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Pr
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14.
15.
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Pr
Pr
Pr
Pr
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33.
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Pr.
Pr.
Pr.
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Pr.
Pr.
Pr.

Pr

. AJANA Ali

. AMMAR Fanid

CHAHED OUAZZANI Houria ép.TAOBANE
EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq
EL HAITEM Naima

. EL MANSOURI Abdellah*

EL YAACOUBI Moradh

ESSAID EL FEYDI Abdellah
LACHKAR Hassan

OHAYON Victor*

. YAHYAOUI Mohamed
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61.
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63. Pr. AL HAMANY Zaitounia
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82. Pr. SOULAYMANI Rachida ép.BENCHEIKH
83. Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

84. Pr. AHALLAT Mohamed

85. Pr. BENOUDA Amina

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie
Urologie
Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne

Médecine Interne

Médecine Interne

Radiologie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale

Pathologie Chirurgicale

Pédiatrique

Médecine-Interne
Urologie

Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique

Neurologie

Dermatologie

Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
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Ophtalmologie
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Microbiologie



86. Pr. BENSOUDA Adil
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91. Pr. DEHAYNI Mohamed*

92. Pr. ELHADDOURY Mohamed
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Mars 1994
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101. Pr. AL BAROUDI Saad
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105. Pr. BEN RAIS Nozha
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108. Pr. EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT
109. Pr. EL AOUAD Rajae

110. Pr. EL BARDOUNI Ahmed

111. Pr. EL HASSANI My Rachid

112. Pr. ELIDRISSI LAMGHARI Abdennaceur
113. Pr. EL KIRAT Abdelmajid*

114. Pr. ERROUGANI Abdelkader
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116. Pr. ETTAYEBI Fouad

117. Pr. HADRI Larbi*

118. Pr. HASSAM Badredine

119. Pr. IFRINE Lahssan

120. Pr.JELTHI Ahmed

121. Pr. MAHFOUD Mustapha

122. Pr. MOUDENE Ahmed*
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Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Anesthésie Réanimation
Neurochirurgie
Cardiologie
Médecine Interne
Anatomie
Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Ophtalmologie
Chirurgie Générale

Ophtalmologie
Radiothérapie

Chirurgie Générale
Biophysique
Biophysique

Endocrinologie et Maladies

Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie
Médecine Interne
Chirurgie Cardio- Vasculaire
Chirurgie Générale
Immunologie
Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie
Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Traumatologie- Orthopédie
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Dermatologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire

Urologie
Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie



130.
131.
132.
133.
134.
135.
136.
137.
138.
1309.
140.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BRAHMI Rida Slimane
BENTAHILA Abdelali
BENYAHIA Mohammed Ali
BERRADA Mohamed Saleh
CHAMI Ilham
CHERKAOUI Lalla Ouafae
EL ABBADI Najia

HANINE Ahmed*

JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Mars 1995

141.
142.
143.
144.
145.
146.
147.
148.
149.
150.

151.

152.
153.

Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ABOUQUAL Redouane

. AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir
BEDDOUCHE Amogqrane*
BENAZZOUZ Mustapha
CHAARI Jilali*

DIMOU M’barek*

EL MESNAOUTI Abbes
ESSAKALI HOUSSYNI Leila
FERHATI Driss

HASSOUNI Fadil

Hygiéne

154.
155.
156.
157.
158.
159.
160.
161.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

HDA Abdelhamid*
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MANSOURI Aziz
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RZIN Abdelkader*
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Décembre 1996
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165.
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167.
168.
169.
170.

171.

172.
173.

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BELMAHI Amin
BOULANOUAR Abdelkrim
EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
EL MELLOUKI Quafae*
GAOUZI Ahmed
MAHFOUDI M’barek*
MOHAMMADINE EL Hamid
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Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie
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Radiologie
Ophtalmologie
Neurochirurgie
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Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Urologie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Gynécologie Obstétrique

Médecine Préventive, Santé Publique et

Cardiologie
Urologie
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Radiothérapie
Ophtalmologie
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174. Pr. OUZEDDOUN Naima
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192. Pr. OUAHABI Hamid*

193. Pr. SAFI Lahcen*

194. Pr. TAOUFIQ Jallal

195. Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 19908

196. Pr. AFIFI RAJAA

197. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*
198. Pr. ALOUANE Mohammed*

199. Pr. BENOMAR ALI

200. Pr. BOUGTAB Abdesslam

201. Pr. ER RIHANI Hassan

202. Pr. EZZAITOUNI Fatima

203. Pr. KABBAJ Najat

204. Pr. LAZRAK Khalid (M)

Néphrologie
Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Chirurgie Générale
Urologie
Neurologie
O.RL.
Radiologie
Neurochirurgie
Pédiatrie
Cardiologie
Radiologie
Anesthésie Réanimation
Physiologie

Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie
Cardiologie
Neurologie

Anesthésie Réanimation
Psychiatrie
Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-Laryngologie
Neurologie
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale
Néphrologie
Radiologie
Traumatologie Orthopédie



Novembre 1998

205. Pr. BENKIRANE Majid*
206. Pr. KHATOURI ALI*
207. Pr. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

208.

2009.
210.
211.

212.
213.
214.
215.
216.
217.

218.
219.
220.
221.
2292,
223.
224.
225.
226.

Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr
Pr

. ABID Ahmed*
. AIT OUMAR Hassan
BENCHERIF My Zahid

BOURKADI Jamal-Eddine
CHAOUI Zineb

ECHARRAB El Mahjoub
EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*
EL OTMANYAzzedine
GHANNAM Rachid
HAMMANI Lahcen
ISMAILI Mohamed Hatim
ISMAILI Hassane*
KRAMI Hayat Ennoufouss
MAHMOUDI Abdelkrim*
. TACHINANTE Rajae

. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

227,
228.
2209,
230.
231.
232.
233.
234.
235.
236.
237.
238.
2309.
240.
241.
242.
243.
244.
245.

Pr
Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Faciale

246.

Pr

. AIDI Saadia

. AIT OURHROUI Mohamed

. AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said
BENCHEKROUN Nabiha
CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANTI Selma
EL HASSANI Amine

EL IDGHIRI Hassan

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*

LACHKAR Azzouz

LAHLOU Abdou

MAFTAH Mohamed*
MAHASSINT Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
NASSIH Mohamed*

. ROUIMI Abdelhadi

BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

Hématologie
Cardiologie
Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie
Pédiatrie
Ophtalmologie
Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Cardiologie
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Pédiatrie
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie
Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Anesthésie-Réanimation

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique
Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-

Neurologie



Décembre 2001

247.

248.

249.
250.

251.
252,
253.

254.

255.

256.

257.

258.

250.
260.

261.

262.
263.
264.
265.
266.

267.

268.
269.
270.

271.
272,
273.
274.
275.
276.
277.

278.

270.

280.

281.

282.
283.
284.
285.
286.
287.
288.
289.
290.

201.

202,

Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Pr
Pr

.ABABOU Adil

. AOUAD Aicha

BALKHI Hicham*
BELMEKKI Mohammed
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANTI Rajae
BENOUACHANE Thami
. BENYOUSSEF Khalil
BERRADA Rachid
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUHOUCH Rachida
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa
CHELLAOUI Mounia
DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HAJOUI Ghziel Samira
. EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL MOUSSAIF Hamid
EL OUNANI Mohamed
EL QUESSAR Abdeljlil
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
GOURINDA Hassan
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NABIL Samira

NOUINI Yassine
OUALIM Zouhir*
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

. TAZI MOUKHA Karim

Décembre 2002

Anesthésie-Réanimation
Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Ophtalmologie
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie
Pédiatrie
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Rhumatologie
Anatomie
Cardiologie
Radiologie
Radiologie
Radiologie
Chirurgie Générale
Radiologie
Gynécologie Obstétrique
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Radiologie
Pédiatrie
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne
Chirurgie Générale
Hématologie Clinique
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Urologie
Néphrologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie
Urologie



293. Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*
294. Pr. AMEUR Ahmed *

295. Pr. AMRI Rachida

296. Pr. AOURARH Aziz*

297. Pr. BAMOU Youssef *

298. Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*
299. Pr. BENBOUAZZA Karima

300. Pr. BENZEKRI Laila

301. Pr. BENZZOUBEIR Nadia*

302. Pr. BERNOUSSI Zakiya

303. Pr. BICHRA Mohamed Zakariya
304. Pr. CHOHO Abdelkrim *

305. Pr. CHKIRATE Bouchra

306. Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
307. Pr. EL ALJ Haj Ahmed

308. Pr. EL BARNOUSSI Leila

309. Pr. EL HAOURI Mohamed *

310. Pr. EL MANSARI Omar*

311. Pr. ES-SADEL Abdelhamid

312. Pr. FILALI ADIB Abdelhai

313. Pr. HADDOUR Leila

314. Pr. HAJJI Zakia

315. Pr.IKEN Ali

316. Pr.ISMAEL Farid

317. Pr. JAAFAR Abdeloihab*

318. Pr. KRIOULE Yamina

319. Pr. LAGHMARI Mina

320. Pr. MABROUK Hfid*

321. Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*
322. Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
323. Pr. MOUSTAINE My Rachid
324. Pr. NAITLHO Abdelhamid*

325. Pr. OUJILAL Abdelilah

326. Pr. RACHID Khalid *

327. Pr. RAISS Mohamed

328. Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
329. Pr. RHOU Hakima

330. Pr.SIAH Samir *

331. Pr. THIMOU Amal

332. Pr.ZENTAR Aziz*

333. Pr.ZRARA Ibtisam*

PROFESSEURS AGREGES :

Janvier 2004

334. Pr. ABDELLAH El Hassan

335. Pr. AMRANI Mariam

336. Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
337. Pr. BENKIRANE Ahmed*

Anatomie Pathologique
Urologie
Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Rhumatologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Chirurgie Pédiatrique
Urologie
Gynécologie Obstétrique
Dermatologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Ophtalmologie
Urologie
Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopédie
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S O ST,

Tous les mots ne sauraient exprimer la gratitude, [amour, le
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(

reconnaissance d votre égard.
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A ma grand-mére.
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A la mémoire de mon grand-pére.
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A mes amis: Amin, Wafae, Mouna et Ifyass.
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A tous ceux que { aime et qui m’aiment.
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A notre maitre, président et rapporteur de thése

==

Monsieur le professeur L. Safi

ST O ST,

Professeur 4’ Anesthésie-Réanimation

==

Vous nous avez confié ce travail sans aucune réserve. Nous

ST O ST,

souhaitons étre digne de cet honneur.

==

Vous nous avez guidé tout au long de notre travail en nous
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apportant vos précieux et pertinents conseils.
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Nous vous remercions pour votre patience et votre soutien lors
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de la réalisation de cette theése.

SO ST,

Nous vous sommes infiniment reconnaissant du grand honneur

==

que vous nous faites en acceptant de présider le jury de cette thése.

SO ST,

Votre grand savoir, votre dynamisme et votre amabilité ont

S

toujours suscité en nous grande estime.
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Veuillez trouver ici, le témoignage de notre vive gratitude et

S

haute considération.
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A notre maitre et juge de thése

==

Monsieur le professeur 4. Baite

S O ST,

Professeur 4’ Anesthésie -Réanimation

S O ST,

Nous vous remercions vivement de ['honneur que vous nous
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faites en acceptant de siéger parmi notre jury de thése.
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Puisse ce travail témoigner de ma reconnaissance et de
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[estime que je porte a votre personne.
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Veuillez croire a nos sinceres remerciements.
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A notre maitre et juge de thése
Monsieur le professeur A. Ait AG
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Professeur de Chirurgie générale
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Vous avez accepté de juger ce travail avec une spontanéité
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et une simplicité émouvante.

ST O ST,

) . ., .
Cest pour nous un grand honneur de vous voir siéger parmi
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le jury de cette thése.
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Nous tenons a vous exprimer nos sinceres remerciements et

ST

profond respect.
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A notre maitre et juge de thése
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Monsieur le professeur A. BenRirane
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Professeur de Chirurgie générale
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Nous avons le privilege et [honneur de vous avoir parmi les
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membres de notre jury.
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Veuillez accepter nos remerciements et notre admiration pour
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vos qualités d'enseignant et votre compétence.
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La pancréatite aigte (PA) est un processus inflammatoire aigu du pancréas
lié a une autodigestion de la glande par ces propres enzymes trés puissantes (1,
2).

On distingue deux formes de PA de gravité variable :

-PA grave (PAG): Correspond a une PA associée a une défaillance
d’organe et/ou a des complications locales a type de nécrose (avec infection),
d’abces ou de pseudo-kystes. Elle est d’évolution imprévisible et comporte un

risque élevé de mortalité (3, 4).

-PA modérée : est une PA avec un dysfonctionnement d’organe minime,
elle correspond a un cedéme interstitiel de la glande pancréatique. Elle est

généralement d’évolution bénigne.

Il est admis que la lithiase biliaire représente 1’étiologie la plus fréquente

des PA dans notre contexte.

La PAG nécessite une prise en charge multidisciplinaire faisant intervenir
des réanimateurs, des hépato-gastroentérologues, des chirurgiens et des
radiologues impliqués a toutes les étapes du diagnostic au traitement. Chaque

¢tape de cette prise en charge est ’objet de controverses.

Si le diagnostic positif de la PA repose sur 1’association d’une douleur
abdominale épigastrique et une élévation de la lipasémie, le scanner abdominal
vient avec les différents scores clinico-biologiques pour évaluer la gravité et

prédire le pronostic de la PA.

Le traitement de la PAG a connu un énorme progrés pendant les vingt
derniéres années contribuant ainsi a améliorer le pronostic de ces formes graves

qui restent, malgre ce progres, grevée d’une mortalité élevée.



La pancréatite aigiie grave : Prise en charge en milieu de réanimation

Notre travail est une étude rétrospective menée au sein du service de
réanimation chirurgicale de I’hdpital militaire d’instruction Mohammed V de
Rabat sur une période de 5 ans, de 2006 a 2010, regroupant 40 cas de pancréatite

aigle grave.

L’intérét de ce travail est d’analyser les différents aspects thérapeutiques

des PAG en milieu de réanimation.
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I. RAPPEL EMBRYOLOGIQUE :(5,6)

Herophilos, anatomiste et chirurgien grec du 3°™ siécle avant J.C., est le
premier a décrire le pancréas et a lui attribuer son nom « tout en viande »

(pan=tout, kreas=viande). (7)

Le pancréas est embryologiquement issu de 1’endoblaste, se développant
par bourgeonnement (I’'un ventral et 1’autre dorsal) sur I’intestin primitif
antérieur sous I’ébauche hépatique (figure 1). Ces bourgeonnements se forment
respectivement aux 26°™ et 29°™ jours de la vie embryonnaire chez I’homme. A
la 5°™semaine, le bourgeon ventral migre par rotation dans la région dorsale et
fusionne, & la 6°™semaine, avec le bourgeon dorsal. Le pancréas endocrine ne
dérive que du bourgeon dorsal tandis que le pancréas exocrine déerive des deux.
Le pancréas dorsal, le plus volumineux, donne la partie supérieure de la téte,
I’isthme, le corps et la queue du pancréas. Le pancréas ventral donne la partie
inférieure de la téte et le crochet (uncus), et la partie initiale du canal de
Wirsung. L’accolement des deux bourgeons s’effectue au dépend du feuillet

pariétal primitif péritonéal pour former un point d’encrage fixe appelé le fascia

de Treitz.

Le pancréas n’est pas un organe encapsulé, seul une mince couche de tissu
conjonctif le couvre, ceci explique I’extension rapide de la nécrose, aux organes

avoisinants, dans le cas des pancreatites aigues.
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EMBRYOLOGIE DIGESTIVE.
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Figure 1 : développement embryologique du pancréas (8).
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II. RAPPEL ANATOMIQUE:

Le pancréas est un organe rétro-péritonéal situé a cheval sur les étages sus
et sous mésocolique, il est situé en regard de L1-L2 ou il se moule sur la saillie
formée par la colonne vertébrale et les vaisseaux pré-vertebraux. Il a un aspect
macroscopique allongé, irrégulier, gris rosatre et de consistance ferme mais

friable.

A-Anatomie descriptive du pancreéas :

On distingue au pancréas une téte, un corps, une queue et des canaux

excréteurs.
1-La téte :

Elle est partiellement encadrée par les quatre portions duodénales, elle est

volumineuse et renflée, on y trouve :

e Le crochet
e Le tubercule pancréatique

e La gouttiere du duodénum
2-Le corps :
Il est réuni a la téte par le col et comprend :

e Le tubercule pancréatique droit postérieur

e Le tubercule pancréatique gauche.
3-La queue :

C’est une extrémité mince et mobile qui est creusée d’une gouttiere par les

vaisseaux spléniques.
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Veine porte

Artére hépatique

papille
(ampoule de
vater)

D'aprés Henry Gray (1821-1865). Anatomy of the Human Body. 1918,

Figure 2 : Vue antérieure schématique du pancréas (9).
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4-Les canaux excréteurs :

Ils sont au nombre de deux : 1I’un principal (Wirsung), I’autre accessoire
(Santorini) (10) :

- Le canal de Wirsung commence a la queue, parcourt tout le corps,
transperce la téte du pancréas puis la paroi de la deuxiéme portion
duodénale ou il est accolé au canal cholédoque. Il s’ouvre dans le
duodénum au niveau de la grande caroncule.

- Le canal de Santorini traverse la partie supérieure de la téte
pancréatique, et s’étend du col de la glande jusqu’a la petite
caroncule duodenale. Il fonctionne comme un affluent du canal de

Wirsung auquel il s’abouche au niveau du col de la glande.

B-Rapports topographiques du pancréas :

1-Rapports antérieurs :
a. Latéte du pancreéas :

La face antérieure est croisée par la racine du méso-célon transverse dont
les deux feuilles se portent en haut et en bas pour recouvrir la téte du pancréas
en avant (10, 11, 12).

Au-dessous du péritoine, la face antérieure de la téte est directement en

rapport avec :

- Les vaisseaux meésentériques supérieurs qui cheminent en avant du
crochet ;
- L’artére gastroduodénale et ses branches de division, I’artére gastro-

épiploique droite et 1’artére pancréatico-duodénale supérieure droite.
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Par I’intermédiaire du péritoine, la téte est en rapport avec le colon

transverse et avec la portion pylorique de I’estomac.
b. Le col du pancréas :

Sa face antérieure est recouverte par le pylore et la portion antrale de

I’estomac.
c. Le corps du pancréas :

Sa face antérieure est en rapport, par I’intermédiaire de I’arriere de la cavité

des épiploons (ACE), avec la face postérieure de 1’estomac.
d. La queue du pancréas :

La queue du pancréas est recouverte sur ses deux faces antérieure et
postérieure par le péritoine. Ces deux feuillets se continuent a gauche, soit
directement, soit par I’intermédiaire de 1’épiploon pancréatico-splénique, avec le

péritoine de la rate.

Le feuillet antérieur fait partie de la paroi postérieure de I’ACE, le feuillet
postérieur se fléchit a 1’union du corps et de la queue du pancréas, pour se

terminer avec le péritoine pariétal.
2-Rapports postérieurs :

Les attaches postérieures du pancréas comportent une formation médiane
étendue entre les origines du tronc cceliaque et de 1’artére mésentérique

supérieure: c’est le hile du pancréas. (12)

Disposées de part et d’autre du hile, se trouvent deux lames qui s’étalent a

la face postérieure du pancréas droit et du pancréas gauche :

10
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- La lame rétro-pancréatique droite ou lame rétro-portale, est a la fois
glandulaire et fibreuse. Elle doit son épaisseur a I’importance de son
contingent nerveux ;

- La lame rétro-pancréatique gauche ou lame rétro-portale gauche (8),
se réduit a quelques éléments nerveux et lymphatiques, qui

rejoignent rapidement la face postérieure du pancréas gauche.

AN, (QUAD:

SOASHLUM&
BN i

Figure 3 : Rapports anatomiques du pancréas(9).
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C-Vascularisation, innervation, drainage lymphatigue du pancréas :

1-Les arteres :

Les artéres du pancréas sont représentées par (10, 11, 13) :

Les artéres pancreatico-duodénales droites supérieure et inférieure,
branches de I’artére gastroduodénale,

L’artére pancréatico-duodénale gauche, branche de [I’artére
mésentérique supérieure, cette derniére s’anastomose sur la face
postérieure de la téte du pancréas avec les artéres pancréatico-
duodénales droites et forme avec elles deux arcades arterielles rétro-
pancréatiques,

Les rameaux pancréatiques de I’artére splénique,

L’artére pancréatique inférieure, branche de D’artére mésentérique

superieure.

2-Les veines :

Les veines suivent en général le trajet des rameaux artériels. Tout le sang

veineux du pancréas est déversé dans la veine porte, par 'intermédiaire des

veines :

splénique,
mésentérique supérieure,

pancréatico-duodénales supeérieures.

3-Les lymphatiques :

Les vaisseaux lymphatiques du pancréas aboutissent :

Aux ganglions de la chaine splénique,

12
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- Aux ganglions rétro-pyloriques, sous pyloriques, duodéno-
pancréatiques antérieurs et postérieurs de la chaine hepatique,

- Aux ganglions de la chaine mésentérique supérieure,

- Enfin, aux ganglions juxta-aortiques, parfois méme aux ganglions du

méso-colon transverse.
4-Les nerfs :

L’innervation se compose principalement de fibres sympathiques venant du

plexus cceliaque sympathique.

13
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Artéres phréniques inférieures droite

et gauche (montrées ici depuis le tronc commun)
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hépatique propre

Artére
supra-duodeénazle
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gastro-omentale
droite (gastro-
épiploique)
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gastro-duodénale

Artére pancreéatico-
duodénale supéro-
antérieure

Artére pancréatico-
duodénale supéro-
postérieure

Artére pancréatico-
duodénale supéro-

antérieure

Artére pancréatico-
duodénale inféro-
postérieure (en transparence)

Artére pancréatico-
duodénale inféro-antérieure

Artére pancréatico-duodénale inférieure

Artére gastrique gauche
Branche cesophagienne de I'artére gastrique gauche
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destinée &

Artére gastro-
omentale gauche
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Antéres
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Artére gastro-omentale gauche
(gastro-épiploique)

Artére de la qgueue du pancréas
(partiellement en transparence)

Artére grande pancréatique
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Figure 4 : Schéma montrant la vascularisation artérielle du pancréas.
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. RAPPEL PHYSIOLOGIQUE (6,7, 14, 15, 16) (Figure 7) :

A. Introduction :

La fonction glandulaire du pancréas est connue depuis le milieu du

XVIleme siécle.

Le pancréas est une glande assurant des sécrétions endocrines et exocrines, ce
qui en fait une glande dite amphicrine. On va distinguer trois grands types
cellulaires, deux impliqués dans la fonction exocrine (les acini et les cellules
ductulaires) et un dans la fonction endocrine (ilots de Langherhans). Le pancréas
est entouré d’une mince couche de tissu conjonctif, émettant des cloisons qui
divisent le parenchyme en lobules. Le lobule constitue 1’unité fonctionnelle au

sein de laquelle s’articule des secrétions endocrines et exocrines. (figure 5).

Canal

collecteurdu
suc
pancréatique

C apillaire

Unilot de
o
Langerhans

Figure 5 : Le lobule pancréatique (15).
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B. Fonction endocrine :

L’unité fonctionnelle endocrine est I’ilot de Langherhans, il est constitué
d’un groupement cellulaire arrondi (ou en médaillon) de 200 a 400 nm de
diamétre entouré d’une membrane. Il est au contact de nombreux capillaires
fenétrés. Les structures endocrines, représentent 1% du poids du pancréas, sont
disséminées dans le parenchyme exocrine au sein des lobules, et

préferentiellement vers la queue du pancréas.
Les ilots de Langherhans sont constitués de 4 types cellulaires :

1. Les cellules a (15 a 20%) : en périphérique de I’ilot, qui synthétisent le
glucagon.

2. Les cellules B (70%) : position centrale, qui synthétisent 1’insuline.

3. Les cellules 6 (5 a 10%) : qui synthétisent la somatostatine, hormone de
croissance hypophysaire.

4. Les cellules PP (rares) : qui synthétisent le polypeptide pancréatique,
hormone vaso-active.

C. Fonction exocrine :

a. Généralite :

La plus grande partie du lobule est occupée par la structure exocrine (80%
de la masse pancreatique) : les acini sont formeés de 6 a 8 cellules pyramidales
avec en leur centre une lumiere étroite d’ou part un réseau canalaire permettant
leur drainage. Les canaux prennent source au sein méme de ’acinus via les
cellules centro-acineuses. lls deviennent secondairement inter-canalaires, puis
intra-canalaires, puis inter-lobulaires avant de se jeter dans le canal pancréatique
principal. L’€épithélium canalaire initial ne comporte qu’une seule couche, puis

devient progressivement bi-stratifié et finalement un épithélium pluristratifieé,

16
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entouré d’une couche conjonctive s’épaississant progressivement de 1’acinus au

canal pancréatique principal.

Les acini produisent les enzymes pancréatiques : protéolyses, lipolytiques,
nucléolytiques et enzymes hydrolysant les glucides. Le pancréas délivre ainsi 6 a
20 grammes par jour d’enzymes, ou d’enzymogenes, dans un volume de 1500 a
3000 ml /j. La physiologie exocrine pancréatique est complexe et soumise a un
systéeme de pro-enzymes (=zymogenes) et d’enzymes, dont 1’activité est régulée
par I’équilibre acido-basique régnant au sein des cellules et du systeme
canalaire. Le contrOle intra-pancréatique du pH est effectué par les cellules

ductulaires.
b. Trypsine : I’enzyme clef

Les enzymes protéolytiqgues sont constituées d’endopeptidases et

exopeptidases.

Les sérines protéases sont des endopeptidases réunissant la trypsine, la
chymotrypsine, 1’¢lastase et la kallicréine. Elles clivent les protéines en des sites
spécifiques au cceur de la chaine peptidique. L’enzyme clef pancréatique est la
trypsine qui assure a elle seule I’activation de tous les autres zymogenes
pancréatiques. La trypsine a elle-méme son zymogene : le trypsinogene (on
distingue trois types de trypsinogene dont le principal est appelé trypsinogene 3
ou cationique). Celui-ci a trois modes d’activation: [’auto activation,

I’activation par I’entéropeptidase et 1’activation par la cathepsine B.

L’auto-activation est optimale au pH 5, tandis qu’a pH 8 c’est
I’autodigestion (inactive) qui prédomine. L auto-activation peut survenir au sein

méme de la cellule acineuse, ou dans le systeme canalaire.

17
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La principale voie d’activation est soumise a [’entéropeptidase
(entérokinase) dans la lumiére duodénale. L’entéropeptidase est en effet
synthétisée par les entérocytes de I’intestin proximal. Le rendement optimal

d’activation par 1’entérokinase se situe pour un pH situé entre 6 a 9.

La cathepsine B est une enzyme localisée dans les lysosomes des cellules
acineuses pancréatiques. Elle n’est pas sécrétée normalement en dehors de la
cellule et son pouvoir d’activation se situe pour un pH entre 2,5 et 4. Dans la
cellule acineuse, dans le cadre physiologique normal, la cathepsine B et le
trypsinogene ne sont pas en contact. La cathepsine B réside dans les lysosomes

et le trypsinogene granulaire. Puis appareil de Golgi et grains de zymogénes).

Deux modes d’activation (cathepsine B et auto-activation) sont donc
possible en intra-pancréatique. Ces deux modes d’action sont dérégulés en cas

d’agression pancréatique, et amplifient alors les lIésions.

L’activation du trypsinogene est le sommet de la cascade d’activation des
autres enzymes pancréatiques. La régulation de la trypsine est donc primordiale.
(Figure 6).

Le premier systtme de régulation de I’activation de la trypsine est un
mécanisme de rétrocontréle de la trypsine sur son auto-activation. Le deuxiéme
systéme, est un processus d’inactivation, se faisant via une liaison covalente
stable avec un inhibiteur protéolytique spécifique appelé « Pancreatic Secretory
Trypsininhibitor » ou PTSL. L’inhibition est efficace dans les périodes de
faibles activités mais peut-étre rapidement dépassée, ou devenir inefficace en
cas d’incubation prolongée (hydrolyse de la liaison). Certaines formes de

pancréatites sont dues a des mutations du PTSI.
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De petites quantités de zymogéne ou de trypsine passent dans la circulation
sanguine, de fagon normale. Quatre inhibiteurs sont capables de se lier et
d’activer les protéases plasmatiques : 1’0, 1-antitrypsine représentant 90% du
pouvoir inhibiteur plasmatique (action possible sur trypsine, élastase,
chymotrypsine), I’a 2- microglobuline, inter-o. 1-trypsin inhibitor, et I’a 1 anti-
chymotrypsine.

Enteroibnase Yautoactivation ™

Cathepzin B***
TRYPSINOGEN

) \/

Amplification

Trypanogen ——— % Trypsin
Chymotrypanogett  ——————3w Chymotrypsin
Froelastase 3 Flagtasze
Kallikreinozen —_— e Kalliloein
Pro-carhoxypeptidase ———— Carboxypeptidase
Prophospholipase  ————— Phosphalipase
Frocolipase - CnlipasE

*Peormal pathwey: enteroldnase is located in the brush border of the small intestine
**hirmal patieay: Tripsinogen autoactivelion i5 & waque feature of human npsinogen
** Abmorm al pathway cathepsin B is located within acinar cells

Figure 6 : Schéma résumant P’activité et la régulation de la trypsine. (16)
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c. Autres enzymes :

La trypsine apparait comme 1’enzyme clef. Cependant, le pancréas sécréte

d’autres enzymes, notamment,

- des endopeptidases (méme famille que la trypsine) : chymotrypsine,
I’élastase : constituant principal des fibres élastiques de la matrice
extracellulaire) et la kallicréine.

- des exopeptidases qui s’attaquent aux chaines peptidiques au niveau
des acides aminés C- ou N-terminaux : carboxypeptidase A et
carboxypeptidase B, qui ont respectivement une action protéolytique
complémentaire avec la chymotrypsine et la trypsine.

- Enzymes hydrolysant les lipides: phospholipase A2 (dont les
produits de dégradation (lysocéthine) sont aussi destructeurs que
I’enzyme elle-méme, avec de puissante action détergente sur les
membranes cellulaires), la lipase permet [’hydrolyse des
triglycérides, colipase qui est un cofacteur protéique de la lipase, le
carboxyl-ester hydrolase agissant sur les esters de cholestérol et
vitamines liposolubles (A, D, et E),

- enzyme hydrolysant les glucides : a-amylase dont 1’action se porte
sur I’amidon le glycogene

- enzymes hydrolysant les nucleotides: ribonucléase et
désoxyribonucléases 1.

d. Régulation de ’activité enzymatique :

L’activation enzymatique pancréatique est régulée essentiellement par le
pH, toutes les enzymes ayant une propre fenétre de pH d’action optimale. Les

cellules ductulaires, tapissant le systeme canalaire pancréatique, et les acineuses
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assurent ce réle en délivrant une solution dite hydro-bicarbonatée. Cette solution
a pour role de faciliter I’excrétion des enzymes pancréatiques et du mucus dans
un liquide suffisamment dilué pour éviter toute précipitation ou incubation
prolongée des enzymes au sein du pancréas. Cette sécrétion assure surtout un
role de neutralisation de 1’acidité gastrique et d’optimisation du pH en intra-
duodénal pour faciliter 1’action des enzymes pancréatiques. Le mécanisme

repose sur une sécrétion ayant deux origines :

1) Une fraction isotonique de NaCl, produite par les cellules acineuses,
permettant I’acheminement, en milieux aqueux, des enzymes dans le
circuit canalaire intra-pancréatique,

2) Une fraction riche en bicarbonates, produites par les cellules

ductulaires, régulant le pH dans le circuit canalaire intra-pancréatique.

Le mécanisme de la régulation se concentre sur la résorption de 1’ion
bicarbonate. Celui-ci est sécrété en permanence. L’hypothése fournit
actuellement est que le bicarbonate est réabsorbé au cours de son trajet
canalaire, en étant échangé par un ion chlore, en conservation les lois de
1’éléctro-neutralité. Ainsi cet échange ionique modifie le pH intra-canalaire et
donc ’activation enzymatique, et prévient alors 1’autodigestion du pancréas. Ces
échanges sont plus importants en periode de jelne, période de stase des

sécrétions pancréatiques au sein de I’arbre canalaire.

Au contraire, ces échanges sont moins importants en postprandial, période
au cours de laguelle la sécrétion de bicarbonates est la plus importante, durant ce
stade le débit de secrétion du suc pancréatique est élevé ne donnant pas le temps
aux enzymes de devenir actives au sein du pancréas. Malgré un pH favorable lié

au taux de bicarbonates non réabsorbé. Les bicarbonates permettent alors une
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neutralisation de 1’acidité gastrique et une optimisation du pH duodénal pour

I’activité enzymatique pancréatique.

Figure 7 : Résumé de la physiologie des sécrétions pancréatiques.
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IV. PHYSIOPATHOLOGIE DE LA PANCREATITE AIGUE :

La recherche concernant la physiopathologie de la pancréatite aigue souffre
de divers problémes rendant difficiles les études sur I’homme. En effet la
rapidité d’installation de la cascade inflammatoire et la localisation rétro-
péritonéale du pancréas rendent pratiquement impossibles les études in situ sans
modifier I’évolution naturelle de la pancréatite aiglie. Les modéles développés
aboutissant aux différentes théories sont issus d’expérience in vitro et chez
I’animal. Les €tudes menées chez I’homme sont rares, et ne concernent que les

études thérapeutiques.

La trajectoire menant de D’initiation de la pancréatite au syndrome de
défaillance multi-organe n’a pas été étudié dans son ensemble et n’est
qu’extrapolée de la somme de différentes étapes étudiées separément. (17)
(figure 8).

A. Phénomeéne local (17) :

La premiére théorie repose sur le modele de la pancréatite biliaire.
L’ hyperpression intra-canalaire semble étre une des étapes clefs dans 1’initiation
de la pancréatite aigiie. On accepte aisément le modele d’obstacle lithiasique
créant en amont une augmentation de pression au sein de ’arbre ductulaire.
L’alcool se rattache a ce modele par 1’augmentation de la viscosité qu’il crée
dans le suc pancréatique, ayant pour conséquence ’apparition secondaire de
bouchons intra-canalaires. Les autres étiologies s’accordent avec ce modéle, par
exemple, dans les formes d’origine hyper-lipidique, I’augmentation de viscosité
est expliquée par D’accumulation de gouttelettes lipidiques, et pour Ia

mucoviscidose, par une anomalie de distribution du calcium modifiant
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I’homéostasie intra-canalaire. L’augmentation de la viscosité et/ou 1’apparition
d’un obstacle mécanique (tumeur pancréatique incluse) entrainant une stase
ductulaire. Le retard de I’excrétion du suc pancréatique est mis en cause dans
I’auto-activation précoce du trypsinogene en trypsine, initialement en intra-
canalaire puis en intra-acinaire. Mais certains mod¢les animaux d’occlusion

canalaire ne conduisent qu’a I’atrophie du pancréas sans réaliser de pancréatite.

La deuxieme approche est le modéle intra-acinaire avec 1’agression directe
de la cellule acineuse. Certaines études ont montré que 1’exposition directe
d’alcool sur les cellules pancréatiques crée une réaction proche de la pancréatite
aigue. La cellule agressée voit son transit intracellulaire ralenti voire inhibé avec
absence d’exocytose, ainsi les granules de zymogeéne contenant le trypsinogene
et différentes molécules inactives (élastase, phospholipase A2), et les lysosomes
(contenant la cathepsine B), normalement indépendants, se trouvent en contact,
on parle alors de co-localisation. Se réalise alors la fusion des grains de
zymogeéne et des lysosomes, phénomeéne autrement appelé crinophagie. Le
trypsinogene est alors exposé a la cathépsine B qui a le pouvoir de I’activer en
trypsine. Une activation intracellulaire prématurée de la trypsine survient alors,
avec pour conséquence I’enclenchement de la cascade d’activation des
différentes enzymes pancréatiques (cette cascade se réalise normalement dans le
duodénum ou régne une homéostasie de régulation de la cascade). La cellule se
trouve donc exposee a différentes enzymes agressives, dont la phospholipase
altérant la membrane cellulaire, et I’élastase altérant la membrane basale, le tout
conduisant a la nécrose cellulaire et libérant de molécules pro-inflammatoires et

d’enzymes déléteres.
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Certains iso enzymes du trypsinogéne ont un pouvoir d’auto-activation. Ce
phénomeéne, naturellement régulé par un rétrocontréle négatif et par le PTSI, est
dépassé dans ce cadre d’agression, et d’auto-activation amplifie par elle-méme

le phénomeéne pathologique.
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Figure 8 : Résumé de I’extension de la réponse inflammatoire d’une pancréatite

aigie (16).

B. Amplification et diffusion systéemique :

Le phénomene, initialement local, va s’amplifier rapidement via la cascade
de réactions inflammatoires pour s’entendre a 1’organisme en quelques heures
sous forme d’un syndrome de réponse inflammatoire systémique (SIRS)

pouvant potenticllement s’achever en syndrome de défaillance multi-viscérale.

Une des séquences évoquées prend source au sein de la cellule acineuse
agressee. Celle-ci subit I’action nocive de stimuli extérieurs (alcool,

hyperpression intra-canalaire), puis et en son sein (trypsine, phospholipase A2,
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élastase). Deux principales conseéquences prennent alors la suite des

événements :

- L’altération de I’homéostasie intra-cytoplasmique modifie la distribution
du calcium, entrainant la dysfonction mitochondriale aboutissant au
stress oxydatif. Les especes activées dérivées de I’oxygene vont alors
traverser la membrane altérée par la PLP A2, et compromettre la
perméabilité endothéliale.

- Le facteur NF-xB est un facteur de transcription nucléaire activant la
production de protéines pro-inflammatoires. Il est activé par la trypsine
et I’élastase entre autres. Le facteur NF-x B agit dans les cellules
acineuses, macrophagiques et cellules immunitaires effectrices (qui
s’infiltrent secondairement dans le parenchyme pancréatique). Par
exemple, le facteur NF-xB produit le TNF-o IL6 : ces protéines pro-
inflammatoires possedent un haut pouvoir d’activation endothéliale,
leucocytaire et d’auto-amplification. Ils sont chacun d’eux a la source
d’une cascade de réactions se nourrissant elles-mémes et se multipliant

de maniére exponentielle.

Le désordre 1i¢ a I’activation intracellulaire de PLP A2, ou de I’agression
de la PLP A2 echappée de la cellule voisine nécrosée, entraine la génération de
PAF qui possede un haut pouvoir chémotactique et activateur de cellules

inflammatoires. Il est aussi activateur des plaquettes et facilite leur fixation.

La libération des molécules pancréatiques activées, de protéines pro-
inflammatoires, du PAF altere la microcirculation pancréatique, avec formation
de micro-thrombi, puis entraine une succession de phases d’ischémie-

reperfusion localisées conduisant a un stress oxydatif. Ainsi 1’endothélium

26



La pancréatite aigiie grave : Prise en charge en milieu de réanimation

agressé va exprimer a sa surface vasculaire une molécule d’adhésion ICAM-1.
Celle-ci posséde un fort pouvoir attracteur des leucocytes, permet leur ancrage a
la paroi endothéliale, puis leur infiltration secondaire dans 1’interstitium
pancréatique. L’endothélium devient alors perméable dans les deux sens : les
molécules pancréatiques (trypsine, élastase, PAF), au fort potentiel initiateur de
cascades inflammatoires, vont alors se répandre dans 1’organisme ( les protéines
inhibitrices intra-vasculaires sont débordees par la quantité libérée par les
cellules pancreatiques nécrotiques) et diffuser les phénomenes inflammatoires,
tandis que les leucocytes et les macrophages passent dans 1’interstitium
pancréatique et prennent le relais de I’amplification inflammatoire locale par

leurs propres compétences a génerer des molécules tel que le PAF, le NF-Kb

(Figure 9).

Ainsi, I’épisode inflammatoire local se propage rapidement, déclenchant de
multiples cascades inflammatoires en multiples foyers de 1’organisme,

aboutissant a un potentiel syndrome de défaillance multi-viscérale.
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Figure 9 : Résumé de la cascade inflammatoire conduisant a la défaillance multi-

viscérale (18).
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I. EPEDEMIOLOGIE :

A. Incidence :

La pancréatite aigiie n’est pas une pathologie rare. Les études rapportent
une incidence globale de 40 a 70/100000, avec cependant de grandes variations
en fonction des continents, et au sein d’un méme continent. Ainsi 1’incidence
observée aux Etats-Unis est de 68 a 74/100000 (19), tandis qu’au Brésil elle est
de 19,2/100000 (20). On retrouve les mémes hétérogénéités en Europe avec des
incidences de 9,8/100000 (21) en Angleterre, 22/100000 en France (1) et
61,6/100000 en Espagne (22). Ces différences d’incidence peuvent E&tre
expliquées par des facteurs environnementaux ou d’exposition comme 1’alcool.
Yadav et coll. ont mis en évidence, sur une revue de la littérature sur les
incidences, une différence de distribution des étiologies et des incidences en
fonction des pays (23). Ainsi ils expliquent que la faible incidence des
pancréatites aigues au Royaume-Uni est due a une plus faible consommation

d’alcool, notamment par rapport au pays scandinaves.

B. Age:

L’4ge moyen de survenue de la PA est en général variable selon les
¢tiologies de la PA. L’incidence de la PA d’origine biliaire augmente avec 1’age,

avec un age moyen de 54 ans (24, 25, 26).
C. Sexe:

La repartition selon le sexe est en général variable selon les étiologies de la
PA. Le sexe masculin semble étre le plus fréquent (55-65%) dans les

pancréatites aigues (27, 28).
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II. DIAGNOSTIC POSITIF :

Le diagnostic de la PA repose, en général, sur 1’association d’une douleur
abdominale aigue évocatrice et une élévation de la lipasémie, dans les premieres
48 heures suivant le début des symptdmes (29). L’imagerie n’a pas d’intérét que

dans les cas de doute diagnostique.

A. Eléments cliniques :

Sur le plan clinique (6), il y’a trés peu de signes spécifiques (ecchymose
péri-ombilicales, signe de Cullen, ecchymose des flancs : signe de Grey-Turner),
leur usage clinique est difficile a apprécier du fait de leur faible prévalence. lls
sont ainsi rarement identifiés comme des signes d’appel spécifiques. Les autres
signes sont une douleur abdominale, de siege épigastrique, transfixiante mais
variable dans D’intensité et la localisation, la fiévre, parfois importante, les
nausées-vomissements, sont beaucoup plus fréquents, mais non spécifiques et

non sensibles.

Ce sont des signes exclusivement généraux, inconstants, présents dans le
cadre des symptomes survenant dans d’autres pathologies. La fievre est le reflet
d’un syndrome inflammatoire majeur, plus qu’une infection sous-jacente créant
de ce fait des confusions possibles quant au diagnostic initial. Les signes comme
la tachycardie, 1’oligo-anurie, I’hypotension, la défaillance respiratoire, ne sont
pas spécifiqgues de la PA, mais ils sont plus le reflet du retentissement
systémique de la pancréatite, ils sont inclus dans différents scores pronostiques
(1, 20, 28, 30, 31, 32).
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Figure 10 : Image montrant le signe de Cullen

Figure 11 : Image montrant le signe de Grey-Turner
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B. Eléments Biologiques :

1. Amylasémie :

L’amylase n’est pas sécrétée uniquement par le pancréas mais aussi par
d’autres glandes. Au cours d’une PA, I’amylase sérique s’¢éleve précocement
atteignant son maximum quelques heures apres le debut des symptdmes. Sa
demi-vie est de 12 heures (1). La valeur diagnostic de I’amylasémie est donc
étroitement dépendante du délai écoulé entre le début de la PA et I’heure de son

dosage sérique.
2. Amylasurie :

Le dosage de I’amylasurie permet de redresser un diagnostic tardif (33). En
effet, ’intérét de ce dosage a beaucoup diminué au profil de celui de la
lipasémie.

3. Lipasémie :

La lipase est produite et sécrétée exclusivement par le pancréas. Son

élévation est un peu retardée par rapport a I’amylasémie au cours d’une PA. Un

taux de lipasémie supérieur a 3 fois la normale est considérée comme valeur
seuil significative (6, 1, 34,35, 36).

4. Trypsinogéne de type 2 :

Trypsinogene de type 2 se mesure sur les bandelettes urinaire pourrait étre
proposée dans les services d’urgence pour €liminer I’hypotheése d’une PA, en
raison de sa forte valeur prédictive negative (VPN 99%) (37, 38), mais il reste

d’usage peu courant.
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C. Eléments d’imagerie :

Le scanner injecté, réalisé dans les 48 premieres heures, a une sensibilité de
77 a 92% et une spécificité de 95% (6,1). Il permet a la fois de confirmer le

diagnostic, d’évaluer la gravité, et éventuellement d’identifier I’étiologie.

On décrit différents types d’images lies a la pancréatite aigiie : dans les
formes mineures le pancréas peut étre normal, ou avoir une hypertrophie
glandulaire modérée. Les formes plus graves peuvent étre visibles par une
hypertrophie glandulaire majeure, des contours flous (aspect liquéfié de la
graisse peéri-pancreatique par extravasation des sécretions pancréatiques), plages
hyperdenses, qui correspondent a des foyers hémorragiques intra-
parenchymateux. L apparition de plages hypodenses apres 1’injection de produit
de contraste révele les plages de nécroses. L’absence de capsule entraine des
Iésions a distance qui sont visibles au scanner. L’absence de rehaussement apres
injection de produit de contraste, 1’épaississement des parois des organes, ou
I’apparition d’épanchements liquidiens péritonéaux, ou pleuraux sont autant des
signes d’atteinte extra-pancréatique que de gravité. Les coulées de nécrose se
situent préférentiellement an niveau de 1’espace para-rénal antérieur gauche, et
I’arriere cavit€¢ des épiploons. Ils peuvent toutefois s’étendre, en cas de
pancréatite trés sévere, le long du psoas, pelvis, gouttiére pariéto-colique et/ou la
grande cavité péritonéale. Le scanner apparait donc un outil diagnostic et
prédictif de mortalité de premier ordre. Il n’est toutefois pas indispensable de le
réaliser chez 1’ensemble des patients, seuls les patients avec des doutes
diagnostiques ou montrant des signes de gravité semblent justifier cet examen en
urgence (1, 31,36).
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L’intérét de 1’échographie abdominale se limite surtout a un but étiologique
de la pancréatite, a la recherche de dilatation des voies biliaires ou présence de
lithiase vésiculaire. L’IRM semble supérieure au scanner, mais sa limite réside

dans la prise en charge des patients instables.
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III. DIAGNOSTIC DE GRAVITE:

L’identification urgente de la gravit¢ des PA demeure un objectif

primordial vue ces implications thérapeutiques.

Plusieurs scores clinico-biologiques et morphologiques ont été développés

afin de subvenir a cet objectif.

A. Scores clinico-biologigues :

De nombreux scores ont été proposés pour apprécier la gravité de la PA, il
s’agit a la fois des scores spécifiques a la PA : score de Ranson (39), score
d’Imerie (40), score BISAP, mais aussi des scores non spécifiques de gravité des

patients en milieu de réanimation : score ’APACHE II (31).
1. Score de Ranson :

Le score de Ranson s’est imposé comme la référence internationale dans

I’¢établissement de la gravité de la PA. Il propose 11 parametres (41).
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Tableau 1 : Score de Ranson

SCORE DE RANSON

A Age >55 ans
I'admission | Leucocytes >16 000/mm3
Glycémie >11 mmol/Il
LDH >350 UI/I (1,5N)
ASAT >250 Ul/I (6N)
A 48 heures  Hématocrite diminué de plus de 10%
Urée augmente de>1.8 mmol/I
Calcémie <2 mmol/I
Pa0O2 <60 mm Hg
Chute des Bicarbonates >4 mmol/I

séquestration liquidienne estimée | >6l

Chaque critere positif vaut 1 point, la pancréatite est considérée comme

grave si le score est supérieur a 3.

La morbidité et la mortalité augmentent parallelement au nombre de points
(41, 42).

Nombre de signes Risque de mortalite%
0-2 0,9
3-4 16
5-6 40
7-8 100
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2. Score de Blamey et d’Imerie :

Dérivé du score de Ranson, il permet une évaluation immédiate du

pronostic.

Il est basé sur 8 criteres, chaque critére positif vaut un point, avec une
augmentation de la mortalité et du risque de complications pour une valeur

supérieure a 2 points (43, 44).
Tableau 2 : Score d’Imerie

SCORE D'IMRIE

Age
> 55 ans
Globules .
>15G-L
blancs . o
o > 10 mmol-L™ (sauf diabéte)
Glycémie .
> 600 U-L™ (3,5N)
LDH

, ~ >16 mmol-L*
Urée sanguine

o <2 mmol-L™*
Calcémie
<60 mm Hg
PaO2 .
.. <32¢gL
Albuminémie .
> 100 U-L™ (2N)
ASAT

3. Score BISAP :

Le score BISAP est un score développé¢ a partir d’une énorme population
de plus de 1800. Il est calculé simplement dans les premieres 24 heures, il
repose sur 5 critéres, chacun vaut 1 point, lorsque 5 points sont présents, le

risque de mortalité est >20%, versus <1% lorsqu’il n’y a aucun point (45).
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Tableau 3 : score BISAP

Score BISAP

-Urée sanguine>15mg/ml

-Trouble de la conscience (Impaired mental status)
-Syndrome de réponse inflammatoire systémique (SIRS)

-Age >60ans

-Epanchement pleural

4. Scores non spéciaux :

Les scores non spécifiques sont des scores de gravité utilisés pour les
patients de la réanimation, le plus utilisé est le score d’APACHEII (acute
physiology and chronic health evaluation) (44). Les principaux inconvenients de
ce score sont I’exhaustivité des données a enregistrer et 1’absence d’un seuil bien
etablit permettant d’identifier clairement une pancréatite severe (46). Wu (47)
rend compte sur une large base de données que seul 2% de la population étudiée

réuni I’ensemble des données.

B. Scores morphologiques :

L’index de sévérité tomodensitométrique, décrit par BALTHAZAR,
possede une réelle pertinence quant a sa puissance pour révéler une pancréatite

sévere, et prédire la mortalité (30, 31, 48, 49).
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Tableau 4 : Index de Balthazar

Scanoqgraphie avec

injection

Scanographie

Stade A : Pancréas normal O pt Pas de nécrose 0 pt

Nécrose < tiers de la

Stade B : Elargissement de la glande 1pt 2 pts
glande

Stade C: Infiltration de la graisse péri- 2 pts Nécrose> 1/3 et < % 4 pts

pancréatique
Stade D : Une coulée de nécrose 3 pts |Nécrose > % glande 6 pts

Stade E : Plus d'une coulée de nécrose au 4 pts
sein du pancréas ou infection d'une

coulée de nécrose

Total des 2 colonnes (maximum 10 points)
Index de sévérité Morbidité % Mortalité %
<3 8 3
4-6 35 6
7-10 92 17

C. Deéfaillance multi viscérale :

Les scores de la défaillance d’organe occupent aussi une place importante
comme score predictif de la mortalité. Ils ont tous I’avantage d’étre
reproductibles quotidiennement et de pouvoir ainsi s’intégrer dans des scores
dynamiques. Le SOFA (50) parait étre le meilleur de ces scores de defaillance
d’organe (20, 36, 51).
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Tableau 5 : Score de SOFA

SOFA Score 0 point 1 point 2 points 3 points 4 points
Respiration <100avecassistance
Pa(g)g/FiOZ >400 <400 <300 <200 respiratoire
Coagulation
Plaquettes >150 <150 <100 <50 <20
x10*/mm?

_ Foie 12-1.9 (20- 2.0-5.9(33-  6.0-11.9
Bilirubine, umol/L ' <1.2 (<20) 32) 101) (102+204) >12.0 (>204)

- (mmol/L)

_ _ Dopamine< 5 Dopamine > 5 _ _
Cardiovasculaire PAM PAM < ou Dopamine > 15 ou epi>

ou epi <0.1 ou

Hypotension 70mmHG | 70mmHG | dobutamine norepi < 0.1*

(toute dose)*
15 13-14 10-12 6-9 <6

0.1 ou norepi> 0.1*

CNS
Glasgow Score

Rénal Créatinine 3.5-4.9 (300-
' 12-19 | 2.0-3.4(171- >5.0 (>440) ou
mg/dL umollL) ou <12 (<110) 1517 299() 440) 0 B0,
diurése ou<500mL/d

* Agents adrénergiques administrés pendant au moins 1 heure (doses administrées en
mg/kg/min).

PaO2 : Pression artérielle en oxygéne ; FiO2 : fraction inspirée d’oxygene; MAP (PAM) :
pression artérielle moyenne ; CNS : systeme nerveux central ; epi : épinéphrine ; norepi :
norépinéphrine.

IV.ETIOLOGIES :

Les étiologies de la PA sont nombreuses. Toutes les études (1, 30)
s’accordent sur deux principales ¢tiologies, la lithiase biliaire et 1’alcoolisme

chronique, elles représentent 80% des causes.

A. PA biliaires :

Le diagnostic de I’origine biliaire d’'une PA repose sur des arguments
cliniques, biologiques et morphologiques. Des scores clinico-biologiques ont été
développés depuis 1’étude de Blamey et al (52), mais les travaux récents sont

essentiellement portés sur I’acquisition diagnostique par I’imagerie.
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Les parametres prédictifs d’une origine biliaire sont : le sexe féminin, 1’age
supeérieur a 50 ans, un surpoids, des antécédents familiaux de lithiase. Une
élévation de I’ALAT au-dela de 2N a une sensibilité et une spécificité de 74% et
84% respectivement, si le dosage est réalise dés le début des symptémes. Apres

48 heures, elle n’a aucune valeur prédictive, ni positive, ni négative (53).

L’échographie doit étre faite le plus précocement possible car le jeline va

induire tres rapidement la formation de sludge vésiculaire (54).

La TDM est moins sensible, mais peut aider au diagnostic lorsqu’elle est

réalisee sans injection de produit de contraste avec des coupes fines a 2mm (54).

L’écho-endoscopie doit étre réalisée a distance du processus inflammatoire
du parenchyme pancreéatique. Elle permet de poser le diagnostic rétrospectif

d’une lithiase biliaire non mise en évidence initialement avec une sensibilité de

96% et une spécificité de 99% (54).

B. PA alcooliques :

Une PA alcoolique ne peut survenir que lors d’une prise d’alcool
importante et le plus souvent dans un contexte d’alcoolisme chronique.
L’interrogatoire prend ici toute son importance afin de dépister un alcoolisme
chronique. Les examens biologiques s’orienteront plus spécifiquement sur le
volume glandulaire augmenté, un rapport ASAT/ALAT supérieure a 1. Le taux
de transferrine présente dans les PA alcooliques une sensibilité de 87,5% et une
spécificité de 85.2% et peut étre utilisé dans la pratique clinique pour confirmer

une alcoolisation chronique (55).

C. PA non biliaires, non alcooligues :
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a. PA métaboliques :

L’hypertriglycéridémie peut provoquer une PA parfois sévere dans 1,3 a
3,5% des cas, mais elle doit avoir un taux supérieur a 11mmol/l. Cette
hypertriglycéridémie est secondaire a une hyperlipoprotéinémie de type | ou V

(voire 1V) ou plus rarement a un diabete ou a une maladie alcoolique (56).

L’hypercalcémie peut entrainer une pancréatite aigiie dans moins de 1%
des cas a condition de dépasser le seuil de 3 mmol/L. La calcémie peut étre
abaissée a la phase précoce de la pancréatite aigue sévere, il faut donc répéter
son dosage plus tardivement et a I’inverse une calcémie normale, ou juste au-
dessous de la normale a la phase initiale d’une pancréatite aigiie sévere, n’est

pas fréquente et doit attirer I’attention du clinicien(54).
b. PA Tumorales :

5 a 10% des adénocarcinomes pancréatiques se révelent par une PA et ce
pourcentage atteint 20 a 40% en cas de tumeurs intra-canalaires papillaires et
mucineuses du pancréas (TIPMP), donc il faut rechercher un obstacle d’origine
tumorale de facon trés rigoureuse en utilisant tous les moyens d’imagerie quel

que soit I’age du patient (57).

La généralisation de I’IRM a fait des tumeurs pancréatiques une cause
majeur des PA non biliaires non alcooliques au dela de 50 ans, ainsi il ne faut
pas considérer une lésion kystique objectivée par une TDM initiale comme étant
un pseudo-kyste, car celui-ci apparait tardivement, mais comme une tumeur

kystique.
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c. PA auto-immunes :

La PA auto-immune est une maladie rare et de diagnostic difficile.
L’imagerie peut orienter le diagnostic devant une forme pseudo-tumorale a la
TDM. La CP-IRM est plus spécifique. Le dosage des marqueurs auto-immuns
(anticorps-antinucléaires, anti-mitochondries, anti-réticulum endoplasmique,
latex-waaler-rose, dosage pondéral des IgG, IgE, IgM, IgA, et 1IgG4) peut aider
au diagnostic (58).

d. PA iatrogeénes :

La PA post-CPRE est la plus fréquente et survient essentiellement dans les
suites d’une sphinctérotomie endoscopique dans 1 & 10% des cas selon les
études. Il existe toujours une ascension de la lipase apres ce geste et son
diagnostic est confirme devant 1’association d’un syndrome clinique douloureux
abdominal survenant dans les suites immédiates de la CPRE, s’accompagnant

d’une ¢lévation significative des chiffres de ’amylasémie et/ou de la lipasémie
(>3 a5N) (58).
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e. PA infectieuses :

De nombreux virus, bactéries et parasitaires ont été décrits comme
responsable de la PA sans que le mécanisme soit totalement élucidé. Le
diagnostic sera évoqué devant des signes infectieux spécifiques qu’il faudra
rechercher et ayant pu survenir quelque jours a quelque semaines avant
I’épisode de la PA (54).

f. Pancréas divisum :

Le pancréas divisum provient de I’absence de fusion embryonnaire des
ebauches dorsales et ventrales pancréatiques. C’est la malformation
pancréatique la plus fréquente observée chez 5 a 7% des sujet ayant eu une
CPRE et chez 10 a 15% des sujets examines par CP-IRM. Sa responsabilité dans
la survenue d’une PA est maintenant remise en cause. Il faut donc le considérer
comme une variante anatomique et poursuivre l’enquéte ¢ctiologique a la

recherche d’une véritable cause (59).
g. PA géeneétiques :

Les causes genétiques doivent étre évoquées lorsque la PA survient avant
I’age de 30 ans dans un contexte d’antécédents familiaux. Il existe trois familles
de mutations. Les mutations du gene CFTR responsables dans les formes
séveres de la mucoviscidose, peuvent entrainer des pancreéatites aigues dans les
formes mineures, méme aprés 30 ans. La mutation du gene SPINK1 qui
provoque lors d’une sur-activation de la trypsine une pancréatite aigiie. La
mutation du gene du trypsinogéne cationique responsable d’une hyperactivité de

la trypsine (60, 61).
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h. PA traumatiques :

Elle apparait dans un contexte évident de traumatisme, [’atteinte
pancréatique peut passer inapercue se révélant plusieurs mois plus tard comme

une pancréatite obstructive en amont de la contusion abdominale (58).
i. PA médicamenteuses :

De nombreux médicaments ont été incriminés dans la genése de la PA dont

I’incidence dans la population générale est de I’ordre de 1 a 2% (54).

Ces PA sont souvent bénignes et leur diagnostic doit étre évoqué en
absence d’autres causes classiques de PA, elles peuvent survenir de quelques
jours a trois mois apres D’introduction d’un médicament ou apres une
augmentation des doses. Les PA médicamenteuses semblent présenter un taux
de C-réactive protéin (CRP) significativement plus bas que les autres causes
(62).

J. PA idiopathiques :
Apres réalisation d’un bilan initial aucune cause n’est mise en €vidence

dans environ 20% des cas. On parle alors de PA idiopathique (54).

Dans tous les cas, il convient de pratiquer un nouveau bilan clinique et para
clinique complet a distance de la poussée de PA (2 a 3 mois), permettant ainsi de
poser un diagnostic de lithiase biliaire non mis en évidence initialement dans
presque de la moitié des cas (56), et a la fin seulement 5 a 10% des PA restent

inexpliquées chez I’adulte (58).
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V.PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE :

Si la pancréatite aigue est de gravité modérée dans 80 a 90%, il reste 10 a
20% des cas ou elle peut évoluer vers un tableau grave associant plusieurs
défaillances viscérales nécessitant une prise en charge en milieu de réanimation
(3, 4).

Cette prise en charge est complexe et multidisciplinaire, faisant intervenir
des réanimateurs, des hépato-gastroentérologues, des chirurgiens, et des

radiologues, dans toutes les étapes du diagnostic au traitement.

A. Traitement médical :

1. Prise en charge de la douleur :

Pour des raisons évidentes, le control adéquat de la douleur est important

au cours de la PAG.
a. Antalgiques de niveau 1:

Les salicylés sont contre-indiqués en raison de leurs effets secondaires, en
particuliers sur I’hémostase et en raison de la possibilit¢é d’un geste

interventionnel (63).

Concernant le Paracétamol, utilisé sous forme intraveineuse (pro-
paracetamol, 2g toutes les 4 heures), il est efficace dans les douleurs faibles a

modérée, et peut s’accompagner d’un effet d’épargne morphinique (64).
b. Anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) :

Les AINS sont reconnus par leurs multiples effets secondaires, notamment

au niveau rénal, digestif, hémostatique...
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Les effets rénaux néfastes des AINS sont favorisés par 1’age,
I’hypovolémie, 1’anémie, 1’association a d’autres médicaments néphrotoxiques
et I’insuffisance hépatocellulaire.

r by

Le risque d’hémorragie digestive est corrélé a la dose, a la durée du

traitement supérieur a 5 jours, et a 1’age du malade
c. Antalgiques de niveau 3 :

La morphine et ses dérivées peuvent étre utilisées par voie sous cutanée,
intramusculaire, intraveineuse avec reéinjections discontinues, ou mieux en
analgésie controlée par le malade. Elles permettent toujours une analgésie
compléte, a condition d’utiliser les doses appropriées. Leurs effets secondaires

dépendent de la dose administreée.

Les morphiniques sont théoriqguement contre-indiqués dans la pancréatite
aiglie en raison de leur action spasmodique sur le sphincter d’Oddi et les
observations isolées d’élévation du taux sérique des enzymes pancréatique apres

la prise de morphiniques (65).

Une enquéte Japonaise rapporte 1’utilisation des morphiniques dans 68%

des pancréatites aigues modérees et 75% des pancréatites aigues séveres (66).
d. Analgesie contrélée par le malade (PCA):

La PCA est une technique d’auto-administration de morphiniques prenant
en compte la variabilité interindividuelle de la sensation douloureuse et de la

sensibilité aux morphiniques.
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2. Sonde naso-gastrique :

La mise en place d’une sonde naso-gastrique d’aspiration est proposée au
cours de la PA pour deux objectifs théoriques, le premier, indiscutable, est le
soulagement des patients présentant des vomissements incoercible, le deuxieme
est celui d’une mise au repos du pancréas par la limitation de I’arrivée de liquide

acide dans le duodénum (67).
3. Anti-sécrétoires gastriques acides:

Les anti-sécretoires gastriques acides et les inhibiteurs de la pompe a
proton (IPP) ont deux intéréts théoriques : la préevention des ulceres et des
hémorragies de stress, et la diminution de 1’arrivée de liquide acide dans le

duodénum dans le but de diminuer la sécrétion pancreatique hydroélectrolytique.

L’intérét de la prévention des ulcéres et des hémorragies de stress est de
plus en plus remis en question car leurs manifestations sont exceptionnellement
cliniquement signifiantes. Elles sont surtout fréquentes chez les malades ayant
des défaillances viscérales graves (notamment respiratoires) et le meilleur

traitement préventif est la correction de ces défaillances
4. Prévention des complications thromboemboliques :

L’effet des anticoagulants sur la prévention des complications de la
maladie thromboembolique au cours de la pancréatite aigiie n’a pas fait I’objet

d’aucune étude.

Dans une étude rétrospective mono-centrique chez 279 malades, dont 200
pancréatites aigues modérees, 3 cas de thromboses veineuses periphériques,

compliquées dans 2 cas d’embolie pulmonaire, et un cas de thrombose cave sont
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rapportés malgré 1’administration systématique d’une héparinothérapie

préventive (67).
5. Prise en charge de la défaillance d’organe :

Le dysfonctionnement d’organe au cours de la pancréatite aigiie grave est
fréquent et sa détection précoce est fondamentale. L’évolution vers la
défaillance multi- viscérale peut se produire quelques heures apres le début de la
symptomatologie mettant en jeu le pronostic vital. Simples et facilement
disponible les parametres biocliniques sont suffisants pour calculer le score
SOFA (Sequentiel organ failure assessment) qui est un moyen pratique pour

détecter précocement le dysfonctionnement d’organe (68).

Les regles pour la gestion de la défaillance d’organe sont les mémes que

chez les autres malades de réanimation.
a. Defaillance respiratoire :

La defaillance respiratoire est la défaillance la plus observée au cours de la
pancréatite aigiie sévere, elle présente 56 a 63% des défaillances (69, 70). Elle
peut étre consécutive a la présence d’épanchement pleuraux plus ou moins
associee a une géne de la cinétique diaphragmatique liée a I’iléus aboutissant a
la formation d’atélectasies majeures responsables d’hypoxémie sévere.

L’évolution peut également se faire vers un tableau de syndrome de détresse

respiratoire aigue (SDRA) (71).
b. Défaillance hémodynamique :

Présente 23 a 51% des défaillances d’organe. La toxémie de la pancréatite,
conséquence de la résorption systémique des protéases activées et des

médiateurs de ’inflammation, génére des désordres circulatoires diffus. Il en
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résulte un syndrome de réponse inflammatoire systémique (SIRS).
L’hypovolémie (troisiéme secteur li¢ a I’iléus et aux épanchements intra
péritonéaux) et ’augmentation de 1I’index cardiaque caractérisent la condition
hémodynamique des premiers jours. Pour des raisons rhéologiques, un
remplissage adéquat, une correction de I’hémoconcentration doivent E&tre
privilégiés et préférés aux vasoconstricteurs en particulier dans ce territoire
splanchnique. La normalisation de I’oxygénation tissulaire nécessite un contrdle

de la condition ventilatoire.
c. Défaillance rénale :

Présente 13 a 42% des défaillances d’organe. Les situations entrainant une
agression rénale, telles que les bas débits et les hypoxemies doivent étre evitées

ainsi que les injections de produits de contraste.
6. Réanimation hydroélectrolytique et métabolique :

La séquestration liquidienne en rapport avec 1’iléus, 1’aspiration digestive,
doivent étre compensées pour éviter une alcalose métabolique et une
hypokaliémie. Les troubles de la glycorégulation sont habituels et ne faut pas
hésiter a recourir a 1’insuline pour corriger une hyperglycémie, afin d’assurer a
ces patients une nutrition de bon niveau calorico-azoté. En outre le monitorage

intensif des €lectrolytes est d’une importance chez ces malades.
7. Antibiothérapie :

L’infection de la nécrose pancréatique se développe dans 30 a 50% des cas,
sa frequence a tendance a atteindre son pic vers la 3eme semaine, elle représente

la cause principale de déces (80%) (3, 4).
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Cette infection résulte principalement de la translocation bactérienne
intestinale, elle est pluri-microbienne avec prédominance fréquente de bactéries
aerobies Gram négatif, mais aussi a Gram positif au anaérobies, voire a levures,
ce constat a conduit a proposer une antibiothérapie systématique, précoce et
prolongée, administrée par voie générale et/ ou digestive dans le but de prévenir
I’infection du pancréas et des tissus péri-pancréatiques mais aussi de diminuer le
nombre des gestes interventionnel, de défaillance d’organe, la durée

d’hospitalisation et le taux de la mortalité (72).

Tableau 6 : Germes prélevés au cours de la nécrose pancréatique infectée.

germes en cause %
E. Coli 30-50%
Pseudomonas 0-20%
Staphylococcus 2-57%
Entérocoques 5-40%
Anaérobies 4-15%
Candida 4-20%

Les antibiotiques utilisés doivent étre efficaces de facon probabiliste sur les
germes habituellement en cause et aussi pénétrer correctement dans le tissu
nécrose. Plusieurs travaux ont classe les antibiotiques en trois classes selon leur

pénétration dans la nécrose pancréatiques.
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Tableau 7 : antibiotiques selon leur pénétration dans la nécrose pancréatique.

Groupe Familles des antibiotiques

groupe A: concentrations basses

< CMI* Aminosides, Aminopénicillines, CLG**

groupe B: concentrations

individuelles variables Mezlocilline, pipéracilline, C3G*** (céphotaxime)
groupe C: concentrations Imipenéme, fluoroquinolones, céfopérazone,
¢levées » CMI imidazolés, floconazole

*CMI : concentration minimale inhibitrice ; C1G : céphalosporine 1ére génération ; C3G :
céphalosporine 3ére génération.

8. Nutrition artificielle :

Le but initial de la nutrition artificielle est d’apporter suffisamment de
calories et d’éléments pour permettre aux malades de résister a 1’état hyper-
catabolique du stress que constitue une pancréatite aigtie nécrosante. Celle-ci a
parfois été comparée a la situation d’un «grand brulé interne » et cette
comparaison est surement valide (16, 73). De plus le jelne imposé par la
pancréatite nécrosante est souvent prolongeé au-dela d’une semaine, voire un
mois et quelques malades sont maintenus en nutrition artificielle pendant de
longs mois. La nécessité d’un apport calorique ne se discute donc pas au risque,
s’il n’est pas mis en place, de genérer un déséquilibre nutritionnel rapide et

important et d’influencer ainsi la morbidité et la mortalité (74).

Le niveau calorique doit étre adapté a I’importance de 1’enjeu, les besoins
caloriques de base peuvent étre calculés par I’équation de Horris et Benedict, ils

doivent étre majorés d’au moins 140% en cas de pancréatite aiglie nécrosante, et
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encore plus en cas d’infection sévere et chez les malades initialement dénutris,

comme peuvent I’étre des malades alcooliques (75).

Un des dogmes de la pancréatologie a longtemps été la nécessité de la mise
au repos de la sécrétion pancréatique car il est de plus en plus évident que
’agent pathogéne de la pancréatite aigiie est I’activation intra-pancréatique de la

sécrétion enzymatique (16).

Une fois la nécessité d'un support nutritionnel établie, le choix de la voie

d'abord (parentérale vs entérale) suscite encore des débats.

B. Traitements spécifigues non médicamenteux : Cholangio-

pancréatographie rétrograde endoscopique (CPRE) précoce et

sphinctérotomie endoscopigue (SE) :

Cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique (CPRE), associée a
la sphinctérotomie endoscopique (SE) a pour objectif d’évacuer les calculs de la

VBP afin d’éviter la progression des 1ésions pancréatiques (76).

La CPRE est indiguée seulement quand la cause biliaire est suspectée

fortement ou, de préférence, prouvée.

Initialement la CPRE avec la SE a été considérée comme délétere sur
I’évolution de la PA, et plutot déconseillée jusqu’aux publications des €tudes de
la SE en urgence, les résultats paraissaient d’autant plus spectaculaire que la SE

était effectuée précocement.

Parmi les complications de la CPRE et la SE, on observe les hémorragies et
les perforations, ainsi que d’autres complications. Les facteurs favorisant ces

complications sont la mauvaise indication ou I’opérateur inexpérimenté (77,78).

55



La pancréatite aigiie grave : Prise en charge en milieu de réanimation

Les auteurs concluent que des précautions doivent étre prises lors de la
CPRE, et que la SE doit étre réalisée précocement par un opérateur entraine.
Dans ces conditions, la SE réduit la nécessité de recourir a la chirurgie dans la
PAG d’origine biliaire (77, 79)

486615
D. 0. BIRTH:

Bmr/11/401
15:39:46

Figure 14 : vue endoscopique d’un sphincterotome au cours d’une SBE chez un patient

atteint de PA.

C. Traitement chirurgical :

En raison du progrés de la prise en charge medicale de la PAG, les
indications de la chirurgie sont plus limitées aux infections de la nécrose, aux

complications et aux tableaux graves malgré une réanimation adaptée.
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1. Nécrose infectée :

La nécrose infectée est une infection diffuse des tissus nécrotiques
pancréatiques et péri-pancréatiques qui apparait le plus souvent entre la
deuxieme et la troisieme semaine apres le début de la PA. Les germes sont le

plus souvent digestifs par translocation bactérienne a partir du colon.

Elle complique 50% des PAG, et d’autant plus fréquente que la nécrose est

extensive. Elle est responsable de plus de 80% des déces (3).

Son diagnostic clinique est difficile car la réponse inflammatoire présente
dans la PAG suffit a provoquer un tableau d’allure septique. Le seul signe
spécifique au scanner est la présence de bulles gazeuses au sein des zones de
nécrose, mais il est peu sensible. C’est pourquoi le recours a la ponction
diagnostique des zones de nécrose sous contrble tomodensitométrique ou
¢chographique est aujourd’hui indispensable pour affirmer cette surinfection par
un examen direct et par une culture du produit recueilli. C’est un examen de
sensibilitée et de spécificité supérieures a 85% (80), indiquée dés qu’un tableau
d’allure septique persiste.

La majorité des auteurs indiquent le traitement chirurgical si la nécrose est
infectée. Plusieurs protocoles opératoires ont été proposeés, allant des méthodes
respectant le tissu nécrotique jusqu’aux méthodes agressives avec résections

extensives (81). Les méthodes de résection associées a un haut risque

opératoires sont abandonnées.

Depuis les années 80, trois volets thérapeutiques ont été développés (82,
83).

- Traitement conventionnel
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- Nécroséctomie+ lavage continu de I’arriére cavité des épiploons+/-
rétro- péritoine (closed).

- Nécroséctomie+ laparostomie (open/ semi open).

Modalité du traitement chirurgical au cours des nécroses pancréatiques

infectées :

Traitement conventionnel :

-Résection ou Nécroséctomie avec drainage.
-Ré-intervention a la demande.

« Open procedures »:

-Résection ou nécroséctomie avec ré-intervention programmeées
-Laparostomie= « open procédure »
-Fermeture temporaire de la paroi abdominale : « semi-open procédure »

« Closed procedures »

-Nécroséctomie avec lavage continu (paroi fermée)

-Ré-intervention a la demande.

2. Nécrose stérile

Les progrés des mesures de la réanimation ont permis une meilleure prise
en charge médicale sans recours a la chirurgie dans un grand nombre de cas,

avec une meilleure évolution et une réduction de la mortalité.

La majorité des patients ayant une nécrose pancreatique stérile limitée

répondent trés bien au seul traitement médical (84).
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Les patients sans infections pancréatique peuvent voir leur mortalité et leur
morbidité diminuer sans avoir recours a la chirurgie. Le risque important de
Iésions de I’intestin, d’hémorragie, et surtout d’infection doit étre mis en balance
contre la probabilité¢ faible d’un faux prélévement négatif lors de la ponction

scano-guidée.

D. Drainage percutané :

Le drainage percutané consiste a mettre en place sous controle d’imagerie

un ou plusieurs drains dans les collections péri-pancréatiques (80).

L’abord percutané se fait par la technique de Selding, Les résultats des
principales séries rapportées ont demontré qu’il fallait opter pour des drains de

gros calibre (varient de 14a 30 frensh (77).

Lors de la conférence de consensus francaise (80), la place respective des
techniques chirurgicales et percutanées n’a pas été clairement établie. La plupart
des équipes rapportent actuellement 1’association des deux méthodes mais

celles-ci dépendent surtout du plateau technique et des opérateurs disponibles.
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Figure 15 : drainage percutané chez un patient ayant une PAG.
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VI.LEVOLUTION ET COMPLICATIONS :

La surveillance de I’évolution de la PA est assurée par la clinique, la
biologie, et I’imagerie par la TDM, et sa fréquence dépend de la gravité de

’affection.
A. Evolution :

Dans les PAG, I’évolution peut étre favorable avec régression des
collections en 6 a 8 semaines, mais 1’évolution vers des complications graves

reste élevée et responsable d’une mortalité globale de 25 a 50% des PAG (84).

B. Complications :

Les complications dans les PAG peuvent étre locales ou systémiques et se

manifestent précocement ou tardivement.

-Les complications systémiques sont représentées par les défaillances

viscérales.

-Les complications locales sont représentées essentiellement par les

complications infectieuses, les pseudo-kystes.
1. L’infection de la nécrose pancréatique :

L’infection de la nécrose pancréatique est la complication locale la plus
grave et resulte principalement de la translocation bactérienne intestinale. C’est
une indication absolue au drainage qu’il soit chirurgical ou percutané. Les
complications infectieuses ont un impact sur le pronostic de la pancréatite aigle
puisque la surinfection d’une nécrose pancréatique est associée a une mortalité
trés accrue et cette mortalité augmente proportionnellement a la précocité de la
surinfection (85, 86).
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2. Pseudo-kystes pancréatiques :

Leur fréquence de survenue se situe entre 10 et 50% des patients, leur
régression spontanée est possible dans 30 a 50% apres huit semaines d’évolution
(80).

Des complications peuvent survenir notamment lorsque leur taille est
supérieure a 4cm: la fistulisation et/ou la surinfection responsable de bulles

gazeuses, d’hémorragie intra-Kystiques, la rupture intra-péritonéale.
3. Complications vasculaires :

Elles sont secondaires a I’épisode initial ou a la formation d’un pseudo-

kyste ou d’un abces.

-Les érosions vasculaires directes :

Les érosions vasculaires directes par le processus inflammatoire sont a
I’origine de la formation d’hématome qui peut étre mis en évidence par la TDM

ou I’IRM.

-Pseudo-anévrysme :

Le pseudo-anévrysme est plus rare, mais gravissime car il est susceptible
de se rompre. L’écho Doppler couleur, angio-scanographie peuvent 1’identifier
et le différencier d’un pseudo-kyste. Le bilan artériographique est nécessaire

pour décider le traitement chirurgical ou instrumental endovasculaire.
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4. Les complications mécaniques :

Elles sont en rapport avec une compression digestive par des collections ou
des pseudo-kystes en particulier au niveau du duodénum et de I’ongle colique
gauche. De telles lésions sténosantes seront parfois a différencier d’un processus

néoplasique.
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PARTIE PRATIQUE
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Materiels et methodes
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I. PATIENTS :

Il s’agit d’une étude rétrospective portant sur 40 observations de patients
ayant une pancréatite aiglie grave, hospitalisés au service de réanimation
chirurgicale de I’hdpital militaire d’instruction MOHAMED V (HMIMV) de
Rabat entre Janvier 2006 et Aout 2010.

II. METHODES :

Le recueil des données cliniques, biologiques et radiologiques fut réalise,
pour chaque patient a partir des dossiers du service de réanimation chirurgicale
de ’hopital militaire d’instruction MOHAMED V (HMIMV) de Rabat.

Tous les patients ont bénéficié d’un examen clinique complet, d’un bilan
biologigue comprenant: un bilan pancréatiqgue (lipase et amylase),
hémogramme, ionogramme, bilan hépatique, bilan d’hémostase, une CRP, d’une
évaluation par le score de Ranson a I’admission, d’un bilan morphologique
systématique (échographie et/ou scanner abdominal, éventuellement une bili-
IRM).

Le recueil de ces données est fait selon une fiche d’exploitation (voir fiche
d’exploitation).
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FICHE D’EXPLOITATION

. IDENTITE:

I1. Antécédents :

-Lithiase vésiculaire CoOnNuUE. .........oveveeeeeeennnnnnn.
SALCOOIISIME. ..ot e
-Cholécystectomie.........cevviriiiiiiiiie i

-Prise médicamenteuse. .....oovveeeieeie e,

I11. Diagnostic Positif :
¢ Signes Cliniques a I’admission:

- Douleur...........ooii
- Vomissements..........oovviiiiiiiiiiiiiiinnnn..
- FIOVIE.
- FEtatdechoC........ccooovviiii
= dCtRTE
= AUITES.

e Biologie :

-Lipasémie................ooeees -Amylasémie............ccooiiiiennn..
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IV. Diagnostic de sévérité

Score de Ranson......... <B >

V. Etiologies: .....coviiiiiiiiiie
e Echographie :

-Lithiase vésiculaire..........covvvveieeeennenenn...

-Lithiase biliaire.........oooooeiii i

-Lithiase visible: ...,

e Bilanlipidique...................ooo

VI. Traitement:
e Traitement médical : Seul............... ASSOCIE.....oovveeenn.

-Traitement anticoagulant................................

-lnsuline. ..o,
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-Nutrition artificielle........................
-Durée..................... VOIE toi
-moment d’instauration par rapport a ’admission © ...............c.oeeininn..

e Traitement endoscopique

-Indication......oooeeeiii i,

-Complications..............cooevveiiiinnn.n

e Traitement Chirurgicale..............................
-Indication..................oo
-Gestes effectués.............ooeiiiiiiinn.

VII. Evolution
-GUETISON. ...,
-Complications............ Type.coeiiiiii

Traitement de la complication.....................
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Résultats
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I. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES :
A. Fréquence :

Sur une période étalée de Janvier 2006 a Aout 2010, nous avons pris en
charge 40 cas de pancréatite aiglie grave sur 1734 malades du service de la

réanimation chirurgicale, soit 2,3% des hospitalisations du service.

B. Age:

L’age varie entre 23 ans et 72 ans, le pic d’age est entre 40 et 50 ans, avec

une moyenne de 50 ans.

14 A

12 A

10 A

2 _ ' -

O T T T T T 1
20-30 30-40 40-50 50-60 60-70 70-80

Diagramme 1 : Répartition des patients en fonction de I’age.

C. Sexe:

Nous avons noté une prédominance masculine, avec 23 hommes, et 17

femmes, soit un sexe ratio de 0,7.
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B Femme

B Homme

Diagramme 2 : Répartition des patients en fonction du sexe.

D. Pathologies associées

Dans 31 cas, soit 77,5%, une tare a été associée a la PA :

e Une lithiase vésiculaire (LV) connue a été soulignée dans 4 cas, soit
12,9%.

¢ Une lithiase de la voie biliaire principale (VBP) connue dans un cas, soit
3,2%.

e 5 patients ont bénéficié d’une cholécystectomie antérieure, soit 16,1%.

e Une notion de consommation d’alcool a été soulevée dans 7 cas, soit
22,5%.

e Une notion de prise médicamenteuse a été soulevée dans 12 cas, soit
38,7%.(corticoides, hormones thyroidiennes de synthese, diurétiques,
antidiabétiques oraux, antiagregants plaquettaires, méthotrexate,

bétamimétiques..).
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e Aucun patient n’est connu antérieurement porteur d’une dyslipidémie.
e Autres antécédents ont été notés (HTA, diabéte, cardiopathie,

polyarthrite rhumatoide, ostéoporose, arthrose, goutte...).

II. DIAGNOSTIC POSITIF :
A. Clinique :

L’ensemble des signes cliniques retrouvés a 1’admission des patients est

rassemblé dans le tableau suivant :

Tableau 8 : signes cliniques a ’admission.

Nombre des patients %

Doulewr Epigastrique 32 80%

Diffuse 7 17,50%
Vomissements 28 70%
Fievre 13 32,50%
Ictere 5 12,50%
état de choc 0 0%

B. Biologie :
1. Lipasémie :

La lipasémie a été dosée chez 38 patients (95%), avec une valeur

supérieure a 3 fois la normale chez 33 patients (86,8%).
Les 2 patients restants ont bénéfici¢ d’un dosage d’amylasémie seule.
2. Amylasémie :

L’amylasémie a été dosée chez 34 patients, avec une valeur supérieure a 3

fois la normale chez 26 patients (76,4%).
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I1I. DIAGNOSTIC DE GRAVITE :

A. Score de Ranson :

Le score de Ranson a I’admission est calculé chez tous les patients. Le taux
de LDH n’est dosé¢ que chez 11 patients. Le tableau ci-joint fait corrélation entre

le score de Ranson et le nombre de déces survenus :

Tableau9 : corrélation entre le score de Ranson et le nombre de décés survenus.

Score de Ranson a nombre de _ nombre des _
o _ soit % o soit %
I'admission patients déces
<3 33 82,50% 3 9%
>3 7 17,50% 2 28,50%

B. Score de Balthazar :

On note une nette prédominance des formes graves dans notre série, avec
92,5% des PA grade E, puis 5% des PA grade C, et 2,5% des PA grade D.

Le tableau ci-dessous correspond le score de Balthazar aux cas de déces.

TableaulO : corrélation entre le score de Balthazar et le nombre de décés survenus.

Score de Balthazar | Nombre des patients soit % | déces
Grade E 37 92,50% 3
Grade D 1 5% 0
Grade C 2 2,50% 2
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C. Défaillance multi-viscérale :

Parmi les 40 cas de PA de cette étude, 4 patients ont présenté une

défaillance multi-viscérale, soit 10%, tous sont décédés.
v’ Casn°l:

Il s’agit d’une patiente de 42 ans, ayant comme antécédents une

thyroidectomie, mise sous Levothyrox.
Initialement le score de Ranson est calculé a 2.

La TDM a montré une PA grade E de Balthazar, avec un épanchement

pleural et un foyer d’atélectasie.

La patiente a présenté une détresse respiratoire et une insuffisance rénale
fonctionnelle (IRF).

Malgré sa réanimation, le décés est survenu apres 2 jours de son

hospitalisation.
v Casn°2:

Il s’agit d’un patient de 60 ans, connu diabétique type II, sous

antidiabéetiques oraux, déja cholecystectomiseé il y a 2 mois.
Admis dans un tableau de DAC avec PA
Initialement le score de Ranson est calculé a 2.
La TDM a montré une PA grade C de Balthazar.

Apres une semaine d’hospitalisation, le patient s’est dégradé sur le plan

neurologique, hémodynamique avec une hypotension artérielle, une
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déshydratation, sur le plan rénal avec une IRF et sur le plan respiratoire une

pneumopathie bilatérale a Acinetobacter et Staph-meti-S.

L’évolution est marquée par une amélioration métabolique sous insuline et
amélioration de sa fonction rénale par remplissage vasculaire, par la suite le
patient a présenté un choc septique sur sa pneumopathie et le déces est survenu

apres 16 jours de son hospitalisation.
v Casn°3:

Il s’agit d’un patient de 70 ans, ayant comme antécédents une
coronaropathie avec une HTA sous antiagrégants plaquettaires, derivées nitrés et

diurétiques, suivi pour une goutte sous colchicine.
Le score de Ranson a I’admission est calculé a 3.

La TDM a montré une PA grade C de balthazar avec un épanchement

péritonéal et un épanchement pleural droit.

L’évolution a été marquée par une instabilite hémodynamique avec chute

tentionnelle, une détresse respiratoire et une IRF.

Le déces est survenu aprés 5 jours d’hospitalisation dans un tableau de
choc cardiogénique réfractaire secondaire a un infarctus du myocarde et une

défaillance multi-viscérale.
v Casn®:

Il s’agit d’un patient de 50 ans, asthmatique sous bétamimétiques, connu

porteur de lithiases vésiculaires, allergique a la pénicilline.

Présente un tableau clinigue de PA avec des enzymes pancréatiques

normaux et une TDM montrant une PA grade E de Balthazar.
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Le score de Ranson est calculé initialement a 1.

Le patient a présenté une défaillance multi-viscérale secondaire a la

surinfection de sa nécrose pancréatique.

Son hospitalisation en réanimation a été de 52 jours pendant laquelle le
patient a bénéfici¢ d’un drainage chirurgical des collections abcédées avec
jujenostomie d’alimentation, mais le patient est décédé sur son dernier choc

septique.

En conclusion, La défaillance multi-viscérale a touché 10% des patients, 3
ont présenté une défaillance respiratoire, 2 patients ont présenté une défaillance
hémodynamique, une défaillance rénale a été notée chez 3 patients, alors qu’une

défaillance neurologique a été constatée seulement chez un patient.

IV. ETIOLOGIES:

A. Examens réalisés en vue de diagnostic étiologigue :

1. Echographie abdominale :

L’échographie abdominale a été realisée chez 22 patients, soit 55%. Elle a

mis en évidence :

eUne lithiase vésiculaire visible chez 10 patients, soit 45,4%.
eUne lithiase de la VBP chez 2 patients, soit 9%.
eUn épanchement intra-péeritoneal chez 4 patients, soit 18,1%.
eChez 8 patients, soit 36,3% 1’échographie a été normale.

2. TDM abdominale :

Une TDM a été réalisé chez tous les patients, en plus de I’index de
Balthazar, elle a pu mettre en évidence une lithiase vésiculaire chez 9 patients,
soit 22,5%, et une lithiase de la VBP chez 2 patients, soit 5%.
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3. Bilan lipidique:

Le bilan lipidique n’est demandé qu’apres élimination de 1’origine biliaire

ou alcoolique, il comprend : les triglycérides, cholestérol total, HDL et LDL.
Il a été réalisé chez 10 patients, soit 25%.
Une hypertriglycéridémie a été soulignée dans 3 cas.

B. Les étiologies proprement dit :

Les étiologies retrouvées dans notre étude sont représentées dans le

diagramme suivant :

M Biliaire

H Alcoolique

u hypertriglycéridemie
B médicamenteuse

B post CPRE

M indéterminées

Diagramme 3 : Répartition des étiologies dans notre étude.

V.PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE :

A. Traitement médical :

Tous les patients ont recu un traitement médical, soit comme premier volet
d’une stratégie médico-chirurgicale dans 9 cas, soit 22,5%, soit comme seul

volet d’une stratégie médicale dans 31 cas, soit 77,5%.
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1. Traitement antalgique :

Tous les patients ont recu un traitement antalgique. Le tableau ci-joint

résume I utilisation des antalgiques selon le palier.

Tableau 11: ’utilisation des antalgiques dans notre études

Palier d'antalgique nombre des patients Soit %
Palier | 14 35%
Palier I et Il 18 45%
Palier I, Il et 111 8 20%

Le tableau ci-joint met en corrélation 1’utilisation des antalgiques en
fonction du score de Ranson.

Tableau 12 : ’utilisation des antalgiques en fonction du score de Ranson.

Palier ) _
) Ranson <3 | Soit% | Ranson>3 Soit %
d'antalgique
Palier | seul 12 36.6% 2 28,60%
Palier 1 et 11 14 42,40% 4 57,10%
Palier I, 1l et 11 7 21,20% 1 14,30%

2. Antibiothérapie :

L’antibiothérapie a été prescrite pour 26 patients, soit 65%. Les

antibiotiques utilisés dans notre étude sont résumeés dans le diagramme ci-
dessous.
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Soit %

Fluconazole
amoxicilline+clavulanate
Imidazolés

Colistine

Tazobactam
Glycopeptides M Soit %

C3G

Quinolone

Aminosides

Tienamycines

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Diagramme 4 : antibiotigues utilisés dans notre étude.

La relation entre 'utilisation d’une antibiothérapie et la gravité de la PA

dans notre étude est résumée dans le tableau suivant.

Tableaul3 : antibiotiques en fonction du score de Ranson.

Score de Ranson | Nombre utilisant ATB Soit%
<3 21 63,70%
>3 5 71,40%

3. Sonde naso-gastrique :
Une sonde naso-gastrique a été posée dans 30 cas, soit 75% des patients.
4. Nutrition artificielle :

Une alimentation artificielle a été mise en place chez 32 cas, soit 80% des

patients.
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La voie d’abord utilisée dans la nutrition artificielle est exclusivement

parentérale.

En fonction du score de Ranson, une alimentation artificielle a été mise en

place dans les cas suivant :

Tableau 14 : La nutrition artificielle en fonction du score de Ranson.

gravité et alimentation parentérale | Nombre | Soit %
Ranson<3 26 78,7%
Ranson>3 6 85,7%

La durée moyenne de I’alimentation artificielle est de 8,3 jours, puis un
relais se fait par une alimentation liquidienne a base de bouillon de légume et

des multi-vitaminiques.
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5. Ventilation artificielle :
La ventilation artificielle a été réalisée chez 6 patients, soit 15% en cas de:
-Un cedéme 1ésionnel.
-Une hypoxie.
-Choc septique grave.
6. Autres traitements :

Tous les patients ont recu un traitement inhibiteur de pompe a proton, de

I’insuline et un traitement anticoagulant préventif.

B. Traitement Endoscopique :

6 patients dans notre série ont bénéficié d’une sphinctérotomie
endoscopique, soit comme seul volet du traitement dans 5 cas, soit comme

premier volet du traitement suivi d’un geste opératoire dans un seul cas.

Chez ces 6 patients, la CPRE a été réalisée dans un délai de 48 heures de

leur prise en charge hospitaliere.
2 patients ont bénéficié¢ d’une SBE avec ablation du calcul.
3 patients ont bénéficié¢ d’une SBE seule.

Chez un seul patient, on a noté 1’échec de la technique avec passage a la

chirurgie.
Les complications observées en post-sphinctérotomie sont :

e Une agitation post-sphinctérotomie, dont le bilan a été négatif, traitée par

les neuroleptiques avec une bonne évolution.
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e Une hémorragie minime avec une fievre a 39°, une TDM de control a
montré I’absence de signes d’infection. I’évolution a été marquée par une
amélioration du patient.

C. Traitement chirurgical :

5 patients ont bénéfici¢ d’un traitement chirurgical, soit 12,5% des

patients :

- 4 patients pour infection de la nécrose pancréatique, dont 2 associées a
des faux kystes du pancréas.

- 1 patients pour échec de la SE avec persistance du syndrome fébrile sous
antibiothérapie.

D. Autres traitements spécifiques :

2 patients ont bénéficié de 2 séances de plasmaphéreses pour leur

hypertriglycéridémie.
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VI. EVOLUTION/COMPLICATIONS :

L’évolution des patients a été favorable dans 75% des cas. Et chez 15%,

elle a été caracterisée par la survenue de complications, ainsi :

- 4 patients ont eu une défaillance multi-viscérale, et tous sont
décédés.

- 6 patients ont eu une surinfection de la nécrose pancréatique, dont 2
patients ont eu aussi un faux Kkyste pancréatique, avec bonne
évolution sous traitement.

- 1 patient est décédé par un arrét cardio-respiratoire suite a sa

cardiopathie ischémique.
La mortalité globale a été de 12,5%.

A. Infection du foyer de nécrose :

La surinfection des foyers de nécrose concerne 6 patients, soit 54,5% des
complications, dont 2 ont bénéficié d’un drainage percutanée, avec son échec

chez un patient, les 4 autres patients ont bénéficié¢ d’un drainage chirurgical.

B. Pseudo-kystes :

Les faux kystes ont été décelés chez 2 patients :

e Un patient a bénéficié d’un drainage chirurgical, avec bonne €évolution.
e [’autre patient a été programmé pour un drainage per-endoscopique,
mais il a présenté une hypoxie per-opératoire (I’évolution du patient ne

figure pas sur le dossier).
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I. EPIDEMIOLOGIE :
A. Age:

Dans de nombreuses études (25, 26), 1’d4ge moyen de survenue de la PA est

de 54 ans. Cet age varie, en général, en fonction des étiologies de la PA.

Dans notre étude : L’aAge moyen est de 50 ans (23-72ans). Le pic d’age est
entre 40 et 50 ans. La prévalence est plus élevée dans la tranche d’age située
entre 50 et 70 ans par rapport a la tranche d’age entre 20 et 40 ans. L’age

supérieur a 50 ans s’explique par :

-la prédominance de 1’origine biliaire dans notre étude. Lankisch (24) a

montreé que I’incidence de la PA d’origine biliaire augmente avec 1’age.

-la sévérité des PA dans notre étude. Selon de nombreuse études un age

>55 ans est connu comme un facteur de sevérité de la PA (87, 88, 89).
B. Sexe:

La répartition selon le sexe est en général variable selon les étiologies, ainsi
on note une nette prédominance féminine (60%) dans les pancréatites d’origine
biliaire, et une nette prédominance du sexe masculin (90%) dans les étiologies
d’origines alcooliques (27). Selon Gullo et Harrison (30, 31), le sexe masculin
est plus frequent (55 a 65%) dans les PA si on ne prend pas en compte les

variations selon les étiologies (27, 28).

Dans notre étude : méme si ’origine biliaire est prédominante dans 60%
des cas, on note une prédominance masculine avec un pourcentage de 58%.

Celle-ci peut étre expliquée par :
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- La possibilité qu’un lien existe entre le sexe masculin et la survenue
des formes séveres de la PA.
- Ou simplement liée au milieu militaire ou la population masculine

est nettement plus élevée.
II. DIAGNOSTIC POSITIF :

Toute douleur abdominale aigue évocatrice associée a une élévation de la
lipasémie, dans les premiéres 48 heures suivant le début des symptomes, doit

faire porter le diagnostic de la PA (29).

A.Clinigue :

Dans notre étude, le tableau clinique a I’admission est conforme aux
tableaux decrits dans la littérature (6, 25, 26), il se resume le plus souvent a une
douleur abdominale épigastrique, avec des vomissements dans un contexte
febrile, associés ou non a un ictére, sans présence de signes d’atteinte
systémique. Le tableau suivant compare les présentations cliniques dans notre

étude et celle de Lévy (6).
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Tableau 15 : Prévalence des signes cliniques a ’admission.

Signes cliniques Etude de Lévy (6) | Notre étude
Douleur abdominale 90-95% 97,50%
Fievre 75% 32,50%
Nausees/vomissements 50-80% 70%
Ictere 25% 12,50%
[1éus réflexe 30% -
Tachycardie 65% -
Etat de choc 10- 15% 0%
Dyspnée 15-20 % -
Oligurie 10-15 % -
Signes neurologiques 5% -
Signes d'infections 4% -
Hémorragie digestive 3% -
B.Biologie :

Le dosage de la lipasémie a une valeur diagnostique des PA supérieure a
celle de I’amylasémie avec une sensibilité de 94% versus 83%, et une spécificité
de 96% versus 88% (30, 31). L’élévation de la lipasémie est plus prolongée que

celle de I’amylasémie.

88



La pancréatite aigiie grave : Prise en charge en milieu de réanimation

Tableau 16 : Caractéristiques de la lipasémie et I’amylasémie au cours de la PA.

Augmentation| Pic |Normalisation | sensibilité |spécificité
Lipasémie | 4a8heures | 24h | 8al4 jours 94% 96%
Amylasémie| 2 al2 heures | 48h | 3 a5 jours 83% 88%

L’intérét de 1’association du dosage de I’amylasémie et de la lipasémie par
rapport au dosage isolé de la lipasémie n’est pas démontré. Ainsi dans de
nombreuses études, il n’est plus recommandé de doser I’amylasémie, et de doser
seulement la lipasemie (1, 6, 30,31, 34, 35, 36).

Dans notre étude le dosage des deux enzymes est presque la regle avec :

- Une lipasémie >3 fois la normale dans 86,8% des cas.

- Une amylasémie >3 fois la normale dans 76,4% des cas.
C.Imagerie :

Lorsque le diagnostic de la PA est porte sur les signes cliniques et
biologiques, il n’y a pas lieu de réaliser un examen d’imagerie pour le

confirmer.

La TDM est aujourd’hui I’examen de référence dans le bilan d’une PA, en
urgence si doute diagnostique, ou mieux a 72 heures aprés le début des
symptomes pour une évaluation pronostique, suspicion de complications, pour
guider un geste de ponction-drainage en cas de collection et pour une éventuelle
orientation étiologique (1, 6). Il n’est plus recommandé de réaliser une TDM a

chaque poussée de PA sans signe de gravité.

L’échographie abdominale est habituellement la technique de choix lors

d’un syndrome abdominal aigue. Elle ne peut explorer le pancréas que dans 55 a
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60% des cas en raison d’un iléus reflexe trés fréquent. Mais elle est surtout
indiquée dans le but de mettre en évidence une origine biliaire de la PA
(sensibilité de 92 a 99% pour la lithiase vésiculaire, et 30 a 50% pour la lithiase
de la VBP).

L’IRM peut étre proposée a la place de la TDM particulierement chez les
patients présentant une altération de la fonction rénale, elle permet un diagnostic
morphologique proche a la TDM, elle précise mieux la nature des coulées de
nécrose. Elle est plus performante en termes de diagnostic étiologique
notamment d’une origine néoplasique ou d’une origine biliaire avec une

sensibilité de 94% et une spécificité de 97%.
Dans notre étude :

- Une TDM est réalisée chez tous les patients, non pas dans un but de
diagnostic positif (souvent posé par la clinique et la biologie), mais
surtout dans un but pronostique pour évaluer la séverité de la PA ou
lorsque les enzymes pancréatiques sont normales.

- Alors que I’échographie est surtout demandée a la recherche de

I’origine biliaire de la PA.

III. DIAGNOSTIC DE GRAVITE :

Le diagnostic de gravité est un element fondamental dans la prise en charge
de la PA. Différents scores ont été étudiés dans le but de déterminer cette gravité
de la PA. Plusieurs études ont essayé de trouver le score qui associe la facilité
d’emplois, la pertinence, la spécificité¢ et la sensibilité pour déterminer les

formes graves.
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A. Scores clinico-biologiques :

Le score de Ranson est le plus ancien et considéré comme la référence
internationale dans I’établissement de la gravité de la PA (39). Cependant,
plusieurs critiques ont été formulées: la réalisation sur deux jours le rend
difficilement exploitable avec de nombreux manques de données, 1’interaction
des thérapeutiques avec le calcul du score et I’exclusion des patients opérés

précocement (39, 41).

Le score d’Imerie est dérivé du score de Ranson. Les études n’ont pas mis
en evidence son supériorité par rapport au score de Ranson, mais une nette

facilité d’utilisation pratique.

Le score d’APACHEII est un score de gravité non spécifique de la PA,
utilisé pour les patients de la réanimation. L'intérét majeur de ce score est, pour
la majorité des auteurs, reconnu en raison de la possibilité de le recueillir a
I'admission et dans les 24 premieres heures. Il est répétitif et permet, par une
évaluation quotidienne, un suivi régulier de I'évolution de la maladie et le
dépistage des complications. Les études qui ont comparé le score d’APACHE 11
aux scores spécifiques n’ont pas mis en €¢vidence de différence pour I’évaluation

du pronostic.

Le score BISAP est un nouveau score pour évaluer la séveérite de la PA et
de prédire la morbidité et la mortalité. C’est un moyen précis pour I’évaluation
de la gravité de PA, ses composantes sont cliniquement pertinentes et facile a
obtenir(45).

Dans notre étude, On a utilisé le score de Ranson comme score clinico-

biologique:
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- On note des difficultés pour le calculer, ainsi sur 11 items, certains ne
figurent que rarement sur le dossier.
- 1l est calculé a I’admission chez tous les patients malgré le mangue du

dosage du LDH chez 29 patients :

.Chez 23 patients (82,5%), le score de Ranson est <3, la mortalité chez
ces patients est de 9%.

.Chez 7 patients (17,5%), le score de Ranson est >3, la mortalité chez

ces patients est de 28,5%.
- A 48heures, le score de Ranson n’est jamais clairement établit dans le
dossier du patient.

B. Score de balthazar :

L’index de sévérité tomodensitometriqgue de BALTHAZAR possede une
réelle pertinence quant a sa puissance pour révéler une pancreéatite severe, et
prédire la mortalité (30, 31, 48, 49). Cependant ses performances peuvent
parfois étre prises en défaut. C'est le cas lorsque la nécrose est rare ou
disséminée (lésion de moins de 3 cm intéressant moins de 30 % de la glande).
D'autre part, s'il est réalisé trop précocement, un rehaussement normal de densité
peut exister, alors que la necrose pourra étre individualisée plus tardivement. En
effet, celle-ci est habituellement constituée 96 heures aprés le début des
symptomes. Aussi, si la scanographie avec injection ne semble pas justifiée en
urgence ni en routine, il est important d'identifier avec les criteres biocliniques
les patients a haut risque de développer une forme grave de la PA et pour
lesquels il sera utile de le pratiquer, au-dela de 48 heure, entre le troisieme et le

10eme jour apres I'admission.
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Dans notre étude, le score de Balthazar est précisé chez tous les patients,
avec prédominance des formes graves E, mais avec un taux de mortalité élevé
dans les formes C. Cela est expliqué par 1’aggravation de tares préexistantes

chez les patients de grade C.

En 2010, PAPACHRISTOU et al. (45) ont comparé le score BISAP au
score de Ranson, a ’APACHE et a I'index de balthazar, le tableau suivant
montre la sensibilité, la spécificité, VPP et la VPN.

Tableau 17 : La sensibilité, la spécificité, la VPP, et la VPN des différents scores dans la

prédiction de la sévérité de la PA, nécrose pancréatique, et la mortalité.

Sensibilité % | Spécificité% |VPP VPN
Séveérité
BISAP 37,5 92,4 57,7 84,3
RANSON 84,2 89,8 69,6 95,3
APACHEII 70,3 71,9 40 90,1
CTSI 85,7 71 50,8 93,4
Nécrose pancréatique
BISAP 33.3 90.6 46.2 84,9
RANSON 17.4 88.4 52,2 94,6
APACHEII 63,3 68.5 29,2 90,1
CTsI 97,2 75.8 59,3 98,7
Mortalité
BISAP 57.1 87.6 15,4 98,1
RANSON 100 76.8 15,2 100
APACHEII 100 65.7 10,8 100
CTsSI 100 58.5 8,5 100
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A la lumiére de cette étude, les auteurs ont conclu que le score BISAP est
un moyen précis et specifique pour 1’évaluation du risque chez les patients ayant

une PA. Sa précision du pronostic est similaire a ceux des autres scores.
IV. ETIOLOGIES :

Selon Gullo et Coll (27), les étiologies de la PA ont une grande disparité en
fonction des pays. L’alcool prédomine dans des pays scandinaves avec des taux
de 60 a 80%, avec progressivement un inversement de tendance en descendant
vers le bassin méditerranéen, ou 1’alcool devient une cause beaucoup moins
pesante, et la pancréatite biliaire la cause principale. Dans le tableau ci-dessous,
on compare les éetiologies retrouvées dans notre étude et celles retrouvées dans
I’étude de Lévy et Ruszniewski (6,25).

Tableau 18 : les étiologies de la PA dans notre étude et celle de Lévy et Ruszniewski.

origine de la PA Etude de Lévy Ruszniewski (6, 24) | Notre étude
PA biliaire 37% 60%
PA alcoolique 36% 7%
PA medicamenteuse 2,30% 5%
PA tumorale 1,70% 0%
PA auto-immune 0% 0%
PA infectieuse 0% 0%
PA post-CPRE 0% 3%
PA sur pancreas divisum 0% 0%
PA métabolique 0% 7%
PA idiopathique 23% 18%
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La conférence de consensus francaise (80), recommande une enquéte

étiologique en cas de PA :

Avant tout chercher une cause biliaire.

Comprendre une évaluation quantitative de la consommation d’alcool
avec recherche de stigmates biologique d’alcoolisme chronique.
Chercher des prodromes évoquant une infection, avec le cas échéant
réalisation de sérologies ou de prélevement microbiologiques.

Colliger les antécédents personnels medicaux, chirurgicaux et
traumatiques.

Colliger les medicaments et les toxiques utilisés.

Comprendre le dosage de la calcéemie et de la triglycedémie.

Chercher une obstruction canalaire pancréatique bénigne ou maligne ou
exceptionnellement secondaire.

Chercher une prédisposition génétique, d’autant plus que la PA survient
a un age jeune.

Chercher des arguments en faveur d’une PA d’origine auto-immune.

Cette enquéte étiologique doit étre guidée et adaptée selon le contexte du

patient.
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V. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE :

Les progres réalisés ces vingt dernieres années par la réanimation ont
vraisemblablement contribué a 1’amélioration de la prise en charge de la PAG.
En effet, les études récentes montrent que la majorité des déces surviennent au-

dela de la 3-4°™ semaine et non plus au cours de la premiére semaine (3, 4).

La prise en charge de la PAG est multidisciplinaire et certains éléments de
cette prise en charge sont admis par tous, mais d’autres font 1’objet de

controverses.

A. Traitement médical :

1. Prise en charge de la douleur :

Malgré I’importance de ce symptome dans la présentation clinique de la
PA, Il n'y a pas des études approfondies sur son contréle pharmacologique (3).
Par extrapolation, la plupart des auteurs ont assimilé la douleur de la pancréatite

aigue a celle observée en postopératoire de la chirurgie sus et sous-mésocoligue.
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Tableau 19: Etudes des antalgiques dans le traitement de la PA.

) ) Nombre de _ .
Auteur/année | Type d'étude oA Antalgique utilisé Reésultats
Ebbehoj N. Indométacine _ o
C, DA* 30 o | indométacine >placebo
1985 (90) suppositoire50mgx 2/j
Jakobs R. Buprenorphine Buprenorphine
C,DA 40
2000(91) IV/Procaine IV >Procaine
Stenvens M pas de différence
C, DA 32 Fentanyl /Demerol IM o
2002 (92) significative
Kabls Procaine IVV/Pentazocine _
C 107 Pentazocine>Procaine
2004(93) IV/6h

*C : contrblée ; DA : double aveugle.

Selon la conférence de consensus francaise (80) : Les AINS et les derivés

salicylés sont contre-indiqués en raison de leurs effets secondaires, notamment

chez les patients présentant une hypovolémie ou une oligourie.

Le paracétamol peut étre suffisant pour les douleurs d’intensité faible a

modérée, mais doit étre utilisé avec prudence chez les patients alcooliques (80).

Concernant les morphiniques, méme s’ils sont théoriquement contre

indiqués dans la PA (65), ni la littérature, ni I’expérience clinique ne permet de

démontrer un effet causal ou aggravant sur la PA, et ils sont souvent nécessaires

(75%) si les antalgiques non morphiniques sont insuffisants. Et d’aprés les

études décrites ci-dessus, il semble que les morphiniques n’ont pas tous le méme

effet.
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La PCA semble étre une modalité bien adaptée au traitement de la douleur
au cours de la PA. Ainsi une méta-analyse incluant 15 essais randomises, a
montré que la qualité d’analgésie et 1’indice de satisfaction des sujets sous PCA
sont significativement supérieures a ceux des malades recevant de la morphine

en intramusculaire (80).

Dans notre étude, le traitement antalgique est dominé par les paliers 1 et 2
dans 80% des cas, et la morphine discontinue n’est prescrite que dans 20% des
cas ou la douleur est tres intense et non contrdlée par les antalgiques non

morphiniques.

La sévérité de la PA selon le score de Ranson a I’admission n’est pas prise

en compte dans la prescription des antalgiques.
2. Sonde naso-gastrique (SNG) :

La SNG est proposée dans le but de favoriser la mise au repos du pancréas

des la phase initiale de la PA.

Sept essais randomisés (94-100) ont évalué I’intérét de la mise en place

d’une sonde naso-gastrique au cours de la PA.
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Tableau 20: Etudes évaluant I’intérét de la SNG dans le traitement de 1a PA.

Severité Patients Patients
Auteur Type ] ) o )
) Etiologie Témoins SNG Résultats
Annee d’étude
de PA Groupe A | Groupe B
Levant et al. 100% modérée, Amélioration
C,R _ 14 15 o
1974 100%alcoolique cliniqgue A>B
Naejec et al 100%modérée, 54% Amélioration
C,R _ 31 27 .
1978 alcoolique clinique A>B
Field et al 84% modérée, morbidité 17%versus
C,R _ 17 20
1979 100%alcoolique 30%
Fuller et al. ) Amélioration
R 100% alcoolique 11 10 o
1981 clinique A>B
Morbidité 8% versus
Lange et al. ) .
1983 R 26%alcoolique 25 25 12% Mortalité:
12%A, versus 8%B
Louidice et )
_ Pas de différence
al. C,R,DA 100%alcoolique 11 10
entre les 2groupes
1984
Amélioration
Novarro et 96,7%modérée, clinique A>B
R ) 32 29 .
al. 1984 18%alcoolique Morbidité 3% versus
17%B

*C : contrdlée ; DA : double aveugle ; R : randomisée.

La tendance générale de ces essais, bien que de faible puissance puisqu’il

s’agit essentiellement des PA modérées et d’origine alcoolique, a conduit la

société Américaine de gastroentérologie a déconseiller 1’usage systemique de la

SNG, et la réserver seulement aux patients présentant des vomissements

importants, un iléus, ou des signes de gravité (101).
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Dans notre étude, la SNG est mise en place chez 75% des patients ce qui

correspond a peu pres aux patients présentant des vomissements.

3. Anti-sécrétoires gastriques acides :

Les anti-sécrétoires gastriques acides sont largement utilisé dans la PA,

méme s’il y a trés peu d’études évaluant leur intérét.

Tableau 21 : Etudes évaluant ’intérét des anti-sécrétoires gastriques acides dans la PA.

Aueur/Année

Patients

Résultats

18 patients ayant une PA alcoolique
ont recu un traitement anti-acide

Pas de différence
significative entre les
2groupes en termes

de la durée de la douleur et

Maisto OE,' 15 patients n'ont pas ont recu aucun de la sensibilité
1983 (101°) : N g .
traitement anti-acide épigastrique,
la durée d'hospitalisation et
la durée pour la reprise
alimentaire orale.
Les patients traités par la
Pirenzepine ont eu une
durée de la douleur et
40 patients témoins. I’hyperamylasémie
Moreno : e .
36 patients ont recu 10 mg de inférieure a celle des
Otero P. OE. | .. : ; o
1989 (1017") Pirenzepine toutes les 12heures en 1.V. | patients non traites.

39 patients ont recu 20 mg de
Pirenzepine toutes les 12heures en 1.V.

Les complications et la
mortalité ont été moins
fréquentes dans le groupe
traité.

Ces études ne sont pas concluantes, et I'intérét des anti-Sécrétoires

gastriques acides est surtout chez les patients présentant une DMV ou ayant des

antécédents d’ulcére.

Dans notre étude, tous les patients ont recu des inhibiteurs de la pompe a

proton.
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4. Prévention des complications thromboemboliques :

L’incidence de la maladie thromboembolique au cours de la PA, ou I’effet

des anticoagulants sur la PA est mal décrite dans la littérature (83).

Mais il semble raisonnable d’appliquer aux malades atteints de PA les
mémes indications de prophylaxie de thromboses veineuses que celles
recommandées en chirurgie digestive et dans les affections médicales a risque

moyen de thrombose (67).

Dans notre étude, tous les patients ont recu un traitement préventif

anticoagulant.
5. Prise en charge de la défaillance multi-viscérale (DMV) :

La DMV précoce est le principal facteur conditionnant 1’évolution de la
PAG. Malgré les progres de la réanimation, la DMV précoce reste une source

considérable de la mortalité (20 a 50% des déces).

Les regles pour la gestion de la DMV sont les mémes que chez les malades

de réanimation.

En cas de syndrome de détresse respiratoire aigiie (SDRA), la prise en
charge consiste en une ventilation dite «protectrice » utilisant des petits volumes
courants associés a une pression expiratoire positive (PEP). En absence de
SDRA, TI’oxygénothérapie nasale, 1’évacuation des épanchements, la
Kinésithérapic et une fibroscopie d’aspiration pour lever les atélectasies

permettent d’éviter I’intubation et la ventilation mécanique (3).

En cas de défaillance hémodynamique, un remplissage vasculaire associant
cristalloides et colloides est nécessaire pour maintenir une perfusion correcte

dans le territoire mésentérique, toute ischémie a ce niveau est susceptible
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d'aggraver les lésions abdominales. Une hémodilution modérée (Ht 30 %) s'est
montrée efficace expérimentalement et ne peut qu'améliorer la microcirculation
au niveau du pancréas. Le rétablissement de la volémie préviendra aussi la

survenue d'une insuffisance rénale.

En cas de défaillance rénale, certaines données suggerent que

I’hémofiltration continue pourrait étre la technique de choix (3).

Dans notre étude, la DMV précoce a compliquée 10% des cas avec une
prédominance des formes respiratoires et rénales (75%), les formes
hémodynamiques présentent 50%, alors que les formes neurologiques présentent
25% des défaillances. Ces défaillances sont traitées selon les mémes mesures
des malades de la réanimation. La mortalité dans notre étude, a intéressé tous les
cas de la DMV, mais cette mortalit¢ n’est pas expliquée seulement par la

DMV précoce:

- un patient est decedé par la décompensation de sa cardiopathie
ischémiqgue préexistante,

- un patient est amélioré initialement sur le plan de la DMV, mais
décédé par surinfection de la nécrose pancreatique developpee

ultérieurement.
Donc on peut considérer que la DMV précoce est responsable de 50% des
déceés.
Ces pourcentages sont paralléles a ce qu’on peut lire dans la littérature (69,

70).
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6. Antibiothérapie :

Si toute infection prouvée est une indication indiscutable a une
antibiothérapie, [’usage d’antibiothérapie prophylactique est un sujet a
controverse.

L’idée d’une antibiothérapie prophylactique est déja ancienne mais les
premiéres études randomisées datent les années soixante-dix (102, 103, 104,
105).
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% de PA graves

A:Groupe témoin (n)

B:Groupe traitement (n)

Auteurs, année Type . % PA % PA
, , % complications . . . . - -
[Réf] d'étude % déce alcooliques idiopathiques % morbidité % morbidité | % morbidité % morbidité
o déces
. Ampiciline 1 g x 6/j IV pendant
ND Absence de traitement .
Howes et al. 1975 5j
C,R 91% 2%
(102) 11,60% 47 48
0% 12,70% 0% 10,40% 0%
. Ampiciline 0,5-1 g x 6/j IV
) ND Absence de traitement .
Finch et al. 1976 pendant 7 j
C,R 65,5% 27,6%
(103) 17,20% 27 31
1,70% 18,50% 0% 16,10% 3,20%
Ampiciline 1 g x 4/j IV pendant
) 0% placebo P J ) 1P
Craig et al. 1975 7]
C,R,DA 93,50% 2,20%
(104) 7,70% 23% 23
0% 4% 0% 8% 0%
0% Absence de traitement Cefalotine 2gx4/j IV
Stone et al. 1980
(105) C,R ND 100% 0% 264 252
0,40% NC 0,40% NC 0,40%

Tableau 22 : Tableau résumant les études des années soixante-dix évaluant I’intérét d’une antibiothérapie préventive

dans la PA.
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Ces premieres €tudes n’ont montré aucun bénéfice d’une antibiothérapie
prophylactique au cours de la PA. Cependant il faut noter que dans ces études, la
mortalité a été extrémement faible (1%) avec des PA de gravité non déterminée
ou modérée, et les antibiotiques utilisés ont une diffusion intra-pancréatiques

extrémement limitée (Aminopénicilline et céphalosporine 1% génération).

Dans les dix années suivants, 6 études ont éeté effectuées (106-110, 72).
Malgré les reproches méthodiques faites pour ces études, elles ont montre un
bénéfice sur la fréguence des infections et sur le taux de la mortalité.

Tableau 23 : Tableau résumant les études des années quatre-vingt-dix évaluant P’intérét
d’une antibiothérapie préventive dans la PA.

Auteur Année Antibiotique N Mortalité | Nécrose infectée
. Imipeneme 41 7% 12%
Pederzoli (106) 1993 None 33 1204 30%
Sainio et al. 1995 Cefuroxim 30 3% 30%
(107) None 30 23% 40%
Ceftazidim
Delcenserie et al. 1996 + Amikacin 11 0% 0%
(108) +Mertronidazol
None 12 25% 33%
Colistine
Luiten et al. norfloxacing 50 22% 8%
(109) 1995 amphoter_lcme
Cefotaxime
None 52 35% 33%
Ofloxacin
SCth%)et al. 1997 Métronidazole 13 0% 62%
None 13 15% 54%
Nordback et al. 2001 Imipenéme 35 8% 4%
(72) None 33 15% 18%
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A la lumiére de ces différentes études, les différentes sociétés savantes ont
publi¢ des conférences de consensus et des avis d’expert proposant des attitudes

divergentes :

- La conférence de consensus espagnole (101) recommande la
prescription précocement d’antibiothérapie dans toute les PA
nécrosantes de I’imipenéme a la posologie de 500mg toutes les 8
heures pendant 2 semaines.

- La société américaine de gastro-entérologie (111) estime que
’antibiothérapie est raisonnable dans les formes graves.

- Les experts britanniques (112) estiment qu’il est difficile de conclure
mais |’antibiothérapie est probablement justifiée dans les formes
graves, plutét a 1’aide du curoxime sans pouvoir conseiller une
durée.

- Le consensus allemand recommande une antibiothérapie dans les
formes séveres avec nécrose.

- Par contre la conférence de consensus francaise (80) ne recommande

pas une antibiothérapie systématique.

Récemment, trois études sont effectuées dans le méme but d’évaluer 1’intérét
d’une antibiothérapie prophylactique dans la PA, et les ¢tudes concluent qu’une
antibiothérapie prophylactique ne prévient pas I’infection de la nécrose

pancréatique.
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Tableau 24 : Tableau résumant les études récentes évaluant I’intérét d’une

antibiothérapie préventive dans la PA.

Auteur Année Antibiotique nombre | Mortalité | Nécrose infectée
Isenmann etal. | 5004 | Giprotmétronid | 41 3% 12%
(113)

None 35 4% 9%
Méropeneme 100 18% 20%

Dellinger et al. 0 0
(114) 2007 Placebo 12% 18%
Xue et al. (115) 2009 Imipeneme 29 10% 28%
None 27 15% 37%

En 2004 (116), le consensus international confirme la tendance a

I’abstention d’antibiothérapie prophylactique.

Ces différentes études sont analysées difféeremment par quatre méta-
analyses, et les auteurs concluent a I’absence d’effet bénéfique d’une

antibiothérapie a visée prophylactique dans le traitement de la PA.
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Tableau 25: Méta-analyse évaluant I’intérét d’une antibiothérapie prophylactique dans

le traitement de la PA.

Auteur |année|Nombre Résultats
Heinrich
et 2006 | 454 |Pas de différence significative ni dans la mortalité, ni
al.(117) I’infection de la nécrose et ni le recours a la chirurgie
Bai et Pas de différence significative ni dans la mortalité, ni
2008 | 467 _ . . o
al.(118) I’infection de la nécrose et ni le recours a la chirurgie
Pas de différence significative ni dans la mortalité, ni
H I’infection de la nécrose et ni le recours a la chirurgie.
art et
I (119) 2008 | 429 |diminution de la durée d'hospitalisation et du taux des
al.
infections extra-pancréatiques chez les patients traités par une
antibiothérapie.
Jafri et Pas de différence significative ni dans la mortalité, ni
2009 | 502 _ _ . o
al. (120) I’infection de la nécrose et ni le recours a la chirurgie

Dans notre étude, la prescription d’antibiothérapie n’est pas systématique,

mais réservée a un but curatif dans les infections prouvées ou devant les fortes

suspicions d’infection sur les critéres cliniques ou biologiques. Le choix

d’antibiotique est basé sur la notion de diffusion dans le pancréas et son activité

sur la majorité des germes retrouvés lors des infections de la nécrose, ainsi

I’imipenéme est prescrit dans 90%

puis readapté aux prélevements

microbiologiques. L’antibiothérapie est plus utilisée chez les patients ayant un

score de Ranson > 3.
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7. Nutrition artificielle :

Actuellement I’efficacité et I’intérét d’un support nutritionnel dans la PAG
sont évidents si on les compare au risque parcouru s’il n’est pas mis en place,

mais les modalités de ce support nutritionnel suscitent encore des débats.

a. La nutrition parentérale (NP) :

La nutrition parentérale repose sur deux bénéfices potentiels: la
préservation de 1’état nutritionnel du patient et la mise au repos du pancreas.
Plusieurs études sont effectuées pour évaluer 1’intérét de la nutrition parentérale

sur I’évolution de la PA.
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Tableau 26: tableau résumant des études évaluant la nutrition parentérale.

Auteur/année Type d'étude Résultats
Feller et al. 1973
(121) R diminution de la mortalité de 22a 14%
sepsis liés au cathéter 1V (17%)
Good?fgnzg 19 R morbidité globale 52%, mortalité 20%
pas d'effet positif de la NP sur I'évolution de la maladie
perturbations métaboliques d'hyperglycémie 85%
I'apport des lipides IV est bien supporté
Cfg%rllt(itzgl) R Amélioration de 1’état nutritionnel
mortalité a 15% des PA, 18% dans les PA compliquées
sepsis liés au cathéter 1V 14,8% des PA compliquées
Sitzmann 1989 Mortalité 10fois plus élevée avec persistance d'un déficit
(124) i azoté apres 2 semaines
Sax et pas d'effet sur I'évolution, mais augmentation de durée
al.1989(125) i d'hospitalisation et le nombre de complications infectieuses
Robin et pas de bénéfice dans les cas légers
al.1990(73) R mortalité 4%, sepsis 2%, perturbation métaboliques 67%
Kalfarentzos et al. amélioration de I'état nutritionnel 85%
1990(126) P I'apport des lipides IV est bien supporté

morbidité globale 37,3%, mortalité 24%, sepsis 8,9%

Bien que ces études montrent une amélioration ou un maintien de 1’état

nutritionnel, les complications directement liées a la NP ne sont pas

négligeables. Elles concernent notamment les sepsis liés au cathéter central, les

perturbations métaboliques (hyperglycémie) et I’augmentation générale de la

morbidité. De plus, il est bien démontré sur des modeles animaux et humains

que la NP induit des modifications structurales et fonctionnelles de la muqueuse
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intestinale (diminution de I'épaisseur totale de la muqueuse intestinale et la
hauteur des villosités). La perméabilité intestinale est augmentée (augmentation
du rapport lactulose/mannitol urinaire) et se normalise apres réintroduction de la

nutrition entérale.

b. Nutrition entérale :

Selon les connaissances physiologiques, la nutrition entérale devrait
permettre un meilleur état nutritionnel et un effet favorable sur la mortalité et la
morbidité, par son effet sur I’intégrité intestinale et son effet, possiblement,

préventif pour certaines complications infectieuses.

Plusieurs études ont évalué I'intérét de la nutrition entérale, elles sont

résumees dans le tableau suivant :

Tableau 27 : tableau résumant les études évaluant la nutrition entérale.

Etude/Année Type d'étude Résultats
Kudsk et al.1990
(121) R NE est sure et ne réaggrave pas la maladie
Parekh et al. 1993 Amellqratlon del eta_t nu_trltlonn,el _
R résolution des complications préexistantes,
(121) ot
et pas de nouvelles complications.
Nakad et al. 1998 P Aucun effet négatif n'est observé
(127) mortalité 0%, complications infectieuses 10%
Powell et NE est équivalente a la thérapie
al.2000(128) P conventionnelle
Pupelis et al. 2001 pas d e_ffet_ negatlf_sur Ia} morbidité
P complications moins fréquentes

(129) rétablissement du transit plus rapide

rétablissement du transit plus rapide
R complications moins fréquentes
mortalité 6,1% vs 26,7%.

Austrums et al.
2003 (130)
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Toutes ces ¢tudes montrent que la NE est bien tolérée et qu’elle n’entraine

pas de complications propres significatives :

L’¢état nutritionnel est amélioré dans une étude (121).
- Lareprise du transit est plus rapide dans deux études (129, 130).

- Les complications infectieuses sont moins fréquentes dans toutes les
etudes.

- La diminution de la mortalité est rapportée dans deux études (127,
130).

¢. Comparaison entre la nutrition parentérale et entérale :

Le choix de la voie de la nutrition artificielle suscite encore des débats, huit

études ont comparé les deux voies. (131-135").

112



La pancréatite aigiie grave : Prise en charge en milieu de réanimation

Nombre de o . ]
Séverité . - . Evaluation
malades de la PA Type de NE Résultat clinique essentiel sconomiaue
Auteur (NE vs NP) i
McClave etal. |16 versus 16 | Modérée | Semi-élémentaire intra-jéjunale Score de Ranson significativement plus bas & j6 dans le | NE 4 fois moins
groupe NE que dans le groupe NP onéreuse que NP
Kalfarentzos et Réduction des complications totales et des complications
al 18 versus 20 Sévere Semi-élémentaire intra-jéjunale septiques dans le groupe en NE comparativement au groupe | Colits hospitaliers 3 fois moins
' NP importants dans le groupe NE
Modérée | polymérique  intra-jéjunale  (PA
Windsor et al. | 16 versus 18 (2,1)\ a sévérej) ou N Diminution plus rapide du score Apache et de la CRP dans | Non évalué
Severe supplémentation orale polymérique | les groupes nutrition orale ou NE que dans les groupes NP.
(13) (PA Cing défaillances multiviscérales chez les malades en NP ; 0
modérée) chez les malades en NE
Modérée Réduction des complications (27% des
(72) al . o malades du groupe NP et 12% du groupe o
Olah et al. 41 versus 48 sévere Elémentaire intra-jéjunale NE: p < 0,08). Cinq défaillances Non évalué
(17) multiviscérales chez les malades en NP
et 2 chez les malades en NE
Modeéree Réduction significative des intolérances
- i 0 A T . .
ADOU-ASSE et o5 versus 27 |0 %) 1 Ereentaire intra-jéjunale glucidiques (6 versus 1) et des infections .
al. sévere (50 de cathéter (6 versus 0) dans le groupe NE 6 fois moins
%) NE comparativement au groupe NP onéreuse que NP
Modérée | Polvmérique intra-iéiunale Aucune complication sévére dans le Réduction des co(ts
Gupta et al. 8 versus 9 ymeriq 1) groupe NE contre 6 dans le groupe NP dans le groupe NE
Aucun déces en NE contre 3en NP ; 4
Louie et al. 10 versus 18 Sévere Semi-élémentaire intra-jéjunale infections de la necrose pancreatique R_edggtlon N
dans le groupe NP contre 1 dans le significative des colts
groupe NE dans le groupe NE
Réduction des complications pancréatiques (infection, abces)
Petrov et al 35 versus 34 Sévere Semi-élémentaire intra-jéjunale dans le groupe NE (7 versus 16 : p = 0,02t des défaillances Non évalué

multiviscérales (7 versusl7 : p = 0,02). Deux décés en NE
contrel2 en NP (p < 0,01)

Tableau 28 : tableau résumant les études comparant la nutrition entérale a la nutrition parentérale.
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A la lumiere de ces études, il semble que la NE est capable de :

- Diminuer les scores de gravité mieux que la NP (dans deux études).
- Diminuer les complications (septiques, métaboliques et la DMV)
(dans toutes les études).

- Diminuer la mortalité (dans deux études).

Ces différentes études sont analysées différemment lors de cing méta-
analyses (136-139), tous les auteurs concluent a I’influence positive de la NE en

termes d’amélioration de 1’état nutritionnel, des complications locales et

générales et du taux de la mortalité par rapport a la NP.

Tableau 29 : méta-analyses comparant la NE a la NP.

Auteur Année Nombre Résultats
Diminution du taux des infections, du recours a la
. chirurgie, de la durée d’hospitalisation dans le groupe sous
Marik et 263
2004 ) NE.
al. (136) (6études) . o .
Pas de différence significative dans la mortalité chez les 2
groupes.
Heinrich 71 Diminution du sepsis et des infections de la voie centrale.
et al. 2006 ) Pas de différence significative dans la mortalité et la
(6études) | . . S
(114) défaillance multi-visceérale.
Diminution du taux des infections systémiques et locales,
Petrov et 2008 240 et de la mortalité.
al. (137) (5€études) |Pas de différence significative dans la défaillance multi-
viscérale.
Cao Y. et 2008 ~ Diminution du taux des infections, de la défaillance multi-
al. (138) viscérale et de la mortalité dans le groupe sous NE.
Al- Diminution du taux des infections systemiques et locales,
omraniet | 2010 348 du recours a la chirurgie, de la défaillance multi-viscerale
al. (139) et de la durée d’hospitalisation dans le groupe sous NE.
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Le moment idéal pour la mise en route de la nutrition n’est pas clairement
établi, Petrov en 2009 (139°), a comparé I’instauration d’une nutrition artificielle
avant et apres les premiéres 48 heures de 1’admission, il a conclu que le début
précoce de la nutrition artificielle est associé a une fréquence plus bas de la

mortalité et des complications locales et générales.

Une fois le choix de la NE est bien établit, il reste le choix entre la NE en
site jéjunal (NEJ) et la NE en site gastrique (NEG). Eatock (140) et Kumar (141)
ont évalué la faisabilité d’une NE intra-gastrique au cours de la PA. Les 2
figures suivant résument I’intolérance digestive et la mortalité entre le groupe

sous NEG et le groupe sous NEJ.
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Nasogastric feeding  Nasojejunal feeding Risk Ratio Risk Ratio
Study or Subgroup Evonts  Total  Events  Total Welght IV, Random, 35% CI IV, Random, 95% Ci
Eatock ef al,, 2005 (4] 4 i 3 2 WM 100(027,438 —
Kuumar of ., 2006 [15] § 16 4 Wo613% 1090096329
Tota (5% I I 3 1000%  109(046,259] £
Total events 9 !

| | |
11 1 1

o 01 1 10 1w
Nasogastric feeding  Nasojejunal feading

Hotorogeneity, Tau? = 0.00; Chi# =000, df = 1 (P = 0.96) F = 0%
Test for overall effect Z# 0.20 (P = 0.84)

L’intolérance digestive

Nasogastric feeding  Nasojejunal feeding Risk Ratlo Risk Ratio
Study or Subgroup Events  Total  Events  Total Welght IV, Random, 95% CI IV, Random, 95% CI
Eatock et al., 2006 (14) 5 2 ! 2 58%  056(021,158) e
Kumar of al, 2006 [15] § 16 [ O452%  1.09[0.36,3.29] -
Total (95% C1) 4 36 1000%  077(0.7,162) L=
Total events {0 11

Heterogenalty. Tau® = 0.00; Chi* = 0,69, df = 1 (P = 0.41), F = 0%

b %1 , } 4
Test for overal effect 2= 0,68 (P =050) 00 0 | 0 10

Nasogastrc foeding  Nasojejunal feeding

Mortalité

Figure 16 : L’intolérance digestive et la Mortalité dans la NEJ et la NEG.

Ces études suggerent que la NEG est comparable a la NEJ en termes de la
tolérance digestive et la mortalité, et du fait de sa facilité de la mise en place,
elle semble étre préférée en premiére intention sauf chez les patients qui

présentent une gastro-parésie sévere.
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La composition de la nutrition est évaluée par plusieurs études. En 2009,
Petrov a analysé 20 études dans sa méta-analyse. Il a conclu qu’il n’y a pas de
difféerence significative entre la nutrition semi-élémentaire et la nutrition
polymérique en termes de la mortalité et des complications infectieuses, et que
la supplémentation en probiotiques ou en immunonutriments n’a pas d’impact

sur I’évolution de la PA.

Dans notre étude, 80% des patients ont bénéficié d’une nutrition artificielle
parentérale exclusive dans les premicre 48 heures suivant 1’admission, avec un
pourcentage plus élevé chez les patients ayant un score de Ranson > a 3 (87,7%

Vs 78,7%).

Les modalités de la nutrition artificielle sont résumées dans 1’algorithme

suivant.
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Pancréatite aigue

!

Evaluation de sévérité

Pathologie associée

Etat nutritionnel

Légere, bon état de Sévére/Pathologie

associée grave ou

nutrition
malnutrition
Jeune<5). \l/
. Jeune<5)
Evolution
simple Evolution défavorable Support nutritionnel
Réalimentation orale dés \l/

que la clinique le permet

Contre —indication

pour la NE ?
Non Oui
Nutrition entérale(NE) en Mauvais Nutrition parentérale
site gastrique i
Tolérance

1

Résolution des contre-indications

Réalimentation orale deés
> gue la clinique le permet <

Figurel?7 : Algorithme du support nutritionnel dans la PA.
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B. Traitement endoscopique :

Les calculs de la VBP sont en cause dans approximativement 40% des
PAG. La CPRE vise a évacuer les calculs de la VBP afin d’éviter la progression
des Iésions pancréatiques. Elle est indiquée seulement quand la cause biliaire est

suspectée fortement ou de préférence prouvée.

Le moment idéal de la CRPE et de la sphinctérotomie endoscopique a été

évalué par plusieurs études et méta-analyses:

-En 1988, Neoptolemos et al. (78) ont inclu dans une étude randomisée 146
malades hospitalisés pour une pancréatite aigue supposée biliaire, dix ont eté

exclu aprés randomisation.
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Tableau 30 : évaluation de la CPRE et SE en urgence de Neoptolemos et al.

Groupe A Groupe B
N 59 62
CPRE+/- SE si ] )
. . Traitement conventionnel
nécessaire
Traitement dans les 72 heures . \
k avec CPRE+/- SE au-dela du 5°™
apres
I'admission jour aprés I’admission si nécessaire
Gravité PA bénigne | PA grave PA bénigne PA grave
Nombre 34 25 34 28
Nombre de CPRE 32 20 12 2
Nombre de SE 50 2 1
Traitement chirurgical Aucun Aucun
Complications % 12% 24% 12% 61%
Mortalité 1 (2%) 5 (8%)
o 5 (8%) dont 2 déces, 3 patients ont une
6 (10%) dont 1 déces
CPRE

Présence d'une

angiocholite

les 5 autres patients ont

eu une CPRE+SE

apres le 5éme jour avec une SE
pour 2 d'entre eux, le dernier a eu une

chlédolithotomie

Durée d'hospitalisation

9 jours 9,5 jours

11 jours 17 jours

Cette étude montre une amélioration du pronostic des formes graves des

pancréatites aigues biliaires (présumees ou confirmées) pour le groupe traité par

CPRE +/- SE dans les 72 heures suivant I’admission, avec une diminution de la

durée d’hospitalisation (moyenne de 9,5 jours) et une diminution de la

morbidité. Il n’existe pas de différence significative pour le taux de mortalité

entre les deux groupes mais le nombre de décés dans le groupe A est faible. Pour
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les pancréatites aigues bénignes, le pronostic est identique quel que soit le type

du traitement.

-En 1993, Fan et al. Ont inclu dans une étude 195 malades ayant une
pancréatite aigiie (142). Dans cette étude, Fan et al. Ont inclus toutes les PA
quelle que soit leur cause. La proportion de lithiases de la VBP est identique
dans les groupes A et B. La CPRE est réalisée trés précocement dans les 24
heures et ne permet une amélioration du pronostic que chez les malades ayant
une PA biliaire grave avec lithiase persistante de la VBP ou ampullaire (4

complications dans le groupe A contre 15 dans le groupe B).
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Tableau 31 : évaluation de la CPRE et SE en urgence de Fan et al.

Groupe A Groupe B
N 97 08
CPRE+/- SE dans Tralter_nent
conventionnel
Traitement les 24 premiéres au—delahde la 48eme
eure
avec CPRE+/- SE si
heures , .
nécessaire
PA d'etiologie biliaire 64 63
Gravité PA bénigne PA PA bénigne | PA grave
grave
Nombre 56 41 58 40
Nombre de CPRE 51 36 9 18
Nombre de SE 18 19 4 5
Complications 5 9 5 93
globales
Complications locales 6 4 1 11
Compllc_atlons 5 3 1 13
systémiques
Sepsis biliaire 0 0 4 8
Mortalité 0 5 0 9

Il existe une diminution significative du risque de sepsis biliaire pour les

PA graves traitées par CPRE et SE précoces.

-En 1995, une étude prospective, en partie randomisée, a été rapportée sous

forme de résume par Nowak et al (143).
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Tableau 32 : évaluation de la CPRE et SE en urgence de Nowak et al.

Groupe | Groupe Il Groupe Il
Calcul enclave
Absence de calcul Absence de calcul
dans la
papille , e
L o enclave/ SE enclave /traitement
Caracteristique bénéficiant
d'une CPRE+SE o _
immediate conventionnel
en
urgence
Nombre 75 103 102
Complications 17% 36%
Mortalité 2% 13%

Nowak et al. ont conclu a la diminution significative de la morbidité et de
la mortalité par la réalisation d’une SE en urgence (de préférence dans les 24
premieres heures) aussi bien chez les sujets ayant des criteres de sévérité que

chez ceux ayant une atteinte modérée.

-En 1996, Nowak et al. ont présenté dans un résumé des resultats
complementaires en faveur de la réalisation systémique de la CRPE en urgence

dans toute PA biliaire, qu’elle soit bénigne ou grave (143).
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Tableau 33 : évaluation de la CPRE et SE de Nowak et al. en 1996.

Groupe | Groupe 11 Groupe Il
Nombre 76 160 71
Traitement
par Dans les 24 heures | Entre 24 et 72 heures | Entre le 4eme et le 7éme jour
CPRE+SE
Gravité PA PA PA PA grave PA bénigne PA grave
bénigne grave | bénigne
% 70% 30% 76% 24% 80% 20%
Complication 6,60% 13,80% 19,70%
Mortalité 0% 1,90% 12,70%

Les auteurs concluent a la nécessité d’'une CPRE dans les 24 premiéres de

la maladie et indépendamment de la sévérité de la PA.

-En 1997, Folsch et al. ont réalisé une étude multicentrique (22 centres en
Allemagne) (144).
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Tableau 34 : évaluation de la CPRE et SE en urgence de Folsch et al.

238 Patients Groupe A Groupe B
Nombre 126 112
Traitement CPRE+/- SE dans les 72 heures Traitement conventionnel
_ PA _ o PA PA PA PA
Gravite o PA intermédiaire o _ o
bénigne grave | bénigne | intermediaire | grave
_ . (au moins 2
(au moins 2 criteres .
critéres
de Glasgow) de Glasgow)
26 76 20
Nombre 84 (67%) 16 (13%) 16 (14%)
(21%) | (68%) (18%)
CPRE 121 (96%) 22 (20%)
SE 57 13
Complications 58 (46%) 57 (51%)
Mortalité 14 7

Tous les malades ayant un ictere obstructif sont exclus de 1’étude. Les 238

malades restants sont randomisés.

Folsch et al. ont conclu a I’absence d’intérét de la CPRE+ SE dans la prise
en charge de la PA sans signes d’obstruction biliaire et sans sepsis biliaire,

quelle que soit la sévérité.
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-En 2002, Zhou et al (145), ont réalisé une étude de 45 patients.

Tableau 35 : évaluation de la CPRE et SE en urgence de Zhou et al.

45 patients Groupe A Groupe B
N 20 25
CPRE+/- SE Traitement conventionnel
_ dans les 24 heures
Traltement .
apres
I'admission
Gravité 31%
Complications 5% 20%
Durée _ _
15+/- 3] 63+/-5j
d’hospitalisation
Mortalité 0% 0%

Il existe une diminution significative de taux de complications et la durée

d’hospitalisation chez les patients traités par CPRE et SE précoces.

-En 2007, Oria et al (146) ont inclu dans une étude 103 malades ayant une
PA biliaire avec obstruction biliaire (VBP>8mm, bilirubine>12mg/L) mais sans

angiocholite.
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Tableau 36 : évaluation de la CPRE et SE en urgence d’Oria.

103 patients Groupe A Groupe B
N 5l 52
CPRE+/- SE Traitement conventionnel
Traitement dans les 7\2 heures
apres
I'admission
Complications 22% 17%
Mortalité 6% 2%

Cette étude peut étre considérée comme complémentaire a 1’étude de
Folsch. Les auteurs ont conclu a ’absence d’intérét de la CPRE+ SE dans la

prise en charge de la PA sans angiocholite.
Ces études sont analysées lors de differentes méta-analyses :

-La premiére méta-analyse de Sharma (147) et al en en 1999, regroupant
quatre études (Neoptolemos, Fan, Nowak, et Folsch), conclut a un bénéfice
significatif de la SE par rapport au traitement conservateur en termes de la

morbidité et de la mortalité.

-En 2004, une autre méta-analyse (148) incluant trois études
(Neoptolemos, Fan et Folsch), conclue que la CPRE précoce diminue

significativement le taux des complications dans les PA graves.

-Les mémes reésultats de la meta-analyse de 2004 sont rapportés dans une
autre méta-analyse italienne en 2008(149). Elle inclut les 4 études

susmentionnées, 1’étude d’Oria et I’étude de Zhou.
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- En 2008, la méta-analyse de Petrov et al(150), regroupant les études de
Neoptolemos, Folsch et Oria, conclut que la CPRE précoce dans la PA biliaire
sévere sans angiocholite n'a pas conduit a une réduction significative des

complications et de la mortalité globale.

Dans notre étude, un traitement endoscopique est indiqué en cas
d’angiocholite et/ou d’ictére obstructif chez 6 cas de PA biliaire dans les

premiere 48 heures de leur prise en charge hospitaliere, avec son échec chez un

seul patient.
PANCREATITE AIGUE BILIAIRE
Angiocholite et/ou ictére
Oui No
PA bénigne PA sévere
SE Pas d’indication a la SE SE discutable

Figure 18 : Place de la sphinctérotomie en urgence dans la PA biliaire.

C. Traitement chirurgical :

Bien qu'un traitement conservateur occupe une place grandissante dans la
prise en charge de la pancréatite aigué, la chirurgie conserve toute son
importance dans le traitement de la nécrose infectée, dans le traitement de

I’origine biliaire de la PA, dans certaines complications tardives comme les
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abces ou les pseudo-kystes pancréatiques. La chirurgie est indiquée également si
le statut clinique et biologique du patient se détériore en dépit d’une réanimation

efficace et bien conduite.

Dans ce chapitre, on traite surtout la place de la chirurgie dans le traitement

de la nécrose pancréatique.
1. Nécrose infectée :

Pour tous les auteurs, la présence d’une nécrose ou d’une collection

infectée est une indication obligatoire au drainage.

De nombreuses stratégies associent diverses procedures sont décrites. On
peut les regrouper en trois grandes catégories qui associent a la nécroséctomie
ou au débridement soit une irrigation-lavage, soit un drainage clos, soit un
packing avec réinterventions itératives programmeées. Dans toutes les stratégies,
sauf les techniques closes, de multiples réinterventions sont nécessaires pour

pouvoir éliminer la nécrose (85).

Tableau 37 : complications du traitement chirurgical en fonction de la technique

Mortalité | fistules
Technique chirurgicale % % Hémorragie%
Open Packing 15-17% | 26-46% 7-56%
Closed Packing 6% 9% 3%
Nécroséctomie +irrigation-
lavage 21% 19% 2-5%

Il semble que la technique chirurgicale « closed Packing » est associée a
des complications post-opératoires moins fréquentes par rapport aux autres

techniques, mais le choix dépend surtout de 1’équipe chirurgicale.

Dans notre étude, 5 patients (12,5%) ont bénéficié d’un traitement
chirurgical, dont 4 pour infection de la nécrose pancreatique.

129



La pancréatite aigiie grave : Prise en charge en milieu de réanimation

Plusieurs séries ont évalué le moment idéal pour I’intervention chirurgicale.
En 1997, Meier et al (151). ont comparé une chirurgie précoce (48 a 72 heures)
dans les PAN infectées a une chirurgie tardive (12 jours aprés le début des
symptémes). La mortalité a été plus élevée dans le groupe traité précocement
(56% versus 27%). Les mémes résultats sont confirmés par Besselink en 2006
(152).

Ainsi, il semble que la nécrose pancréatique infectée réfractaire au
traitement antibiotique représente une indication chirurgicale manifeste avec
néanmoins la recommandation d'un délai de deux semaines au moins entre le
diagnostic de I'apparition de la nécrose et le débridement chirurgical. En effet,
I'attente recommandée permet non seulement d'améliorer la condition générale
du patient en vue de la chirurgie mais également une meilleure démarcation

entre les zones viables et non viables du tissu nécrotique.
2. Nécrose sterile :

Plusieurs séries rapportent la guérison de la PA grave avec nécrose

pancréatique limitée stérile traitée sous traitement médical seul.

Selon Berger et Coll, les patients avec necrose focale répondent aux soins
intensifs, néanmoins ceux avec une nécrose stérile étendue (>50% du pancréas)

sont candidats au traitement chirurgical s’ils nécessitent une réanimation lourde.

Certains équipes recommandent de ne pas hésiter a faire opérer les patients
en cas d’aggravation inexpliquée de 1’¢état clinique, en particulier si 1’évolution
se fait vers un tableau septique grave, voire vers un syndrome de défaillance

multi-viscérale, méme si cela survient précocement.
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Bien qu’il n’existe aucune ¢tude randomisée comparant le traitement
chirurgical de la nécrose stérile au traitement meédical, les données issues de
travaux rétrospectifs ont montré que dans la majorité des cas, les patients

porteurs de nécrose stérile guérissent sans intervention chirurgicale (84).

Dans notre étude, les nécroses stériles avec stabilité de 1’état géneéral sont

respectées chirurgicalement.

D. Drainage percutané :

Plusieurs ¢études ont évalué 1’efficacit¢ d’une méthode de drainage

percutané lors de la PAG.

-Echnique et al (85). ont obtenu 100% de succes, chez 20 malades
sélectionnés (cliniqguement stables), avec une mortalité nulle, en effectuant tous
les deux jours des s€ances de lavage et d’extraction de la nécrose par des drains

de gros calibres.

-Gouzzi et al (153), rapportent une série de 32 malades, drainés avec des
drains de gros calibre (24F), chez lesquels un lavage a été institué. 81% de ces
malades ont eu une nécrose infectée prouvée par culture, 70% ont guéri sans

recours a la chirurgie avec une mortalité globale de 15,5%.

-Delattre et al (154), rapportent une série de 59 patients, drainés sous
contrble échographique avec des drains de petit calibre, et concluent que le
drainage percutané peut constituer une alternative a la chirurgie, ils suggerent
que des drains de gros calibre éventuellement associés a une irrigation peuvent

étre utilisés.
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-Baudin et al (155), rapportent une étude rétrospective de 48 patients,
drainés avec un drain double courant de fort calibre (24 Frensh), ils concluent a

I’efficacité du drainage percutané comme alternative a la chirurgie.

Il semble que les résultats du drainage percutané des collections infectées
sont variables, meilleures en cas de collections infectées qu’en cas de nécrose
infectée, le taux de succes dans les différentes séries est de 70,6% (38-100%).
Cependant l'analyse des résultats des méthodes du traitement percutané de la
nécrose infectée doit tenir compte des morbidités du traitement chirurgical, qui
peut comporter également un grand nombre de reinterventions. Le drainage
percutané de la nécrose infectée peut permettre de passer un premier cap face a
la séverité de la réponse systémique a l'infection, méme s'il ne permet pas

d'emblée I'éradication compléte des tissus infectés.

Le drain mis en place par voie percutanée sous contrble échographique ou
scanographique peut guider une éventuelle voie d'abord chirurgicale élective
secondaire, rétro-péritonéale notamment, en évitant les complications fistuleuses
digestives coliques. Une convergence entre le traitement percutané et I'évolution
actuelle des traitements chirurgicaux est possible. Le drainage rétro-péritonéal
assisté par vidéo-chirurgie pourrait permettre une amélioration significative des
résultats du drainage percutané seul et éviter les morbidités d'un traitement

chirurgical conventionnel, trans- ou rétro-péritonéal.

Dans notre étude, deux patients ont bénéficié d’un drainage percutané, avec

son échec chez un patient.
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VI. EVOLUTION ET COMPLICATION :

Malgré les progres de la prise en charge des PAG, son évolution peut étre
marquée par la survenue de complications qui la rendent une source d’une

mortalité elevée a25 a 50% des cas.

A. Infection du foyer de nécrose :

Le risque d’une nécrose pancréatique s’infecte est estimé a 20 a 50%.

Tous les auteurs ont convenu que I’infection de la nécrose pancréatique est
un élément important dans 1’évolution de la PA, puisque la mortalité passe de

8.7% dans une nécrose stérile a 37.8% en cas de nécrose infectée.

Dans notre étude une infection de la nécrose pancréatique est notée chez 6

patients soit 54,5% des complications :

- 4 patients ont bénéficié d’un drainage chirurgical avec décés d’un
seul patient.
- 2 patients ont bénéfici¢ d’un drainage percutané avec recours a une

chirurgie secondaire dans un cas.

B. Pseudo-kystes pancréatiques :

Si leur régression spontanée est possible dans 30 a 50% apres huit semaines

d’évolution, leur traitement sera indiqué si :

-Le faux kyste est symptomatique.
-Sa taille est supérieure a 6cm.
-Son évolution est supérieure a 6 semaines.

-Son epaisseur est supérieure a 6mm.
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Dans notre étude, les pseudo-kystes ont compliqué la PAG chez 2 patients,
qui ont été traité vue leur complication par drainage chirurgical et/ou percutané.
Ainsi, notre étude est caractérisée par une évolution favorable dans 75% des cas,
et chez 15% des cas des complications sont survenues, avec une mortalité
globale de 12,5%, ces pourcentage sont conforme a ceux rapportés dans la
littérature de la PAG, ce qui peut refléter la qualité de la prise en charge de nos

patients.
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CONCLUSION
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La pancréatite aigie est une affection potentiellement grave, sa prise en

charge nécessite une structure multidisciplinaire.

A travers I’analyse des résultats de notre série et ceux des différentes

études, nous avons pu retirer les recommandations actuelles de la prise en

charge de la pancreéatite aigiie grave :

>
>

Ne dosez plus I’amylase, mais doser la lipasemie.

Ne pas faire un scanner a chaque poussée de pancréatite en absence
de signe de gravité.

La sonde gastrique est sans intérét voire nocive en absence de
vomissements abondants.

L’utilisation d’anti-sécrétoires gastriques acides doit étre proscrite
chez les malades sans antécedents ulcéreux sans défaillance
viscérale.

L’évaluation de la gravité repose sur la collection d’informations
simples cliniques, biologiques et radiologiques généralement facile a
obtenir.

L’antibiothérapie a visée prophylactique n’est pas justifiée (voire
délétere).

En cas de suspicion d’infection de nécrose, employer tous les moyens
pour la prouver.

En cas d’infection prouvée, drainez aussi bien que possible et
antibiothérapie adaptee.

N’envisager une nutrition artificielle qu’en cas de pancréatite aigiie

sévere.

136



La pancréatite aigiie grave : Prise en charge en milieu de réanimation

Dans ce cas, la mettre en place urgemment (<48heures apres le début
des symptémes) par voie gastrique.

La seule indication clairement validée de la sphinctérotomie
endoscopique en urgence est I’angiocholite.

Chercher et rechercher les causes les plus fréquentes : une lithiase
biliaire et un alcoolisme chronique.

Toute PA non alcoolique non biliaire est d’origine tumorale jusqu’a
preuve du contraire.

La recherche des autres causes doit dépendre du contexte.

La pancréato-IRM permet de mettre en évidence un nombre
important de cause canalaire aux pancréatites aigues notamment les
TIPMP.
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Résumé

La pancréatite aigie est une affection potentiellement grave, dont 1’évolution est
difficile a prévoir. Elle nécessite une prise en charge multidisciplinaire.

Le but de notre travail est d’analyser les différents aspects thérapeutiques de la
pancréatite aigiie grave en milieu de réanimation a travers une étude rétrospective de 40 cas
de pancréatite aigiie grave colligés dans le service de réanimation chirurgicale (Pr L. Safi) de
I’hopital d’instruction militaire Mohamed V de Rabat durant une période de 5ans (de 2006 a
2010).

Notre étude porte sur 33 patients ayant un score de Ranson inférieur 3 et 7 patients dont
ce score est supérieur a 3.

L’origine biliaire est prédominante dans 60% des cas, ’origine alcoolique est de 7%,
I’origine hypertriglycéridique est de 7%, 1’origine médicamenteuse est de 5%, 1’origine post
CPRE est de 3%, alors que dans 18% aucune étiologie n’est retrouvée.

31 malades, soit 77,5%, ont recu un traitement médical seul, et 22,5% sont traités par un
traitement chirurgico-endoscopique.

Dans 75% des cas 1’évolution est favorable, et défavorable dans 15% des cas avec
survenue de complications.

La mortalité globale est de 12,5%.

Les recommandations actuelles de la prise en charge de la pancréatite aigues graves
sont:
1. Ne dosez plus I’amylase. Mais doser la lipasémie.
2. Ne pas faire un scanner a chaque poussée de pancréatite en absence de signes de
gravité.
La sonde gastrique a mettre en place seulement en cas de vomissements abondants.
Les anti-sécrétoires gastriques acides sont a proscrire chez les malades sans
antécédents ulcéreux sans défaillance viscérale.
5. L’évaluation de la gravité repose sur la collection d’informations simples cliniques,
biologiques et radiologiques.
6. L’antibiothérapie a visée prophylactique n’est pas justifiée.
7. En cas d’infection prouvée, un drainage est nécessaire aussi bien que possible avec
une antibiothérapie adaptée.
N’envisager une nutrition artificielle qu’en cas de pancréatite aigiie sévere.
9. La seule indication clairement validée de la sphinctérotomie endoscopique en
urgence est I’angiocholite.
10. Chercher et rechercher les causes les plus fréquentes : une lithiase biliaire et un
alcoolisme chronique.

o

©
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Abstract

The acute pancreatitis is a potentially serious disease, its evolution is difficult to predict.
It requires a multidisciplinary management.

The aim of our study is to analyze therapeutic aspects of severe acute pancreatitis in
intensive care unit through a retrospective study of 40 cases of severe acute pancreatitis
treated in the surgical service (Pr L. Safi) of Military Teaching Hospital Mohammed V in
Rabat during a period of 5 years (from 2006 to 2010).

We have studied 33 cases of acute pancreatitis with a Ranson score <3 and 7 patients
with a Ranson score > 3.

31 patients, (77.5%), received medical treatment alone and 22.5% were treated by
surgical-endoscopic treatment.

In 75% of cases the outcome was favorable and unfavorable in 15% of cases with onset
of complications.

The overall mortality was 12.5%.
Current recommendations in the management of acute severe pancreatitis:

1. Do not dose amylase. But assaying lipase

2. Do not push a scanner at each pancreatitis in the absence of signs of severity.

3. The stomach tube is to use only in case of profuse vomiting.

4. The anti-secretory gastric acid should be avoided in patients without a history of
ulcer without organ failure.

5. The assessment of severity is based on simple clinical data collection, biological
and radiological.

6. The prophylactic antibiotic therapy is not justified.

7. In proven cases of infection, drainage is necessary as well as possible with
appropriate antibiotics

8. An artificial nutrition is only possible in case of severe acute pancreatitis.

9. The only clear indication validated of endoscopic sphinctérotomie emergency is
the cholangitis.

10. Search and find the most common causes: cholelithiasis and chronic alcoholism.
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Serment

Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de [humanité.

>

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur

sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes

malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [honneur et les

nobles traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes fréres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et

mon patient.
Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales

d'une fagon contraire aux lois de ['humanité.

Je m'y engage librement et sur mon honneur.
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