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opposé la pancréatite chronique (PC) calcifiante (PCC),

affection inflammatoire chronique qui se traduit par une
destruction et une fibrose progressive du parenchyme exocrine, d
la PC obstructive, traduite par une dilatation des canaux
pancréatiques en amont d'un obstacle [1, 2]. En réalité, la PCC
méle des lésions inflammatoires du pancréas exocrine avec des
lésions obstructives canalaires, apparaissant en amont de sté-
nose ou de calculs pancréatiques [3]. Si les lésions inflammatoi-
res primitives du pancréas ne sont pas accessibles pour I'instant &
un traitement malgré les progrés établis sur la base du modéle
moléculaire de la pancréatite héréditaire, les complications
canalaires de la PC ont fait I'objet de diverses approches
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thérapeutiques [4, 5]. La seule possibilité thérapeutique est
longtemps restée chirurgicale mais les traitements par voie
percutanée puis les traitements endoscopiques se sont dévelop-
pés et constituent désormais une véritable alternative. Le traite-
ment endoscopique a d’abord permis la prise en charge des
kystes et pseudokystes de PC puis le traitement des sténoses
biliaires compliquant la PC et enfin le traitement des lésions du
canal pancréatique principal. De nouvelles techniques, comme
'échoendoscopie interventionnelle ou la lithotritie extracorpo-
relle, sont venues étoffer I'arsenal thérapeutique endoscopique.
Si le champ d’action et les modalités du traitement endoscopique
paraissent de mieux en mieux établis, les indications du traite-
ment endoscopique dans le domaine de la PCC doivent &tre
évaluées. Pourtant la complexité des situations anatomiques et la
difficulté du suivi des malades atteints de PC ont rendu impossi-
ble, pour l'instant, la mise en ceuvre d’études randomisées, pierre
angulaire des algorithmes décisionnels modernes. En dépit du
faible niveau de preuve des études d’évaluation disponibles, il
conviendra de s’appuyer sur la convergence et la casuistique des
résultats d’équipes expérimentées pour tenter de claricéier les
indications réelles du traitement endoscopique de la PC.



Quelles cibles thérapeutiques pour
le traitement endoscopique ?

L'histoire naturelle de la PCC a été bien décrite [6-8].
Globalement, la période symptomatique concerne les 5 voire les
10 premiéres années, méme si des travaux récents suggérent que
les douleurs disparaissent chez moins d’'un malade sur deux
aprés 10 ans d'évolution [9]. Le début de I'évolution est émaille
par des crises de pancréatite aigué (PA) [10] et des douleurs
abdominales plus ou moins permanentes qui sont parfois difficiles
a distinguer des crises de PA. Cette confusion est nefte dans la
littérature lorsque I'on essaye d’évaluer les résultats du traitement
endoscopique des lésions canalaires, ceux-ci pouvant étre
différents selon que |'on considére I'effet sur la récidive des crises
de PA ou sur la douleur chronique [11]. La douleur pancréatique
reste cependant la cible centrale du traitement endoscopique. La
physiopathologie de la douleur au cours de la PC reste complexe
[12]. De nombreux facteurs sont impliqués comme I'hyperpres-
sion canalaire ou interstitielle pancréatique, I'infiltrat inflamma-
toire péripancréatique et nerveux, |'existence de pseudokyste
pancréatique, de sténose duodénale ou de dystrophie kystique
duodénale, de sténose biliaire voire I'association & un ulcére
duodénal [7]. La prise en charge des lésions canalaires par voie
endoscopique ou la neurolyse cceliaque sous contrdle endosco-
pique constituent différentes voies d’abord, rejoignant les moyens
thérapeutiques chirurgicaux de décompression canalaire ou de
splanchnicectomie. Les kystes et pseudokystes pancréatiques
constituent la principale complication précoce qui affecte 20 &
40 % des PC [13-15]. La gravité et la fréquence des complica-
tions spontanées, infection, hémorragie, compression, rupture,
autant que la douleur associée & I'existence d’un kyste pancréa-
tique, ont rendu nécessaire leur prise en charge thérapeutique.
L'existence de fistulisation spontanée dans le tube digestif, qui est
un mode de guérison, a permis d’envisager la création d’une
fistule artificielle, par voie endoscopique, entre la lumiére
digestive et la lumiére du kyste. Cette dérivation, appelée
kysto-entérostomie endoscopique, a été développée depuis le
début des années 80. Elle représente le premier pas de
I'endoscopie vers la prise en charge de la PCC. La sténose biliaire
compliquant la PCC est relativement fréquente, pouvant atteindre
pratiquement 45 % des malades [16]. Si elle a rarement une
traduction symptomatique, elle peut entrainer & long terme une
cirrhose biliaire secondaire [7]. Les techniques de mise en place
de prothése biliaire, développées depuis 1980 [17], pour le
traitement des sténoses biliaires secondaires aux cancers de la
téte du pancréas ont naturellement trouvé un nouveau champ
d’application avec I'intubation des sténoses biliaires compliquant
la PCC. Le but recherché était de retarder I'évolution vers une
cirrhose biliaire secondaire mais I'obstruction précoce spontanée
des prothéses biliaires rend cette technique moins adaptée & une
lésion chronique évoluant sur plusieurs années [16].

La recherche de I'amélioration des fonctions exocrine ou
endocrine pancréatique est une préoccupation presque constante
des séries chirurgicales [18-20]. En revanche, la conservation
des fonctions exocrine ou endocrine pancréatique n’est que
rarement évaluée au cours des traitements endoscopiques [11,
21]. Cette carence relative dans la recherche d'une éventuelle
modification de la sécrétion endocrine ou exocrine du pancréas
s'explique probablement par le manque d’exploration de la
fonction exocrine du pancréas, fiable et facile & mettre en ceuvre
et par le suivi plus court des séries endoscopiques, comparé aux
séries chirurgicales. Le diabéte est une complication lointaine de
la PC, mais trés fréquente puisque une étude de cohorte récente
notait une fréquence globale proche de 50 % avec une fréquence
cumulative de 83 % aprés 25 ans d’évolution [22]. Du cEc:ir du
caractére tardif de cette complication, le diabéte constitue une
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cible inconstante des fechniques de drainage pancréatique
qu’elles soient endoscopiques ou chirurgicales [11, 21, 22].

Modalités du traitement endoscopique
et ses complications

Le traitement endoscopique de la PC méle de nombreuses
techniques qui sont apparues progressivement, venant enrichir
I'éventail des possibilités thérapeutiques de I'endoscopie. La
sphinctérotomie pancréatique qui permet 'accés au canal pan-
créatique principal a été I'objet des premiers développements
[23-25]. Les techniques d'intubation, de dilatation de sténose,
d'extraction de calcul pancréatique, directement dérivées des
traitements endoscopiques biliaires, ont rapidement suivi
[26-30]. Toutefois, les spécificités de la PC et des canaux
pancréatiques ont nécessité des adaptations particuliéres ou
I'association & d’autres traitements. Ainsi, I'étroitesse des canaux
pancréatiques a nécessité I'emploi d’instruments de calibre plus
fin (fil guide de 0,025 Inches, sphinctérotome & extrémité effilée,
prothése multiperforée de 7 F). L'impaction des calculs pancréa-
tiques dans la muqueuse canalaire a conduit & proposer la
lithotritie extracorporelle afin de fragmenter les calculs avant
extraction endoscopique et la dureté fibreuse des sténoses a
utiliser des bougies de forage initialement destinées au retrait des
prothéses sur fil guide [21, 31, 32].

Outre la variété des différentes techniques et de leurs
associations, il existe de nombreuses disparités dans les modali-
tés de réalisation : association systématique ou non de la
sphinctérotomie pancréatique & la sphinctérotomie biliaire [30,
33], durée de I'intubation qui va de trois mois & un an voire & une
durée indéterminée [11, 30, 34, 35], mise en place de drain ou
de plusieurs prothéses au cours des kysto-entérostomies [14, 36,
37]... Il existe donc une multitude de moyens ou d’associations
thérapeutiques mis en place selon les habitudes et I'expérience
des équipes concernées. Nous verrons plus loin que les indica-
tions sont pratiquement aussi variées que les techniques de prise
en charge endoscopique.

Sphinctérotomie pancréatique

La sphinctérotomie pancréatique (SP) a été réalisée pour la
premiére fois en 1977, c’est & dire trois ans aprés la premiére
sphinctérotomie biliaire mais n’a été réellement décrite qu’a la fin
des années 80 [23-27]. La SP constitue la premiére étape du
traitement endoscopique. Elle permet I'accés au canal pancréa-
tique mais aussi diminue la pression canalaire et permet
I'extraction ultérieure de calcul ou de fragment de calcul
pancréatique. Cette étape est essentielle tant sur le p|an technique
que sur le plan des résultats thérapeutiques, certaines équipes
faisant état de disparition de douleur pancréatique chez des
patients traités seulement par SP [27, 38]. Les résultats de certains
travaux suggeérent, au cours des PC, une hyperpression précoce
au niveau du sphincter d’Oddi, sur le versant pancréatique ou au
niveau du sphincter pancréatique [38, 39]. La principale difficulté
technique de la SP est la cannulation profonde du candl
pancréatique. Il peut étre utile d'utiliser alors des guides de 0,025
Inch téflonés et des sphinctérotomes & extrémité effilée. Dans
certains cas, la rédlisation préalable d'une sphinctérotomie
biliaire peut améliorer 'accés & lorifice pancréatique. L'orifice
pancréatique se trouve situé vers 5-6 H aprés sphinctérotomie
biliaire. La sphinctérotomie biliaire ne doit pas étre systématique
car, contrairement & ce que laissait présager I'expérience initiale
[30], la SP directe n’entraine pas de sténose de Iorifice biliaire
[28, 33]. Enfin, la fréquence de calculs proximaux impactés dans
la paroi du canal pancréatique peut nécessiter la réalisation
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d’une lithotritie extracorporelle préalable. Dans I'expérience de
I'équipe de Bruxelles, cette derniére augmentait considérable-
ment 'accés au canal pancréatique [21].

La morbidité de la SP varie entre 4,2 % et 12,6 % selon les
séries considérées [28, 33, 38, 40, 41]. Elle dépend des autres
traitements endoscopiques associés comme la mise en place de
prothése pancréatique ou la réalisation de dilatation de sténose
[27]. Elle dépend aussi dans certaines séries, de I'inclusion de
malades présentant des crises de PA récurrente attribuées & une
dysfonction du sphincter d’Oddi [40]. Dans ce cas, la morbidité
est plus élevée, atteignant 12,5 % [41]. Dans la série de Sherman
et al., incluant 118 malades atteints de PC, la morbidité était
seulement de 4,2 %, un chiffre plus faible selon ces auteurs que la
morbidité de la sphinctérotomie biliaire [38]. En fait, dans une
série récente de I'équipe de Bruxelles, la SP augmentait le risque
de complications de la sphinctérotomie endoscopique [42]. Dans
notre série de 658 sphinctérotomies endoscopiques dont 66 SP,
la morbidité de la SP était comparable & celle de la sphinctéro-
tomie biliaire, sans sur-risque en analyse multivariée [43]. La SP
n’est donc probablement ni plus, ni moins dangereuse que la
sphinctérotomie biliaire dont les taux de complications varient
d'ailleurs de 5,4 % & 9,8 % dans trois séries prospectives récentes
[44-46]. Le drainage pancréatique post-SP, par drain nasopan-
créatique ou prothése, semble réduire significativement la morbi-
dité de la SP [41]. Enfin, I'association d’une sphinctérotomie
biliire & la SP réduit la morbidité, en diminuant le risque
d'angiochohte, mais seulement en cas de dilatation de la voie
biliaire principale ou de cholestase biologique [33].

Traitement des sténoses canalaires pancréatiques
par dilatation, forage et intubation

Les sténoses compliquant la PC sont plus difficiles d traiter que
les sténoses de la voie biliaire principale. Elles sont souvent
surmontées par un calcul impacté dans la paroi du canal, qui
géne la mise en place d’un fil guide. De plus, elles sont parfois
trés serrées et d'une grande dureté, témoin d'un processus
fibreux extensif. La premiére étape consiste & mettre en place un
guide généralement hydrophile, soit en totalité ou soit & son
extrémité, au travers de la sténose. La dilatation est ensuite
réalisée & 'aide de bougies de calibre croissant (6-11 F) ou de
ballonnets. L'insertion de ces instruments est souvent trés difficile
en raison de |'étroitesse et de la dureté de la sténose, conduisant
& un taux d'échec important. Récemment, une nouvelle technique
de dilatation par forage est apparue et a été appliquée chez un
total de 36 malades [32, 47]. Elle consiste & utiliser des dispositifs
initialement destinés au retrait de prothése sur guide, munis de
pas de vis & leur extrémité. Un véritable forage est effectué en
vissant le dispositif (« extracteur de Soehendra ») & travers la
sténose. La morbidité est faible (0-13 %) car le forage s'effectue
au sein de zone fibreuse. Le franchissement de la sténose, chez
des malades pour lesquels la dilatation avec une bougie de 7 F
avait été impossible, a été effectué dans tous les cas [32, 47].

La dilatation de sténose des canaux pancréatiques doit étre
suivie par la mise en place de prothése quelle que soit la
technique utilisée. En effet, la sténose récidive constamment et la
prothése a pour but d’obtenir un calibrage prolongé. Les
prothéses sont en plastique (polyéthyléne ou polyuréthane), avec
une courbure pour suivre I'anatomie du canal de Wirsung et des
ailerons & chaque extrémité pour prévenir la migration. Elles
doivent étre multiperforées ofin de drainer I'ensemble des
collatérales pancréatiques, soit d’origine soit par |'opérateur &
I'aide d’une aiguille intraveineuse. Ces prothéses ont malheureu-
sement tendance & une obstruction relativement précoce (4 & 6
mois) par des précipités de lithostatine, de carbonate de calcium
et par un film biobactérien [48, 49]. Elles doivent donc étre
remplacées ou retirées tous les 4 & 6 mois. Cerfains auteurs
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attendent leur obstruction avant de les changer ce qui peut
conduire & des complications graves [30]. La durée totale de
I'intubation n’est pas clairement définie dans la littérature, allant
de 2 mois & une durée totale de 1 an [11, 35]. Il n’est pas possible
en I'état actuel des données de choisir entre ces différentes
périodes. La mise en place de prothéses métalliques a été
proposée pour obtenir une perméabilité prolongée de la prothése
mais ces prothéses peuvent conduire & une obstruction définitive
de la lumiére du canal pancréatique et & des complications
septiques graves [50]. Leur usage doit étre, sinon prohibé dans
cette indication, au moins strictement encadré [50]. Le taux de
complications est extrémement varié dans la littérature mais on
doit séparer les complications précoces des complications tardi-
ves. La principale complication précoce est la PA (5 % dans la
série de Cremer et al., jusqu’a 39 % dans la série de Ponchon et
al.) [30, 35]. Dans tous les cas, il s'agissait de PA cedémateuses
rapidement résolutives [11, 26, 28, 51]. Des cas d'abces
pancréatiques ou d’angiocholites ont été rapportés dans les
premiéres publications [26, 30, 51]. La migration de prothése est
moins fréquente dans le sens intracanalaire que duodénal et
s'observe de 2% & 5,6 % des cas [11, 30, 51-53]. Lextraction
d'une prothése aprés migration intra-pancréatique peut étre
techniquement di@cile nécessitant le recours & une anse de
Dormia, & un ballonnet ou au dispositif d’extraction de Soehen-
dra [11]. Les complications tardives comprennent I'occlusion qui
est pratiquement constante, mais aussi 'apparition de lésions
canalaires induites par la prothése. Ces lésions, dilatation,
irrégularités, sténose du canal pancréatique principal ou de ses
branches, avaient été rapidement identifiées par Kozarek chez
36 % de ses malades [54]. Elles sont présentes, dans les séries de
PC, dans 21 & 80 % des cas [35, 55]. Elles s’associent, sur des
données échoendoscopiques, & des modifications du paren-
chyme exocrine dans 68 % des cas [56]. En rédlité, la plupart de
ces lésions canalaires induites par l'intubation pancréatique
régressent. Ainsi, Smith et al. observaient une régression com-
pléte des anomalies induites dans 64 % des cas avec un recul de

132 jours [55].

Extraction des calculs pancréatiques

Les calculs pancréatiques ne peuvent étre extraits qu’aprés
réalisation d’une SP. Plusieurs difficultés doivent étre résolues au
préalable. La ou les sténoses généralement situées en aval
doivent étre dilatées. Les calculs souvent impactés dans la paroi
du canal pancréatique doivent &tre fragmentés par lithotritie
extracorporelle. Sans lithotritie extracorporelle, le taux d’extrac-
tion compléte de calcul ne dépassait pas 40 % dans les premiéres
séries [25, 27]. La lithotritie permet de fragmenter les calculs
dans 76 & 96 % des cas et d'obtenir une clairance compléte dans
41 & 60 % des cas [21, 31, 34, 57-59]. La morbidité propre d la
lithotritie est difficile & évaluer puisqu’elle est souvent associée &
d'autres traitements endoscopiques. Elle peut toutefois induire
par elle-méme des crises douloureuses abdominales et des PA.
Les fragments de calculs sont ensuite évacués & travers la SP, par
un ballonnet extracteur ou une Dormia. Certaines équipes
proposent de mettre en place un drain nasopancréatique pour
laver le canal pancréatique et évacuer les débris lithiasiques [21].

Drainage endoscopique des kystes
et pseudokystes pancréatiques

Les techniques de drainage endoscopique de kyste ou de
pseudokyste pancréatique comprennent le drainage dit transmu-
ral, c’est & dire a travers la paroi gastrique (kysto-gastrostomie)
ou & travers la paroi duodénale (kysto-duodénostomie) et le
drainage transpapillaire qui consiste & intuber le canal pancréa-
tique principal avec un drain naso-kystique ou une prothése



simple. Le drainage transmural s’adresse aux kystes qui réalisent
un bombement dans la lumiére digestive et le drainage transpa-
pillaire aux kystes qui communiquent avec les canaux pancréati-
ques. L'évaluation du malade et de la collection sont primordiales
pour définir la stratégie thérapeutique. Une échographie ou un
scanner sont indispensables avant tout geste. Mais surfout
'échoendoscopie permet d'évaluer les deux risques majeurs du
traitement endoscopique que sont I’hémorragie et la perforation
[60, 61]. Le risque hémorragique est établi par I'importance de la
vascularisation pariétale, la présence d’une hypertension portale
et un contenu hémorragique du pseudokyste. Ces éléments sont
facilement repérables par échoendoscopie trangastrique ou
transduodénale. Le risque de perforation est établi par une
mesure précise de la distance entre la lumiére digestive et la
lumiére du kyste qui ne doit pas dépasser 10 mm. Enfin une
cartographie canalaire pancréatique obtenue par pancréatogra-
phie rétrograde endoscopique n’est pas indispensable, sau? en
cas de drainage transpapillaire.

Le drainage transmural est réalisé aprés ponction diathermi-
que au point oU le bombement est maximal. Aprés pénétration
dans la cavité kystique, du liquide est prélevé pour analyse. Un
guide est alors mis en place et doit étre soigneusement enroulé
dans la cavité kystique. Un sphinctérotome sur guide est ensuite
mis en place et une kystostomie prudente et relativement courte (5
& 8 mm) est effectuée. Les kysrostomies |c1rges augmentent en effet
considérablement le risque hémorragique et sont & éviter. Une
alternative est représentée par la dilatation au ballonnet de
'orifice de kystostomie qui pourrait réduire le risque hémorragi-
que. Le sphinctérotome est alors retiré et on met en place sur le
guide soit un drain naso-kystique si le liquide est infecté ou
présente des débris nécrotiques qui pourraient obstruer la
prothése, soit directement une ou deux prothéses en double
queue de cochon. Certaines modifications techniques ont été
proposées par les équipes de Cremer et Kozarek [62, 63]. Un
cyst-entérostome avec une aiguille diathermique amovible &
I'extrémité et une couronne d'électrodes distales permettent la
pénétration dans le kyste sans le risque hémorragique de la
kystostomie au sphinctérotome [62]. Kozarek a proposé un
fistulotome qui est, en fait, un sphinctérotome terminal adapté
[63].

Le drainage transpapillaire nécessite un cathéterisme sélectif
du canal de Wirsung, la mise en place d'un guide, la réalisation
d'une SP et une dilatation jusqu’a la communication avec le kyste,
une sténose siégeant généralement sur le canal de Wirsung
d'aval. Suivant les possibilités anatomiques, un drain nasopan-
créatique ou une prothése sont laissés en place avec 'extrémité
distale en place, soit dans la lumiére du kyste, soit dans le canal
pancréatique & proximité de la communication. La durée
moyenne du drainage est en général de deux mois mais dépend
de la disparition du pseudokyste au cours du suivi radiologique.
Elle dépend en fait de son association au traitement des lésions
canalaires pancréatiques, |'existence de rupture du canal pan-
créatique pouvant imposer un drainage prolongé sous peine de
récidive précoce.

Echoendoscopie interventionnelle

L'échoendoscopie interventionnelle s’applique dans deux
domaines du traitement de la PC : le traitement de la douleur par
neurolyse cceliaque et le drainage des pseudokystes pancréati-
ques. La neurolyse cceliaque est effectuée par injection de
xylocaiine ou de bupivacaine et de triamcinolone ou d'alcool de
part et d'autre et 5 mm au dessus de la naissance du tronc
ceeliaque [64-65]. Sa morbidité est faible avec 3 malades ayant
une diarrhée parmi 90 traités dans une série prospective récente
[64]. Le traitement des kystes pancréatiques a d’abord été
effectué apreés tatouage de la paroi puis par ponction directe,
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mise en place d’'un guide puis de prothése kysto-digestive
[66-69]. Ce traitement s’adresse essentiellement aux pseudokys-
tes qui ne bombent pas dans la lumiére digestive. Il nécessite un
échoendoscope avec une sonde sectorielle et un gros canal
opérateur pour permetire le passage des prothéses.

Résultats et indications du traitement
endoscopique

Traitement de la douleur d’origine pancréatique

La principale indication du traitement endoscopique est le
contrdle de la douleur. La varicbilité dans le temps des
symptdmes douloureux et entre différents individus rend difficile
I'évaluation stricte du traitement endoscopique dans cette indica-
tion [12]. Le traitement de la douleur est la principale indication
du traitement endoscopique des lésions canalaires. Le tableau |
présente les résultats des principales séries publiées. Sept cent
quarante malades au total ont été inclus [11, 21, 27, 30, 31, 34,
35,57, 58, 70]. Le succes technique du traitement endoscopique
a été obtenu dans 85 % des cas en moyenne (58-96 %). La durée
d'intubation n’était pas souvent précisée, et variait de 2 mois
I'intubation définitive. L'amélioration immédiate de la douleur
était obtenue dans 81 % des cas en moyenne (62-100 %). Avec
un recul moyen de 30 mois (14-64 mois), I'amélioration de la
douleur chutait & 61 % (24-95 %) avec une grande disparité
d'appréciation. Il n’y avait pas de facteur clinique prédictif du
succes thérapeutique [58, 70] en dehors d’une plus faible durée
d’évolution de la PC dans 3 études [11, 34, 57]. L'existence de
kyste communicant ou de sténose juxta-papillaire étaient les deux
seuls facteurs morphologiques prédictits de Iefficacité du traite-
ment [11, 34]. Une autre étude, réalisée sur un nombre plus
réduit de malades a suggéré I'efficacité du traitement endoscopi-
que en cas de PC peu évoluée et sans dilatation du candl
pancréatique [71]. Les indications du traitement endoscopique
canalaire semblent donc d’autant plus offirmées qu'il s’agit d’une
PC récente, qu'il existe une sténose proximale ou des kystes
associés. De facon surprenante, la qualité du sevrage alcoolique
ne semble pas influencer les résultats du traitement endoscopique
dans 3 études [11, 34, 35]. Le sevrage reste néanmoins bien
évidemment nécessaire, la mortalité associée & la PC étant due
aux habitudes épidémiologiques associées (alcool-tabac) et non
pas au cours évolutif de la PC [72].

Un des facteurs physiopathologiques de la douleur au cours
de la PC est l'infilirat inflammatoire des gaines nerveuses
péripancréatiques. Depuis longtemps, des infiltrations coeliaques
sous contréle tomodensitométrique ou échographique avaient été
proposées. Une étude prospective randomisée a comparé les
résultats de la neurolyse ceeliaque sous contrdle échoendoscopi-
que et sous contrdle tomodensitométrique [73]. L'amélioration
était observée chez 50 % des malades traités sous contréle
échoendoscopique avec un bénéfice persistant chez 30 % des
malades seulement aprés 24 semaines d’évolution. L'efficacité
paraissait significativement plus prolongée en cas de guidage
échoendoscopique et le rapport cott-efficacité était meilleur. Une
étude prospective plus récente de la méme équipe, incluant 90
malades, confirmait ces résultats avec 55 % d’amélioration
initiale et seulement 10 % & 24 semaines [64]. Les malades
jeunes ou déja opérés répondaient moins bien & ce traitement. La
place de la neurolyse cceliaque est donc limitée dans la PC en
raison d'une efficacité immédiate relative et surtout de I'absence
de résultat & moyen terme (6 mois).

Peu d'études ont évalué I'efficacité du traitement endoscopi-
que sur la fréquence des crises de PA. L'étude de Heyries et al.
[11] montrait une diminution significative du nombre de PA apreés
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Tableau |. - Principales séries évaluant les résultats du traitement endoscopique des lésions des canaux pancréatiques.
Main series assessing the efficiency of endoscopic management of pancreatic ductal damages.

Auteur (réf.) Malades (N) Type Succés  Disparition immédiate de la Durée du suivi Disparition de la douleur au
ouleur (mois) terme du suivi
Grimm, 1989 [27] 70 SP, PP 58 % 82 % 2-36 57 %
Cremer, 1991 [30] 76 SP + PP 94 % 94 % 18-72 94 %
Ponchon, 1995 [35] 33 SP + PP 85% 74 % 12 52 %
Sauerbruch, 1989 [31] 24 SP, PP + LEC 87 % 83 % 24 50 %
Delhaye, 1992 [21] 123 SP, PP + LEC 95 % 100 % 14 37 %
Schneider, 1994 [59] 50 SP, PP + LEC 86 % 70 % 20 70 %
Binmoeller, 1995 [57] 93 SP + PP + LEC — 74 % 58 64 %
Smits, 1995 [58] 51 SP + PP + LEC 96 % 81 % 64 24 %
Dumonceau, 1996 [34] 70 SP + PP + LEC = 95 % 24 95 %
Adamek, 1999 [70] 80 SP+PP+LEC  — — 40 54%
Heyries, 1999 [11] 70 SP + PP, LEC 85 % 62% 29 58 %
Total 740 85 % 81% 30 61%

SP : sphinctérotomie pancréatique.
PP : prothese pancréatique.
LEC : lithotritie extracorporelle.

intubation mais les périodes avant traitement et aprés traitement
n’étant pas comparables, ce résultat devait &tre confirmé par un
suivi plus long. La méme équipe a présenté récemment les
résultats aprés augmentation du suivi de 29 mois & 37 mois [74].
Dans cette série, la proportion de malades qui souffraient de
crises de PA était respectivement de 83 % avant traitement et de
16 % au refrait des prothéses, ce résultat se maintenant d la fin du
SUIVi.

Traitement des kystes et pseudokystes
pancréatiques

le traitement endoscopique des kystes et pseudokystes
pancréatiques constitue désormais une alternative de premiére
intention au drainage chirurgical. Les résultats du drainage
transmural ont été évalués dans 6 séries publiées entre 1989 et
1992 comprenant un total de 191 kystes traités par kysto-
entérostomie [14, 36, 37, 61, 75-77]. Le taux moyen d'échec
était de 5,5 % (0-16 %) et le taux de récidive de 6,5 % (3-13 %).
Une chirurgie ultérieure a été nécessaire chez 14,9 % des
malades (12-30 %). La morbidité était de 15,5 % comprenant
par ordre croissant de fréquence : hémorragie, perforation,
infection. La morbidité hémorragique semblait plus importante en
cas de kysto-gastrostomie par rapport a la kysto-duodénostomie
[14]. La mortalité était de 1 cas (un malade qui présentait une
cirrhose avec hypertension portale) et le taux de guérison était de
78 % (51-82 %). Les résultats & long terme du drainage transmu-
ral sont mal connus, le suivi n‘excédant pas 31 mois aprés
traitement [36]. Une étude récente, portant sur 34 malades, avec
une médiane de suivi de 46 mois, montrait 62 % de résultats
favorables en intention de traiter avec seulement 71 % de kystes
traités avec succes initialement [78]. Trois récidives avaient été
observées dont deux traitées avec succés par voie endoscopique.
Les résultats du drainage transpapillaire ont également été
présentés dans 6 séries publiées entre 1991 et 1995 comprenant
121 cas [61,75,77,79-81]. La disparition des symptdmes a été
obtenue dans 87,2 % des cas (76-87 %), la guérison du kyste
dans 84,3 % des cas (76-94 %). Le kyste a récidivé dans 9,2 %
des cas et la morbidité était de 10 % avec essentiellement des
complications infectieuses et des PA. Une chirurgie ultérieure a
été nécessaire chez 10,8 % des malades (9-50 %). Les indications
du drainage endoscopique de kyste ou pseudokyste concernent
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tous les kystes symptomatiques ou les kystes asymptomatiques de
plus de 4 cm, particulierement s'ils sont en situation extrapan-
créatique avec peu de chance de régresser spontanément [82].
Dans fous les cas, une évaluation échoendoscopique préthéra-
peutique est recommandée ofin de minimiser la morbidité
endoscopique. Le drainage transpapillaire parait un traitement
de choix en cas de PC car il permet de traiter les lésions
canalaires & I'origine du kyste pancréatique, et donc, au moins
en théorie, de diminuer le risque de récidive. De plus, sa
morbidité est plus faible que celle du drainage transmural. Le
drainage transmural est particuliérement indiqué en cas de kyste
trés volumineux mais doit étre évité en cas d’hypertension portale
secondaire. Plusieurs séries rapportant le drainage de pseudo-
kyste sous contrdle échoendoscopique ont réuni 20 cas dont
quatre abcés pancréatiques [60, 66-69]. Le succés a été obtenu
dans 19 cas sans morbidité. Cette méthode, qui parait satisfai-
sante par le contréle de la ponction diathermique, doit encore
étre évaluée dans des séries plus importantes.

Traitement des sténoses biliaires

La prise en charge endoscopique des sténoses biliaires
compliquant la PC est I'objet de controverses importantes, tant
pour les résultats obtenus [16, 27, 83-85] que pour I'ufilisation
de prothése métallique [86, 87]. La mise en place de prothéses
plastiques donne des résultats & long terme médiocres dans 3
séries incluant 102 malades [16, 83, 84] (tableau II). Le taux de
malades asymptomatiques variait de 10 & 28 % aprés un suivi
compris entre 14 et 49 mois, mais surtout 68 % des patients
avaient été opérés ou avaient toujours une prothése en place en
raison de I'inefficacité du traitement endoscopique. Les prothéses
en plastique avaient surtout une action suspensive vis & vis de la
cholestase, mais ne permettaient pas de calibrer correctement la
voie biliaire. Une série récente de 25 malades, utilisant un
protocole de dilatation au ballonnet avant intubation et une durée
totale d’intubation de 13 mois, a obtenu des résultats excellents
dans 80 % des cas, contrastant de fagon surprenante avec les
résultats des trois premiéres séries [85]. Ces résultats, attribués
par les auteurs & la dilatation au ballonnet, demandent & étre
confirmés dans des séries ultérieures, en particulier randomisées
contre la dérivation chirurgicale avec une étude du rapport
coit-efficacité. La morbidité est faible (8 & 9 %) sauf si on tient
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Tableau |1. — Résultats du traitement endoscopique des sténoses biliaires compliquant la pancréatite chronique.
Results of endoscopic treatment of biliary stenosis complicating chronic pancreatitis.

Auteur année (réf.) Malades (N) Type de prothése  Résultats cliniques Morbidité Suivi (mois) Traitements ultérieurs
Deviere, 1990 [83] 25 Plastique 12% 72% 14 22/25
Barthet, 1994 [16] 19 Plastique 10 % 8% 18 6/19
Smits, 1996 [84] 58 Plastique 28 % 9% 49 42/58
Vitale, 2000 [85] 25 Plastique + dilatation 80 % 56 % 32 5/25
Deviere, 1994 [87] 20 Métal 90 % 10 % 33 2/20

compte de la migration ou de I'obstruction des prothéses que 'on
observait chez 14 & 18 des 25 malades inclus respectivement par
Deviere et al. et Vitale et al. [83, 85]. Les prothéses plastiques
paraissent inadaptées & un traitement prolongé si bien que
Deviére et al. ont mis en place des prothéses métalliques
expansives chez 20 malades avec un excellent résultat chez 18
d’entre eux (recul 33 mois) [87]. Deux d’entre eux ont eu une
obstruction épithéliale dans la lumiére biliaire, les autres patients
ayant une réepithélialisation non obstructive recouvrant les
mailles de la prothése. Ces prothéses sont inextractibles, ce qui
pose le probléme d’un corps étranger définitif mis en place pour
traiter une affection bénigne des voies biliaires. Cette série,
présentée en 1994, n’a pas été suivie par d’autres études, un seul
cas ayant été présenté par Hastier et al. en 1999 [84].

Prise en charge de I'altération des fonctions
endocrine et exocrine du pancréas

Le résultat sur Iévolution du diabéte est peu étudié dans les
séries disponibles. Delhaye et al. ont rapporté une amélioration
transitoire du diabéte chez seulement 10 % des malades pendant
le traitement endoscopique, 12 % ayant présenté une aggrava-
tion lors du suivi [21]. Heyries et al. notaient une amélioration a
distance du retrait de la prothése chez 26 % des patients
évaluables [11]. Aucune amélioration n’était notée dans les
séries de Dumonceau et al. ou de Binmoeller et al. [34, 57]. Le
traitement du diabéte ne peut donc en aucun cas justifier un
traitement endoscopique.

Le résultat sur la fonction exocrine pancréatique est aussi
difficile & évaluer. Quelques études suivent la courbe pondérale.
Ainsi, un gain de poids était noté chez 71 % des malades
amaigris et 46 % des malades dont le poids était stable avant
traitement dans I'étude de Delhaye et chez 52 % des malades de
la série de Heyries et al., ces résultats se maintenant & la fin du
suivi [11, 21]. Dumonceau et al. notaient un gain moyen
pondéral de 2 Kg [34]. Ce gain pondéral ne semblait pas
dépendre de I'adjonction d’extraits pancréatiques [34, 35]. La
prise de poids ne reflétait probablement pas I'amélioration de la
fonction exocrine mais plutét la disparition des douleurs qui
diminuaient de facon réflexe la prise alimentaire [11]. L'évalua-
tion directe de la fonction exocrine n’a pas été réalisée en dehors
d’un trop petit nombre de cas pour qu'il soit significatif [34, 57].
La série de Delhaye et al. comporte I'évaluation la plus exhaustive
de la fonction exocrine avec 50 & 60 % d’amélioration, la
fonction exocrine ayant été évaluée par un test respiratoire a la
trioléine marquée au C 14 [21]. Il est donc difficile d’avoir une
idée précise sur I'amélioration de la fonction exocrine apportée
par le traitement endoscopique pancréatique.

Traitement des fistules pancréatiques

Les fistules pancréatiques apparaissent par deux mécanismes
différents : une effraction canalaire au cours d’une poussée aigué
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de pancréatite ou une rupture intrapéritonéale de pseudokyste
pancréatique communicant. Trois publications ont été consacrées
exclusivement au traitement endoscopique des fistules pancréati-
ques en 1991 et 1995 [79, 88, 89]. Elles réunissaient 39
malades, dont 19 dans les suites d’une PA, et 12 PC. Les malades
ont été traités par drainage transpapillaire dans 34 cas associés
& un drainage transmural d’'un pseudokyste dans 4 cas; 5
malades ont eu un drainage transmural exclusif. Le succes a été
observé chez 36 malades sur les 39 traités (92 %) avec des
complications résolutives sous traitement médical dans 7 cas
(17 %), représentées essentiellement par des PA et des infections.
Sept malades ont do subir une chirurgie ultérieure, 11 & 16 mois
aprés le traitement endoscopique. Des cas isolés de pleurésie
secondaire & une fistule pancréatique ont été traités avec succés
par drainage transpapillaire [90, 91].

Place du traitement endoscopique
par rapport a la chirurgie

Jusqu’d présent, aucune étude randomisée n'a permis de
préciser les indications respectives du traitement endoscopique et
chirurgical. La stratégie thérapeutique ne peut donc s’appuyer
que sur |'expérience des équipes soignantes et sur des comparai-
sons historiques. Néanmoins, on peut remarquer que au moins
trois études randomisées chirurgicales ont été réalisées alors
qu’aucune n’a pu étre effectuée dans le domaine de I'endoscopie
[92, 93]. Ces études ont comparé des procédés chirurgicaux
entre eux. Mais si aucune étude n’a comparé les résultats de la
prise en charge chirurgicale & ceux de la prise en charge
endoscopique, la raison est peut &tre la complémentarité de ces
traitements, I'endoscopie n’excluant pas une intervention chirur-
gicale ultérieure.

L'intervention chirurgicale la plus comparable au traitement
canalaire de la PC est la dérivation wirsungo-jéjunale (tableau Ill)
[92-98]. Ces deux traitements ont pour obijectif principal la
décompression canalaire. Les études chirurgicales ont une durée
de suivi neftement plus longue que celles évaluant le traitement
endoscopique (47-96 mois vs 12-64 mois). L'efficacité moyenne
(79 %) semble supérieure dans les séries chirurgicales (66-85 %)
par rapport a celle des séries endocopiques (61 % ; 24-95 %) au
terme d’un suivi chirurgical plus long. La morbidité est souvent
difficile & apprécier dans les différentes séries. Elle varie entre 7,2
et 28 % dans les séries chirurgicales mais peut étre importante au
cours du traitement endoscopique (5-39 %). Nealon et al. [99]
ont montré que la décompression chirurgicale précoce du canal
pancréatique pouvait refarder I'altération fonctionnelle du paren-
chyme pancréatique exocrine et également différer |'apparition
d'un diabéte. La mortalité post-opératoire est faible (0 a 4 %)
mais la mortalité tardive peut aller jusqu'a 36 % & 10 ans
d'évolution [95]. La mortalité tardive n’était pas d’origine
pancréatique mais due & des affections cardiovasculaires,
bronchopulmonaires ou au cancer, rejoignant les conclusions
d'études pronostiques de la PC attribuant la mortalité a la
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Tableau I11. — Principales séries évaluant les résultats des dérivations chirurgicales du cana de wirsung.
Main series assessing the results of decompressive surgery of the main pancreatic.

Auteur année (réf.) Malades Mortalité Disparition précoce Durée de Disparition de la douleur  Morbidité Mortalité
(N) tardive e la douleur suivi (mois) au terme du suivi précoce
Sarles, 1992 [94] 69 26 % 85% 60 85% 7,2-29 % 4,3%
Prinz, 1990 [95] 175 36 % 80 % 96 80 % = 4%
Malfertheimer, 1991 [96] 87 9.8 % 85% 47 85 % — 0
Bradley, 1987 [98] 46 6,2% 90 % 69 66 % 8,3% 0
Scuro, 1983 [97] 93 — — 120 62% — —
consommation d'alcool et de tabac [72]. Elle était dailleurs plus I .
Conclusion

faible en cas de sevrage alcoolique, dans cette méme étude [95].

Le drainage transpapillaire en cas d’ascite d’origine pan-
créatique semble &tre une infervention de premiére indication
compte-tenu de la morbidité importante de la chirurgie dans cette
indication et des risques de fistule séquellaire. La pancréatogra-
phie endoscopique permet une localisation précise de la ?uife
pancréatique et, dans prés de 80 % des cas, son traitement, en
attendant un traitement parfois plus radical, chirurgical.

La place de la chirurgie de résection au cours de la PC reste
I'objet de vives controverses. H Sarles, en 1981, avait montré, en
reprenant les résultats d'intervention chirurgicale, que I'espé-
rance de vie semblait réduite par les interventions de résection
pancréatique [100], ce qui semble moins certain sur des données
récentes. Plusieurs types d'infervention de résection de la téte du
pancréas ont été décrites, la premiére (intervention de Whipple)
ayant été suivie par d’autres inferventions censées étre plus
fonctionnelles comme I'intervention de Whipple avec conserva-
tion pylorique, ou bien les interventions de Beger ou de Frey qui
permettent de conserver le cadre duodénal et donc de diminuer
théoriquement les séquelles fonctionnelles [18, 20, 92, 93]. Ces
interventions s'adressent & des malades qui n’ont pas de
dilatation suffisante du canal de Wirsung (6 & 8 mm) pour
permetire une dérivation ou bien & ceux pour lesquels une greffe
néoplasique est suspectée. Certaines séries font état d’un contrale
de la douleur dans 85 & 90 % des cas avec une reprise pondérale
dans 90 % des cas dans les cing premiéres années [101, 102]. Il
n’existe pas d’équivalent endoscopique mais le bon sens consiste
& réserver ce type d'intervention aux échecs des interventions
conservatrices, qu’elles soient endoscopiques ou chirurgicales.

Lla place du traitement endoscopique des pseudokystes
pancréatiques semble étre la plus affirmée au sein de toutes les
modalités de traitement endoscopique de la PC. Les résultats des
traitements endoscopiques et chirurgicaux sont comparables tant
en terme d'efficacité que de morbidité [14]. La démonstration la
plus claire de la qualité du traitement endoscopique réside dans
I'ancienneté des publications chirurgicales dans ce domaine
[13]. L& encore, le traitement endoscopique n'exclut pas une
dérivation chirurgicale ultérieure, une dérivation chirurgicale
étant finalement nécessaire chez prés d’'un quart des malades
traités par kystostomie endoscopique.

Dans |'état actuel des connaissances, le traitement endosco-
pique des sténoses biliaires compliquant la PC est le moins
justifié. Le traitement endoscopique ne semble avoir qu’un effet
suspensif et la dérivation chirurgicale est probablement celle qui
présente le meilleur rapport codt-efficacité. Une étude récente a
mis en évidence chez 11 malades une régression de la fibrose
hépatique aprés dérivation chirurgicale [103]. Le traitement
endoscopique ne se concoit donc qu’en attendant une dérivation
chirurgicale, impraticable pour des raisons de malnutrition ou
d’affections associées [16].
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Le traitement endoscopique de la PC et de ses complications
est certainement une avancée importante des 20 derniéres
années. Si l'intérét du traitement endoscopique des kystes et
pseudokystes pancréatiques parait bien établi, et celui des
sténoses biliaires discutable, la prise en charge de la douleur au
cours de la PC parait encore confuse. Aucune étude randomisée
n’est en effet disponible et la comparaison historique des séries
chirurgicales et endoscopiques est difficile & établir, la période de
suivi étant nettement plus longue aprés chirurgie. Mais si
I'efficacité des différentes méthodes peut étre discutée, il faut
remarquer qu'il n‘existe aucune donnée évaluant le rapport
coOf-eﬁicocité. A I'heure des économies de santé, ce point
méritait d’étre souligné, I'expérience des équipes ne pouvant étre
le seul argument de la diffusion de ces techniques.
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