PKP
PA

PC
TOGD
IRM
TDM
A.S.P
Mm
Cm

°C

Mm Hg
UI/L

G /L
Bats/mn

Créat

LISTE DES ABREVIATIONS

: Pseudo-kyste du pancréas

: Pancréatite aigue

: Pancréatite chronique

: Transit oeso-gastro-duodenal
: Imagerie par résonnance magnétique
: Tomodensitométrie

: Abdomen sans préparation

: millimetre

. centimetre

: degré Celsius

: millimetre mercure

: unité internationale par litre

: gramme par litre

: battements par minute

: créatininémie

Rapport- gratuit.com @



LISTE DES FIGURES

Figure 1 : Pancréas in SITU .....c.cceeeiiiiieiiiiieeeiieeeeieeceiee et 6
Figure 2: Rapports du PanCréas ............eeovvveeeriiiieiiiieeenieeeeiieee s 9
Figure 3 : Arteres du pancréas ..........ccceeevueeeriiieeniieeeeiiee e 12
Figure 4 : Pseudo-kyste du pancréas...........cccuvvveeeeieeiiiiiiiiiiiiiieeeee e e 24
Figure 5 : Tumeur endocrine du pancréas...........cccceeeeeerreiiinevieeeeeeesesnnscnnnnnens 25
Figure 6 : Cystadénome SEIrCUX........ccueeerrireeiiiiieeniiieeeree e 26
Figure 7 : Kysto-gastrotomie trans-gastrique a points S€pares ............cccuvveeeee. 31
Figure 8 : Vue opératoire apres kysto-jéjunostomie sur anse en Y .................. 32
Figure 9 : Lésion kystique de la téte du pancréas ..........ccceeeeeevniiieeienniiiieeennns 33
Figure 10 : Echographies abdominale de 1’observation N°1..........cccccvevveenenee. 40
Figure 11 : Scanner abdominal de I’observation N1 ..........cccccvevvevirrienreennenne. 41
Figure 12 : Echographie abdominale de I’observation N°2 ..........ccccoevverveennnnee. 44
Figure 13 : Echographie abdominale de I’observation N°3 ..........cccccceevveennenne. 46
Figure 14 : Echographie abdominale de 1’observation N°4 ............ccccoevveenenee. 49
Figure 15 : Scanner abdominal de I’observation N°4..........ccccccevvevvivvenreennenne. 50
Figure 16 : Echographie abdominale de I’observation N°6 ...........ccccceevveenenee. 54
Figure 17 : Scanner abdominal de I’observation N°6...........cccceevveecivevreennnennne. 55
Figure 18 : Scanner abdominal de I’observation N°7.........cccccovevveeveevreennenne. 58

Figure 19 :

Scanner abdominal de 1’observation N°8 ....cceveeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeennn, 60



LISTE DES TABLEAUX

Tableau I : Tableau récapitulatif des huit (8) observations ............cccceeeeeuvennnne
Tableau II : Age moyen des patients selon les SEries ........oocveeeeiieeriieeeninenns

Tableau III : Fréquence du PKP selon le seXe.......ccccevevieeciiienieenieecieecreeeeen.



TABLE DES MATIERES

INTRODUCGTION .......oooiiiiieeieeieettestte ettt teestaesaeseaeesseeseesseessaessaesnsens 1
PREMIERE PARTIE .......cc.ccoiiiiiiiieeeeee ettt 4
1. ANATOMIE DU PANCREAS ... 5
1.1. ANAtOomie dESCTIPLIVE. ..ccccuriieeeiieeeiiieeeiieeeeteeeeetteeetreeeeeaeeeeebeeesssaee e sseeeenens 5
Lo LT STEUATION. ..ttt ettt st ettt e 5
1.1.2. Formes et morphologie générale...........cceevvieriieiiieniieeiie e, 5
1.1.3 LeS dIMENSIONS ....cccviieieiiieeeiieeeiee et e et e et e e ire e e et e e e eraeeenreeeensaeas 6
1.1.4 Les canaux excréteurs du PanCreas .........ccvveeeeveeeerveeeeiveeeeeeeeesneeesnnens 6
L.1.5 LS STIUCTUTES. .. .eiieiiiieeiiiee ettt ettt ettt e et e st e et e e e 7
1.1.6 Péritonisation et moyens de fiXit€........ccoevvverrriiiiniiieeniie e, 7
1.2RappOTts dU PANCTEAS .....cceviieeiiieeeiiie ettt e eeiee e etee e re e e eeeener e e e aeee e 8
1.2.1 Pancréas droft.........cc.eeeeueeeiieenieeiieeeiie ettt ettt sreesteeeiaeeseae e 8
1.2.2 Pancréas auChe ..........cccvveviiiiiiiiieeiee et 10

1.3 Vaisseaux et Nerfs du pancréas ...........cceeveveeeiieriieniiieeiie e 11
1.3.2 VBINES ..ttt ettt sttt ettt 12
1.3.3 INEIES 1ot 13
1.3.4 LyMPRAtIQUES .....oeeeviieieiiie ettt e e vae e e e e 13

2- CLASSIFICATION ET ANATOMIE PATHOLOGIQUE...................... 14
2.1 ClaSSHICATION .....eeiiiiieeiieeiiee ettt ettt ettt et e e 14
2.2 Etiopathogénie et Anatomie pathologique..........ccceeeveveeeeciiiiiciiieeieeeeee, 15
2.2.1 Secondaire a une pancréatite chronique..........cccceeveveeeecieeeeciieeeriieeeen. 16
2.2.2 Secondaire a une pancréatite alGUE ..........ccveeevereeeeiveeeeirreeerreeeesreeeeenens 16
2.2.3 POSt traumatiQUe ........eeeeerieeeiiieeeiiee et et e e e e e e tae e e aeeeeeareeeearaeeeanneas 18
B-DIAGNOSTIC ..ottt st 20
3oL POSIEE ettt 20
T I B O] 511 T | <SPPSR 20

3.1.1.1Signes fonctionNnels .........cceeeeeeriieniieeiiieeie e 20


file:///G:/memoire-DR-NIANG%20-%20Aissata.docx%23_Toc486910443
file:///G:/memoire-DR-NIANG%20-%20Aissata.docx%23_Toc486910444

3.1.1.2 SigNES GENETAUX.....ceviuiieiiieieiieeieeeieeeieeetteesireesreesbeeeseeensseensseennseens 21

3.1.1.351ZNES PRYSIQUES ...veeeuvieeiiieiiiecieeeieeeee et et e eveeereeereeenreesaseesaseeas 21
3.1.2 ParaCliniqUe .......cceeeuiieeeiiee ettt e et e et e e e eree e e e e e snaaeeen 22
3.1.2.1 Examens biologiqUes.........cccveeriieriieeiieeiie et 22
3.1.2.2 Examens radiologiques et endoSCOPIQUES........cccvvveerrveeerrieeenrreeenenen. 22
3.1.2.2.1 La radiographie de I'abdomen .............cccoecvveieiiiiicciieeeiee e, 23
3.1.2.2.2 L'échographie ........c.eeevuiiieiiieiieeiie et 23
3.1.2.2.3 La tomodensitomeétrie OU SCANMNET .........ccccvveeervreeerreeenirrreenreeeennns 24
3.1.2.2.4 L'écho-endOSCOPIC.....ccuvieeiieiieeiieeiie ettt 25
3.1.2.2.5 La cholangio-pancréato-IRM............ccccoeeiiiiiiiiieieeeee e, 26
3.1.2.2.6 Transit cesogastroduodénal (TOGD)........cccccevvvveeciiieeciieeieee, 26
3.1.2.2. 7 Lavement Baryt.........ccocvvieriiiieiiieeeiie ettt 27

3.2 DIFEIentiel ......oouviiiiiiiii e 27
3.2.1 Les tumeurs Kystiques du pancreas .........ccceeeeveeeeeveeeeieeeeeniieeeenveeeseneens 27
3.2.2 LS AULTES ..eeeiiteeiiee ettt et sttt et st e st e e e e 27
4 EVOLUTION. ...ttt st st 28
STRAITEMENT ......cciiiiii ettt e 29
5.1 BULS ettt e 29
5.2 Moyens et MEthOAES..........oeiiiiiieiiiiecee e 29
5.2.1 MEAICAUX ...ttt ettt sttt e saeesaaeeneeas 29
5.2.2 INSEIUMENTAUX .....veeiiieiiieeiieeeiie ettt ettt ettt et et e s e s e e 29
5.2.2.1Le drainage percutane ...........ccccceeeeeueeeerieeeerreeeeireeeeereessnneeesssneeenens 29
5.2.2.21Le drainage endOSCOPIQUE .....cccvrerererrieerrieeeiieeeeireeeeereeesenneeesssneeenens 30
5.2.2.3Aspiration-lavage a I'éthanol...............ccccveieiiiiiiiiiice e, 30
5.2.3 Moyens ChITUIZICAUX ........ccccviieeiiieeeiieeesiieeesteeeeseaeeeseeeeesaveeeesseeesssneeens 30
5.2.3.1 Les drainages Chirur@iCaUX.........eerueerveerveenieenieeesieeeereeseeenneesnneens 30
5.2.3.2 Les énucléations €t €XCaVAtIONS ........c.cerveerieerieeriieeriireeneeeneeeneeans 33
5.2.3.3Les eXEreses PANCIEAtIQUES. ....ccuvreeererreeerereeeeereeeeereeessreeessneeessseeeenens 34

5.2.4 Abstention chirurgicale et surveillance..........c.cceeevveeiiiiniiencieeniieeiee, 34



5.3 INAICALIONS ...ttt e e e e e et e e e eeanreeeeeeanes 35

5.4 RESUIALS ....eenieiieeie ettt ettt et et 36
NOS OBSERVATIONS ..ottt ettt sae e esnne e 37
OBSER VATION NPT ..ottt ettt st st 39
OBSERVA TION N 2 .ottt ettt ettt et sseeseaeenveenseennas 43
OBSERVATION N 3 .ottt ettt ettt seaeenveenseenns 45
OBSERVATION N4 .ottt et 48
OBSERVATION N5 ..ottt ettt ettt et seae e ensaenns 51
OBSERVATION N 6 ..ottt ettt st st 53
OBSERVATION NO7 ..ottt ettt ettt st st 57
OBSERVATION N9 ...ttt ettt st st 59
DISCUSSION ...ttt ettt et ettt e st e sateenseebe e s 65
L-ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES..........coooooiiimiiiiirininnrineieeeiesinne 65
I La fTEQUENCE ...ttt et ettt e e et e e e ebe e e e ar e e e ennaeeesnnnaeens 65
2 L A ettt ettt ettt et at e et e et e b tee e 65
B L8 SEXC.ueeeueiiiiiteeee ettt ettt ettt st be e e nbeeenareen 66
4 Les facteurs EtiolOZIQUES .....c.vviiieiiieeeiiee ettt et sae e e eeaeeeas 67
IILASPECTS CLINIQUES ...t 68
1. La durée d’éVOIUtion ..........cocceoviiriiiiiiiiiiieiceeesee e 68
2.1 AOULEUT ..ottt 69
3. LeS VOMISSEIMENILS. .....eeuvieiieeiieeiieitenite sttt ettt sttt e bt e bt e sbtesateeaeeenees 69
4. La masse abdominale ...........cooceeeiiiiiiiiiiiiiiieeee e 69
5. L amaigriSSEIMENT ......uvviieiiieeeiieeeieeeer e e et eeseeeeeereeeeaaeeesnaeesansreeennsaeeennns 70
0. L7ICERTE .ttt ettt st 70
ITI. ASPECTS PARA-CLINIQUES.......ccooiiiiiieeee e 71
L. La DIOIOZIC. ...uviieiiieeiieeiie ettt ettt e et e et e estaeesaaeesnseeensaeas 71
Lol L ANEIMIC .ttt ettt ettt et et 71
1.2, L@ 1CUCOCYLOSE. .. uviieieiieeeiiieeeiieeeeite e e ettt e et e e e steeeeeveeeesbeeeessseeesnsaeeesnnneeans 71

1.3. L’amylasémie €t PamyIasuri€.........eeeeeeeeeeeeeeeeee e eeeeeeeeeaeee e 71
y


file:///G:/memoire-DR-NIANG%20-%20Aissata.docx%23_Toc486910501

L4, La @lYCEMIC ......eieiiieiieeiie ettt ettt et e et e e ebeeeebeesreeenbaeenneeens

2. L IMAZETIC ..ottt eteeeteeetee e stve e s beesseeeveeensaeesaeesnseenssaenns
2.2. La tomodensSItOmMELIIe ........c.eevueeriiiriinieeieeieeneeeee e
IV. ASPECTS THERAPEUTIQUES
1. Le traitement chirurgical
1.1. Le drainage interne..........cc.eeeeveieeeiieeeniieeeeieeeereeeeieeeeeveee s
1.2. Le drainage eXterne........cccceeueeeeveeeruveenveerveenveesneenns

1.3. L’exérese pancréatique
1.4. Traitement laparoscopique
2. Le traitement non chirurgical .........................
2.1. Le traitement endosCOPIQUE .........ccvreerveeeeurerians
2.2. Le drainage transcutané.................c..........

2.3. La ponction évacuatrice ....................
2.4. L’abstention thérapeutique.........
3. Les suites opératoires ...................
3.1.La durée d’hospitalisation..........
3.2.La morbidité
3.3. La mortalité

3.4.Les résultat a moyen etdOng tBEME ..........ccceevvvieviieriieeiie e 81
CONCLUSION ... i ettt ettt testeesaesseesesssesesssesseessesseenees 82
REFERENCES BIBLEIOGRAPHIQUES...........cocoiiiiiiieeeeeeeeee 82

Q
2


file:///G:/memoire-DR-NIANG%20-%20Aissata.docx%23_Toc486910547
file:///G:/memoire-DR-NIANG%20-%20Aissata.docx%23_Toc486910548

INTRODUCTION




Les kystes et pseudo-kystes pancréatiques (PKP) sont des collections de suc
pancréatique pur ou non, pouvant contenir du sang ou de la nécrose et dont la
localisation peut étre intra ou extra pancréatique [40].

Au cours de la pancréatite chronique, on peut observer soit des kystes
rétentionnels qui résultent de la mise sous pression des canaux pancréatiques
avec distension secondaire ; soit des pseudo-kystes liés a une poussée de
pancréatite aigu€ qui correspondent a une résorption de nécrose extra
pancréatique ou plus rarement intra pancréatique. La différence entre kyste et
pseudo-kyste pancréatique est en fait théorique puisqu’il est impossible en
pratique de vérifier ’existence ou non d’un épithélium péri-kystique qui permet
la distinction entre un kyste rétentionnel et un pseudo-kyste [40]. Ainsi par abus
de langage, certaines équipes appellent toutes les collections pancréatiques, des
pseudo-kystes.

Toutefois il est essentiel de distinguer les kystes ou pseudo-kystes rencontrés au
cours de la pancréatite chronique de ceux compliquant la pancreatite aigué car
leur histoire naturelle et donc leur prise en charge thérapeutique sont différentes.
La découverte de pseudo-kystiques du pancréas qu'elle soit incidente ou motivée
par des symptomes, pose de réels problémes diagnostiques. Or, seule la certitude
diagnostique peut autoriser un traitement conservateur pour des 1ésions bénignes
ou au contraire légitimer un geste de chirurgie majeure face a des I€sions
malignes ou potentiellement malignes.

Le diagnostic préopératoire constitue ainsi le maillon le plus important dans la
prise de décision thérapeutique et il repose sur plusieurs €léments combinés
parmi lesquels 1'épidémiologie et surtout les examens morphologiques tels que le
scanner, I'RM et 1'écho-endoscopie qui ne sont pas toujours disponibles dans
nos conditions d'exercice.

Afin de dégager une stratégie diagnostique et thérapeutique claire face a cette

pathologie du pancréas, nous avons fait une revue de la littérature en prenant



prétexte sur 8 observations particulieres par les problémes diagnostiques,
évolutifs et thérapeutiques qu'elles nous ont posés.
Pour atteindre ces objectifs, nous avons adopté le plan suivant:

Les rappels généraux portant principalement sur I’anatomie du pancréas, le
diagnostic de ces Iésions kystiques du pancréas et leur traitement;

La présentation de nos observations;

Et la discussion de ces résultats avant de conclure.



PREMIERE PARTIE




1. ANATOMIE DU PANCREAS
1.1. Anatomie descriptive
1.1.1. Situation
Le pancréas est une glande amphicrine, annexée au tube digestif, trés

profondément située contre le plan pré-vertébral pratiquement de la douziéme
vertebre dorsale a la quatrieme vertébre lombaire. C'est un organe presque
entierement rétro-péritonéal a 1'exception de la queue; il se projette en pleine
région épigastrique, au-dessus de I'ombilic, son extrémité gauche débordant dans

I'hypochondre gauche [1].

1.1.2. Formes et morphologie générale (Figure 1)

Le pancréas est une glande de couleur blanc rosé€, d'aspect finement lobulé, de
consistance ferme mais friable, grossicrement triangulaire a base droite et a
sommet gauche, allongé transversalement, aplati d'avant en arriere. A 'extrémité
droite, volumineuse, se trouve la téte, quadrangulaire et aplatie d'avant en
arricre, littéralement entourée par la concavité de 1'anse duodénale.

Son  bord supérieur présente a décrire une dépression; c'est I'échancrure
duodénale. A la téte fait suite le col, rétréci et triangulaire a la coupe puis le

corps allongé s'effilant en queue [1].
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Figure 1 : Pancréas in situ [2]

1.1.3 Les dimensions
Le pancréas mesure 18 a 20cm de longueur pour une hauteur de 4 a S5cm au
niveau de la téte, 3 a 4cm au niveau du corps pour une €paisseur de 2cm. Son

poids est d'environ 80 grammes [1].

1.1.4 Les canaux excréteurs du pancréas
Ses canaux excréteurs sont au nombre de 3 :

Le canal de Wirsung : canal excréteur principal par courant toute la glande de
gauche a droite, de3mm de diameétre, recevant une multitude de petits canaux
latéraux. Il s'accole au bord inférieur du cholédoque dans la téte du pancréas et
ils se terminent par 2 orifices juxtaposés a la partie moyenne du bord interne du

deuxiéme duodénum (D2), dans une cavité (ampoule de Vater) ;



Le canal de Santorini : canal excréteur plus petit, qui parcourt la téte du
pancréas et qui vient rejoindre le duodénum au bord interne de D2 ;
Le canal inférieur de la téte : affluent du canal de Wirsung qu'il aborde par le

bas [1]. Il existe parallélement des canaux accessoires.

1.1.5. Les structures
Le pancréas est une glande amphicrine avec :

Une fonction endocrine assurée par les ilots de Langerhans qui sont des
ensembles cellulaires fonctionnels avec 3 types cellulaires: les cellules B
sécretent l'insuline ; les cellules A sécretent le glucagon et les cellules D
sécrétent la somatostatine ;

Une fonction exocrine assurée par des cellules groupées en acini et formant
les lobules pancréatiques.

Ces 2 types cellulaires sont irrégulicrement répartis dans un tissu conjonctif
lache d'ou la structure friable du pancréas qui est ainsi trés sensible aux

traumatismes [1].

1.1.6 Péritonisation et moyens de fixité

Le pancréas est un organe remarquablement fixé par :
Ses connexions duodénales et biliaires ;
La terminaison des canaux pancréatiques dans le duodénum ;
Les amarres vasculaires ;

Et sa péritonisation [1].



1.2 Rapports du Pancréas (Figure 2)
1.2.1 Pancréas droit

I1 est littéralement encastré dans le cadre duodénal. Cette adhérence commence a
environ 3cm du pylore (au croisement de l'artére gastroduodénale a la face
postérieure du premier duodénum).
Le premier duodénum (D1) est toujours séparable du pancréas : ils ne sont liés
que par de petits vaisseaux que 1'on peut lier et sectionner.
Le deuxiéme duodénum (D2) contracte une adhérence intime avec le pancréas,
centré autour de I'abouchement du canal de Santorini.
Le troisieme duodénum (D3) est facile a séparer du pancréas, par un plan de
clivage tres lache, comblé par des feuillets péritonéaux et des €léments vasculo-
nerveux.
Le quatriéme duodénum (D4) est a distance du tissu pancréatique et il suffit
pour le libérer de couper les vaisseaux, €manes en arcades, auras du duodénum
en prenant garde aux premieres arteres jéjunales [1].
Duodénum et pancréas sont compris dans une loge commune limitée :

En avant : par le péritoine pariétal définitif barré par la racine du méso-
coOlon transverse ;

En arriére : par les différentes zones d'accolement ; fascia de Treitz a droite
accolant le duodénum et la téte du pancréas ; accolement du meésogastre

postérieur a gauche accolant le corps pancréatique.



Haut

I—————+ Gauche

Figure 2: Rapports du pancréas [3]

A l'intérieur de la loge péritonéale, le duodéno-pancréas contracte des rapports
communs avec:
Le cholédoque qui, a la face inférieure du pédicule hépatique, croise la face
postérieure du premier duodénum ;
L'origine de la veine porte, située en arricre de la face postérieure de l'isthme ;
Les vaisseaux mésentériques superieurs ;
Les arcades vasculaires pancréatico-duodénales [1].
En dehors de la loge, le duodéno-pancréas répond :

En avant : au méso-c6lon transverse qui le divise en 2 parties:



La partie sus-mésocolique de la téte du pancréas répond a la face inférieure
du foie, a la vésicule biliaire et a la bourse omentale;

La partie sous-mésocolique répond au pédicule mésentérique supérieur, au
pédicule colique supérieur droit et au colon transverse ;
En arriére, par l'intermédiaire du fascia de Treitz, a la veine cave inférieure et
plus a gauche, a l'aorte donnant naissance a la mésentérique supérieure, aux

artéres rénales, a la mésentérique inférieure [1].

1.2.2 Pancréas gauche
Comprenant le corps et la queue, le pancréas gauche est enticrement sus-
mésocolique. Presque enticrement contenu dans une loge péritonéale limitée en
arricre par le mésogastre postérieur accolé qui le fixe au plan postérieur, en
avant par le péritoine pariétal postérieur définitif, le pancréas gauche est longé
sur son bord inférieur par la racine du mésocolon transverse.
La queue est contenue dans 1'épiploon pancréatico-splénique reliant le bord
postérieur de la rate au plan postérieur [1].
A l'intérieur de la loge péritonéale, le pancréas gauche répond essentiellement
aux vaisseaux spléniques et aux lymphatiques suivant le trajet de ces vaisseaux
[1].
A l'extérieur de la loge, le pancréas gauche répond :
En avant : a l'arriere-cavité des épiploons et parelle, au corps de I'estomac ;
En arriere, par l'intermédiaire du mésogastre postérieur accolé¢, il répond a 1'aorte
abdominale donnant naissance a l'artere mésentérique supérieure et a l'artere
rénale droite. La veine rénale gauche s'insinue entre aorte et mésentérique
supérieure.
Tout en dehors, la queue du pancréas, dans 1'épiploon pancréatico- splénique,

répond au versant rétro hilaire de la face interne de la rate [1].
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Ces rapports souvent intimes expliquent la splénectomie associée lors d'une
pancréatectomie gauche.

1.3 Vaisseaux et Nerfs du pancréas

1.3.1 Arteres (Figure3)

Classiquement, on distingue 2 arcades artérielles :
L'arcade supérieure, entierement rétro-pancréatique, qui est formée par la
pancréatico-duodénale supérieure droite, née de la gastroduodénale et qui
s'anastomose avec la branche supérieure de la pancréatico-duodénale gauche,
née de la mésentérique supérieure ;
L'arcade inférieure, pré puis rétro-pancreéatique, formée par la pancréatico-
duodénale inférieure droite et la branche inférieure de la pancréatico-duodénale
gauche, née de la mésentérique superieure [1].
La premiere voire la deuxiéme artere jéjunale peuvent naitre d'un tronc commun
formé par les arteres pancréatico-duodénales inférieures gauches ; d'ou le danger
de deévasculariser la premiere anse jéjunale, lors de la section des artéres
pancréatiques.
Une troisieme arcade est formée par l'artére pancréatique dorsale, neée de la

splénique, pres de son origine, parfois du tronc ceeliaque ou de I'hépatique.
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Figure 3 : Arteres du pancreas [2]

1.3.2 Veines

Elles sont satellites des arteres.

La veine pancréatico-duodénale droite, a la face postérieure, se jette dans le
flanc droit de la veine porte, en passant en arriére du cholédoque.

La veine pancréatico-duodénale inférieure gauche se draine a la face
postérieure de la terminaison du tronc mésentérique supérieur. Celle droite, a la
face antérieure de la téte se jette avec la veine gastro-épiploique droite, et la
veine colique supérieure droite en tronc gastro-colique, qui se jette dans la veine

mésentérique supérieure, au bord inférieur de l'isthme [1].
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1.3.3 Les Nerfs
Le pancréas est tributaire des territoires ceeliaque et mésentérique supérieur. Ils
véhiculent des fibres sympathiques et parasympathiques.
Le sympathique véhicule la sensibilité douloureuse. Les fibres sensitives venant

du pancréas empruntent le trajet des nerfs splanchniques [1].

1.3.4 Lymphatiques
Les lymphatiques issus de la téte se portent vers un ganglion sous- pancréatique.
Ceux issus de l'isthme et du corps pré-croisent la téte et se drainent dans le

ganglion sous-pylorique [1].
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2- CLASSIFICATION ET ANATOMIE PATHOLOGIQUE
2.1 Classification

De nombreuses classifications ont été utilisées pour les pseudo-kystes. Elles
reposent sur :
Le caractere nécrotique ou non du liquide ;
L’ancienneté du pseudo-kyste (qui était « chronique » s’il persistait au-dela de la
sixiéme semaine)
Et le caractére communiquant ou non avec le réseau canalaire pancréatique qui
nécessite une opacification du pseudo kyste et du réseau canalaire (image dont
on ne dispose pas constamment [4]).
Egalement, il existe une certaine confusion dans la littérature concernant les
termes « aigu » ou « chronique » en rapport avec le pseudo kyste.
Ainsi, selon la classification d’ATLANTA, dans la pancréatite aigué¢ (PA) ou
dans la pancréatite post traumatique le pseudo kyste aigu est fait d’une
collection de suc pancréatique cloisonnée par un mur de fibrose et de tissu de
granulation.
Parfois, la classification du pseudo kyste aigu ou chronique est basée sur
I’intervalle de temps (d’habitude de 4 a 6 semaines de la crise aigug).
La classification d’EGIDIO et SCHEIN proposée en 1991 parait la plus
pragmatique [5].Elle distingue :

Les pseudo-kystes survenant au décours d’une PA en dehors de tout signe de
PC (nécrose) ;

Les pseudo-kystes survenant au cours d’une PC sans signe de PA (par rétention
ou chronique) ;

Et les pseudo-kystes compliquant une poussée aigué sur une PC (nécrotique).
Ainsi elle en décrit 3types :

Type 1: PKP aigu€ ou post nécrotique qui survient aprés un épisode de
pancréatite aigiie et est associ¢ a des conduits anatomiques normaux et

communiquant rarement avec un canal pancréatique ;
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Type 2 : PKP nécrotique qui survient apres un épisode de pancréatite aigué ou
chronique(le canal pancréatique est malade mais n’est pas détruit et il y a
souvent une communication entre le canal et le PK) ;

Type 3: PKP rétentionnel qui survient aprés une PC et est associée
uniformément a une destruction du canal pancréatique et a une communication
entre le PKP et le canal pancréatique.

La classification de NEALON et WALSER est basée sur 1’anatomie du conduit
pancréatique. Elle définit les catégories de conduits pancréatiques anormaux vus
chez les patients porteurs d’un PKP. Elle distingue 7 types :

Type 1 : Conduit normal, aucune communication avec le PKP ;

Type 2 : Conduit normal mais communiquant avec le PKP ;

Type 3 : Conduit rétréci sans communication avec le PKP ;

Type 4 : Conduit rétréci communiquant avec le PKP ;

Type 5 : Conduit sténose ;

Type 6 : Pancréatite chronique sans communication entre le canal et le PKP ;

Type 7 : Pancréatite chronique avec communication entre le canal et le PKP.
Toutefois cette classification anatomique décrite en 2000 a une utilisation
limitée [6].

Dans la pratique la classification d’EGIDIO et SCHEIN reste la plus adoptée.

2.2 Etiopathogénie et Anatomie pathologique
La localisation des pseudo-kystes varie d’une série a une autre. Ainsi,
MERCADIER et collaborateurs de méme que CUILLLERET et collaborateurs
[7] trouvent une localisation préférentielle dans la téte du pancréas alors que
HOLLANDER [8] les situent dans le corps et la queue de la glande.
Par ailleurs de nombreuses séries publiées montrent de fagon claire que les
pseudo-kystes secondaires a une PA siegent préférentiellement au niveau de la

queue alors que ceux secondaires a une PC au niveau de la téte [5,9].
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2.2.1 Secondaire a une pancréatite chronique

La pathogénie des PKP rétentionnels secondaires a une PC est univoque. On sait
que I’alcool provoque au niveau du pancréas la précipitation de bouchons
protéiques qui vont secondairement se calcifier. Ces calcifications vont entrainer
une atrophie de I’épithélium canalaire qui permettra la prolifération de tissu
conjonctif péri canalaire et aboutira a la formation de cicatrices fibreuses
obstruant les canaux pancréatiques.
Les conséquences sont en général :

La disparition du parenchyme exocrine lorsque 1’obstacle est complet ;

La distension du territoire situ¢ en amont et la formation de PKP quand
I’obstacle est incomplet.
L’aspect macroscopique de ces PKP est variable. Ils peuvent €tre unique ou
multiples, petits ou gros et intra ou extra pancréatiques.
Leur coque est plus épaisse avec un contenu variable :

Séreux le plus souvent, formé de liquide pancréatique pur ;

Puriforme ou méme purulent

Et rarement sanglant.
L’examen histologique de la paroi kystique montre par endroit un épithélium
canalaire conservé dans les PKP intra pancréatiques et par endroit un simple

tissu fibreux ou des organes adjacents dans les PKP extra pancréatiques [7,8].

2.2.2 Secondaire a une pancréatite aigue
Dans les PKP nécrotiques secondaires a une pancréatite aigiie, la formation du
PKP est due a I'hémorragie et a la nécrose pancréatique, dont la diffusion est
limitée par une réaction adhérentielle du péritoine [7].
Au cours d'une poussée de pancréatite aigu€, qu'elle soit alcoolique, biliaire ou
d'une origine moins commune, la nécrose peut étre suivie par la formation de
col lections liquidiennes se développant dans les espaces péri pancréatiques et

remplies de suc pancréatique, de sang et de fragments nécrotiques.
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Ces collections peuvent s'infecter, disparaitre spontanément ou persister,
limitées alors par les organes de voisinage et de la fibrose, formant ainsi des
faux kystes nécrotiques.

Cette nécrose érode les canaux pancréatiques, se liquéfie et, 1a encore, il faut
attendre six semaines pour parler de véritables faux kystes.

Leur siege est corporéo-caudal dans plus de 60% des cas ; ils sont multifocaux
dans 10 a 15% [10].

La survenue d’un PKP apres un épisode de PA estde 1 a 21 % selon les auteurs
[S, 9, 11, 12,13, 14]. Le délai d'apparition est de 2 semaines avec des extrémes
allant de 5 jours a 6 semaines [5].

Le kyste se présente comme une masse arrondie, de la taille d’un
pamplemousse, situ¢e a la face antérieure de la glande mais en dehors d'elle,
généralement dans l'arriere cavité des épiploons. Les parois en sont mal définies
et constituées par la face postérieure de 1'estomac, le méso-colon transverse, le
colon, unis entre eux par des adhérences multiples. Cependant au bout de 4
semaines, cette paroi s'épaissit et devient fibreuse. Les 1ésions de voisinage sont
toujours importantes : réaction cedémateuse ou inflammatoire, foyers de nécrose
hémorragique, cytostéatonécrose. La constatation d'un liquide séro-sanglant est
fréquente.

L'aspect du liquide kystique est variable; rarement clair ou blanchatre, il est le
plus souvent hémorragique, contenant des débris sphacéliques plus ou moins
abondants parfois franchement purulents. Ces PKP ne communiquent que
rarement avec le canal de Wirsung et jamais l'opacification ne permet de mettre
en évidence une communication.

L'histologie révele que ces PK n'ont pas de paroi propre, mais leurs limites sont

constituées par I'accolement des organes et méso voisins [7].
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2.2.3 Post traumatique
Dans les PKP nécrotiques secondaires a un traumatisme, le traumatisme causal
est le plus souvent violent, direct, appuyé¢ (guidon, volant, bord de trottoir, coup
de pied de cheval) qu'indirect, provoquant alors, quelle qu'en soit la cause, une
augmentation brutale de la pression abdominale Iésant le pancréas en régle au
niveau de son isthme sur le billot vertébral, ou pouvant entrainer des ruptures
par étirement ou décollement par le pédicule splénique [15].
Il semble que la formation du PK puisse obéir a deux mécanismes :
Le plus souvent, le traumatisme provoque une hémorragie pancréatique
associée a un ¢coulement modéré de suc pancréatique secondaire a une lésion
des fins canaux. Ainsi des enzymes pancréatiques peuvent provoquer une
nécrose secondaire. Dans ces cas, c'est I’attrition tissulaire qui domine et le kyste
va se développer progressivement ; c'est en général entre dix jours et deux mois
que va se reveler la formation kystique. Cependant si le blessé a eu une
laparotomie exploratrice, le PKP peut se former plus lentement et alors deux a
trois mois sont nécessaires pour qu'il se constitue ;
Dans d’autres cas, la rupture d'un gros canal pancréatique, essentiellement le
canal de Wirsung, provoque une issue massive de suc pancréatique qui, associée
a une hémorragie, va donner un épanchement rapidement important ; on
assiste alors a la formation rapide en quelques jours de PK volumineux. Ce qui
explique que la plupart des PK traumatiques se voit dans les formes non opérées
d'emblée [7].
La survenue de PKP apres traumatisme du pancréas est de 3 a 10% selon les
auteurs [14, 15, 16, 17]. De nombreux auteurs pensent que le délai entre le
traumatisme causal et 1'intervention varie entre 4 et 6 semaines [S]. Pour Horeau
[18], ce délai varie entre 10 jours et 2 ans. Il en est de méme pour Nguema [16]
qui signale un faux kyste du pancréas survenu 2 ans aprés un traumatisme

abdominal appuy¢ lors d'un accident de la voie publique.
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Ces mémes auteurs estiment que plus ce délai est long, plus la paroi se solidifie
offrant au chirurgien la possibilité d'une anastomose correcte.

Les PKP si¢gent en général au niveau de I’isthme et du corps du pancréas, c'est-
a-dire au niveau ou le pancréas croise la colonne vertébrale.

Le PKP peut étre de volume plus ou moins important, pouvant atteindre 2 litres.
Il n'a pas de paroi propre, mais a la longue, une coque fibreuse se développe et le
limite parfaitement. Le pancréas sous-jacent peut étre plus ou moins 1ésé€,
parfois entierement sectionné par le traumatisme.

Il existe toujours une rupture des voies excrétrices du pancréas : cette rupture
pouvant atteindre soit de fins canaux secondaires, soit le canal de Wirsung lui-
méme. Cependant il est exceptionnel que la kystographie mette en évidence la

communication. Le fait essentiel est que le PKP est toujours unique [7].
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3- DIAGNOSTIC
3.1 Positif
3.1.1 Clinique
Quelle que soit leur origine; les faux kystes du pancréas ont une
symptomatologie commune qu'il est du reste difficile de différencier des signes
conjoints dus a la maladie pancréatique aigué ou chronique qui est a leur
origine [7].
Le PKP peut étre asymptomatique dans un 1/3 a 1/7 des cas. Dans 10% des cas,

son apparition ne serait pas précédée d'un épisode de pancréatite [8].

3.1.1.1 Signes fonctionnels
Le début se manifeste en général entre le 10éme et le 20éme jours, rarement
apres plusieurs mois apreés une crise de pancréatite [7,8].
La douleur est le signe le plus constant et est présente dans 80 a 90% des cas. 1l
s'agit d'une douleur épigastrique, post prandiale, intense continue et parfois
soulagée par une position en chien de fusil, irradiant dans le dos ou dans
I'hypochondre droit ou gauche, parfois ectopique localisée dans les fosses
iliaques. Elle subit des exacerbations a intervalles variés [7].
Les nausées et vomissements accompagnent souvent la douleur et s'observent
dans 80 et 70 % des cas [S]. Parfois, on note la présence d'une sensation de
pesanteur abdominale sous forme de tuméfaction épigastrique visible a jour
frisant.
L'ictere est beaucoup plus rare ; observé dans 10 a 25% des cas [8,19] ; il peut
étre parfois le seul signe. I1 revét le type d'un ictére obstructif pouvant étre

indolore, simulant le cancer du pancréas [8].
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3.1.1.2 Signes généraux
L'amaigrissement varie d’une série a une autre, parfois trés fréquente ou ne se
voit que dans 50% ou moins d’un tiers des cas.
La fievre est présente et est supérieure a 38°C.
D'autres signes plus rares ont été décrits : une hypertension artérielle passagere

(40 %) attribuée a la pancréatite [7].

3.1.1.3 Signes physiques
La palpation révele dans 50 a 70% des cas une masse abdominale fixée, indolore
ou peu douloureuse, de siege ¢€pigastrique ou parfois située dans une fosse
iliaque, tant6t, volumineuse entrainant une voussure pariétale, tantot modérée,
accessible uniquement a la palpation profonde.
Dans certains cas, 1'examen ne trouve qu'une certaine sensibilité et tension de
1'épigastre.
La constatation d'un syndrome pleurétique est fréquente et se voit dans 10%
des cas ; il s'agit d’un épanchement séreux, plus souvent séro-hémorragique
avec une forte concentration d'amylase. Sa symptomatologie peut €tre bruyante
et dominer le tableau clinique. Parfois, on peut constater l'apparition d’une
ascite a liquide sanglant ou séro-hémorragique contenant aussi de 1’amylase.
De méme, le PKP peut se révéler par une occlusion, une sténose de l'angle
colique gauche. On a signalé des cas de PKP accompagné de douleur osseuse
par nécrose osseuse ou sous cutanée [7].
Le pseudo-kyste peut étre découvert lors d'une complication a type d’hémorragie
digestive [S]. Dans quelques cas, le PKP restera silencieux et ne sera révélé que

par I'imagerie [8].
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3.1.2 Paraclinique
Les examens paracliniques permettent de préciser le diagnostic et fournissent

des criteres pronostiques.

3.1.2.1 Examens biologiques
Les signes biologiques peuvent apporter certaines précisions.
La plupart des auteurs insistent sur la présence et la persistance d'une hyper-
amylasémie longtemps apres la disparition d'un signe douloureux.
L'amylasémie doit étre supérieure a 55 UI/L (normale entre 10 et 55 UI/L). Elle
se voit dans 75% des cas et s'accompagne d’une hyperamylasurie (normale
inférieure a : 60UI/L). L'élévation d’un taux de lipase est €galement notée et a la
méme valeur [7].
Pour beaucoup d’auteurs, la présence d’une hyperleucocytose supérieure a
12000 ¢léments/ mm3 est un bon signe de PKP [8].
L'anémie est beaucoup plus rare. On note parfois une diminution de la tolérance
glucidique ou une ¢€lévation de la glycémie qui peuvent traduire une atteinte du
pancréas endocrine [7].
Une étude bactériologique avec mise en culture et recherche de la sensibilité du
germe aux antibiotiques doit étre pratiquée sur le liquide de ponction. La

leucocyte estérase dans le liquide de ponction est élevée dans 70% des cas [20].

3.1.2.2 Examens radiologiques et endoscopiques
Ils permettent de décrire les 1ésions kystiques et, lorsqu'ils sont associés, ils
augmentent l'efficacité¢ du diagnostic en déterminant le type histologique dans

plus de 50% des cas [21].
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3.1.2.2.1 La radiographie de l'abdomen
La visualisation d'un PKP est rare, cependant certains auteurs la retrouvent dans
60% des cas: sous forme d'une masse visible arrondie et associée a une
disparition de 1'ombre du psoas [67]. Le plus souvent, les PKP se traduisent par

une compression des organes de voisinage, retrouvée dans 75% des cas [8].

3.1.2.2.2 L'échographie
Elle permet une analyse précise du contenu tumoral:
En décrivant 'homogénéité de la masse;
En donnant la forme, la disposition et les dimensions des kystes;
En déterminant le caractére échogéne du contenu ; Kystique;
Et en recherchant la présence de cloisons intra-tumorales et endo- kystiques.
L'échographie est cependant opérateur-dépendante ; elle ne peut explorer tout le

pancréas et est souvent génée par l'interposition gazeuse intestinale [22].
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3.1.2.2.3 La tomodensitométrie ou scanner (Figure 4)

Elle est plus sensible et plus spécifique. Elle recherche les mémes caractéres que
I'échographie mais aussi précise l'extension au niveau des organes de voisinage
ainsi que le rehaussement de la 1ésion apres injection [21].

La TDM permet, mieux que I’échographie, d’apprécier le contour exact de ces
collections, de préciser la représentation anatomique ainsi que les
prolongements, les ramifications et d’éventuelles communications de ces
collections entre elles.

Elle permet aussi la recherche de complication du pseudo kyste mais de poser un

diagnostic différentiel avec les autres 1€sions kystiques pancréatiques.

A\ 4

Pseudo-kyste

Pancréas sain

A
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N

Figure 4 : Pseudo-kyste du pancréas
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3.1.2.2.4 L'écho-endoscopie (Figure 5)
Elle permet de détecter les microkystes, de décrire la paroi des kystes, de
rechercher des végétations intra-kystiques, d'apprécier le parenchyme avoisinant
et d'effectuer donc la ponction pour étude cytochimique [22]. Par ailleurs, elle
constitue le moyen le plus sir et le plus utilisé dans les ablations des kystes par

lavage a 1'éthanol [23].

Figure 5 :Pseudo-kyste du pancréas
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3.1.2.2.5 La cholangio-pancréato-IRM (Figure 6)

Elle constitue un examen de choix, non invasif et semble étre une alternative
raisonnable a la cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique [24].
Enfin, les kystes pancréatiques vrais, qui sont rares, ont un contenu purement

liquidien.

<€ Pseudo-kyste calcifié

Figure 6 : Cystadénome séreux avec PKP

3.1.2.2.6 Transit cesogastroduodénal(TOGD)
Il apporte la preuve du pseudo kyste en montrant un refoulement du corps de
I’estomac au niveau de ses courbures.
Plus rarement ce refoulement porte sur la grande courbure antrale.
Dans certains cas il existe une compression duodénale parfois accompagnée

d’un ¢élargissement du cadre duodénal [7,8].
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3.1.2.2.7 Lavement baryté
Il met souvent en évidence une compression de la portion gauche du colon, du
transverse et de 1’angle splénique. L’aspect est parfois celui d’une sténose
colique plus ou moins compléte.
Le plus souvent, il s’agit d’une compression extrinséque incompléte du colon
décrit sous le nom de « smooth contour » et qui est faite d’un refoulement du

colon avec étirement des plis muqueux qui sont conserves.

3.2 Différentiel
3.2.1 Les tumeurs kystiques du pancréas
La particularité, de certaines d’entre elles, est le risque de dégénérescence
maligne si elles ne le sont pas dé¢ja.
On se contentera d’énumérer ces 1ésions kystiques du pancréas :
Le cystadénome séreux ;
Le cystadénome mucineux ;

Le cystadénocarcinome mucineux ;

3.2.2 Les autres
Le kyste hydatique du foie ;
L’adénocarcinome gastrique ;
Les tumeurs du duodénum ;
Les tumeurs du colon transverse ;
Les tumeurs du gréle

Et les abces de la rate
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4 EVOLUTION

L'évolution des pseudo-kystiques du pancréas est souvent émaillée de
complications [5,7,8]. D'une maniére générale, les principales complications
aigués ou a moyen terme qu'il faut craindre sont:

Les ruptures des lésions kystiques qui peuvent se faire en intra-péritonéal
(péritonite), en rétro-péritonéal, ou alors, il peut s'agir d'une simple ouverture
dans un organe de voisinage (surtout dans le tube digestif) ;

Les hémorragies intra-kystiques (une mortalité élevée);

Les surinfections intra-kystiques ;

Les pancréatites aigués péri-kystiques ;

La fistulisation ;

Et les compressions digestives (duodénum par les Iésions Kkystiques
céphaliques), des canaux cholédoque et de Wirsung (plus rare) et vasculaires

(vaisseaux spléniques, vaisseaux mésenteriques supérieurs) [19, 25].

28



5 TRAITEMENT
5.2 Buts
Le traitement des pseudo-kystiques a pour objectifs de:
Guérir la maladie;
Surveiller les Iésions en améliorant la survie et la qualité de vie;

Eviter et traiter les complications.

5.3 Moyens et méthodes
Les différents moyens thérapeutiques des pseudo-kystes du pancréas sont divers

et variés. Certains sont classiques et d'autres restent a I'étude.

5.3.2 Moyens médicaux
Ces moyens se résument aux antalgiques, aux anti-inflammatoires et aux
antibiotiques mais aussi aux moyens de la réanimation en cas de survenue de

complications [24].

5.3.3 Moyens instrumentaux
La seule possibilité¢ thérapeutique est longtemps restée chirurgicale mais les
traitements par voie percutanée puis les traitements endoscopiques se sont

développés et constituent désormais une véritable alternative.

5.3.3.1 Le drainage percutané [26]
Le drainage percutané est réalis€ sous anesthésie locale ou générale, sous
contréle échographique ou tomodensitométrique. Il utilise des drains de calibre
supérieur al2 Fr parfois munis d'une queue de cochon distale. Il est mis en place
de facon prolongée (plus15 jours). Le trajet de ponction peut traverser I'estomac
ou le duodénum mais doit absolument éviter le cdlon. Un lavage quotidien avec
ré-aspiration est nécessaire. Deux drains peuvent étre nécessaires, I'un pour laver

et 'autre pour aspirer.
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5.3.3.2 Le drainage endoscopique [26]
Les techniques de drainage endoscopique des pseudo-kystiques pancréatiques
comprennent le drainage dit trans-mural, c'est-a-dire a travers la paroi gastrique
(kysto-gastrostomie) ou a travers la paroi duodénale (kysto- duodénostomie) et
le drainage trans-papillaire qui consiste a intuber le canal pancréatique

principal avec un drain naso-kystique ou une prothese simple.

5.3.3.3 Aspiration-lavage a 1'éthanol
Il s'agit d'une évacuation du kyste par aspiration a l'aiguille fine, puis lavage de
la cavité kystique par une solution d'é¢thanol (concentration allant de 5-80%)

pendant 3 & Sminutes, avec de bons résultats [27].

5.3.4 Moyens chirurgicaux
Les options thérapeutiques se résument en un drainage du kyste, a son
énucléation et a la résection pancréatique, en chirurgie ouverte ou alors en

ceelioscopie.

5.3.4.1 Les drainages chirurgicaux [28]

I1 peut s'agir d'un drainage externe ou interne avec kysto-gastrostomie ou kysto-
entérostomie.

Le drainage externe consiste a laisser un drain dans la cavité kystique et
s'adresse particulierement aux faux kystes infectés dont le drainage percutané est
impossible ou inefficace. Dans ce cas, la voie d'abord est limitée a une courte
incision bi-sous-costale, une incision sous-costale droite ou gauche ou une petite
incision médiane.

La kysto-gastrostomie est réservée aux faux kystes de la téte, du corps, voire de
la queue du pancréas bombant a la face postérieure de l'antre ou du corps

gastrique.

30



Dans le but d'éviter de disséquer le faux kyste dont les parois sont difficilement
individualisables puisqu'inflammatoires, la kysto-gastrostomie se fait
habituellement par voie trans-gastrique. Apres gastrotomie antérieure, la paroi
gastrique postérieure est mise en évidence et ouverte en regard du pseudo-kyste
qui est bombant, permettant de créer une communication entre l'estomac et

le contenu kystique (Figure 7).

Haut

L Gauche
Dérivation kysto-
gastrique trans-

gastrique

Figure 7 : Kysto-gastrostomie trans-gastrique a points séparés [28]

Ce méme procédé peut étre effectué sur le duodénum et on parle alors de kysto-

duodénostomie par voie trans-duodénale.
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La kysto-entérostomie est réservée aux faux kystes de la téte, du corps ou de la
queue du pancréas bombant au bord inférieur du pancréas dans le mésocdlon
transverse. La, l'ouverture de l'arricre-cavité des épiploons et une dissection
limitée du faux kyste sont nécessaires.

La dérivation proprement dite s'effectue sur une anse montée en Y de Roux avec

anastomose latéro-latérale (Figure 8).
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Figure 8 : Vue opératoire apres Kysto-jéjunostomie sur anse en Y [28]
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5.2.3.2 Les énucléations et excavations
Elles ont l'intérét de procéder a une ablation du kyste en conservant au
maximum du tissu pancréatique. L'énucléation consiste en une exérese du kyste
uniquement.
L'excavation permet d'enlever le kyste en emportant le minimum de tissu
pancréatique sain autour, se terminant par une anastomose pancréatico-jéjunale
avec un montage en Y de Roux (Figure 9).
Cette technique, encore en phase expérimentale est surtout dédiée aux 1ésions
de la téte du pancréas comme alternative a une résection selon Whipple trop

lourde [29]. Haut

Gauche

Figure 9 : Lésions Kystique de la téte du pancréas [28]

A:Kyste individualisé par traction sur tissu pancréatique sain, bien séparé du
duodénum
B:Vue opératoire de 1'excavation, site préparé pour I'anastomose avec le j¢junum

C:Anastomose pancréatico-jéjunale latéro-latérale avec anse en Y de Roux
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5.2.3.3 Les exéreses pancréatiques [30]

Elles se définissent par l'ablation totale ou partielle du tissu pancréatique,
emportant la 1ésion kystique.

Il s’agit le plus souvent de la pancréatectomie gauche ou de la duodéno-
pancréatectomie céphalique qui sont rarement réalisées au cours du traitement
des pseudo-kystes car elles sont associées a une mortalité et une morbidité tres
¢levées [9,7].

L’exérese partielle du pancréas ou siege le pseudo kyste peut étre indiquée dans

les circonstances suivantes :

PKP hémorragique étant donné la lourde mortalit¢ de ce dernier et le
mauvais résultat des dérivations internes ;

PKP de la queue du pancréas responsable d’une thrombose de la veine
splénique

Et PKP céphaliques, multiples, responsables de douleurs importantes et /ou
associées a une compression biliaire ou digestive qui peut étre préférée a une

triple dérivation bilio-pancréatique [31].

5.2.4 Abstention chirurgicale et surveillance
Elles constituent aussi une option dans l'arsenal thérapeutique, surtout pour les
pseudo-kystiques de découverte fortuite asymptomatique.
Le taux de disparition des pseudo-kystes varie entre 8 et 20% sur une €chéance
de 4 a 6 semaines.
Les techniques dites peu invasives, endoscopiques ou de radiologie
interventionnelle, gardent les mémes indications que la chirurgie et ne sont pas
indiquées en cas de pseudo kyste asymptomatique.
Cependant si la surveillance est nécessaire, le rythme et les modalités de celle-ci
n'ont pas encore fait 1'objet d'un consensus et restent a l'appréciation du

chirurgien traitant [32].
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5.3 Indications
Le traitement tient compte du type de pseudo-kyste mais aussi de son risque
évolutif.
Apres le diagnostic morphologique, une ponction a I’aiguille doit étre faite et le
prélévement examiné sur le plan chimique et bactériologique.
Seuls les pseudo-kystes asymptomatiques; de petite taille (inférieurs a
40minimétres de diamétre) intra pancréatiques peuvent étre surveillés sans
ponction.
Les indications de la ponction-drainage dans les pseudo-kystes sont les
obstructions gastro-intestinales, une augmentation rapide du volume du kyste ou
une infection du contenu kystique [5, 9,33].
Le drainage endoscopique est indiqué en cas de pseudo kyste symptomatique ou
de plus de 6¢centimétres persistant plus de 6semaines [34].
Cependant elle constitue une possibilit¢ thérapeutique innovante soit d’emblée
ou en présence d’une contre-indication opératoire [5, 9, 35, 36]. La place du
traitement chirurgical a nettement diminué¢ depuis 1’introduction des méthodes
non opératoires.
Les indications chirurgicales des pseudo-kystes sont :

La douleur non maitrisée par le traitement médical ;

Les pseudo-kystes compressifs (voies biliaires ou tube digestif) ;

La rupture sans ou associée a un hémopéritoine par rupture splénique ou par
hémorragie digestive ;

Les pseudo-kystes symptomatiques responsables d’une hypertension portable
segmentaire (contre-indication pour les méthodes non chirurgicales)

Les pseudo-kystes persistants ou récidivants aprés un drainage transcutané ou
endoscopique ;

Les pseudo-kystes compliqués d’épanchement séreux résistant au traitement

médical ;
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Les pseudo-kystes infectés surtout en cas de syndrome septique non contrdlé par
un traitement médical ou percutané

Et les hémorragies intra-kystiques et les complications hémorragiques en rapport
ou non avec un pseudo-anévrysme.

En dehors de ces indications opératoires d’urgence ; le traitement chirurgical ne
se discute, en général, qu’aprés un délai de 6 semaines de surveillance du
pseudo-kyste. Ce délai permet de s’assurer de la persistance du pseudo-kyste
mais aussi d’obtenir une paroi solide en vue d’une dérivation chirurgicale.

Ainsi, I’indication opératoire dépendra essentiellement de la variété du pseudo-

kyste et de son ¢étiologie [7,35].

5.4 Résultats

Ces résultats tiennent compte de la mortalité, des complications et des récidives
et sont surtout fonction du geste realise.

La mortalit¢ du traitement du pseudo kyste est presque nulle. Le taux de
complications est le méme pour la chirurgie conventionnelle et 1'endoscopie,
estimé a 16% [26].

La mortalité opératoire des résections pancréatiques s'est considérablement
réduite ces dernieres années. Elle est devenue inférieure a 10% dans les centres
expérimentes.

La principale complication, a redouter, est constituée par la fistule pancréatique
qui est la plus fréquente, estimée a 10% environ [10].

Les alternatives de ces pancréatectomies (€nucléation) permettent de réduire de
maniere considérable la mortalité pour un taux de survenue de fistule supérieur

ou ¢gal a celui des résections [8].
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NOS OBSERVATIONS
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I1 s'agit d'une étude rétrospective, multicentrique qui a porté sur une période de
18 ans (Janvier 1997 a Décembre 2015).
Tous les cas (8) de pseudo-kystes du pancréas ¢taient répertoriés dans les
services chirurgicaux de I'Hopital Aristide Le Dantec et de I'Hopital Général de
Grand Yoff pour évaluer :

Les aspects épidémiologiques ;

Les facteurs étiologiques ;

Les aspects cliniques, paracliniques et évolutifs

Et les aspects thérapeutiques.
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OBSER VATION N°1

S.M.D. sexe féminin, agée de 31 ans, hospitalisée le 07/02/1999 a la Clinique
Chirurgicale de I'Hopital Aristide Le Dantec pour douleurs abdominales de siege
épigastrique, irradiant vers les hypochondres, associées a une tuméfaction
épigastrique augmentant de volume, le tout évoluant depuis 2 ans, sans notion de
vomissement, ni de trouble du transit et sans retentissement sur 1'état général.
Dans les antécédents, on notait une lithiase vésiculaire ayant nécessité plusieurs
hospitalisations a Nouakchott.

L'examen clinique avait noté un bon ¢tat général, des muqueuses colorées, sans
signe d'ictere conjonctival. L'abdomen ¢tait ballonné, souple, avec a la
palpation profonde de I'épigastre une masse ferme, sensible, de contours
impreécis. 11 n'y avait pas de splénomégalie ni d'hépatomégalie. Les touchers
pelviens étaient normaux.

L'auscultation cardio-pulmonaire ¢était normale. Le reste de 1'examen ¢tait sans

particularité.

La biologie notait :

HB 11.9 g/d1 | GB  7600/mm3 TP 90%
Glycémie 1.36 g/ | TGO 28UI/1 Créatininémie  7mg/I
Amylasémie 85 U/ | TGP 24U/l Amylasurie 425U01/1
GGT 52 UM

Bilirubine directe Img/l | Indirecte. 4 mg/I Bilirubine totale Smgll

La radiographie des poumons ¢était strictement normale. L'échographie
abdominale objectivait une masse d'échostructure tissulaire, hétérogene,
mesurant environ 8cm de diametre développée aux dépens de la queue du

pancréas faisant évoquer une tumeur de la queue du pancréas.
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Par ailleurs, le foie était homogene, la vésicule biliaire non visualisée

(scléro-atrophique), les reins et la rate étaient normaux (Figure 10).

Figure 10 : Echographie abdominale de I’observation N°1

Le scanner abdominal révélait au niveau de la queue du pancréas un syndrome
de masse de 92mm de diametre de forme ovalaire a contenu liquidien et a parois
¢paisses évoquant un pseudo kyste ou une tumeur kystique de la queue du
pancréas avec bilan d'extension locorégional négatif. Par ailleurs, la vésicule
biliaire était scléro-atrophique, le foie était de taille et de densité normales

(Figure 11).
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Figure 11 : Scanner abdominal de I’observation N°1

L'exploration chirurgicale faite le 09/02/1999 par laparotomie médiane sus et
sous ombilicale a retrouvé un pseudo-kyste de la queue du pancréas, la présence
de 4 calculs dans la vésicule biliaire, un cholédoque dilaté et par ailleurs de
nombreux noyaux de fibrome utérin.

Elle a bénéfici¢ d’une ponction a la seringue qui a montré des débris
nécrotiques dans la poche kystique, suivie d'un drainage du PKP par la
réalisation d’une kysto-gastrostomie. Egalement, elle a bénéficié d'une
cholécystectomie et d'une toilette de la cavité abdominale et sans drainage avec
mise en place d'une sonde nasogastrique.

A noter qu'une biopsie de la paroi kystique a été réalisée pour examen
histologique de méme que pour la piece de cholécystectomie. Une ¢étude
bactériologique du liquide prélevé a été effectuée et une antibiothérapie

débutée.
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Les suites opératoires étaient relativement simples avec reprise du transit,
disparition des douleurs et de la masse, ablation de la SNG a J6, puis sa sortie a
J11.

A 3 mois, aucune plainte, bon état général, absence de germe et culture négative
du liquide de ponction a la bactériologie.

Revue a 6 mois, BEG, pas de plainte et I’examen anatomopathologique de la
paroi kystique montrait un tissu fibreux comportant un infiltrat inflammatoire
monomorphe, sans signe histologique de malignité. Egalement, 1'histologie de

la piece de cholécystectomie montrait une paroi de vésicule biliaire subnormale.
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OBSERVA TION N° 2

M.F. 40 ans. de sexe féminin, hospitalisée le 30/11/1 999 a la Clinique
Chirurgicale de 1 'Hopital Aristide Le Dantec pour douleurs de 1'hypochondre
droit associées a des vomissements, a une fievre et un amaigrissement évoluant
depuis 10 jours.

Dans les antécédents, on retrouve un kyste solitaire du foie de découverte
¢chographique mesurant 125/129mm évoluant depuis 1996 et sous surveillance.
L'examen clinique a noté une légére altération de 1'état général, des muqueuses
peu colorées, ictériques et une température a 37°5C. L'abdomen était souple et
on notait une volumineuse masse ferme, mobile, indolore au niveau de
I'hypochondre droit et qui semblait indépendante du foie. Les touchers pelviens
¢taient sans particularité. L'auscultation cardio-pulmonaire €tait normale. Le

reste de 1'examen était sans particularité.

Le bilan biologique notait :

HB 9.4g/dl GB 9400/mm3 Créatinémie 8mg/1
TP 85% TGO 30UI/1 TOP 38U/
Bilirubine totale18mg/1 bilirubine directe 10mg/1 | GOT 75 UI/L
PAL 316 UI/L Glycémie0.90 g/l Urée0.30g/1

La radiographie des poumons était normale.

L'échographie abdominale notait la présence d'une masse volumineuse péri-
ombilicale kystique mesurant 14x13 cm, arrondie, franchement hypo échogene
avec renforcement postérieur et au sein de laquelle, on visualise des échos
denses irréguliers faisant évoquer probablement un faux kyste du pancréas.
L’¢échographie révélait en outre une apparence normale du pancréas corporéal et
un foie homogene, de taille normale, sans anomalie des voies biliaires intra

hépatiques et une dilatation du cholédoque a 15mm (Figure 12).
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Figure 12 : Echographie abdominale de I’observation N°2

L'exploration chirurgicale réalisée le 01/12/1999 par laparotomie médiane sus et
sous ombilicale a noté un énorme faux kyste du pancréas développé aux dépens
de la téte et la présence de petits kystes au niveau de la face supérieure du foie.
Une ponction du PKP a été faite pour analyse bactériologique et un drainage
interne réalisé par dérivation kysto-jéjunale sur anse en Y de Roux a 70cm de
I'angle duodéno-jéjunal permettant la vidange du PKP.

Une biopsie du kyste hépatique a été également faite suivie d'une toilette
abondante au sérum chaud et d'une fermeture pariétale sans drainage.

Les suites opératoires immédiates ont €t€¢ simples et exeat a J9 post opératoire.
Revue a J21, aucune plainte, examen clinique normal.

Revue 2 mois apres, pas de plainte, un examen somatique normal et le résultat
de la baclériologie du liquide de ponction montre une absence de germes et
une culture négative.

Revue en juillet 2000, aucune plainte et 1'examen était strictement normal.

Résultat biopsie pancréatique non parvenu.
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OBSERVATION N° 3

M.F. agée de 36 ans, sexe féminin, hospitalisée Je 18/01 /2000 a la Clinique
Chirurgicale de I'Hopital Aristide Le Dantec pour douleurs épigastriques
intenses associées a des vomissements post prandiaux précoces calmant les
douleurs et a wune constipation intermittente sans retentissement  sur
I'état général. Ce tableau évoluait depuis 2 mois. Les antécédents €taient sans
particularité.

L'examen clinique montre un bon état général, des muqueuses pales sans ictere
conjonctival. Les constantes étaient : température a 37°5C, tension artérielle a
13/8 mm Hg et pouls a 76bats/mn.

L'abdomen présentait une voussure ¢épigastrique débordant sur les deux
hypochondres et descendant sous ombilic. La palpation mettait en évidence cette
masse ¢épigastrique, profonde, polylobée mesurant environ 8/8 cm, douloureuse.
Les touchers pelviens €taient normaux. L'auscultation cardio-pulmonaire était
sans particularité. Le reste de 1'examen était strictement normal.

La Biologie notait :

HB 7.8g/dl GB 5400/mm3 TP 81%

TGO 25Ul TGP 20 U1 Urée 0.36 g/]

Amylasémie 44UI/L Amylasurie 200UI/L | Bilirubine totale 9mg/l (directe
3 et indirecte 6 mg/])

GGT 27 UI/L PAL 201 UI/L Glycémie 1.29 g/l

Calcémie 97 mg/] Créatininémie 9mg/| GsRh:0O0+

La radiographie pulmonaire était normale.

L'échographie abdominale révélait une énorme masse liquidienne, multi
cloisonnée avec zones denses d'allure tissulaire, de siege ¢épigastrique,
probablement développée aux dépens du pancréas et respectant la rate, le foie et

les reins, faisant évoquer un faux kyste du pancréas avec cloison (Figure 13).
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Figure 13 : Echographie abdominale de I’observation N°3

L'exploration chirurgicale réalisée le 19/01/2000 apres transfusion de 4 poches
de sang iso-groupe et iso-rhésus par laparotomie médiane sus et sous ombilicale
montrait un volumineux faux kyste du pancréas.

Une ponction exploratrice du PKP montrait un liquide d'aspect brunatre. Un
drainage interne du PKP par une dérivation kysto-jéjunale sur une anse en Y de
Roux et un prélevement d'une tranche de la paroi kystique pour examen
histologique furent réalisés.

L'intervention s'était terminée par une toilette de la cavité abdominale au sérum
chaud suivie d'une fermeture pariétale.

Les suites opératoires ont €té simples sous antalgiques et antibiotiques et sa

sortie a J§.
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Revue a 2 mois, on notait une nette amélioration clinique avec reprise de
'appétit, un abdomen souple sans organomégalie. La bactériologie du liquide de
ponction du PK notait un liquide citrin, sans germes identifiés et une culture
négative.

A 3 mois, bon état général, aucune plainte et un examen somatique normal.
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OBSERVATION N° 4

A.D. 31 ans, de sexe féminin, hospitalisée Je 20/05/2000 a la Clinique
Chirurgicale de 1'Hopital Aristide Le Dantec pour des douleurs abdominales de
I'hypochondre droit irradiant vers I'épigastre, soulagées par les vomissements et
I'émission de gaz, évoluant depuis 1 mois dans un contexte de fievre sans
altération de 1’état général.

Dans les antécédents, on notait des douleurs vives de 1'hypochondre droit depuis
3 mois associées a une hépatomégalie et étiquetées comme un abcés du foie
avec une confirmation échographique (processus abcédé de 13 cm de diametre
développé aux dépens des segments VI, VII, VITI). Trois tentatives de drainage
de I’abcés ont été vaines et la patiente fut mise sous antibiotiques et antalgiques
avant d'étre référée en chirurgie.

L'examen clinique notait un bon état général, des muqueuses normo colorées,
sans ictere conjonctival. Les constantes étaient; température a 37.8°C, tension
artérielle a 12/80 mm Hg, Pouls a 68bats/mn. L'abdomen était souple dans son
ensemble, sans masse palpable et sensible au niveau de 1'hypochondre droit. Les
touchers pelviens €étaient normaux.

Par ailleurs, 1'examen était sans particularité.

La Biologie notait :

Hb 12g/dl GB 7400/mm3 TP  88.3%

Glycémie a 0.84 g/l Urée : 0.24¢g/1 Créatininémie 7mg/l

Bilirubine totale 8mg/I Bilirubine indirecte 5mg/l | TGP 33 Ul/l

PAL 100 UI/L GGT 30 UI/L TGO 39U/
GsRh:AA+
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La radiographie pulmonaire était normale. L'abdomen sans préparation (A.S.P)
montrait un refoulement a gauche des clartés digestives et un affaissement du
transverse.

L’échographie abdominale objectivait une structure liquidienne d'allure kystique

persistante et mesurant 15 cm de diametre, évoquant un faux kyste du pancréas

(Figure 14).

Figure 14 : Echographie abdominale|de I’observation N°4

La tomodensitométrie abdominale €tait en faveur d'un abces hépatique avec une

coque périphérique (Figure 15).
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Figure 15 : Scanner abdominal de I’observation N°4

L'exploration chirurgicale réalisée le 23 mai 2000 par une laparotomie
médiane sus ombilicale notait la présence d'un pseudo-kyste du pancréas
d'environ 15 cm de diametre situé en sous hépatique et dont la ponction avait
ramené un liquide blanchatre huileux. Une dérivation kysto-jéjunale sur anse en
Y de Roux a été réalisée suivie d'une toilette de la cavité abdominale et d'une
fermeture pariétale.

Les suites opératoires sous antalgiques ont été relativement simples et sa sortie a
J7.

Revue a un mois, aucune plainte, l‘examen était sans particularité et I'é¢tude
cytobactériologique du liquide de ponction du PKP, est revenue normale.

Revue a 6 mois, aucune plainte, nu examen normale et 1’échographie
abdominale de contrdle confirmait une disparition totale de I'image kystique, un

foie et un pancréas normaux.
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OBSERVATION N°5

S.T, 23 ans, de sexe féminin, hospitalisée le 09/ 10/2001 a Ila Clinique
Chirurgicale de I'Hopital Aristide Le Dantec pour des douleurs abdominales,
une masse abdominale, un amaigrissement et une anorexie ¢voluant depuis 2
ans.

Dans les antécédents, on retrouve une appendicectomie réalisée en 1990.
L'examen clinique notait un état général altéré, des muqueuses peu colorées et
un ictére conjonctival. Les constantes €taient les suivantes : température a 37°C
tension artérielle a 110/80 mm Hg, pouls a 80bats/mn.

L'abdomen ¢tait souple et on notait la présence d'une masse de I'hypochondre
droit, sensible a la palpation, de consistance ferme, a surface lisse ; par ailleurs,
on notait une petite cicatrice de la fosse iliaque droite. Les touchers pelviens
¢taient normaux. L’examen cardio-pulmonaire était normal. Les aires
ganglionnaires étaient libres. Le reste de I'examen était sans particularités.

La Biologie montrait les résultats suivants :

Hb 8.8g/dl GB 9300/mm3 TP 84 %

TGO 114 UI/ TGP 133 U/l Créatininémie 8mg/L

Glycémie 0.95 g/l | Bilirubine totale 194 mg/I PAL 3210 UI/L
Bilirubine directe a 184 mg/1

GGT a 475 UI/L Urée a 0.19 g/l GsRh : OO+

L'échographie abdominale objectivait une masse épigastrique de 109x106 mm,
bien limitée refoulant le rein droit (tumeur du segment net une hépatomégalie
avec des voies biliaires dilatées.

Apreés une transfusion de 4 unités de sang iso-groupe et iso-rhésus une
ceelioscopie diagnostique était réalisée. Elle retrouvait un foie normal, une
vésicule biliaire dilatée et une masse liquidienne semblant se développer aux

dépens du pancréas.
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Une laparotomie médiane sus ombilicale fut réalisée et elle révéla, en plus des
¢léments fournis par la ceelioscopie, un cholédoque dilaté et un faux kyste de la
téte du pancréas.

La ponction du PKP montrait un liquide ayant un aspect de sang cailloté avec
débris de tissu pancréatique (prélevement bactériologique).

Un drainage interne du PKP fut réalis¢ par une kysto-gastrostomie a travers le
mésocdlon transverse et mis en place d’une sonde nasogastrique dans la poche
kystique suivie d’une toilette au sérum chaud et une fermeture pariétale.

Un traitement, a base d’antalgiques et d’antibiotique étai instauré.

A J6 post opératoire, elle a présenté un épisode d’hématémese de moyenne
abondance. L’examen clinique notait une température a 37,8°C, une tension
artérielle a 100/80mmHg, un pouls a 100bats/mn, un assez bon état géneral, des
muqueuses pales, anictériques, un abdomen souple, indolore et une plaie
opératoire propre. La biologie revenait avec un taux d’hémoglobine a 4.5g/dl,
une hyperleucocytose a 12500/mm3 et un taux de prothrombine a 38,5%.
Devant ce tableau, une réanimation fut faite pendant 5 jours avec un lavage de
la sonde nasogastrique, une transfusion de 6 culots globulaires, un remplissage
par des macromolécules et solutés, une administration de vitamine K,
d’antibiotiques et d’antalgiques.

Apres une amélioration clinique, a J11, Pexamen retrouvait des chiffres
tensionnels a 120/80 mm Hg, un pouls a 80bats/mn et la température a 37°C, un
assez bon état général, des muqueuses peu colorées, anictériques et un abdomen
souple avec une plaie cicatrisée. Le taux d’hémoglobine a 10g/dl, des leucocytes
a 9000/mm3 et un taux de prothrombine a 68% sans thrombopénie.

A J15, une endoscopie haute faite était revenue normale. La sortie était possible
a J20 post opératoire sous fer et antibiotique par voie orale. L’étude
bactériologique n’avait isolé aucun germe.

Revue successivement a 1 mois, a 3 mois et a 6 mois, aucune plainte et

I’examen somatique était normal.
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OBSERVATION N° 6

B. E. 29 ans, sexe féminin, hospitalisée le 18 avril 2005 au Service de Chirurgie
Générale de 1'Hopital Général de Grand Yoff pour une pesanteur
génante de I’abdomen localisée au niveau de 1 'hypochondre gauche,
douloureuse et irradiant vers 1 'épigastre, associée a des vomissements et
sans retentissement sur | 'état général. Ce tableau évoluait depuis 6 mois.

Dans les antécédents, on notait une notion de contusion abdominale pendant
I’enfance (choc direct sur un coin de la table).

L'examen clinique notait un bon ¢état général, des muqueuses colorées,
anictériques ; la tension artérielle ¢tait a 120/70mm Hg, le pouls a 86 bats/mn et
la température a 37.4°C. L'abdomen était souple et on notait une masse au
niveau de l'hypochondre gauche, a cheval [’épigastre, ferme, profonde, non
mobilisable et arrondie. Le reste de 1’examen clinique ne présentait aucune
particularité.

Le bilan Biologique notait :

Hb 12.3g/dl GB 7600/mm3 TP 75%

TGO 15 UI/L TGP 12Ul/1 GGT 30 UI/L

Arnylasurie 405 UI/L | Créatininémie 7.4 mg/l | Urée a 0.40 g/I

Glycémie  0.95 g/1

Sérologie HIV et HBS négatives GsRh : 00-

L'échographie abdominale objectivait une volumineuse masse kystique de la
queue du pancréas mesurant 11.4 cm de grand axe, a paroi €épaisse et a contenu

liquidien faisant évoquer un faux kyste du pancréas (Figure 16).

53




Figure 16 : Echographie abdominale de I’observation N° 6
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Le scanner abdominal confirmait cette masse kystique du pancréas caudal
mesurant 10.4 cm x 9.9 cm x 10cm assimilable a un faux kyste de la queue du

pancréas (Figure 17).

Figure 17 : Scanner abdominal de I’observation N°6
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L’exploration chirurgicale réalisée le 19 avril 2005 par laparotomie médiane sus
ombilicale montrait un faux kyste du corps et de la queue du pancréas a parois
¢paisses dont la ponction révélait un liquide séreux (prélévement pour

bactériologie).

Un drainage interne du PKP par kysto-jéjunostomie sur anse en Y de Roux a été
réalisé suivi d'une biopsie de la paroi kystique. L'intervention s'était terminée par
une toilette de la cavité abdominale suivie d'une fermeture pariétale et d’une
administration d'antalgiques et d'antibiotiques en post opératoire.

Les suites opératoires ont ¢€t€ simples et exeat le 28/04/2005 (J9 post
opératoire).

Revue a 1 mois, bon état général, aucune plainte, examen somatique normal.
L'étude cytobactériologique du liquide kystique était revenue normale.

A 6 mois, aucune plainte et ’examen somatique était strictement normal.
L'histologie de la coque du PKP révélait une fibrose associée a un dépot

inflammatoire.
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OBSERVATION N°7

S.P, sexe masculin 4gé de 45ans était hospitalisé le 03 juin 2015 au Service de
Chirurgie Générale de [I’Hopital Général de Grand  Yoff pour une
douleur abdominale sans un trouble du transit.

L’examen clinique retrouvait une tension artérielle a 120/80mm Hg et un pouls
al09 bats/mn, un assez bon état général sans ictére et une masse abdominale
énorme molle sans irritation.

Dans ses antécédents nous notons une pancréatite cedémateuse, en décembre
2014, avec un trouble du transit, une amylasémie a 1623, une lipasémie a 1000,

une hyperkaliémie sévere a 5,5 mmol/l et une hyperleucocytose a 26 milles e.

La biologie :

GB : 5, 6m /mm3 VGM 80,011

GR 45M /mm3 CCMH 30, 6g/dl
Plag 306m/mm3 TCMH  242pg

TP  76,6% LN.R 1,23
Glycémie 1,06g/1 Créat 7, Tmg/1
Urémie 0,14g/1 Kaliémie 4, 9mmol/l
HT 37,8% Hb 10, 8g/dl
Natrémie 135mmol/| Chlorémie 101mo/L

L’ échographie abdominale était en faveur d’un processus expansif de 160mm
x117 x79mm développé aux dépens du pancréas.

La tomodensitométrie du 05-06-2015 retrouvait une volumineuse collection de
densité liquidienne mesurant 210mm x 175mm x 132mm développée aux
dépens de la téte du pancréas avec rehaussement pariétal et un effet de masse sur
les organes pleins et creux ( Figure 18).

Une laparotomie médiane sus et sous ombilicale était réalisée le 16-06- 2015.
L’exploration a retrouvé un volumineux faux kyste du pancréas refoulant le

colon et le gréle dans le pelvis avec quelques taches de bougie sur le jéjunum.
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Une dérivation kysto- jéjunostomie sur une anse en Y de Roux, un prélévement
du liquide et une toilette péritonéale étaient faits.

Les suites opératoires €taient simples sous une antibiothérapie et des antalgiques
avec un relais par la voie orale a J6.

Sa sortie était effective le 23-06-2015.

Revu au quatriéme mois post opératoire, sans plainte avec un examen clinique

normal.
Haut

L,

Gauche

Parenchyme du
pancréas sain

Pseudo-kyste

Figure 18 : Scanner abdominal de I’observation N°7
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OBSERVATION N°8

M .F agée de 25ans, de sexe féminin, était hospitalisée le 14-12-2015 au Service
de Chirurgie Générale de 1’Hopital Général de Grand Yoff pour une
masse abdominale indolore non fébrile.

L’examen clinique retrouvait un bon état général avec des muqueuses colorées,
anictériques et abdomen souple siege d’une voussure de I’hypochondre gauche,
¢tendue a 1’épigastre, descendant a hauteur de I’ombilic et se prolongeant

dans le flanc homolatéral ; de consistance molle, indolore et mobile.

Pas d’antécédents particuliers.

La biologie :

GB 5,6 m/mm3 Plag 224m/mm3
Hb 10,8g/dl TP 77,8%

ILN.R 1,56 Glycémie 0,84g/1
Créat 7mg/l Kaliémie 3,5mmol/l
Natrémie 143mmol/l Chlorémie 107mmol/l

Une sérologie hydatique négative.

La tomodensitométrie objectivait une masse kystique d’origine non déterminée
(Figure 19).

Une laparotomie médiane sus et sous ombilicale était réalisée le 15 décembre
2015 et avait permis de retrouver un volumineux faux kyste du pancréas laissant
un peu de parenchyme sain et a coque dure.

Une dérivation kysto-jéjunostomie en anse Y de Roux était faite avec une
biopsie de la coque et une toilette péritonéale.

Les suites opératoires ¢€taient simples avec une ablation de la sonde

nasogastrique a J3 et un relais per os a J6.
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L’examen anatomo-pathologique montrait une épaisse couche fibrocollagene
largement hyalinisée, doublée d’une couche inflammatoire fibro- myxoide riche
en néo capillaire et comportant un léger infiltrant lymphoplasmocytaire diffus
sans revétement €pithélial faisant évoquer un pseudo kyste.

Sa sortie ¢tait effective le 24-12-2015.

Foie
Haut

Gauche

/ Pseudo-kyste

Figure 19 : Scanner abdominal de I’observation N°8
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Tableaul :

Tableau récapitulatif des huit (8) observations

Paramétres ObservationN°1 ObservationN°2 ObservationN°3 ObservationN°4.
Prénom et Nom SM.D M.F. M.F. A.D.
Sexe Féminin Féminin Féminin féminin
Age 3lans 40ans 36ans 31 ans,
Douleurs Douleur hypochondre Douleurs épigastriques, douleurs abdominales de
Motifs

d’hospitalisation

épigastriques Masse

droit, fiévre,

Vomissements et

I'hypochondre droit irradiant

épigastrique vomissements, et constipation vers l'épigastre
amaigrissement
Durée évolution 2 ans 10 jours 2 mois 1 mois
Antécédents Lithiase vésiculaire Kyste solitaire du foie Sans particularité sans particularité.
Clinique Bon état général, Etat général altéré, Bon état général, Bon état général, des
mugqueuses colorées, | muqueuses pales, masse mugqueuses pales, masse muqueuses normo colorées, sans
masse douloureuse douloureuse de épigastrique douloureuse ictére conjonctival
épigastrique I'hypochondre droit,
ictere.
Biologie Hb:11.9¢g/d1 Hb:9.4¢g/d1 Hb:7.8g/dl Hb 12g/dl
GB:7600/mm’ GB:9400/mm3 GB:5400/mm’ GB 7400/mm3
TP:90% TP:85% TP:81% TP 88.3%
TGP:241/1 TGP:38UI/1 TGP20UI/L TGP 33 Ul
TGO:281/1 TGO:30UI/1 TGO:25UI/L TGO 39 U/l
GGT:52UI/L GGT.75Ul/L GGT:27Ul/L GGT 30UI/'L

PAL:316UI/L

PAL:201UI/1

PAL a 100 UI/L
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Bilirubinetotale:5Smg/1
Amylasémie:85Ul/L
Amylasurie:425Ul/L
Glycémie:1.26g/1
Créatininémie:7mg/1

Bilirubinetotale:18mg/1
Bilirubinedirecte: 10mg/1
Urée:0.30g/1
Glycémie:090g/1
Créatininémie:8mg/1

Bilirubine totale 9mg/1
Amylasémie:44UI/L
Amylasurie:200Ul/L
Glycémie:1.29gl
Urée:0.24mgll
Calcémie:97mg/1

Bilirubinetotale8mg/1
Bilirubine indirecte 5mg/l
Glycémie 0.84 g/l
Créatininémie : 7mg/1
Urée : 0.24g/1

Imagerie

Echographie: tumeur
queue Pancreéas
TDM: PKP queue
pancréas + Calculs
biliaires

Echographie: faux kyste
du Pancréas
RX : Poumons normale

Echographie: PKP
cloisonné

Echographie abdominale : faux
kyste du pancréas
TDM : Abces hépatique

Traitement

Kysto-gastrostomie +

Kysto-jéjunostomie sur

Kysto-jéjunostomie sur anse

Dérivation Kysto-jéjunostomie

cholécystectomie anse en Y de Roux en Y de Roux sur anse en 'y
Durée de séjour 13 jours 10 jours 9 jours 10 jours
Evolution M3, M6: bonne J21, M2, M7: bonne M2, M3 : bonne M1, M6 : bonne
Bactériologie négative négative Négative négative
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Parameétres Observation N°5 Observation N°6 Observation N°7 Observation N°8
Prénom et Nom S.T B.E S.P M F
Sexe féminin féminin Masculin Féminin
Age 23 ans 29 ans 45ans 25ans
Motifs Douleurs abdominales, | Pesanteur génante de | Douleurs abdominale Masse abdominale indolore non

d’hospitalisation

masse abdominale,

I’abdomen localisée au

sans un trouble du

fébrile

amaigrissement et niveau de transit.
anorexie I'hypochondre gauche,
douloureuse et
irradiant vers 1
'épigastre, associée a
des vomissements et
sans retentissement sur
1 'état général
Durée évolution 2ans 6 mois 9 mois Non déterminé
Antécédents
Appendicectomie contusion abdominale | Pancréatite cedémateuse Sans particularité
Clinique Etat général altére, bon état général, des ABEG, Anictériques | Bon état général muqueuses colorées
muqueuses peu muqueuses colorées, Masse abdominale anictériques, voussure épigastrique
colorées, masse anictériques, masse volumineuse
douloureuse douloureuse
abdominale abdominale
Biologie Hb 8.8g/dl Hb: 12.3g/dl TP :75% Hb :10,8g/dl Hb : 10.8¢ /dl
GB : 9300/mm3 GB : 7600/mm3 GB :5,6m /mm3 GB : 5,6M/mm3

TP : 84 %

TGO : 15 UI/L

GR :4,45M /mm3

Plaq : 224M/mm3
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TGO : 114 U

TGP : 133 Ul

GGT : 475 U/

PAL : 3210 U/l
Bilirubinetotal 194mg/ 1
Bilirubinedirecte:184
Créatininémie : 8 mg/1
Urée : 0.19 g/l

TGP : 12U/

GGT : 30 UI/L

PAL : 150 TJVL
Amylasémie : 605UI/L
Arnylasurie : 405Ul/L
Créatininémie : 7.4mg/

Urée : 0.40 g/l

Glycémie : 0.95g/1

Plaq :306m/mm3
Ht:37, 8%

VGM :80,011
CCMH :30,6g/dl
TCMH :24,2pg
TP :76,6%
ILN.R :1,23
Créat : 7,7mg/1

TP : 77 ,8%

ILN.R :1,56

Créat : 7Tmg/l

Kaliémie : 3 ,5mmol/l
Natrémie : 143mmol/l
Chlorémie : 107 mmol /L
Glycémie : 0,84¢g/1

Glycémie 0.95 g/l GsRh : 00° Urémie : 0,14g/1
GsRh : 00" Sérologie :HIV et HBS | Kaliémie : 4,9mmol/I
négatives. Natrémie : 135mmol/l
Chlorémie : 101mo/L
Glycémie : 1,06g/1
Imagerie Echographie: Tumeur Echographie Echographie: Processus | TDM : Masse kystique d’origine non
du foie abdominale : expansif aux dépens de déterminée
TDM : Tumeur du foie volumineuse masse pancréas
kystique de la queue du | TDM : Volumineuse
pancréas collection de densité
liquidienne de la téte du
pancréas
Traitement Kysto-gastrostomie Kysto-jéjunostomie sur Kysto-jéjunostomie Kysto-jéjunostomie

anse en Y de Roux

anse en Y de Roux

Anse en Y de Roux

Durée de séjour 21jours 10jours 14jours 21jours
Evolution J6 : Hématémese M1, M6 : bonne M4 : bonne M2, M4 : bonne
M1, M3, M6 : bonne
Bactériologie négative négative - négative
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DISCUSSION

I. ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES

1 La fréquence

Les pseudo-kystes du pancréas ne sont pas fréquents dans notre pratique
courante. Leur incidence est difficile a étudier. De par leur caractere
asymptomatique, la majeure partie des patients ne consultent pas. Seuls les PKP
symptomatiques et pouvant étre diagnostiqués comme tel ont acces aux services
de chirurgie.

Dans la littérature cette incidence est estimée entre 0,5 a 1/100000 adultes par
ann¢e et est plus importante chez les porteurs de pancréatite chronique (20-40%)

que chez ceux de pancréatite aigué (5-16%) [37,38, 39,40].

2 L'age

Les PKP sont retrouves a tous les ages, méme chez les enfants [33].

Le délai de survenue est en moyenne de Sans apres la cause.

Dans nos observations, nos patients étaient trés jeunes avec des extrémes allant
de 23 et 45 ans. Selon Belghiti [41], 'dge des malades coincide avec l'age de
survenue des pancréatites avec un maximum de fréquence entre 30 et 60 ans,
¢galement retrouvé dans notre étude. Cependant, nous notons un age jeune de
nos patients comparé aux données de la littérature ou 1'age moyen est compris

entre 40 et 55 ans (Tableau II).
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Tableau II : Age moyen des patients selon les séries

Auteurs Nombre de cas Age moyen (ans)
Soliani [71] 74 55,1
Rouijel [64] 65 50
Yémos [77] 24 47
Mehta [52] 30 44
Barthet [5] 45 50
Sarles [67) 71 44
Dahami [17] 32 454
Faik [22) 13 40
Notre série 08 34
3 Le sexe

Dans notre série, le sexe féminin était prédominant avec un pourcentage de
87,5%.Ceci s’accorde avec plusieurs séries dans lesquelles le sujet féminin est
prédominant. Goh retrouvait 71% de patiente dans sa série ; Hardacre quant a lui
en comptait 69% [42,43].

Dahami, au Maroc, ainsi que Faik ont aussi noté respectivement 62,5% [42] et
54% |44 ,45] de femme dans leur étude.

Cette homogénéité de notre étude par rapport a la littérature pourrait s'expliquer
par la faiblesse de notre échantillon (8 cas en 18ans) et par le fait que
I'intoxication alcoolique qui entraine la pancréatite chronique (la premiére cause
de PKP) ne touche pratiquement pas les femmes.

Cependant, on note dans la littérature que les faux kystes du pancréas atteignent
plus 'homme que la femme. Cette prédominance masculine varie entre 56 et

80% des cas (Tableau III).
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Tableau III : Fréquence du PKP selon le sexe

Auteurs Nombre de cas Hommes (%) Femmes( %)
Soliani [71] 74 67.6 324
Rouijel (64] 65 72.3 27.7
Yémos [77] 24 66.7 333
Mehta [52] 30 80 20
Dahami [17] 32 37.5 62.5
Barthet [5] 45 56 44
Faik [22] 13 46 54

Fall [23] 5 60 40
Notre étude 8 12,5 87,5

4 Les facteurs étiologiques

Les ¢tiologies des pseudo-kystes (PKP) sont dominées par les pancréatites.

Ainsi, dans la littérature, la pancréatite chronique (PC) reste de loin la premicre

cause des PKP avec un pourcentage de 11-45% des cas [5, 9, 11, 12, 13, 14, 37,

38, 39,46] .Le reste des causes se partage entre les pancréatites aigues (PA) 1-

21% [5,9,11,12,13,14],les traumatismes 3-10% [14,15,16, 17] et idiopathiques

8-28% [17,44, 47] .

Dans notre étude, nous avons retrouvé deux PKP post pancréatite aigué et un

PKP post traumatisme abdominal. Les autres cas €taient ¢tiquetés idiopathiques.

Cet état de fait pourrait étre imputé a la limitation des moyens d’exploration

diagnostiques et étiologiques mais aussi par une consommation relativement

faible d’alcool dans nos zones.
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II. ASPECTS CLINIQUES

En pratique, toutes les études s’accordent sur un point : les PKP sont de plus en
plus découverts de maniere fortuite du fait de 1’avancée des techniques
d’imagerie.

Lorsque les PKP sont symptomatiques, les différents signes ne sont pas
spécifiques mais semblent étre prédominés par la douleur et la masse
abdominales.

Dans notre étude tous les patients étaient symptomatiques et les signes se
résumaient en :

1. La durée d’évolution

La dur¢ée moyenne d'évolution dans notre ¢tude était de 9,5 mois avec des
extrémes allant de 10 jours et 24 mois.

Lesur [9] rapporte une durée moyenne d'évolution de 15 jours avec des extrémes
allant de 5 jours a 6 semaines, pour Sarles [5,7], la durée d'évolution est
comprise entre 2 semaines et 26 mois.

Horeau [18] rapporte une durée d'évolution variant entre 10 jours et 2 ans, de
méme que Nguema [16] qui rapporte une durée d’évolution de 2 ans alors que
pour Govil [11], la durée d'évolution moyenne est de 139 jours avec des
extrémes de 35 et 365 jours.

Barthet [47] rapporte une durée d'évolution moyenne de 5,8 mois avec des
extrémes de 15 jours et 6 ans.

Nos résultats semblent se superposer a ceux de la littérature.
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2. La douleur

La douleur était présente chez tous nos patients (100%) et son siege de
prédilection dans notre étude était I'hypochondre droit (50%).

Sarles [7] note la présence de la douleur dans 80 & 90% des cas siégeant dans 1’épigastre
ou dans l'hypochondre droit. Lévy [4] et Lesur [8,9] la retrouvent dans 85% des cas.
Rosso [13] et Barthet [47] rapportent la présence de la douleur dans 76 et 95% alors que
Faik [45] signale la douleur dans 100% des cas.

Nos résultats sont en accord avec ceux de la littérature ou l'on note la constance de la

douleur.

3. Les vomissements

Dans notre étude, nous avons not¢ la fréquence des vomissements dans 50% cas.

Lévy [4] et Lesur [5, 7] signalent l'existence de vomissements dans 72% des cas ; tandis
que Rosso [13], Dahami [44] et Sarles [7] ne retrouvent les vomissements que dans 50 et

59% des cas. Ces données de la littérature confirment nos résultats.

4. La masse abdominale

Dans notre étude, une masse abdominale palpable était retrouvée chez 7 patients soit 87%
des cas.

Sarles [7], Rosso [13], Dahami [44], Lesur [5] et Faik [45] constatent une masse palpable
¢épigastrique ou dans les hypochondres dans 50 et 70% des cas ; alors que Fall [48]
retrouve la masse abdominale dans 100% des cas.

Nos résultats sont en accord avec ceux de la littérature.
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5. L’amaigrissement

L'état général de nos patientes était bon, seules 2 patientes (33%) avaient
présenté un amaigrissement.

Rosso [13] et Yémos [49] rapportent dans leurs séries un amaigrissement dans
20 et 51 % des cas, de méme que Lévy [4] et Soliani [17] qui notent
respectivement dans 35% et 25.7°/0 des cas un amaigrissement.

Par contre Dahami [44] signale dans son étude un amaigrissement dans seulement

18.75% des cas. Ces données dans la littérature viennent corroborer notre travail.

6. L’ictere

Signe rare, I’ictére n’était retrouvé que chez deux de nos patients ; soit 25%.

Dans les travaux de Yémos [49], Barthet [47] et Leévy [4] ; I'ictére conjonctival était
présent dans 13% des cas, tandis que Rosso [13] et Sarles [7] le notait dans 20 et
25%.En résumé la triade symptomatologique qui constitue le diagnostic des PKP':
douleurs abdominales, amaigrissement et masse abdominale peut s’associer a des
vomissements ou un ictére entre autre comme décrite par la plupart des auteurs [5,6, 8, 9,

25, 35,37, 39,4047, 49].
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III. ASPECTS PARA-CLINIQUES

1. La biologie

1.1. L’anémie

Plus de la moitié¢ de nos patients (5/8 soit 62,5%) ont présenté¢ une anémie a
prédominance hypochrome microcytaire.

Par contre Dahami [44] signale 15,6% de cas d'anémie dans sa série alors que
pour la plupart des auteurs, I'anémie est rarement observée [5, 9,7,16,48]. Cette
différence pourrait s'expliquer par la présence d'un terrain de carence martiale

dans nos contrées.

1.2. La leucocytose

Dans nos observations, nous n’avons noté¢ aucun cas d ‘hyperleucocytose
contrairement & Dahami [44] qui a trouvé 37.5% d'hyperleucocytose dans son
¢tude.

Pour beaucoup d'auteurs [S, 7, 9, 47, 48]. Il n'a pas d'hyperleucocytose sauf en
cas pseudo-kyste infecté ou la présence d’une hyperleucocytose supérieure a
10000 ou 12000/mm3 constitue un bon signe [7].

Nous tentons d’expliquer ces résultats par le fait que les patients consultent en
chirurgie aprés avoir pris une multitude d’antibiotique dans leur syndrome

infectieux.

1.3. L’amylasémie et ’amylasurie

La plupart des auteurs [5, 7,9, 45,47] signalent une €lévation de I'amylasémie et
de I'amylasurie et insistent sur leur valeur élevée longtemps apres la disparition
de la douleur.

Dans notre étude, I’amylasémie et 1'amylasurie ont été¢ dosées chez 3 patientes
et dans les 2 cas, on notait une €lévation de leur taux (33%) alors que Dahami
[44] rapportait un taux de 44% d'¢lévation de ces enzymes pancréatiques dans sa
série.
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1.4. La glycémie

L’hyperglycémie a été notée chez 2 patientes soit un taux de 25% dans notre
¢tude. Fournier [50] a relevé un taux d'hyperglycémie dans 15% des cas ainsi
que Dahami [44] qui a noté 18.75% de cas d'hyperglycémie dans sa série.

Pour la plupart des auteurs, la glycémie est normale [5,7, 9,48] et une
diminution de la tolérance aux glucides ou une ¢élévation de la glycémie peuvent
traduire 'atteinte du pancréas endocrine lors des PKP [8].

Ces données de la littérature confirment la raret¢ de I’hyperglycémie notée

dans nos observations.

2. L’imagerie

Dans la prise en charge des PKP, le role de I'imagerie est triple :
Elle doit affirmer le diagnostic de PKP et évoquer les diagnostics différentiels ;
Elle doit préciser ’existence d’une éventuelle complication

Et enfin participer au traitement de certaines de ces complications.
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2.1.L’échographie
Tres performante dans le dépistage et le diagnostic des masses liquidiennes pancréatiques
selon les auteurs car elle permet de faire le diagnostic des PKP, de suivre I’évolution et
de faire la ponction controlée des PKP. Elle fournit des renseignements sur la taille, le
nombre, la localisation du ou des PK [5, 7,9, 29,48].
Sa sensibilité est de 90 a 95% [8], elle constitue 1’'un des premiers examens a demander
devant la suspicion d'un pseudo-kyste du pancréas [9,26].
Cependant, elle ne décele pas les I€sions dont la taille est inférieure a 2 cm et ne permet
pas de dire avec certitude 'origine pancréatique de la masse [8] et ne permet pas un bilan
d’extension l¢sionnelle ni de poser le diagnostic différentiel avec les autres formations
tumorales kystiques.
Dans notre étude, 1'échographie abdominale pratiquée chez tous les patients, permit de
faire le diagnostic de PKP dans 75% des cas.
Cependant dans les séries de Bradley et Dunkan [7] qui rapportent respectivement une
certitude diagnostique échographique des PKP dans 56,5% et 60% des cas ; il en est de
méme pour Faik [45] qui note dans sa série que l'échographie a permis d’affirmer le
diagnostic de PKP dans 63% des cas.
Nos résultats s'accordent avec ceux de certains auteurs comme Dahami [44] et Barthet
[47], I’échographie a fait le diagnostic de PKP respectivement dans 77.7% et dans 100%
des cas.
Pour Faik [45], I’échographie abdominale représente 1’examen morphologique le plus
rentable en maticre de PKP car elle offre une spécificité de 97.5% et une sensibilit¢ de

87.9%.
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2.2.L.a tomodensitométrie
La plupart des auteurs [5,7,8,9,41,51] s'accordent sur la supériorit¢ de la
tomodensitométrie par rapport & 1’échographie dans le diagnostic des PKP car elle permet
mieux de préciser leur taille, leur nombre, leur topographie exacte et leur rapport avec les
organes voisins.
En outre, elle permet mieux que I’échographie de réaliser des ponctions évacuatrices, de
rechercher une infection ou une hémorragie intra kystique et de choisir la meilleure voie
d'abord si un drainage percutané est envisagg¢. Sa sensibilité est de 96% et sa spécificité de
93%.
La TDM parait plus sensible que 1I'échographie dans la détection des petits kystes
inférieurs a 10mm [52] et moins sensible dans I'appréciation de leur retentissement sur la
voie biliaire principale [8].
Toutefois la TDM comporte certaines limitations : outre I’irradiation, il nécessite
I’injection de produit de contraste iod¢ dont les conséquences sur la fonction rénale ne
doivent pas étre négligées. Le scanner analyse mal le contenu des PKP et est peu
performant pour ’analyse des communications éventuelles entre conduits pancréatiques
et PKP.
Dans notre étude, la TDM pratiquée chez 6 des 8 patients a permis le diagnostic de PKP
dans 75% des cas alors que dans la plupart des séries, elle permet le diagnostic dans 90 a
100% des cas [5, 9,44, 45, 47, 49)].
Cette différence par rapport aux données de la littérature et la sensibilit¢ supérieure de
I'échographie par rapport a la TDM dans nos observations peuvent s'expliquer par la
petitesse de notre échantillon et son accessibilité mais aussi par le fait que la TDM n'a pas

¢té pratiquée chez tous les patients.
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IV. ASPECTS THERAPEUTIQUES
La seule possibilité thérapeutique est longtemps restée chirurgicale mais les traitements
par voie percutanée puis les traitements endoscopiques se sont développés et constituent

désormais une véritable alternative.

1. Le traitement chirurgical
Tous les auteurs s'accordent sur le fait qu'en dehors des indications opératoires d'urgence,
le traitement chirurgical ne se discute en général qu'apres un délai de 6 semaines de
surveillance du PKP.
Ce dé¢lai permet de s'assurer de la persistance du PKP et I'obtention d'une maturation de la
paroi (6 semaines ; 6 centimétres de diameétre) en vue d'une dérivation chirurgicale |5, 8,

9,11,13,17, 35, 39, 53].

1.1. Drainage interne

Les dérivations kysto-digestives représentent la technique chirurgicale de choix car, elles
associent les plus faibles taux de complications immédiates, les meilleurs résultats a long
terme [39, 54].

Elles s'adressent aussi aux PKP aussi bien nécrotiques que chroniques. Sa morbidité
avoisine les 15%, sa mortalité varie de 0 a 2% et son taux de récidive est de 10% pour
certains auteurs [5,9, 39].

Pour Soliani [17], la morbidité est de 18.9%. La mortalité et la récidive sont nulles alors
que pour Usatoff [S5], la morbidité est de 28% et la mortalité de 11%. Yémos [49] signale
une morbidité de 21% due au drainage interne.

Pour beaucoup d'auteurs [S, 7, 9,11, 13, 55], 1a kysto-gastrostomie est facile a réaliser,
mais ne s'applique qu'aux PKP supérieurs situés derriere le petit €piploon et aux
collections rétro-gastriques ne dépassant pas la grande courbure (la raison est que pour
étre efficace, 1'anastomose doit se trouver au point déclive, pour éviter le
reflux et la stase du bol alimentaire dans la cavité que la kysto-gastrostomie se

propose de drainer) .

75



Egalement, elle semble étre associée a un risque plus élevé d'hémorragies post
opératoires et expose au reflux alimentaire acide et peptique favorisant la
survenue d'infection. Sa morbidité est de 8.1% et sa mortalit¢ de 5.5% selon
Sarles [8,39].

La kysto-gastrostomie dans notre étude a été réalisée chez 2 patients soit un taux
de 25% dont l'une d'elles a présenté un tableau d'hémorragie digestive en post
opératoire, la mortalité étant nulle. Faikh [45] rapporte une mortalité nulle et une
morbidité de 7% (infection) sur une série de 13 patients ou la kysto-gastrostomie
a ¢ét¢ réalisée dans 53% des cas ; ce qui confirme nos résultats pour cette
technique.

La kysto-duodénostomie est aussi simple que la kysto-gastrostomie ; elle
convient aux PKP qui refoulent le bord interne du duodénum [7,39].

Cette intervention est la plus physiologique de tous les procédés de dérivation
kystique, puisqu'elle draine le suc pancréatique dans le duodénum.

Cependant, elle occupe une place restreinte en pratique courante notamment en
raison de son risque hémorragique mais aussi de son fort taux de morbidité et de
mortalité [39].

Elle semble avoir les meilleurs résultats immédiats et a long terme [9, 56,57]. Sa
morbidité est de 22% et sa mortalit¢ de 4% pour Sarles [8] alors que pour
Usatoff [55], la morbidité est de 28% et la mortalité est nulle.

Dans notre étude, cette technique de dérivation n’a pas été utilisée.

La kysto-jéjunostomie sur anse en Y de Roux constitue pour la majorité des
auteurs une méthode de choix qui permet de traiter tous les types de PK quelle
que soit leur localisation et leur taille [5, 7, 9, 8,12, 39, 45, 49, 58].

Sa morbidité est de 14% et sa mortalité de 6% [8].

Dans nos observations, cette technique a été réalisée chez 6 patients soit 75%

des cas avec un succes total (mortalité et morbidité nulles).
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Nos résultats se superposent a ceux de Fall [48], Govil [30], Yémos [49] et
Usatoft [55] qui rapportent 95% a 98% de succes avec la kysto-jéjunostomie sur
anse en Y de Roux.

Il ressort d'aprés certains auteurs [S, 7, 8, 9, 11, 12, 13,35, 49, 54,58] que la
kysto-jéjunostomie est la meilleure technique de drainage interne a cause de sa

mortalité nulle et de sa morbidité négligeable.

1.2. Drainage externe

Il constitue une méthode simple mais entraine dans 20% des cas une fistule
pancréatique avec une mortalité de pres de 10% [5 ,9].

Pour Govil [11] et Zhang [54], ce procédé est une bonne indication quand le
PKP est infecté ou quand le mur est immature. Toutefois ce proceédé comporte
certaines complications (30,8%) (Hémorragie, abrasion mécanique du drain,
infection secondaire, fistule pancréatique) [46,59]. Son taux de recidive est de
18%, sa morbidité de 18% et sa mortalité est de 10%.Ce procédé chirurgical n’a

pas été utilisé dans notre étude.

1.3. Exéreses pancréatiques

Elles sont rarement utilisées au cours du traitement des PKP car leurs indications
intéressent une minorité. Elles sont associées a une mortalité d'environ 10% et
une morbidité de 30% et elles semblent accélérer la dégradation de la fonction
exocrine et endocrine du pancréas [5,9].

Pour Usatoff [55], 1'exérese partielle pancréatique est généralement réservée
aux PKP de petite taille, localisés au niveau du corps et de la queue du pancréas
parfois de la téte et il rapporte une morbidit¢ de pres de 30%.Ce procedé

chirurgical n'a pas €té utilisé dans nos observations.
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1.4. Traitement laparoscopique

Le traitement laparoscopique par son abord minimal constitue une technique
nouvel le et une bonne indication pour le drainage des PK P. Si pour certains
auteurs, le traitement laparoscopique des PKP constitue une méthode
chirurgicale de sécurité, peu invasive et apportant d'excellents résultats [60, 61]
pour d'autres, il peut étre source de d'incidents opératoires parfois graves
comme les perforations et les hémorragies [61, 62, 63].

Dans notre étude, cette méthode n'a pas été utilisée. Cependant une des patients

a bénéficié d'une laparoscopie exploratrice devant le doute diagnostique.

2. Le traitement non chirurgical
2.1. Le traitement endoscopique

Le traitement endoscopique des PKP constitue désormais une alternative de
premicre intention au drainage chirurgical. Sa courte durée d’hospitalisation, le
profil mental meilleur du patient et son colt bas confirment entre autre sa place
d’alternative a la chirurgie.
Le drainage endoscopique et la kysto-gastrostomie ont les mémes taux de bons
résultats, de complications et de récidive [46].
Rosso et al [46,64] rapporte un taux de succes de 80-90% avec une morbidité de
16% contre 13 ,3% pour la chirurgie ; une récidive de 9,8% versus 10,7% et une
mortalité 2,5% versus 0,2%.
Cependant, son utilisation nécessite certains examens complémentaires telles la
tomodensitométrie, parfois 1’imagerie par résonance magnétique, 1'écho-
endoscopie, la pancréatographie rétrograde et surtout la ponction premiére écho
ou scanno-guidée [5, 13, 17, 34, 35,36, 47, 55,65].
Ce procédé thérapeutique n'a pas €té utilisé dans notre étude.
Ce qui peut s'expliquer par le manque d'expérience pour ces techniques de
dérivation endoscopique et par l'absence ou la difficulté a obtenir les examens

complémentaires indispensables a sa réalisation.
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2.2. Le drainage transcutané
Le drainage percutané sous controle de I'imagerie est une technique, simple et
fiable considérée par les auteurs [5, 9, 30, 35, 47, 66,67] comme la technique de
premicre intention dans le traitement des PKP, communiquants ou non, infectés
ou non, de petite ou de grande taille. Il peut étre également dans certains cas le
traitement de choix en raison de contre-indications permanentes ou
momentanées a la chirurgie [14].
Son taux de succes est de 90% dans la plupart des travaux et la durée du
drainage est de 20 a 30 jours avec une morbidité et une mortalité¢ nulles [56,
66,68].
Pour d'autres auteurs [17,27, 35, 44], les résultats a moyen ou long terme sont
mitigés et nécessitent une intervention chirurgicale ; ils signalent une morbidite
de 50%, une mortalit¢ de 4% et une durée d'hospitalisation de 20 jours.
La durée du drainage percutané est tres discutée dans la littérature et cette durée
est fonction de I’évolution clinique de chaque patient et dépend des dimensions
et du type de PKP [53].

Cette méthode thérapeutique n’a pas ¢€té utilisée dans notre étude.

2.3. La ponction évacuatrice

Autrefois considérée comme la premiere technique de radiologie
interventionnelle, son utilisation actuelle est uniquement dans un but
diagnostique a cause d'une récidive fréquente et d'une nécessité de répétition du
geste qui est source d'infection [5,9, 47].

La ponction simple percutanée a une efficacit¢ immédiate supérieure a 50%
mais avecune récidive rédhibitoire de 50 a 78% des cas qui conduisent a
I’abandon de cette technique [6, 40,62]. Le drainage permet un plus grand taux
de succes initial (42 a 96%) au prix d’une durée prolongée [40, 62, 69,70].

Dans notre étude, nous n'avons pas utilisé cette méthode.
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2.4. L’abstention thérapeutique

Elle constitue pour beaucoup d’auteurs le premier choix thérapeutique. Dans 1a
série de Barthet [71], 6 patients (13%-) porteurs de PKP non compliqués, dont la
taille varie entre 20 et 35 mm, n’ont pas été traités ; la symptomatologie initiale
et les kystes ont disparu en 14 mois. Duclos [72], chez 9 patients (37%) porteurs
de PKP asymptomatiques a obtenu une diminution de leur diamétre dans 5 cas et
une disparition du PKP dans 4 cas.

En effet, le taux de disparition spontanée des PKP varie entre 8 et 20%.

Cette éventualité survient 4 a 6 semaines apres son apparition. Elle est surtout
indiquée en cas de découverte fortuite d’un faux kyste asymptomatique.

Une simple surveillance s'impose alors et dans ce cas, trois schémas évolutifs
sont possibles :

Ou le PK demeure mais reste asymptomatique ;

Ou 1l disparait ;

Ou i1l se complique. C'est dans ce dernier cas seulement qu'il faut intervenir.
Les techniques dites peu invasives, endoscopiques ou de  radiologie
interventionnelle, gardent les mémes indications que la chirurgie et ne sont pas
recommandées en cas de PKP asymptomatiques [5, 9,10, 14, ,35 43, 47,49].
Dans notre étude, tous les patients ont été opérés car présentant un tableau

symptomatique.

3. Les suites opératoires
3.1.La durée d’hospitalisation
Dans notre étude, la durée moyenne de 1'hospitalisation était de 12,1 jours avec
des extrémes allant de 9 et 21 jours.
Yémos [49] rapporte dans sa série une durée d'hospitalisation moyenne de 10
jours avec des extrémes de 6 et 30 jours ; €galement Govil [11] rapporte dans
son ¢tude une durée moyenne de 14jours (10 et 22 jours).

Nos résultats se superposent avec ceux de ces auteurs.
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3.2.La morbidité
La morbidité est trés variable selon les séries. Dahami [44] note un taux de
18.75% dans son étude ; Rosso [13] signale un taux de 13.3% ; Soliani [17]
rapporte 16.2% de morbidité. Barthet [47] signale un taux de 8% alors que
Govil [11] et Usatoff [S5] notent 28% de morbidité dans leurs séries.
Dans notre étude, la morbidité était de 12,5% soit 1 patient des cas et s'accorde

avec la revue de la littérature.

3.3. La mortalité
Elle varie d’une série a l'autre. Certains auteurs signalent une mortalité nulle ou
inférieure a 1% [11, 14,45, 48, 55] alors que pour d’autres, elle varie entre 2.7%
et 8% et s'expliquerait par un mauvais €tat géneral et par la présence d’autres
pathologies associées [17, 44, 47, 49].
La mortalité était nulle dans notre série , ce qui est en adéquation avec la
littérature car pour les auteurs, le faux kyste du pancréas est une pathologie

bénigne donc le traitement ne doit pas étre empreint d’une lourde mortalité [16].

3.4. Le résultat a moyen et long terme
L'évolution a moyen et long terme dans notre étude est bonne (recul de 1 mois a
2 ans). Ce qui est €galement retrouvé dans la littérature avec un recul moyen de

18 mois avec des extrémes d'un mois et 6 ans [13, 14, 16, 44, 45, 55, 58].
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CONCLUSION

82



La survenue d’un pseudo-kyste au décours d’une pancréatite aigué ou au cours
de I’évolution d’une pancréatite chronique est un événement fréquent.

Les pseudo-kystes du pancréas sont une affection bénigne. Ils sont mal étudiés
dans nos pratiques hospitalieres d’ou une incidence non connue.

Sa découverte, qu'elle soit incidente ou motivée par des symptdomes, est rendue
facile par I'imagerie. Elle permet d’en faire le diagnostic positif et d’évoquer les
diagnostics différentiels.

Or, seule la certitude diagnostique peut légitimer un traitement conservateur
pour ces pseudo-kystes.

Afin de dégager une stratégie diagnostique et thérapeutique claire face a ces
pseudo-kystes du pancréas, nous avons fait une revue de la littérature en prenant
prétexte sur 8 observations particulicres par les probléemes diagnostiques,
évolutifs et thérapeutiques qu'elles nous ont posés dans deux hopitaux sur 18
anneées.

Ce faible échantillon, sur une telle période (Janvier 1997 a Décembre 2015),
s’explique par une rareté de cette pathologie dont I’incidence est difficilement
maitrisée dans nos pratiques hospitalicres.

Majoritairement de sexe féminin, les patients étaient agés entre 23 ans et 45 ans.
Seuls deux d’entre eux avaient présenté un facteur étiologique : une contusion
abdominale et une pancréatite aigué.

La durée moyenne d’évolution était de 9,5 mois avec des extrémes de 10 jours et
24 mois

Les patients étaient regus pour des douleurs abdominales et une masse
abdominale. Les autres signes se résumaient a des vomissements, un ictére et un
amaigrissement.

L’examen montrait, dans tous les cas, un bon état général et une masse
abdominale sus-ombilicale qui mesurait en moyenne 21,3cm.

La biologie réalisée revenait chez 5 patients avec une anémie et une

hyperglycémie chez 2 patients.
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L’amylasémie et ’amylasurid dosées chez 3 de nos patients étaient revenues
¢levées dans deux cas. L’échographie abdominale était réalisée chez tous nos
patients et avait permis de poser le diagnostic dans 75% des cas.
La recherche diagnostique est affinée par la réalisation d’une tomodensitométrie
chez 6 sur nos 8 patients. Toutefois dans seulement 75% des cas elle a permis
de poser le diagnostic.
Tous nos patients avaient bénéfici¢ d’une dérivation interne dont 2 kysto-
gastrostomies et 6 kysto-jéjunostomies (Anse en Y de Roux).
La durée moyenne d’hospitalisation était de 12 ,1 jours avec des extrémes de 9
et 21 jours ; la morbidite¢ de 12,5% (1patient) et la mortalité nulle. L’évolution
¢tait bonne avec un recul allant de 1 mois a 2 ans.
La triade symptomatologique : une douleur, un amaigrissement et une masse
abdominale, dans un contexte de contusion ou de pancréatite doit faire suspecter
un pseudo-kyste du pancréas.
Dans la recherche du diagnostic, les deux examens morphologiques que sont
I’échographie et la tomodensitométrie doivent étre prescrites.
La biologie ne doit pas étre en reste car jouant un rdle dans I’appréciation du
pronostic.
Ces examens para cliniques motivent toute décision thérapeutique. Cette prise
en charge doit étre encadrée par une stratégie claire. Le geste chirurgical est
resté longtemps la seule proposition thérapeutique en dehors de toute abstention.
Bien que non pratiqués dans nos contrées ; la laparoscopie, 1’endoscopie et le
drainage transcutané constituent une alternative a la chirurgie.
Ainsi au terme de cette étude, il est a retenir :
L’utilité¢ d’avoir un registre des pseudo-kystes dans les hopitaux ;
Sensibiliser sur cette complication de 1’organe amphicrine qu’est le pancréas ;
Adopter une fiche de prise en charge de cette pathologie au niveau des
hopitaux

Et d’introduire le traitement non chirurgical dans notre pratique hospitalicre.
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