans notre série, cette méthode a été adoptée chez 3 patients (soit 60% des
cas) ; Accompagnée d’un suivi clinigue, échographique et surtout
tomodensitométrique rigoureux. Ainsi une régression des signes cliniques et
radiologiques a été constatée dans 20% des cas (soit 1 patient) dans un délai moyen
de 4 semaines. Chez les 2 autres patients (40%), I’abstention thérapeutique a été

vouée a I’échec avec réalisation d’un drainage externe en seconde intention.

Par conséquent, les petits PKP asymptomatiques peuvent donc bénéficier
d’une surveillance dans un premier temps, par la tomodensitométrie ou échographie
toutes les 2 a 4 semaines, sans augmenter le risque de survenue des complications.
Le taux de succes retrouvé atteint environ 40%. En cas d’apparition de
complications, ou d’augmentation de la taille, ou en I’absence de résolution

spontanée au bout de 4 a 6 semaines, un traitement chirurgical doit étre réalisé.

3- Ponction percutanée :

Il s’agit d’une méthode thérapeutique peu utilisée. Elle a des résultats variés

en fonction des auteurs.
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En plus de son intérét diagnostique, la ponction évacuatrice est une possibilité

thérapeutique. [81]

Technique : La ponction percutanée se fait sous anesthésie locale, et sous
controle radiologique. Elle est guidée par échographie ou tomodensitométrie pour le
repérage et permet de ponctionner un pseudokyste et I'affaisser, sans laisser de

drains en place.

Elle a deux intéreéts :

Elle indique la nature du PKP : contenu hémorragique, nécrotique, infecté ; elle

aide au diagnostic différentiel ;

Elle entraine, des la ponction, la disparition quasi-immédiate de la douleur en

relation avec le pseudokyste.

Lors de la ponction, le liquide est envoyé systématiquement en bactériologie

et en anatomopathologie.

Apport de la technique thérapeutique :

La ponction percutanée, comme toutes les autres méthodes, a des avantages

et des inconvénients.

Ses avantages sont au nombre de quatre :

Une diminution instantanée de la douleur en rapport avec le PKP ;

e Une faible morbidité et I’'absence de mortalité ;

e Un risque de fistule pancréatique externe nul ;

e Une aide a la prise en charge : un liquide épais ou infecté peut conduire a

réaliser dans le méme temps un drainage externe du PKP.
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Les inconvénients sont :

e D’une part un risque de récidive élevé ;
e Et d’autre part la nécessité de réaliser parfois jusqu’a 14 ponctions chez le

méme malade afin d’obtenir un résultat favorable. [82]

C’est une technique relativement efficace permettant la décompression des
PKP hyperalgiques devant la menace de rupture, et permettant d’atteindre une

maturation de la paroi pour traiter le PKP chirurgicalement dans un second temps.

Pourtant, le taux de récidive est important et s’éleve a 50% a court terme.

Ainsi, les auteurs préconisent préférentiellement la réalisation d’un drainage

externe (percutané ou chirurgical), voire interne, en cas d’échec.

4- Drainage percutané :

Le drainage percutané guidé par imagerie est pour certains auteurs la
méthode la plus fiable, au point d’étre la technique de premiere intention de

traitement des PKP. [83, 84, 85, 86].

- Technique :

Le drainage percutané est réalisé sous anesthésie locale ou générale, sous

controle échographique ou tomodensitométrique. [14]

Elle consiste en la mise en place d’un drain par voie transcutanée a l'intérieur

de la cavité kystique.

La voie d’abord peut étre rétropéritonéale, transpéritonéale, transgastrique,

transhépatique ou transduodénale en fonction de la localisation du PKP.
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Il utilise des drains de calibre > 12 Fr parfois munis d’une queue de cochon
distale (pigtail) et multiperforée. Deux drains peuvent étre nécessaires, I'un pour

laver et I'autre pour aspirer. Un lavage quotidien avec ré aspiration est nécessaire.

Compte tenu de la durée de drainage nécessaire et du risque de récidive, les
traitements endoscopiques se sont peu a peu imposés. Néanmoins, le drainage
percutané reste une technique utile dans l'urgence, en cas de surinfection de
pseudokyste ou de nécrose pancréatique infectée, et dans les collections
inaccessibles a I’endoscopie telles que celles s’étendant dans les gouttieres

paracoliques [87].

Cependant certaines récidives sont asymptomatiques et ne nécessitent pas de

geste ultérieur.

Une surveillance morphologique, par échographie, est donc nécessaire apres

un drainage percutané.

Le drainage permet un plus grand taux de succes initial (42 a 96 %), mais
méme avec une durée de drainage dépassant 15 jours, le taux de récidive avoisine

ou dépasse le tiers des cas [88].

Les limites du drainage percutané sont dominées par le risque de drainage
partiel ou inefficace du kyste et la possibilité de récidive ou de fistulisation externe

des kystes communicants [89].

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

PKP qui releve d’un traitement chirurgical ou endovasculaire urgent.
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- Apport de la technique thérapeutique :

Le drainage percutané permet de diminuer le risque de survenue de
complications secondaires des PKP [90, 91]. Sa réalisation n’empéche pas la mise en

ceuvre d’un traitement de seconde intention en cas d’échec [92, 93].

Russell rapporte que huit des 11 enfants traités par drainage percutané initial

n'ont nécessité aucun traitement supplémentaire (72%) [10].

La voie transgastrique semble étre la plus sure, car elle mime la réalisation
d’un drainage interne chirurgical par la création d’une fistule entre le PKP et
I’estomac, ce qui pourrait permettre de diminuer a la fois le taux de récidive et

I’apparition de fistules. [94]

Les collections rétropéritonéales sont drainées par voie postéro-latérale, celle

de I'arriére cavité des épiploons le sont par voie antérieure. [95]

Le drainage percutané peut étre curatif pour les PKP non infectés, et une

solution d’attente pour ceux surinfectés. [96]

La plus grosse série, celle de VAN SONNENBERG, s’intéresse a 101 PKP chez
77 malades, qu’ils soient infectés ou non. Le taux de succes est de 90% et la durée
du drainage est de 3 a 4 semaines en fonction de la présence d’un PKP infecté ou
non. Le taux de morbidité est de 13% avec 4 complications graves a type de

surinfection des PKP [82].

Selon DELATTRE, la mise en place d’un drain par voie percutanée sous
contrble radiologique peut se faire pour n’importe quel PKP symptomatique plus de
5cm, compliqué ou non ; il n’est pas nécessaire d’attendre 6 semaines de

maturation de la paroi.
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Pour certains, le caractere communiquant impose un drainage plus prolongé

avec une prise en charge a domicile organisée apres une hospitalisation initiale.

Cependant le caractére communicant reste relatif ainsi que son rble pronostic
est contesté. Il est pour certains, un moyen spontané de drainage, et pour d’autres

un moyen spontané de son alimentation [9]

L’étude d’EGIDIO montre que sur 13 PKP non communicants, le drainage
percutané a un taux de réussite de 100% apres 16 jours en moyenne, alors que 9

des 10 PKP communicants régressent apres 24jours en moyennes. [9]

L’intérét des dérivés de la somatostatine en traitement adjuvant au cours des
drainages percutanés des PKP a été évalué par une étude multicentrique.
L’octréotide, qui est un inhibiteur de la sécrétion basale et stimulée, a un effet
bénéfique en réduisant la durée du drainage et en augmentant la proportion de PKP
asséché a un mois. Ceci a la dose de 300ug/j, puis 750ug/j apres 7j de drainage si

I’écoulement persiste. [82]

Dans notre série, aucun des patients n’a bénéficié d’un drainage percutané.
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B- Traitement endoscopique :

Bien que dans notre série, aucun des patients n’a bénéficié de traitement
endoscopique, nous avons jugé utile de rapporter les résultats de certaines études
de la littérature, pour contribuer a une démarche thérapeutique plus ou moins

codifiée devant un PKP.

Le drainage endoscopique et en particulier guidé par échoendoscopie (EE)
s’est imposé progressivement en raison de son haut pouvoir de résolution et de

localisation des collections et pour éviter 'interposition de vaisseaux sanguins. [14]

Les résultats des traitements endoscopiques et chirurgicaux sont comparables
en termes d’efficacité, mais avec un colt moindre, une plus courte durée
d’hospitalisation et une meilleure qualité de vie apres le drainage endoscopique

[97].

La mortalité liée au traitement est légerement moindre avec le traitement

endoscopique (0,2 % vs 2,5 %) [98].

Le drainage endoscopique comprend la dérivation kysto-digestive
transmurale, c’est-a-dire a travers la paroi gastrique (kysto-gastrostomie) ou a
travers la paroi duodénale (kysto-duodénostomie), drainage transpapillaire qui
consiste a intuber le canal pancréatique principal avec un drain nasokystique ou une
prothése simple, les 2 abords peuvent étre combinés simultanément pendant la

méme procédure ou séquentiellement, en débutant par le drainage transmural [99]

Une antibioprophylaxie est recommandée avant drainage endoscopique de

pseudokyste pancréatique chez tous les patients. [100]
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Les premiers cas de gastro-kystostomie par voie endoscopique ont été
rapportés respectivement par Cremer et al en 1981 [101] et par Sahel et al en 1987
[102] De méme, Grimm et al. ont rapporté les premiers cas de duodéno-

kystostomie par voie endoscopique en 1992 [103].

Le but du traitement endoscopique des pseudokystes est la création d’une

fistule entre la cavité kystique et la lumiere gastrique ou duodénale.

Bien que cette approche soit devenue banale dans la prise en charge des
patients adultes ayant un PKP, son application en pédiatrie est toujours
exceptionnelle, peut-étre en raison du manque d'expérience ainsi que la rareté des

pseudokystes qui nécessitent l'intervention dans ce groupe d'age [104].

1- Dérivation transmurale :

Cette technique endoscopique consiste en la réalisation de dérivations kysto-

digestives transmurales, elle peut se faire avec I’estomac ou le duodénum. [39, 105]

Le drainage est réalisé aprés ponction diathermique au point ou le

bombement est maximal et dans la partie déclive de ce bombement [100].

Technique : [14] (Figure 1 a 7)

L’abord transmural échoendoguidé est habituellement réalisé avec un
échoendoscope linéaire, permettant la ponction du PKP a I'aide d’une aiguille 19
gauge, un prélevement de liquide pour analyse biochimique et bactériologique,
I'opacification éventuelle pour associer le repérage fluoroscopique au repérage
échographique et la mise en place d’un fil guide 0,035 a extrémité hydrophile pour
éviter de perforer ou de faire saigner la paroi de la collection et bien I’enrouler dans

celle-ci.
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La ponction peut aussi étre réalisée a I’aide d’une pointe chaude ou d’un
systeme de type Giovannini associant en un seul set une aiguille, un cathéter

introducteur, un cystostome et une prothése prémontée [106].

Le trajet transluminal est ensuite calibré par un ballon de dilatation (8-10 mm)

ou par un cystogastrostome 8-10 Fr [107].

Le positionnement simultané de 2 fils guides (via le cystostome 10 Fr) peut

faciliter les manoeuvres ultérieures.

Une ou plusieurs protheses sont ensuite mises en place selon la taille de la

collection et son contenu.

Il est impossible sur la base d’études prospectives randomisées de se faire

une opinion définitive quant au type optimal de prothése a positionner.

Le drainage doit cependant idéalement étre réalisé avec une protheése de large

calibre (10 Fr) ou plusieurs protheses de 7-8.5 ou 10 Fr.

Les protheses a double queue de cochon sont a préférer pour réduire le risque

de migration, d’hémorragie ou de perforation de la paroi de la collection [108].

Ces drains ne seront 6tés qu’apres 2 a 4 mois, ou apres disparition du PKP. Un
drain nasokystique peut étre mis en place pendant environ 8j, permettant la

réalisation de lavages de la cavité kystique, parfois pour I'instillation d’antibiotiques.

Les auteurs concluent que chez les patients ayant bénéficié d’un drainage
transmural endoscopique pour pseudokyste pancréatique, I’ablation du drain apres
effondrement de la collection expose a un risque de récidive plus élevé que le

maintien du drain. [109]
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La réalisation de la dérivation transmurale nécessite des conditions

anatomiques favorables pour garantir le succes de la méthode :

Le PKP doit étre situé dans la téte ou le corps du pancréas ;

- Il doit étre bombant a travers la paroi digestive et visible a I’endoscopie ;
(figurel)

- La marge entre la paroi du PKP et celle de la lumiere digestive ne doit étre
supérieure a 1cm ; [110]

- 1l ne doit pas y avoir d’interposition de tissus entre les 2 : parenchyme

pancréatique, vaisseaux.

Dans le bilan préthérapeutique, une échoendoscopie est souhaitable, elle peut

amener a modifier I'attitude thérapeutique dans pres de 40% des cas.

Apport de la technique : Ces dérivations kysto-duodénales peuvent étre
considérés comme le traitement de premiere ligne des PKP paraduodénaux ; les
dérivations transgastriques sont réservées aux collections rétrogastriques. La

chirurgie ne s’envisagera alors qu’en cas d’échec de traitements endoscopiques.

Les indications sont relativement restreintes et s’adressent aux PKP
persistants, en cas d’augmentation des douleurs liées aux PKP de plus de 6cm de
diametre, ou augmentant de taille sur deux contr6les radiologiques Consécutifs
[110]. Il convient d’attendre 4 a 6 semaines pour obtenir une maturation de la paroi

du PKP avant tout drainage endoscopique.

Les complications du traitement sont :

- Le risque de perforation digestive et de péritonite
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- La survenue d’une hémorragie digestive massive apres I’ouverture du PKP
en cas de PKP hémorragique ou d’hypertension portale segmentaire, le plus
souvent gravissimes surtout en cas de dérivations gastriques. [111]

- La surinfection du PKP.

Les contre-indications :

Correspondent aux PKP hémorragiques, ainsi qu’a I’hypertension portale

segmentaire qui augmente le risque d’hémorragie digestive.

Figurel : image endoscopique d’'un bombement de la paroi gastrique conséquent au

refoulement par un PKP. [112]
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Figure 2 : Image endoscopique de la méme collection pseudo-kystique apres

ponction transmurale et introduction du fil guide [112]

Le taux de succes du drainage transmural varie entre 86 et 100% pour les

dérivations kysto-duodénales, entre 30 et 76% pour les dérivations kystogastriques.

Le taux de récidive est de 9 a 19% pour un suivi moyen de 48 mois.

La morbidité est de 6 a 25% en fonction des séries ; elle est plus importante

pour les dérivations gastriques. [112]
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ETAPES D’UNE DERIVATION TRANSGASTRIQUE

Figure 3 : image échoendoscopique montrant un PKP (PCYST) buttant contre la paroi

gastrique (GAST), estomac (STOM), ainsi on a procédé a une dérivation

transgastrique. [113]

Figure 4 : Sur le guide, une aiguille - couteau est utilisé pour inciser travers la paroi
gastrique et perforer le pseudokyste. L'écoulement du contenu de kystes confirme

une incision adéquate [104]
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Figure 6 : dilatation finale par ballonnet. [113]

Figure 7 : image de la dilatation apres avoir 6té le ballonnet. [113]
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5 TN

Figure 8 : Multiples prostheses sont insérées pour maintenir la dilatation pour

permettre le drainage du liquide intra-kystique [104]

2- Drainage transpapillaire :

Le drainage transpapillaire, lorsqu’il est techniqguement et anatomiquement
possible, semble étre la technique la plus slre avec un taux excellent de succes

estimé a 60- 95% et un taux de récidive a 2 ans faible estimé a 0- 15%. [114]

L’abord transpapillaire présuppose I'existence d’'une communication entre le

PKP et le canal pancréatique principal. [14]

Technique : (Figure 9 a 12)

Il implique un cathétérisme sélectif du canal pancréatique principal via la
papille majeure, une dilatation canalaire éventuelle et la pose d’une prothese

calibrée a la taille du canal pancréatique [115].
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La sphinctérotomie pancréatique constitue la premiere étape du traitement
endoscopique pour permettre I'accés au canal pancréatique, diminuer la pression
canalaire et permettre I’extraction ultérieure de calculs ou de fragments de calculs

pancréatiques.

Cette étape est essentielle tant sur le plan technique que sur le plan des

résultats thérapeutiques. [14]

Suivant les possibilités anatomiques, un drain naso-pancréatique ou une
prothése pancréatique sont généralement mis en place lors de ce geste ; Il s’agit de
préférence d’une prothése multiperforée du calibre maximal acceptable en fonction
de la morphologie canalaire (8 a 10F). L’extrémité distale est positionnée soit dans
la lumiere du kyste, soit dans le canal pancréatique a proximité, ou idéalement, en

amont de la communication. [14]

La durée moyenne du drainage est en général de deux mois mais dépend de la
disparition du pseudokyste au cours du suivi radiologique. Elle dépend aussi de son
association au traitement des lésions canalaires pancréatiques, I’existence de
rupture du canal pancréatique pouvant imposer un drainage prolongé sous peine de

récidive précoce. [99]

Apport de la technique thérapeutique :

Le drainage transpapillaire constitue une alternative thérapeutique au

traitement chirurgical des PKP.

Les indications sont au nombre de deux :
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e Les PKP symptomatiques

e Les PKP de plus de 6cm, persistant plus de 6 semaines.

Les contre-indications sont :

Les PKP hémorragiques ;

La présence d’un pseudo-anévrysme ;

Les PKP non matures comportant une paroi fine ;

La présence d’'une composante nécrotique solide (ou étoupe pancréatique)

intra kystique.

Les principales complications retrouvées sont :

e Les infections post-drainage ;

e La survenue de PA.

Figure 9: ces photographies montrent une vue endoscopique d’un drainage

transpapillaire chez un patient ayant un PKP qui communique avec le Wirsung.
L’image de droite, montre I'aire de I’'ampoule de Water. L’image du milieu montre un
fil guide place au niveau de la papille accessoire. L’image de gauche montre une

prothese mise en place au niveau de la papille accessoire. [114]
133



Figure 10 : cathéter naso-kystique positionné par voie transpapillaire au niveau du

méme PKP. [115]

Figure 11 : le PKP régresse completement apres le drainage transpapillaire en 5

semaines. [115]
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C- Traitement par ceelioscopie :

La chirurgie laparoscopique est progressivement en cours d’exécution plus

fréquemment dans le traitement des PKP. [118]

La Kystogastrostomie par laparoscopie est une technique nouvelle, encore
assez peu développée. La plupart des articles sur le sujet concernent des cas

cliniques [119] ou des courtes séries [120].

Deux séries de plus de dix patients ont cependant été publiées récemment
avec des résultats intéressants [121-122]. La présente étude du BGES et du CC
confirme que la KG par laparoscopie est une technique efficace avec une faible

morbidité (Tableau 2).

En cas d’impossibilité de réaliser I'intervention par laparoscopie (10 %), tous
les patients peuvent bénéficient d’une conversion immédiate en chirurgie
conventionnelle permettant ainsi un traitement du PKP au cours de la méme

anesthésie.

C’est une technique min-invasive qui peut constituer une meilleure alternative

au drainage externe et le drainage interne endoscopique que la chirurgie ouverte.

Technique : [147]

Quelle que soit la voie d’abord de la cavité gastrique, I'intervention débute
classiquement par la création du pneumopéritoine et la mise en place d’un premier

trocart ombilical pour I'optique.
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Le nombre et la position des trocarts additionnels varient en fonction de la

procédure choisie.

En cas de chirurgie endoluminale, I'intervention débute par une courte
gastrotomie sur la face antérieure de I’estomac. Un trocart, de 10 mm a pointe
mousse et équipé d’un ballonnet a son extrémité, passe a travers la paroi

abdominale et est ensuite introduit dans la lumiere gastrique.

Le ballonnet est alors gonflé, ce qui permet de suspendre de facon étanche
I’'estomac a la paroi abdominale. On peut ainsi insuffler la cavité gastrique sans fuite

de CO2.

Deux trocarts supplémentaires (généralement de 5 mm) sont introduits dans

|’estomac.

Le systéme optique est alors déplacé du trocart ombilical vers un des trocarts

intragastriques et I’on procede a la KG.

En cas de chirurgie extraluminale, la cavité gastrique est abordée grace a une
large gastrotomie antérieure. La suite de la procédure est alors identique pour les

deux voies d’abord.

Classiquement, la position du PKP est vérifiée par ponction. La paroi
postérieure de I’estomac et la paroi du kyste sont incisées au moyen d’un bistouri
électrique ou plus récemment a I'aide de ciseaux a ultrasons. La communication est

alors agrandie et le PKP est compléetement vidé de son contenu.

136



Avantages :

e Excellent contrble de I’lhémostase.

e Possibilité de réaliser une large communication permettant un drainage
efficace, avec ablation d’éventuels débris nécrotiques minimisant les
risques de surinfection ou de récidive du PK.

e Fournir des informations détaillées sur le siege et la relation avec les
organes de voisinage.

e Diminution de la douleur post opératoire, diminution du séjour a hopital.

e diminution de la période de récupération post opératoire.

e Intérét biopsiques si doute au diagnostic.

La complication la plus fréquente apreés KG laparoscopique est la surinfection
du PKP (4 %) qui est généralement due a une fermeture précoce de |'orifice de
communication. Cette complication n’a été observée que chez des patients ayant eu
une courte KG. Par ailleurs, le taux de complications apparait globalement deux fois

inférieur a celui rapporté apres KG endoscopique [123].

Auteur nombre Conversion Morbidité Récidive

Park [121] 25 1 0 0

Mori [122] 14 3 Une infection une | 0
hémorragie

Série du BGES-CC | 12 1 Une infection un |0

[123] hématome

Notre série 1 1 0 0

Total 51 5 (10%) 4 (8%) 0

Tableau 1 : Résultats cliniques apres kystogastrostomie laparoscopique.
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La comparaison des résultats des traitements laparoscopiques des PKP avec le
drainage endoscopique sont indiscutablement nécessaire pour élucider la valeur du
traitement laparoscopique. La faisabilité de la chirurgie pancréatique sous
ceelioscopie dans les PKP n’est démontrée que par de courtes séries pédiatriques en

littérature contrairement chez I’adulte (tableau 2).

S. M. Yoder rapporte une grande satisfaction du drainage lapascopique pour
des PKP mesurant entre 7,9 et 20 cm, il a réalisé une cystogastrostomie
transgartique et intragatrique chez 13 patients sans complications, Le temps
opératoire variait de 45 a 180 minutes, avec une moyenne de 113 minutes [124].
C’est une technique qui reste possible méme pour les PKP géants apres les avoir

évacué par ponction a l'aiguille fine en per-opératoire [125].

Il s’agit donc d’une technique ayant des meilleurs résultats a court et a long
terme, avec une mortalité et une morbidité diminuées par rapport aux techniques,

qui doit étre pratiquées par un praticien expérimenté.

Laparoscopie Endoscopie
Efficacité 98% 80%
Morbidité 4% 12%
Mortalité 0% 0.4%
Récidive 2.5% 14%
Suivi 13 M 24 M

Tableau?2 : étude comparative des résultats des traitements laparoscopiques et le

drainage endoscopique (118 et 569patient) [125]
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Dans notre série, 1 seul patient (soit 20% des cas) a bénéficié d’un essai de
kystogastrostomie par voie coelioscopique mais l'intervention a été convertie en

laparotomie pour suspicion de perforation du c6lon.

D- Traitement chirurgical :

Avant [|’émergence des traitements instrumentaux percutanés et

endoscopiques, la chirurgie représentait le seul traitement efficace des PKP.

Face au développement de ces techniques endoscopiques et radiologiques, les

indications chirurgicales sont en nette régression.

Cependant, il existe des indications formelles ou la chirurgie est indiscutable :

[126, 127]

Les PKP symptomatiques responsables d’hypertension portale segmentaire,

pour lesquels un traitement non chirurgical est contre-indiqué ;

- Ceux qui récidivent ou persistent apres un premier traitement non
chirurgical ;

- Leur rupture dans la cavité abdominale réalisant un hémopéritoine ;

- Les PKP compliqués d’un épanchement séreux résistant au traitement
médical ;

- Les PKP surinfectés avec sepsis non controlé par le traitement médical et

instrumental.

D’autres indications sont plus relatives :

L’existence d’une autre indication chirurgicale (compression de la voie biliaire

principale, du duodénum) avec traitement concomitant du PKP ;
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L’existence d’une contre-indication a un traitement non chirurgical ;

L’impossibilité technique a la réalisation d’un autre type de traitement ;

Les hémorragies intra-kystiques ;

L’existence de PKP multiples chez le méme malade.

Le traitement chirurgical d’'un PKP vise avant tout a évacuer son contenu et a
prévenir ainsi la survenue de complications dramatiques (hémorragie, infection,

rupture).

1- Drainage chirurgical externe :

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

réalisé pour la premiere fois en 1883. [128]

Les indications de cette technique se résument aux PKP infectés a parois mal
organisées apreés échec d’un traitement percutané ou certains PKP hémorragiques
apres échec de I’embolisation si une résection n’est pas envisageable en raison de

I’état du malade ou des conditions locales. [129]

Technique :

Cette technique consiste a mettre en place dans la cavité kystique, apres
I’avoir ouverte, vidée et lavée, un ou plusieurs drains, associés ou non a un

méchage, par une laparotomie le plus souvent médiane, sous anesthésie générale.

Apport de la technique :

Il correspond a un traitement d’attente et nécessite le plus souvent une

réintervention dans un second temps.
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Les différentes séries sont pratiquement unanimes concernant les inconvénients

de cette technique : [130, 131]

Le taux de récidive apres drainage externe varie de 6 a 36% ;

Le taux de mortalité varie de 5 a 30%, ce qui est loin d’étre négligeable ;

Le risque de survenue de fistule pancréatique externe aprés I’ablation du
drain oscille entre 7 et 38%, persistant de plusieurs semaines a plusieurs
mois apres le retrait des drains. Elles se ferment soit spontanément, soit a
I’aide d’analogues de la somatostatine, soit par traitement chirurgical en

cas d’obstruction du canal de Wirsung (résection pancréatique, anse enY)

Les différents résultats sont représentés dans le tableau 3 [132,133, 134, 135,

136]
Nombre | Morbidité Fistule Mortalité | Récidive
de % pancréatique %

patients externe
SHATNEY [136] 36 50 14 28 36
MARTIN [133] 59 68 18.6 11.9 8.4
CUBERTAFONDI[134] | 15 43 21.4 28.5 21.4
ARANHA [135] 9 33 12 0 33
KIVIKUOTO [132] 39 5.1 7.7 5.1 7.7
Notre série 1 0 0 0 0

Tableau 3 : Résultats des drainages chirurgicaux externes des PKP
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Ses principales complications sont le risque de récidive et I'apparition d’une
fistule pancréatique externe, comme dans le cas du traitement par drainage

percutané.

Dans notre série, Le traitement était chirurgical chez 4 patients (soit dans 80%
des cas) dont un drainage externe du PKP réalisé chez 1 patient (soit 20% de

I’ensemble des patients) avec 100% de succes.

Ainsi, le drainage externe correspond a un traitement d’attente et nécessite le

plus souvent une ré-intervention dans un second temps.

2- Dérivation chirurgicale interne :

Les dérivations internes chirurgicales sont de réalisation tardive : Kysto-
gastrostomie en 1915[137], c’est la dérivation la plus réalisée du fait de sa
simplicité, Kysto-duodénostomie [138] et Kystojéjunostomie [139] par

I'intermédiaire d'une anse en Y sont moins réalisé [1, 13].

Ces dérivations kysto-digestives représentent d’apres la plupart des auteurs

les meilleures techniques chirurgicales de dérivation des PKP [140, 141]
Leur choix repose sur les rapports anatomiques du PKP ; ainsi le PKP peut étre
dérivé :

- Dans I’estomac, réalisant alors une kysto-gastrostomie ;
- Dans le duodénum réalisant une kysto-duodénostomie ;
- Dans le jéjunum le plus souvent a I’'aide d’une anse digestive exclue en « Y

» désignée : kystojéjunostomie.
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Pour qu’une dérivation kysto-digestive soit réalisable, il est nécessaire que la
paroi kystique soit solide, épaisse, « mature », afin qu'elle puisse supporter une
anastomose digestive et éviter ainsi les complications liée aux lachages
anastomotiques. Un délai classique de 4 a 6 semaines permet cette maturation ;
actuellement I’évaluation de I’épaisseur de la paroi par la tomodensitométrie semble

étre suffisante (figure 12).

Figure 13 : Un scanner confirmant la maturité de la paroi pseudo-kystique comme le
révele I’épaisseur de sa paroi. (Service de Chirurgie Pédiatrique viscérale, CHU

Hassan Il Fes)

Technique : Le principe de ces techniques chirurgicales est commun pour les 3
types : consistent a permettre un abord direct d’'une poche cloisonnée a travers
I’'organe directement au contact de sa paroi, en obtenant ainsi une vidange du

contenu liquéfié et la détersion des nécroses semi-solides.

Dans tous les cas, le malade est installé en décubitus dorsal et une sonde

nasogastrique est mise en place au moment de I'anesthésie. Un piquet de Toupet est
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également positionné au-dessus de chacune des épaules du malade. La voie d'abord
habituelle est une incision bi-sous-costale, mais une incision médiane sus
ombilicale est possible en cas de faux kyste a développement essentiellement

médian.

_ La kystogastrostomie :(Figure 14 a 18)

Elle est en général utilisée pour drainer les collections supra et
rétrogastriques, et les collections sus-pancréatiques. L’anastomose doit étre déclive
pour permettre la bonne vidange de la collection dans I’estomac, au risque de voir

une évacuation incomplete et une récidive précoce du PKP.

_ La kystoduodénostomie :

Elle est utilisée pour drainer les collections céphaliques juxta-duodénales. |l
est nécessaire de réaliser un large décollement du bloc duodéno- pancréatique pour
réaliser une bonne anastomose. Il faut ensuite pratiquer une large incision
longitudinale sur la paroi duodénale (face antérieure ou postérieure), pour accéder a

la paroi du PKP. Cette incision se situe généralement sous la papille.

_ La kystojéjunostomie :

Réalisée a I'aide d’une anse en « Y » d’une longueur moyenne de 30cm,
I’anastomose doit étre ici aussi déclive. Elle s’adresse plus aux PKP communicants.
On peut associer a la dérivation digestive, sur la méme anse, une autre dérivation
concernant soit la voie biliaire principale (réalisant alors une double dérivation), soit
le canal de Wirsung (kysto-wirsungo- jéjunostomie) en cas de compressions de

celles-ci.
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Les principales contre-indications de ces techniques sont [98] :

e L’hémorragie intra-kystique ;

e Etla surinfection du PKP fragilisant sa paroi.

Les principales complications de ces dérivations internes sont : [98]

e L’hémorragie postopératoires, plus fréquentes apres une
kystogastrostomie et qui augmente considérablement le taux de
mortalité ;

e La survenue d’un sepsis postopératoire ;

e La fistule gastro-cutanée et le lachage d’anastomose, plus rares.

Apport de la technique chirurgicale :

Le drainage interne est préféré au drainage externe en cas de nécessité d’un
traitement chirurgical d’'un PKP, en raison d’'un taux de complications
postopératoires moins élevé et d’'une morbidité plus faible. Ainsi leur mortalité est
de 5% a nulle, et leur morbidité est estimée a 25%. Le taux de récidive est d’environ

10%. [78, 93, 142]

Faisabilité :

La kystogastrostomie est réservée aux PKP dont la paroi est au contact avec la
paroi postérieure de I’estomac ; ses indications reposent donc sur des données

topographiques. [143]

La kystojéjunostomie sur anse en Y est réalisée en I’absence de contact entre
le PKP et la paroi digestive .Elle parait donner les meilleurs résultats a court et a long

terme.
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Les indications peuvent étre résumées ainsi :

e Kystogastrostomie pour les  collections rétro—-gastriques non
communicantes.

e Kystoduodénostomie pour les collections peu volumineuses, adhérentes au
duodénum.

e Kystojejunostomie pour les volumineux PKP communicants, associée si

nécessaire a une wirsungotomie.

Choix de la dérivation :

La kystogastrostomie et la kystojéjunostomie semblent avoir les méme taux

de mortalité (5% versus 3, 3%) de morbidité (10, 2% versus 7%) [144]

Les complications hémorragiques (a partir de I’anastomose ou de la paroi du
PKP) sont plus fréquentes pour les dérivations gastriques, alors que les dérivations

jéjunales exposent plus aux abces postopératoires.

Les différentes séries concernant les dérivations internes montrent que ces
techniques ont les taux de mortalité, de morbidité et de récidive les plus faibles

comparés aux autres méthodes thérapeutiques. [142]

Il existe peu de différences en termes de mortalité et de morbidité concernant
) ) H . . .
I’'une ou I'autre des techniques, le choix entre les deux se faisant essentiellement en

fonction de la localisation du PKP. [93-110]
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La kystojéjunostomie sur anse en Y est réalisée en I’absence de contact entre
le PKP et la paroi digestive .Elle parait donner les meilleurs résultats a court et a long

terme.

Dans notre série, le drainage interne a été pratiqué chez 3 patients (soit chez
60% de ’ensemble des patients). Tous les patients chez qui le drainage interne a été

indigué ont bénéficié d’'une kysto-gastrostomie contribuant a leur guérison.

ETAPES DE LA KYSTO-GASTROSTOMIE TRANSGATRIQUE : [28]

| V88 Vel

Figure 14 : une gastrotomie antérieure a été pratiquée [28]
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Figure 15 : la collection liquidienne contenait des débris nécrotiques. Ce contenu est
aspiré et adressé au laboratoire pour analyse. [28]

Figure 16 : un fil guide est introduite par I'intermédiaire d’une aiguilles pour aider a
la pratique de la kysto-gastrostomie. [28]
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Figure 17 : kystogastrostomie terminée chez un patient souffrant d’un PKP. Une
portion de la paroi du PKP doit étre excisée et envoyée pour étude
anatomopathologique afin de confirmer la nature non épithéliale de la paroi. La
paroi postérieure de I’estomac et la capsule du PKP sont cousus ensemble. [28]

3- Les résections pancréatiques :

Les exéreses pancréatiques sont exceptionnellement utilisées au cours du
traitement des PKP car leurs indications sont rares. Elles sont grevées d’une
mortalité d’environ 10% et d’une morbidité d’environ 30%. Ces taux sont expliqués
par I’état général des malades, le contexte de 'urgence de I’intervention. Le risque

de récidive apres exérese chirurgicale est faible (1%). [1]
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La pancréatectomie peut étre céphalique, caudale, ou, beaucoup plus

rarement, totale [145].

Les résections pancréatiques peuvent étre effectuées avec des taux de
mortalité et de morbidité comparables a d'autres types de chirurgie gastro-

intestinale, comme il a été démontré par une étude récente [146].

Un des plus importants facteurs de réussite de ces procédures réside dans
I'expérience du chirurgien, mais aussi des autres membres de I'équipe (médicale)

d'anesthésie - réanimation, dans des centres d’excellence [146].

Ces exéreses s’accompagnent fréqguemment d’insuffisance pancréatique
endocrine surtout pour les pancréatectomies gauches ; et d’insuffisance

pancréatique exocrine pour les duodénopancréatectomies céphaliques :

e Les conséquences endo/exocrines de |'exérese < 65% du parenchyme sont
"minimes"[147]

e 60% de diabéte a 5 ans apres pancréatectomie distale [147]

Les résections peuvent également se compliquer d’une fistule du moignon

d'aval dans les résections médiales (30% des cas) [147]

- Les kystes céphaliques, et les petits PKP du corps et /ou de la téte donnent
au chirurgien les moyens de les traiter radicalement et permettent la cure
chirurgicale de la pancréatopathie sous-jacente [148], mais la résection est
habituellement une technique plus difficile que le drainage, car la réaction
inflammatoire associée au pseudokyste et la pancréatite sous-jacente

alterent I'anatomie et les plans de dissection [147]
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L'intérét du traitement chirurgical est de permettre une biopsie large de la
paroi du pseudokyste et une inspection de la cavité pseudokystique a la recherche

d'une lésion néoplasique [148].

La résection pancréatique est réservée aux situations ou la dérivation est
risquée pour cause d’hémorragie ou impossible a réaliser (hémorragie,

pseudoanévrysme), ou en cas d’échec.

Les résections pancréatiques permettent de traiter la totalité des lésions et des
symptomes devant un PKP nécrotique ou rétentionnel responsable de douleurs

invalidantes [121-150]

Il s’agit donc de la technique ayant les meilleurs résultats a long terme, au
prix d’une mortalité et d’'une morbidité élevées, qui doit étre réservée a des patients

bien définis.
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Figure 18 : les résections chirurgicales incluent : (A) pancréatojéjunostomie latérale;
(B) duodénopancréatectomie (intervention de Whipple) ; (C) duodénopancréatectomie
conservant le pylore ;(D) pancréatectomie totale qui est exceptionnellement faite en

cas de PKP [151]

Séries Nombre de Drainage Drainage Traitement
cas interne externe endoscopique

BAP.A [153] 7 100% - -

NOUIRA [1] 4 25%

BENZAGHOU[154] | 9 11.1% 33.3% 11.5%

Notre série 5 60% 20% -

Tableau 4 : Traitement chirurgical et endoscopique selon les séries.
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VIII- CONCLUSION : CONDUITE A TENIR

Le choix du traitement de premiere intention lors de la découverte d’un PKP,

en dehors de tout contexte d’urgence, semble étre essentiellement lié a son

étiologie et a la pancréatopathie sous—jacente.

On peut résumer les indications ainsi :

Les petits PKP de moins de 60 mm de diametre et asymptomatiques
peuvent étre surveillés régulierement (toutes les 2 a 4 semaines) par un
examen clinique et une TDM abdominale, afin de découvrir précocement
les signes en faveur de I'apparition d’'une complication, leurs chances de
régression spontanée étant réelles. Ils seront pris en charge
chirurgicalement au moindre signal d’alarme.

Les gros PKP, de plus de 60mm de diametre, quelle que soit leur
localisation et leur étiologie, peuvent bénéficier :

o Soit d’un drainage par voie percutanée, dans un contexte de
semi-urgence, le risque est alors I'apparition de récidives, et la
principale complication est la création d’une fistule pancréatique
externe au retrait des drains. Cette méthode séduit de plus en
plus de praticiens.

o Soit d’un drainage chirurgical externe pour les PKP dont la paroi
est immature, dans le cadre de l'urgence, ou lors de I'apparition
de complications séveres, en particulier de surinfection. Les
complications sont les méme que dans le cas du drainage
percutané.

Les PKP post traumatique ou des PA, persistant apres 6 semaines de

surveillance, ou ceux qui font suite a une PC existant depuis longtemps
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seront traités par dérivation interne (kysto-jéjunostomie ou anastomose
kystogastrique) ;

e Les PKP compliqués (compression d’organe, rupture), a fortiori ceux
survenant sur une PC, peuvent bénéficier d’une résection partielle du
pancréas, de la téte ou de la queue en fonction de leur localisation. Ces
résections partielles trouvent en fait peu d’indications de premiére

intention.

Les traitements par drainage endoscopique semblent trés intéressants, avec de bons
résultats, mais cette technique relativement récente, n’est pas accessible a tous.

[14].
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RESUMES



RESUME

Introduction :

Le pseudokyste du pancréas est une affection bénigne, rare, en particulier
chez l'enfant. Ce sont des collections de suc pancréatique, dépourvues de
revétement épithélial, et dont la localisation peut étre intra ou extra pancréatique.

Matériels et méthodes :

Nous rapportons une étude rétrospective de 5 enfants colligés au service de
chirurgie pédiatrique du centre hospitalier universitaire Hassan Il de Fes, durant une
période de 9 ans, allant du 1er Janvier 2005 au 31 Décembre 2014.

Résultats :

Tous les enfants étaient de sexe masculin, I'age moyen était de 6,6 ans (15
mois - 12 ans). Un antécédent de traumatisme abdominal était retrouvé dans 4 cas,
le ballonnement abdominal, la douleur, les vomissements et les troubles du transit
étaient les principaux motifs de consultation. L'examen clinique retrouvait chez tous
les enfants une sensibilité épigastrique et une altération de I'état général,
I'échographie abdominale et le scanner abdominal réalisés respectivement ont
permis de poser le diagnostic de pseudokyste du pancréas avant l'intervention
chirurgicale. 4 malades sur 5 ont été opérés ; Nous avons opté pour la dérivation
interne (anastomose gastro-kystique) dans 3 cas, une dérivation externe dans un
cas, et 'abstention thérapeutique dans le dernier cas.

Discussion et Conclusion :

Les Pseudokystes du pancréas sont des affections rares, néanmoins, ils de
loin les plus fréquents (80% des lésions kystiques du pancréas étant des
pseudokystes), et sont la conséquence d’une pancréatite aigue et/ou chronique,

d’un traumatisme pancréatique, ou d’une obstruction canalaire pancréatique.

Objectifs :

Le but de notre travail est de préciser les caractéristiques épidémiologiques,
cliniques, paracliniques, et de proposer a travers notre série et la revue de la

littérature une conduite a tenir des pseudokystes du pancréas.
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ABSTRACT

Introduction:

Pancreatic pseudocyst is a rare benign disease in children. These are
collections of fluid around the pancreas, devoid of epithelial lining, and whose

location can be intra or extra pancreatic.

Materials and methods:

We report a retrospective study of 5 children collected at the pediatric surgery
department of the universitary hospital Hassan Il of Fez, for a period of 10 years
from 1 January 2005 to 31 December 2014.

Results:

All the children were male, the mean age was 6.6 years (15 months - 12
years), a history of abdominal trauma was found in 4 cases, abdominal bloating,

pain, vomiting and transit disorders were the main reasons for consultation.

Clinical examination revealed in all children epigastric sensitivity and impaired
general condition; abdominal ultrasound, and abdominal CT performed respectively
enabled the diagnosis of pancreatic pseudocyst before surgery. 4 of 5 patients were
operated; we opted for the internal bypass in 3 cases, an external bypass in one

case, and the therapeutic abstention in the latter case.

Discussion and Conclusion:

pseudocysts of the pancreas are rare diseases, however, they are far the most
common and are the consequence of acute or chronic pancreatitis, pancreatic

trauma, or pancreatic duct obstruction.

Objectives:

The goal of our work is to clarify the epidemiological characteristics, clinical,
paraclinical and propose through our series and literature review a course of action

pancreatic pseudocysts.
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