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Liste des abréviations

: Arriere cavité des épiploons.

: Alanine amino transférase.

: Aspartate amino transférase.

: Abdomen sans préparation.

: Cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique.
: Cholangiopancreatographie endoscopique retrograde.
: Computed tomography-scan.

: Computed tomography severity index.

: Hypertension artérielle.

: Imagerie par résonance magnétique.

: Numération formule sanguine.

: Niveau hydro-aérique.

: Pancréatite aigué.

: Pancréatite aigué nécrotico-hémorragique.

: Pancréatite aigué oedémateuse.

: Produit de contraste.

: Pancreatic secretory trypsin inhibitor.

: Syndrome de détresse respiratoire aigué.

: Syndrome de réponse inflammatoire systémique.
: Serine protease inhibitor Kazal type 1.

: Tomodensitométrie.

: Tumeur intra-pancréatique maligne.

: unité Hounsfield.

: Voie biliaire intra-hépatique.

: Voie biliaire principale.
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La pancréatite aigué (PA) est une maladie inflammatoire aigué du pancréas,
caractérisée par I'autodigestion du parenchyme pancréatique, la nécrose du tissu
adipeux interstitiel et une vascularite nécrosante, résultant d’une activation
intracellulaire inappropriée des enzymes pancréatiques protéolytiques, Le processus
inflammatoire peut étre limité au pancréas, diffuser aux tissus environnants ou
méme atteindre des organes distants, entrainant une défaillance poly-viscérale et

parfois le décés[1].

C’est une affection relativement fréquente, de gravité variable, qui nécessite
une prise en charge multidisciplinaire impliquant gastro-entérologues, chirurgiens,

réanimateurs, radiologues, urgentistes et biologistes .

Dans la tres grande majorité des cas, les pancréatites aigués sont dues a un
alcoolisme chronique ou une maladie biliaire [2]; les pancréatites aigués

médicamenteuses sont plus rares mais potentiellement graves [3].

Classiquement, deux types anatomopathologiques de pancréatite aigué sont

décrits : la pancréatite interstitielle cedémateuse et la pancréatite nécrosante [5].

Anatomiquement, les lésions varient de I’;cedéme inflammatoire de la glande
pancréatique dans les formes bénignes, a la nécrose pancréatique ou péri-
pancréatique, extensive et infectée, déterminant une pancréatite aigtie cliniquement
sévere. Environ 20 % des patients admis pour pancréatite aigué (PA) souffrent d’une
forme séveére qui se manifeste généralement rapidement aprés le début de la
symptomatologie abdominale [8]. Sur le plan morphologique, la pancréatite aigué

sévere (PAS) est caractérisée par I'intensité et [I’extension du processus
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inflammatoire rétro-péritonéal et par la survenue dans les quatre premiers jours de
la maladie d’une nécrose plus ou moins étendue de la glande pancréatique et des

tissus avoisinants.

Les mécanismes entrainant le passage d’une forme a l'autre restent
imprécis mais la gravité ne semble pas étre obligatoirement liée a la cause de la
pancréatite aigué [6,7].

Le diagnostic positif de la pancréatite aigué est posé par I’association d’au
moins deux des éléments suivants : Une douleur abdominale fortement
suggestive de pancréatite aigué , une lipasémie supérieure a trois fois la limite

supérieure de la normale et des éléments caractéristiques a I'imagerie [4].

Actuellement, le scanner abdominal joue un rdle capital dans les différentes
étapes de prise en charge des pancréatites aigués [9], il permet la stadification par la

classification de Balthazar, la recherche étiologique ainsi que le suivi.

Notre travail consiste en une étude rétrospective menée au sein des services
de radiologie, Réanimation-anesthésie et de chirurgie viscérale, a I’hopital militaire
Moulay Ismail de Meknés, a propos de 40 cas de pancréatite aigué sur une période

de 2 ans : Du 1 er Janvier 2015 au 31 Décembre 2016 .

L’objectif principal de notre étude est de d’analyser I’'apport du scanner par
rapports aux autres moyens d’imagerie dans la prise en charge des pancréatites

aigués.
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Notre étude a aussi comme objectifs, la discussion du réle du scanner dans les
différentes étapes de diagnostic de la pancréatite aigué : diagnostic positif,
diagnostic étiologique, diagnostic de gravité, surveillance et détection des
complications ,ainsi que l'illustration des aspects TDM typiques et atypiques de la

pancréatite aigué observés chez nos patients.
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RAPPELS

FONDAMENTAUX
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|-Rappel Anatomique et Histologique :

Le pancréas est une volumineuse glande impaire annexée au tube digestif,
reliée au duodénum par ses canaux excréteurs (figure 1). C’est une glande mixte, a
double composante : exocrine, sécrétant le suc pancréatique riche en enzymes

digestives, et endocrine, assurant principalement la régulation de la glycémie

DES LOMBES

Figurel : Anatomie du pancréas d’apres Henry Gray (1821-1865) (Vue antérieure)

[10]
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1-Embryologie et organogenese [11-12] :

L’ébauche pancréatique s’amorce pendant la 4éme semaine du
développement embryonnaire, La partie dorsale du sac vitellin constitue I'appareil
digestif. Le pancréas se développe a partir de deux évaginations de I’épithélium
endoblastique recouvrant la partie caudale de I'intestin antérieur.

Le bourgeon pancréatique dorsal, né vers le 31éme jour de vie embryonnaire,
prolifere dans le mésentére dorsal depuis le versant dorsal du duodénum primitif, a
I’opposé du diverticule hépatobiliaire et sous la grande courbure de I’estomac. Le
bourgeon pancréatique ventral se développe vers le 32eme-33éme, jour dans
I’angle inférieur du bourgeon hépatobiliaire (partie proximale du canal cholédoque).

Ces deux bourgeons ou diverticules pancréatiques sont situés de part et
d’autre de I'intestin antérieur. La rotation et la croissance différentielle de I’intestin
antérieur provoquent la migration du bourgeon pancréatique ventral et du canal
biliaire autour du duodénum, vers une position dorsale. Les deux bourgeons
pancréatiques fusionnent alors pour former le pancréas définitif. La, les canaux des
deux diverticules pancréatiques se rejoignent pour former un canal unique, le canal
pancréatique principal ou canal de Wirsung qui s’abouche avec le canal cholédoque
qui ameéne la bile du foie dans le duodénum.

La partie proximale du canal du bourgeon pancréatique dorsal peut persister
sous forme d’un canal accessoire, le canal de Santorini, qui s’ouvre dans le
duodénum en amont du canal de Wirsung

Le pancréas dorsal, le plus volumineux, donnera la partie supérieure de la
téte, I'isthme, le corps et la queue du pancréas. Le pancréas ventral donnera la
partie inférieure de la téte et le processus uncinatus (uncus ou petit pancréas de
Winslow) suite a une prolifération cellulaire, les extrémités des tubes pancréatiques

primitifs vont donner aussi bien des cellules des acini exocrines que des cellules
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endocrines, qui se détachent du systeme canalaire pour se regrouper autour des
vaisseaux.

Les cellules endocrines se différencient indépendamment : les cellules A a
glucagon apparaissent précocement chez ’Homme a la 9éme semaine puis viennent
les cellules B a insuline (a 10éme semaine) et enfin les cellules D a somatostatine 1
semaine plus tard (a la 11éme semaine) lorsque le tissu exocrine se constitue. Un

réseau canalaire primitif donne ainsi naissance a des ilots.

Liverbod
"""""""" Stomach
Hepatic
duct
Cystic
duct
Gallbladder araal ';_'I,I.Dursai pancreas
A Ventral | pancreatic bud B _ =
pancreatic bud Weantral ::Hanr::;Eaﬁ

— S ACCEsSsS0TY
e e T pancreaﬁiﬂ duct

Bile duct

Darsal

- pandc::f.tic Billa duct ; —pain pancreatic
- ; duct
Major :neé:g::ic \\ Uncinate :rﬂcess
C papilla P Aot D Vantral pancreatic duct

Figure2 : Développement embryonnaire du pancréas (entre 4¢me et 6éme semaine)

[12]
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2- Situation [13-14] :

Le pancréas est un organe rétro-péritonéal profond, allongé de facon
transversale de direction oblique ascendante entre la deuxiéeme portion du
Duodénum jusqu’a la rate, limité en arriere par les grands vaisseaux para-

vertébraux et en avant par I’estomac , et se projette a la hauteur des L1-L2 (figure 3)

COUPES

Figure3 : Situation anatomigue du pancréas [14]

Le pancréas est tapissé en avant par le péritoine pariétal postérieur, et s’insere
au plan postérieur par le fascia de Treitz et le mésogastre postérieur.
Sur la paroi abdominale antérieure, il se projette en pleine région épigastrique

et son extrémité gauche sur les derniéres cétes gauches.
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3- Description :

Le pancréas est une glande molle de forme irréguliere comparée a un crochet
ou un marteau, il mesure 15 cm de long, 6 a 7 cm de hauteur au niveau de la téte, 2
a 3 cm d’épaisseur et pese 80 g en moyenne. De consistance ferme. Sa surface a un
aspect lobulé granuleux, de couleur grise, rosatre (couleur de chair), [12-13].
On décrit au pancréas 4 portions :

1-La téte : Volumineuse, renflée, enchassée dans le cadre duodénal auquel
elle s’attache, se prolonge dans sa partie inférieure gauche par le crochet et le
processus unciforme.

2-L’isthme / le col: Siége entre le duodénum en haut et les vaisseaux

meésentériques en bas, mesure 2 cm de long, Il est séparé de la téte par I’'artere
gastroduodénale et par la naissance de la veine porte.

3-Le corps : Tapissé par le péritoine pariétal postérieur, de forme triangulaire
a la coupe, il forme la paroi postérieure de I’arriére cavité des épiploons.

4-La queue : Effilée, mobile, c’est la région la plus haut située du pancréas.

Le pancréas est traversé par un canal excréteur principal (canal de Wirsung),
prenant naissance au niveau de la queue et parcourant le corps puis la partie
inférieure de la téte, qu’il transperce avec la paroi du deuxiéme duodénum, pour
s’ouvrir dans ce dernier au niveau de la grande caroncule. Un deuxiéme canal
excréteur, le canal excréteur accessoire (canal de Santorini) traverse la partie
supérieure de la téte pancréatique, depuis le col jusqu’a la petite caroncule

duodénale [12-13].
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Figure 4 : Pancréas in situ (vue antérieure) [15]
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4- Les canaux excréteurs :

Les sécrétions exocrines du pancréas sont drainées dans la deuxiéme portion

du duodénum par deux canaux excréteurs :

- Le canal de Wirsung : C’est un canal principal , qui draine la plus grande partie

des sécrétions de la glande ; il mesure 15 cm de longueur et 1-3mm de

diameétre . longe la face postérieure de la glande avant de s’aboucher dans

I’ampoule de Vater avec le canal cholédoque (dans 80% des cas) [9’]. Il existe

a ce niveau, en plus des 2 sphincters propres, un sphincter commun :

le sphincter d’ Oddi (Figure 5).

- Le canal de Santorini : C’est un canal accessoire poursuit la direction du canal

de Wirsung et draine la téte du pancréas avant de se terminer environ 2 cm

plus haut dans le duodénum (Figure 5).

Canal
de Santorini

A
.

Sphincter du

- Papille
Y. Majeure

Sphincter  Sphincter
d0ddi  pancréatique

Figure5 : Abouchement anatomique des différents canaux [16]
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onduit pancréatique (principal) (de Winung)
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inversds

Figure 6 : Variations des différents canaux pancréatiques [17]
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5-Rapports :

1-La téte :

Appelée également le crochet ou le petit pancréas, Elle est placée entre les
quatre portions du duodénum. Aplatie d’avant en arriere, elle présente la forme d’un
disque ou d’un quadrilatére, sa face antérieure est recouverte par le péritoine
pariétal postérieur, est croisée par I'insertion du méso-célon transverse. La partie
supra-meésocolique répond au récessus inférieur de la bourse omentale. La partie
infra-mésocolique répond aux anses intestinales. Les vaisseaux mésentériques
supérieurs surcroisent le processus unciné. (Figureb6)

Sa face postérieure est directement en rapport avec le canal cholédoque et
les arteres pancréatico-duodénales postérieures. Elle répond a la veine porte et ses
branches constitutives, puis aux vaisseaux rénaux droits, a la veine porte et a

I’aorte.

2-L’isthme/le col :

Il réunit la téte au corps du pancréas et présente :
Une échancrure supérieure qui répond a la premiere portion du duodénum.
Une échancrure inférieure qui est en rapport avec les vaisseaux
mésentériques supérieures.
Et deux faces, I’'une antérieure recouverte par le pylore et la portion antrale
de I’estomac ; et I'autre supérieure.

3-Le corps :

De forme prismatique triangulaire a la coupe, et oblique en haut et a gauche,
il est supra-mésocolique.
Sa face antérieure, recouverte de péritoine, est séparée de I’estomac par la

bourseomentale.
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Sa face postérieure est accolée par le méso-duodénum a la paroi dorsale et
répond a l'aorte avec l'origine de I'artere mésentérique supérieure, au pilier
gauche du diaphragme et a la veine splénique. Elle est séparée de la surrénale,
du rein gauche et de ses vaisseaux par la graisse para-rénale.

Sa face inférieure repose sur le mésocdlon transverse, qui la sépare de I’'angle
duodénal-jéjunal et des anses jéjunales.

Le bord supérieur répond au tronc coeliaque ; il est longé a droite par I’artére
hépatique commune et a gauche par I'artere splénique. Le bord antérieur
répond a la séparation des deux feuillets du mésocélon transverse et le bord

inférieur a I’artere mésentérique inférieur

4- La queue :

Etroite et aplatie, elle est contenue dans le ligament spléno-rénal et répond a
la surface gastrique de la rate., elle arrive jusqu’a la rate et se met en rapport avec la
partie inférieure de la face médiale de la rate, en arriére du hile .

Dans certains cas elle peut étre courte et massive, elle reste a une certaine

distance de la rate a laquelle elle est reliée par un repli péritonéale dans lequel

cheminent les vaisseaux spléniques, c’est I’épiploon pancréaticosplénique
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Figure 7: Coupe transversale montrant les différents rapports du pancréas[18]
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6-Vascularisation, innervation et drainage lymphatique [8-9] :

6-1) Arteres :

Le pancréas est vascularisé par :

-Les arteres pancréatico-duodénales droites supérieures et inférieures,
branche de I'artére gastro-duodénale.

-Les arteres pancréatico-duodénales gauches branche de [I’artére
meésentérique supérieure, qui s’anastomosent en arriéere de la téte du pancréas avec
les arteres homonymes droites pour former deux arcades artérielles rétro-
pancréatiques.

-Les rameaux pancréatiques de I’artere splénique.

- L’artére pancréatique inférieure, branche de [I'artere mésentérique

supérieure (figure8)
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Figure 8 : Vascularisation artérielle du pancréas [19]

APDSP : Artére pancréatico-duodénale supérieure postérieure ; APDSA

. Artére

pancréatico- duodénale supérieure antérieure ; APDI : Artere pancréatico-duodénale
inférieure ; AGD : Artére gastro-duodénale ; AHC : Artére hépatique commune ;
TC : tronc coeliaque ; AS : Artére splénique ; AMS : Artere mésentérique supérieure ;

AGED : Artere gastro-épiploique droite ; AGG : Artére gastrique gauche ;

APD : Artere pancréatique dorsale ; GAP : grande artére pancréatique ; APT : Artere

pancréatique transverse.
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Figure 9 : Vascularisation artérielle du pancréas (Vue antérieure) [20]
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(&1 transparence)
Vue postérieure

Figure 10 : Vascularisation artérielle du pancréas (Vue postérieure) [21]
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6-2) Veines :

Le réseau veineux est satellite du réseau artériel. Tout le sang veineux du
pancréas est déversé dans la veine porte par I'intermédiaire des veines splénique,

meésentérique supérieure et pancréatico-duodénales supérieures.

4

V. porte

V. pancré atique
Iransverse

Vil

VPDIP 1ére v,
V. colique - . Jéjunale
droite | ) Y
=, L
! I\“x.‘- \ V. colique moyenne
V. colique “ /)' VMS
droite (10%) N\
TGC

\
* V. iléo-colique

Figure 11 : Schéma du systeme porte (vascularisation veineuse du pancréas) [19]

VPDIP : Veine pancréatico-duodénale inférieure postérieure ; VPDSA : Veine
pancréatico-duodénale supérieure antérieure ; VPDSP : Veine pancréatico-duodénale
supérieure postérieure ; VS : Veine splénique ; VMI : Veine mésentérique inférieure ;

VMS : Veine mésentérique supérieure ; TGC : Tronc gastro-colique.

M. KRIMOU Anouar 30



Apport de la TDM dans les pancréatites aigués These N° :233/17

6-3) Les lymphatiques :

lls naissent a la limite des lobules et aboutissent :
- Aux ganglions de la chaine splénique
- Aux ganglions rétro pyloriques, sous pylorigues, duodéno-pancréatiques
antérieures et postérieures de la chaine hépatique
-Aux ganglions de la chaine mésentérique supérieure
-Enfin les ganglions juxta aortiques, parfois méme aux ganglions du mésocolon

transverse.
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Figure 12 : Drainage lymphatique du pancréas (Vue antérieure et postérieure) [22].
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6-4) Les nerfs :

Le pancréas recoit une innervation sympathique et parasympathique.

L’innervation sécrétrice est regroupée en deux pédicules coeliaques, droit et
gauche. Le pédicule droit est issu de I'amas nerveux coelio-mésentérique. Le
pédicule gauche provient du ganglion coeliaque (semi-lunaire) gauche et du plexus
mésentérique supérieur, et véhicule des fibres issues du nerf vague.

L’innervation sensitive emprunte les nerfs splanchniques et les racines
postérieures des derniers nerfs rachidiens thoraciques.

Les fibres se distribuent essentiellement aux canaux, vaisseaux sanguins, ilots
et quelques cellules acineuses. L’innervation intrinséque est assurée par des fibres
amyéliniques, retrouvées pres du pble basal des cellules. Elle est de nature
cholinergique ou, plus rarement, adrénergique. Les ganglions intra-
pancréatiquessont des centres d’intégration nerveuse. Des fibres post-
ganglionnaires entourent les acini. Ce sont des fibres cholinergiques,

noradrénergiques, peptidergiques et nitrergiques.
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8- Histologie du pancréas [23] :

Le pancréas exocrine est responsable de la sécrétion pancréatique. Il est
formé de deux types cellulaires principaux, les cellules acineuses et les cellules
ductales, et adopte une structure en grappe de raisin. Les cellules acineuses sont de
loin les plus nombreuses. Leur volume étant plus important que celui des cellules
ductales, c’est en fait 96 % de la masse cellulaire globale gu’elles représentent.

Six a huit cellules acineuses sont regroupées pour former une entité
fonctionnelle appelée acinus. De chaque acinus émerge un petit canal ou canal
intercalaire. Plusieurs acini, avec leurs canaux intercalaires, constituent un lobule. A
I'intérieur du lobule, les canaux intercalaires se jettent dans les canaux
intralobulaires. Ceux-ci se rejoignent pour former a I’extérieur du lobule un canal
interlobulaire qui s’ouvre dans le canal principal, celui-ci étant commun chez
certaines espéces avec le canal biliaire.

Les cellules acineuses sécrétent les enzymes pancréatiques et une fraction de
la sécrétion hydro-électolytique. Ce sont des cellules polarisées.

Les régions basales et paranucléaires du cytoplasme sont occupées par le
réticulum endoplasmique rugueux (RER) alors que I’appareil de Golgi et les granules
de zymogénes matures sont localisés au poOle apical. La membrane luminale est
pourvue de microvillosités contenant des protéines contractiles telles que Actine,
Myosine, Tropomyosine et Villine. Ces microvillosités participent probablement a
I’évacuation des granules sécrétoires dans les canaux.

L’étude au microscope de force atomique a montré I’existence sur les
membranes apicales et basolatérales de puits de 500 a 2000 nm contenant des
dépressions de 100 a 100 nm. Ces zones sont impliquées dans les processus

sécrétoires.
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Entre les cellules adjacentes, un certain nombre de jonctions communicantes,
d’environ 2 nm, font communiquer les cellules entre elles. Ces jonctions contiennent
des particules intramembranaires, formant une structure poreuse et comportant des
canaux permettant I’échange de petites molécules entre cytoplasmes voisins. Des
complexes jonctionnels assurent la cohésion des cellules acineuses entre elles,
séparant le compartiment luminal du compartiment basolatéral. Ce sont les
jonctions serrées, les zones adhérentes et les desmosomes.

Les canaux intercalaires sont composés de cellules cuboidales encore
appelées cellules centroacineuses lorsqu’elles tapissent la lumiére acineuse. Les
cellules intercalaires du pancréas humain sont particulierement riches en anhydrase
carbonique, confirmant ainsi leur réle dans la production des bicarbonates. Les
cellules des canaux interlobulaires sont de forme pyramidale et contiennent des
granules sécrétoires au poble apical. Ces granules sont formés de
sialoglycoprotéines, riches en cystéine et en tryptophane. La surface des canaux est
recouverte par ces mucoprotéines auxquelles un rble de barriere muqueuse a été
attribué.

Les cellules du canal pancréatique principal sont identiques a celles des
canaux interlobulaires.

L’'une de leurs caractéristiques est la présence d’un haut degré
d’exfoliation et de renouvellement cellulaire. Les cellules exfoliées sont remplacées
par de nouvelles cellules qui apparaissent dans la région basale de I’épithélium. Ce
haut niveau de renouvellement cellulaire a été confirmé chez le rat par I’étude de
I’lincorporation de la thymidine tritiée. Il a été attribué au reflux possible de suc
duodénal a ce niveau, pouvant provoquer des dommages de la barriére épithéliale.

La vascularisation pancréatique est particulierement variable et riche. Elle

provient du tronc cceliaque et de I’'artere mésentérique supérieure.
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L’innervation parasympathique provient du noyau dorsal

du vague et

I'innervation sympathique de neurones dont les corps cellulaires sont situés dans

les ganglions mésentériques supérieurs et cceliaques. Les fibres se distribuent

essentiellement aux canaux, vaisseaux sanguins,

Tlots et quelques cellules

acineuses. L’innervation intrinseque est assurée par des fibres amyéliniques,

retrouvées pres du poéle basal des cellules, et de nature cholinergique ou, plus

rarement,

adrénergique.

Les ganglions

intrapancréatiques sont des centres

d’intégration nerveuse. Des fibres postganglionnaires entourent les acini. Ce sont

des fibres cholinergiques, noradrénergiques, peptidergiques et nitrergiques.
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Figurel3 :Structure histologique du pancréas [23]
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Figurel4 : Coupe histologique du pancréas (faible et fort grossissement) [23]
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II-Physiologie de la sécrétion pancréatique :

Le pancréas exocrine est I’organe sécrétant un suc alcalin et des enzymes

destinées a favoriser la digestion des aliments.

1- Le suc pancréatiqgue[24,25,26] :

Le pancréas humain sécrete une quantité impressionnante de protéines
enzymatiques, la plus importante par gramme de tissu de tout I’organisme, soit
environ 2 a 20g d’enzymes de la digestion par jour dans un volume de 2,5 I.

Les enzymes digestives sont synthétisées par les cellules acineuses du
pancréas, ces enzymes baignent dans un fluide riche en NaCl qui facilite leur
transport .

1-1- Les hydrolases[24,25,26] :

-les enzymes protéolytiques : 2 types les endopeptidases(ou protéases a
Sérine) qui sont la Trypsine la chymotrypsine, I'élastase et la kallikréine .Et les
exopeptidases qui clivent les groupes carboxyles ou aminés des résidus terminaux
des acidesaminés. Les aminopeptidases pancréatiques sont probablement d’origine
lysosomale alors que les carboxypeptidases sont retrouvées dans les grains de
zymogene.

1-2- Les enzymes hydrolysant les lipides (lipases) :

Prophospholipase A2 : Elle clive les groupements d’acides gras en position 2

des phosphoglycéride

Lipase pancréatique : Elle participe avec la lipase gastrique et la lipase

intestinale a I’hydrolyse des triacylglycérols a longue chaine apportés par
I’alimentation. L’enzyme pancréatique sécrétée sous forme active est de loin

I’enzyme la plus importante de la digestion des graisses .
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Procolipase : Sécrétée sous forme inactive, elle est activée par la trypsine pour
générer la colipase active. La colipase est le seul agent connu a ce jour pour
lever I'inhibition exercée par les sels biliaires sur I’hydrolyse des triglycérides
par la lipase.

Carboxylester hydrolase : Contrairement a la lipase, hydrolyse une grande

quantité de substrats. Elle hydrolyse les mono-, di-, triglycérides, les

cholestéryl- et rétinylesters, le lysophosphatidyl glycérol. Elle agit, que le

substrat soit sous forme micellaire, émulsifiée ou soluble.

1-3- L’enzyme glycolytique ('ot-amylase pancréatique) : C’est la source la
plus importante d’amylase parmi I'amylase salivaire, sérique, urinaire hépatique,
génitale ou autres. Elle joue un rdle vital en nutrition humaine et son dosage sérique
est utilisé pour le diagnostic de maladie pancréatique.

La sécrétion hydro-électrolytique qui est assurée en grande partie par les
cellules canalaires est destinée a transporter les enzymes sécrétées jusqu’au tractus
intestinal. C’est un suc alcalin riche en bicarbonates qui va tamponner le suc
gastrique acide entrant dans le duodénum.

La composition en électrolytes du suc pancréatique est constituée de cations
dont la concentration est relativement constante : Na+: 154 mM, K+: 4,8 mM,Ca2+:
1,7 mM, Mg2+: 0,3 mM, et d’anions, principalement CO3H- et Cl-.Les
concentrations respectives des anions sont variables, selon I’espéce et le stimulant.
Elles évoluent de facon symétrique de telle sorte que leur somme est constante et
égale a 160 mM, le suc pancréatique étant toujours isotonique au plasma.

Le suc pancréatique comporte également des inhibiteurs enzymatiques
qui neutralisent I’action des enzymes libérées accidentellement au sein du pancréas

, et des protéines non enzymatiques dont la fonction reste encore indéterminée .
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L’activation des zymogenes pancréatiques se produit dans le duodénum ,
ou I’entéropeptidase ou I’entérokinase active le trypsinogéne pancréatique en
trypsine. La trypsine joue un rble clé en assurant [I’activation de I’ensemble
des zymogenes et pro-enzymes présents dans le suc pancréatique, y compris
le trypsinogene. (Figure 15)

Une activation inappropriée des enzymes protéolytiques passant par
I’étape initiale d’activation de la trypsine peut se produire suite a une
obstruction ductale ou a un reflux biliopancréatique provenant de l’intestin et
apportant de I’entérokinase intestinale.

Ce qui peut entrainer une destruction du tissu pancréatique avec I’'apparition
de phénomenes inflammatoires. D’ou l’'intérét des inhibiteurs endogénes de
protéase tel que le pancreatic secretory trypsin inhibitor (PSTI) ou Serine Protease
Inhibitor Kazal type | (SPINK 1) qui vont inhiber ces enzymes accidentellement
activées.

Un déséquilibre entre les protéases pancréatiques et leurs inhibiteurs
dans le pancréas serait a I’origine de certaines pancréatites. (Figure 16)

Le suc pancréatique contient également des enzymes lyzosomales, ces
enzymes retrouvées en quantié importante sont impliquées dans la pathogénie des
pancréatites aigués. La cathepsine B lysosomale active le trypsinogéne en
trypsine, ce qui représenterait la phase initiale d’une activation en cascade
des pro-protéases pancréatiques, conduisant a I'autodigestion du pancréas et a la

nécrose tissulaire.
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Figurel5 : Cascade d’activation des enzymes pancréatiques [25]
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Figure 16 : Voies d’activation accidentelle du Trypsinogéne dans les pancréatites

[25]

2- Réqgulation de la sécrétion pancréatique [27.28 ]:

En 1902 , Bayliss et Starling découvraient I’action de la sécrétine et posaient
les bases de I’endocrinologie de I'appareil digestif , renforcées ultérieurement par la
découverte de la CCK, Apres le concept du tout « nerveux » émis par Pavlov, la
régulation de la sécrétion pancréatique était soumise au concept du tout «
hormonal»

Actuellement, on a prouvé que la sécrétion exocrine du pancréas fait
intervenir des mécanismes neuro-hormonaux complexes.

Les hormones pancréatiques et gastro-intestinales mises en jeu dans la
régulation de la sécrétion du pancréas exocrine sont soit :

-Des hormones stimulatrices comme : la Sécrétine, la Cholécystokinine (CCK),

Motiline, Neurotensine ou

-Des hormones Inhibtrices comme la somatostatine, polypeptide pancréatique.
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Ces peptides sont aussi retrouvés dans les nerfs. Ce sont en effet des
neuropeptides dont I’action est sous la dépendance de I'innervation vagale via des

neuromeédiateurs comme I’acétylcholine et I’oxyde nitrique (NO).
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Figurel? :Réqulation neuro-hormonales de la sécrétion pancréatique [24]

L’ingestion du repas déclenche une cacade de phases successives de
régulation céphalique , gastrique et intestinale , qui va entrainer une stimulation
importante des fibres cholinergiques du nerf vague , qui vont a leur tour stimuler les
cellules acineuses pancréatiques entrainant une réponse pancréatique rapide
identique a celle qui est provoquée par le repas .( figurel?)

L’arrivée du chyme gastique dans le duodénum stimule les cellules
endocrines spécifiques de la muqueuse duodénale, qui vont libérer la CCK
pour stimuler la sécrétion enzymatique acinaire. La Sécrétine est libérée en
réponse a [Il’acidification duodénale concomitante et stimule la sécrétion hydro-

bicarbonatée ductulaire.

M. KRIMOU Anouar 43



Apport de la TDM dans les pancréatites aigués These N° :233/17

Le suc pancréatique est a l'origine de la libération de signaux de
rétrocontrble de sa propre sécrétion grace a la médiation de peptides régulateurs
de la sécrétion de Sécrétine et de CCK. Les mécanismes nerveux et hormonaux
de stimulation de la sécrétion pancréatique exocrine sont précocement relayés
par la sécrétion exocrine intra-pancréatique et intestinale de « facteurs de
libération » (Sécrétine-RF et CCK-RF), peptides qui vont prolonger la sécrétion
de ces deux hormones par les cellules intestinales. Latrypsine, active dans la lumiéere
duodénale et dont les quantités vont augmenter rapidement durantla phase de
digestion, va progressivement inactiver, par dégradation protéolytique, les
facteurs de libération hormonaux présents dans la lumiere intestinale et, par
la méme, entrainer une diminution de leur action stimulatrice sur la sécrétion
pancréatique exocrine.

Enfin, le pancréas est capable d’adapter le contenu enzymatique de sa
sécrétion en fonction de la composition de I'alimentation dans le sens d’une
optimisation de la digestion.

Démontrée chez I'animal, cette régulation est de type pré-traductionnel

et concerne principalement la synthése d’amylase et de trypsinogene.

M. KRIMOU Anouar 44



Apport de la TDM dans les pancréatites aigués These N° :233/17

3- Le fonctionnement de la cellule acinaire pancréatique [29,30 I:

La cellule acinaire pancréatique sécrete des protéines dont 90% sont des
enzymes sous forme inactive appelées zymogeénes.

L’ensemble des protéines synthétisées est transporté du réticulum
endoplasmique rugueux au complexe de Golgi, ou se produit un triage des
protéines constitutives et celles destinées a la sécrétion, grace a la mise en
jeu de récepteurs spécifiques sélectionnant les protéines et permettant leur
stockage sélectif dans des compartiments distincts.

Les enzymes digestives se retrouvent dans des vacuoles de
condensation qui vont migrer vers la surface luminale de la cellule. Durant
cette migration, : la maturation des vacuoles se poursuit , avec la condensation
des enzymes digestives en granules de zymogenes et la suppression des
enzymes lysosomales et des protéines constitutives résiduelles.

Au sein du réseau trans-Golgi, qui est un milieu a ph bas, se produit une
agrégation des protéines dite ph-dépendante, ces protéines sont dirigées vers les
granules immatures.

Le pH bas régnant dans les granules immatures conduit a une plus forte
agrégation des protéines régulées, a I’exclusion des protéines constitutives et
ainsi a la formation de granules sécrétoires matures. (Figure 18)

Au péle luminal, les vacuoles de sécrétion fusionnent avec la membrane
cellulaire, et a ce niveau, un pore de fusion se crée, grace a la mise en jeu
du systéme filamenteux d’actine subapical, pour permettre I’exocytose et

I’évacuation des zymogeénes.
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Figure 18 : Réqulation de la sécrétion des enzymes digestives au sein de la cellule

acinaire pancréatique [29]
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llI-Etioloqgies :

De nombreuses causes de pancréatite aigué sévere ont été indentifiées dans
la littérature, mais les théories patho-génétiques sont encore controversées. Le
risque de pancréatite aigué séveére augmente en raison de plusieurs facteurs, y
compris génétique, facteurs environnementaux et métaboliques.

Dans les pays développés les causes les plus fréquentes sont la
cholédocholithiase et I'exces d'alcool, représentant 75% -85% de cas [31]

L'alcool abaisse le seuil d'activation de la trypsine Dans la pancréatite,
provoquant une nécrose cellulaire [32].

Les causes les plus fréquentes de la pancréatite aigle sont la lithiase biliaire
et I'alcool (40%pour chacun),Les 20 % restant sont dues a des causes nombreuses et

variées dont la recherche dépend du contexte

1- Causes obstructives :

1-1)Pancréatite aigué biliaire :

La cause la plus fréquente au Maroc . Son incidence est de 44% en Europe [33].
Par migration d’un calcul biliaire dans le cholédoque ,Les parametres
cliniques sont : les facteurs de risque de la lithiase biliaire :
-Age > a 50 ans
-Sexe féminin
- Surcharge pondérale
- Multiparité

-Antécédents familiaux de lithiase biliaire[23].
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1-2) Tumeurs pancréatiques :

-Adénocarcinome du pancréas : 5-10% sont révélés par une pancréatite aigué[33]

-Tumeurs intra-pancréatiques malignes(TIMP) :cause majeure de pancréatite non
A non B chez le sujet de plus de 50 ans .
20-40% des TIMP sont révélées par une pancréatite inaugurale.

-Pancréas Divisum : Plus un polymorphisme non pathogéne qu’une cause de
Pancréatite aigué [32]

- 5-7% des sujets ayant une CPRE

- 10-15% au cours d’une CP-IRM

1-3) Autres : Tumeur duodénale ou papillaire , sténose duodénale

2-Causes Toxiques :

2-1) Alcool :

La pancréatite aigué alcoolique est dde a une consommation ancienne et
massive d’alcool en raison de 100-150 g/j d’alcool pur pendant > 10 ans [34] son
incidence est estimée a 35% en Europe .

2-2) Médicaments :

Les pancréatites médicamenteuses sont rares (moins de 2%) mais non
exceptionnelles chez [I'adulte, [35],Chez [I’enfant, les pancréatites aigués
médicamenteuses représentent 30 % des cas de PA a c6té des causes traumatiques
[36].

261 médicamenteux sont Jugés pancréato-toxiques [37] :

Exemples :

-Azathioprine
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-Losartan -Acide valproique -Mésalazine -Asparaginase - Mercaptopurine -
Méthyldopa -Cimétidine- oestrogénes- mercaptopurine, didanosine, furosémide,

tétracycline, pentamidine, corticoides, érythromycine...

3-Pancreéatite aigué métaboligue :

1- Hypertriglycéridémie - si > 10-11 mmol/L avec taux médian a 30 mmol/L
[38] , [39] .

2- Hypercalcémie - si > 3 mmol/L [40].

4-Infectieuse [41]:

4-1- Bactérienne :

- Mycoplasmapneumoniae - Campylobacterjejuni / Salmonella - Legionella -
Leptospira — Mycobactéries

= Parasitaires / Fongiques :

- Ascaris - Clonorchissinensis - Cryptosporidies - Microsporidies -
Toxoplasma

4-2-Virale :

- VHA, VHB, VHC - CMV / EBV / HSV - Virus ourlien / VZV / Rubéole -

Entérovirus / Adénovirus / Coxsackies / Echovirus- VIH

4-3-Cas particulier : Pancréatites aiqués et VIH :

- 3 mécanismes physiopathologiques différents
8 Infections opportunistes § Tropisme pancréatique du VIH § latrogénie

médicamenteuse (ex : ARV, Bactrim®...) [42]
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4-Post-traumatique :

Fréquente chez I’enfant :

2 mécanismes physiopathologiques :

-Contusion du parenchyme pancréatique sur le rachis

- Traumatisme abdominal violent antéropostérieur

- +/- Rupture canalaire .

Se manifeste par un tableau classique de pancréatite aigué avec fistules

pancréatiques ou sténose canalaire .

5-Pancréatite génétigue

Les premiéres manifestations de pancréatite aigué surviennent généralement
avant I’age de 30 ans .
Existence de cas familiaux .

5-1)Mutation du géne CFTR :

C’est une mutation autosomique récessive

Le gene CFTR est responsable de la régulation de la sécrétion canalaire du
HCO3- au niveau du pancréas, sa mutation entraine une augmentation de la
viscosité du mucus pancréatique et par conséquent une obstruction des canaux
pancréatiques . [43,44]

5-2) Mutation du géne SPINK1 [45,66] :

C’est une mutation autosomique récessive.
Synthétisé par la cellule acineuse, le géne SPINK1 est un inhibiteur naturel du
Trypsinogene .

Sa mutation est la cause des pancréatites dites « Tropicales» [45,46].
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5-3) Maladie lithiasigue intra-—hépatique Cholestéroligue (LPAC syndrome) :

Responsable de pancréatiques aigués récidivantes, a évoquer si > 2 critéres :
sDébut des symptdmes < 40 ans
» Récidive des symptémes aprés cholécystectomie
sCalculs intra-hépatiques
sAntécédents de cholestase gravidique ou histoire de lithiase chez un
apparenté au ler degré

5-4) Mutation du Trypsinogéne cationique PRSS1 :

Mutation autosomique dominante , entraine une augmentation de la
conversion auto-catalytique du Trypsinogéne en Trypsine .

Age jeune de survenue des premiers symptémes (<20ans) , d’ou le retard du
diagnostic[47,48,49].

5-5) Mutation du Chymotrypsine C (CTRC) :

Ce géne est responsable de la dégradation du Trypsinogéne en Trypsine , sa

mutation entraine une inhibition de cette dégradation .

6- Pancréatite latrogene :

6-1) Pancréatite aigué post-opératoire :

»Chirurgie sus-mésocolique
«Chirurgie cardiaque (avec ou sans CEC)
-Pancréatite aigué post-CPRE : Les critéres diagnostiques [50]:
» Syndrome douloureux abdominal dans suites immédiates de la CPRE
sElévation significative des chiffres de lipase (> 3-5 N)
sNécessité d’une hospitalisation de >24H

sNécessitant la prise d’antalgique.
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6-2) Pancréatite aigué post-radique .
6-3) Pancréatite aigué aprés biopsie pancréatique per-endoscopique ou

percutanée .

7-Pancréatite et maladies de systeme :

La pancréatite aigué peut compliquer certaines vascularites comme, la péri-
artérite noueuse (PAN), et certaines connectivites comme le lupus érythémateux

disséminé (LED) et le syndrome de Goujerot-Sjogren

8- Pancréatite aigué idiopathique :

Apres réalisation d’un bilan initial aucune cause n’est mise en évidence dans
environ 20 % des cas : on parle alors de PA idiopathique. Dans tous les cas, il
convient de pratiquer un nouveau bilan clinique et paraclinique complet a distance
de la poussée de PA (deux a trois mois). Ce bilan doit associer des dosages
biologiques spécifiques, une TDM de réévaluation et une CP-IRM. L’écho-
endoscopie, dans un contexte de pancréatite aigué idiopathique, permet a distance
de poser un diagnostic de lithiase biliaire non mis en évidence initialement dans
prés de la moitié des cas [51]. A la fin seulement 5 & 10 % des PA restent

inexpliquées chez I’adulte [52].

9-les nouveaux activateurs de la pancréatite aigué :

9-1) L’intoxication alcoolo-tabagique :
L’association entre tabagisme et pancréatite a été étudiée depuis 20 ans.
Plusieurs étude cas-témoins Ont montré que le tabagisme chronique est un facteur

de risque indépendant de pancréatite chronique. Le risque relatif de pancréatite était
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évalué a 7,8 pour les tous les fumeurs et de 14,7 ; 5,5 et 12,2 chez les fumeurs
consommant respectivement < 20, entre 20 et 39 et > 40 cigarettes par jour.

Dans ces études une relation dose-réponse entre tabagisme et risque de
pancréatite aigué et chronique était observée. Ce risque était indépendant de la
prise d’alcool . Un effet dose était constaté : le risque relatif de pancréatite
chronique était de 2,4 pour des consommations respectives de < 1 et > 1 paquet
par jour. L’effet toxique de I’'inhalation chronique de nicotine sur le parenchyme
pancréatique a été démontré chez le rat. Un processus inflammatoire chronique avec
constitution d’une fibrose et altérations des cellules acineuses était observé.
L’expression du gene codant pour le pro-collagéene 1 était augmentée ainsi que
I’infiltration parenchymateuse par des cellules immunitaires suite a I’expression de
médiateurs pro-inflammatoires, le MIP-1 , I'lL-1 et le TGF- [53,54].

A ce jour, le tabagisme est un facteur de risque indépendant clairement
authentifié de pancréatite aigué et chronique quels que soit les autres facteurs
associés : alcoolisme, génétiques, etc. Cette relation est dose dépendante et modifie
I’histoire naturelle de cette maladie. Il favorise les formes graves de pancréatite
aigué , la formation de calcifications, les complications de pancréatite chronique
(diabéte et insuffisance pancréatique exocrine) et la survenue de I’'adénocarcinome
pancréatique, notamment au cours des pancréatites héréditaires. Le sevrage
tabagique doit étre un objectif thérapeutique au méme titre que le sevrage en alcool
quel que soit le stade d’évolution de la pancréatite.

9-2) L’obésité :

L’obésité définie comme un indice de masse corporelle (IMC) > 30. La masse
adipeuse sous-cutanée et viscérale peut s’apparenter a une nouvelle glande
endocrine capable de jouer un réle central dans le métabolisme des lipides et des

glucides. Elle synthétise une série d’hormones et de cytokines, acteurs clés dans le
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processus inflammatoire. Ainsi on note des sécrétions impor- tantes de TNF- |,
d’interleukine-6, d’adiponectine, de leptine, de résistine et de plasminogen activator
inhibitor-1. Des études cli- niques et expérimentales ont recemment démontré que
I’obésité (IMC > 30) est un facteur de risque de pancréatite. D’un point de vue
épidémiologique, la cohorte américaine NASP2 (The North American Pancreatitis
Study 2) a permis le suivi de 1035 patients présentant une pancréatite. L’obésité
était le seul facteur de risque trouvé chez plus de 30% des patients. De plus, le
surpoids était associé a une augmentation de la mortalité et de la morbidité au
cours des pancréatites aigués. L’obésité pourrait amplifier la réponse immunitaire
secondaire aux lésions pancréatiques et ainsi favoriser la sévérité des pancréatites

aigués [55,56].

IV-Physiopatholoqgie :

1-Phénomeéne local: [57]

La pancréatite aigué (PA) est une entité pathologique complexe dont la
pathogénie n'est pas encore complétement élucidée.

Physiologiquement, les enzymes pancréatiques sont synthétisées et
transportées dans la cellule puis secrétées dans les canaux pancréatiques jusqu’a la
lumiére duodénale sous forme inactive (pro-enzyme). C’est seulement dans le
duodénum que I’entérokinase, localisée dans la bordure en brosse de celui-ci, va
activer ces pro-enzymes.

Quelgue soit le facteur étiologique impliqué, le phénoméne initiateur de la
maladie semble se situer au sein de la cellule acineuse, par activation prématurée
des enzymes pancréatiques, ce qui entraine une digestion du pancréas par ses

propres enzymes aboutissant a une inflammation aigué .

M. KRIMOU Anouar 54



Apport de la TDM dans les pancréatites aigués These N° :233/17

Cependant, le mécanisme initiateur de cette activation trop précoce des
enzymes pancréatiques reste mal connu il pourrait s’expliquer par deux théories :
soit une surpression canalaire induite par un obstacle biliaire, augmentant la
perméabilité des endothéliums des canaux biliaires aux enzymes protéolytiques,
soit d’une activation anormale des proenzymes au niveau de la cellule acineuse par
des hydrolases lysosomiales d’origine toxique, ischémique ou autre.

1-1)La théorie canalaire :

Représentée par le modéle de pancréatite biliaire . Un obstacle le plus
souvent lithiasique va entrainer en amont une augmentation de la pression au sein
de I'arbre ductulaire . Cette hyperpression intra-canalaire .sera a I’origine d’une 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.

On peut rattacher a ce modéle d’autres formes étiologiques comme :
-L’alcool, par augmentation de la viscosité du suc pancréatique , ayant pour
conséquence I'apparition secondaire de bouchons intra-canalaires

-La mucoviscidose :On aura une modification de I’homéostasie intra-canalaire
secondaire a une anomalie de distribution du calcium . L’augmentation de la
viscosité et /ou I'apparition d’un obstacle mécanique (tumeur pancréatique incluse)

entrainant une stase ductulaire.

1-2) La théorie acineuse :
Représentée par I’agression directe (d’origine toxique ou ischémique ) de la
cellule acineuse. Certaines études ont montré que I’exposition directe d’alcool sur
les cellules pancréatiques crée une réaction proche de la PA.cette agression va

entrainer un ralentissemnt voire une inhibtion du transit intra-cellulaire , avec
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absence d’exocytose , on assiste en méme temps , a un phénomeéne de fusion entre
les granules zymogénes (qui contiennent le Trypsinogéne et d’autres molécules
inactives comme I’Elastase et la Phospholipase A2), et les lysosomes(qui contiennent
la Cathepsine B) qui sont indépendantes a I’état normal , ce phénomene est sous la
dénomination de « Crinophagie »

Une fois que le contact est établi , la Cathepsine B va activer le Trypsinogene
en Trypsine en intra-cellulaire , cette activation prématurée aura comme
conséquence le déclenchement dans le duodénum de la cascade d’activation des
différentes enzymes pancréatiques (figurel9).

ces enzymes activées seront ultérieurement responsables de complications
suivantes [38] :

-La Phospholipase A2 : Altére la membrane cellulaire et dégrade la Lécithine
(composante essentielle du surfactant physiologique) va aboutir avec sa cascade a
I’installation d’un syndrome de détresse respiratoire aigué (SDRA) .

-La Lipase entraine une nécrose lipidique péri-pancréatique appelée
autrement stéatonécrose .

-L’Elastase : Altere la membrane basale et entraine un syndrome
hémorragique en dégradant la composante élastique des vaisseaux,.

-La Quinine joue un rbéle dans la coagulation intraveineuse disséminée, le choc
et I'insuffisance rénale.

L’activation en cascade des pro-enzymes et leur libération induisent une
nécrose callulaire et une production massive de médiateurs pro-inflammatoires tels
que l'interleukine 1 (IL1), I'lL-6 et I'IL-8, ainsi que le plateletactivating factor (PAF),
le tumornecrosis factor-alpha (TNF-), les chémokines et la substance P ainsi que le
recrutement par la cellule acineuse de I’ensemble des leucocytes et des cellules

endothéliales au sein méme de la glande pancréatique, entrainant une pancréatite
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aigué sevére, qui se manifeste dans certains cas par un syndrome de réponse
inflammatoire systémique (SIRS) [39].

Le tout conduisant a la nécrose cellulaire et libérant de molécules pro-
inflammatoires et d’enzymes délétéres.

Certains iso enzymes du trypsinogéne ont un pouvoir d’auto-activation. Ce

phénomene, naturellement régulé par un rétrocontrbéle négatif et par le PTSI,
est dépassé dans ce cadre d’agression, et d’auto activation amplifie par elle-méme

le phénoméne pathologique.

Figurel9 : Cascade d’activation des différentes enzymes pancréatiques [57].
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2-Amplification et diffusion systémique :

Le phénomeéne, initialement local, va s’amplifier rapidement via la cascade
de réactions inflammatoires en quelques heures et se manifester par un
syndrome de réponse inflammatoire systémique(SIRS) pouvant potentiellement se
compliquer de syndrome de défaillance multi-viscérale.

Lorsqu’un stimilu étranger(alcool, hyperpression intra-canalaire ...) intervient ,
la cellule acineuse agressée va subir une séguence de modifications ,conduisant a 2
principales conséquences :

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

- La trypsine et I’élastase vont activer le facteur NF-kB est un facteur de
transcription  nucléaire activant la production de protéines pro-
inflammatoires. Celui la agit dans les cellules acineuses, macrophagiques
et cellules immunitaires effectrices (qui s’infiltrent secondairement dans le
parenchyme pancréatique).

Le désordre lié a l'activation intracellulaire de PLP A2,ou de I’agression
de la PLP A2 échappée de la cellule voisine nécrosée, entraine la génération
de PAF qui possede un haut pouvoir chémotactique et activateur de cellules
infalmmatoires.il est aussi activateur des plaquettes et facilite leur fixation.

La libération des molécules pancréatiques activée, 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
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I’endothélium agressé va exprimer a sa surface vasculaire une molécule
d’adhésion ICAM-1.Celle-ci possede un fort pouvoir attracteur des leucocytes,
permet leur ancrage a la paroi endothéliale, puis leur infiltration secondaire
dans linterstitium 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
I’organisme(les protéines inhibitrices, intravasculaires sont débordées par la
quantité libérée par les cellules pancréatiques nécrotiques) et diffuser les
phénomenes inflammatoires, tandis que les leucocytes et les macrophages
passent dans l’interstitium pancréatique et prennent le relais de I’'amplification
inflammatoire locale par leur propres compétences a générer des molécules tel
que le PAF, le NF-«kB (figure 20).

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

aboutissant a un potentiel syndrome de défaillance multi-viscérale.
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Eticlogic factors:
- Gallstone
- Alcohaolism
- Drug induced/idiopahtic
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Figure20 : Régulation de la pathogénie de la pancréatite aigué [58]

M. KRIMOU Anouar 60



Apport de la TDM dans les pancréatites aigués

These N° :233/17

Callula acinaire

/

Foceur camal

N

Callules de Kupplary

Actpafion HFB
¥

Parin g e bepky calpiqus
Dl
imicrps ircu fafalng
P ¢ Pk 00
-
sfross auydant 1|Ir
Trypsine « Elaslise aclivies —
L)
.h-:dwmeF-n'E
T
l\j—!ﬁ sk haurs Tflaarimiddvines
Stmulabion des
L ceffelas immenitsias 42—
effecirices

il rreory Infllammaioires

TiEsuUs & distance

Aspaien KF-+B
L

“h,

Erimealaiivan abes cxaMyifes
fmmunitaires affectrives

Nécrase
(péri)pancréatique

Délaillance
multiviscérale

Figure 21 :Physiopathologie de la défaillance multiviscérale au cours de la

pancréatite aigué

M. KRIMOU Anouar

61



Apport de la TDM dans les pancréatites aigués These N° :233/17

3-Description anatomopathologique des lésions :

3-1) Stade de début :

Dans un premier temps, on peut avoir un cedéme interstitiel , le pancréas est
cedématié mais reste encore ferme ; c’est I’aspect typique d’une pancréatite aigué
bénigne. Sur le plan microscopique, I’espace interstitiel est envahi de globules
blancs avec prédominance de granulocytes neutrophiles. La graisse intra et péri
pancréatique est fréequemment infiltrée et comporte parfois des cellules acinaires
nécrosees.

3-2) Stade évolué :

3-2-1) Les lésions pancréatiques [59] :

sur le plan anatomopathogique on decrit deux types de pancréatite aigué:
Les pancréatites aigués oedémateuse PAO (85%): il y a une inflammation
exsudative avec oedeme diffus, le pancréas apparait tuméfié, turgescent,
luisant d’oedeme, sans hémorragies ni nécrose.
Histologiquement on note un oedéme interstitiel une dilatation des
capillaires mais surtout il n'y a pas d'atteinte visible des cellules acinaires et
tubulaires ni de thromboses capillaires.
La pancréatite aigué nécrotico-hémorragiques PANH (15%) : S’y associe trois
types de lésions fondamentales:

La cytostéatonécrose : Appelée aussi nécrose graisseuse. qui est le premier

signe indicateur de pancréatite qui apparait a la laparotomie avec un aspect de
petites élevures blanchatres ou jaunatres disséminées dans la cavité péritonéale.

La nécrose glandulaire : la glande pancréatique est siége de Ilésions

nécrotique et hémorragique variables : en petits foyer atteignent parfois tout un

segment pancréatique, rarement tout le pancréas. La nécrose peut s'étendre au
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mésentére, au mésocolon, a l'arriere cavité des épiploons, et au rétropéritoine. Se
sont de variables coulées destruices.

Histologiquement, il y'a une thrombose des petits vaisseaux et une
destruction des cellules et de I'architecture tubulaire acineuse.

L’hémorragie : épanchement sérosanglant dans la loge pancréatique souvent

diffusé a distance.

3-2-2) Les lésions extra pancréatiques :

L’extension des lésions peut regionale vers les organes voisins : péritoine,
graisse périrénale ou juxta-surrénalienne, rate, estomac, duodénum, foie, voies
biliaires, cblon et médiastin. On a décrit des thromboses, des ruptures vasculaires,
des ruptures d’organes (rate) et des perforations (c6lon, estomac).

Comme elles peuvent disseminer plus loin des foyers de nécrose est possible

avec atteinte pleuro pulmonaire, osseuse, sous-cutané et de la moelle [60].

4-Evolution générale des lésions [61]:

4-1) Evolution favorable :

Les lésions parenchymateuses peuvent laisser des cicatrices scléreuses, mais
généralement, cette sclérose n’est ni mutilante ni évolutive. La guérison anatomique
est habituelle chez les malades qui ont survécu a leur pancréatite aigué. La
cytostéatonécrose peut disparaitre sans séquelles ou s’organiser et

exceptionnellement se calcifier.
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4-2) Complications :

4-2-1) Les coulées de nécrose :

Ce sont des collections liquidiennes riches en enzymes pancréatiques, qui
surviennent dans la phase aigué et qui sont situées dans le, ou plus fréguemment, a
proximité du pancréas. Elles sont libres, dans le sens ou elles ne sont pas entourées
d”un tissu de granulation ou de tissu fibrotique (Fig. 6).

4-2-2) La nécrose pancréatigue :

C’est une zone diffuse ou focale du parenchyme pancréatique qui est non-
viable, typiquement associée a une nécrose de la graisse péri-pancréatique.

4-2-3) Les pseudo-kystes :

Les débris nécrotiques, le sang et le suc pancréatique constituent un
coagulum cloisonné par les organes de voisinage (plus rarement intra pancréatique).
La surface de cette structure s’organisera ultérieurement jusqu’a former une épaisse
capsule fibreuse, délimitant un kyste sans paroi appelé pseudo-kyste, généralement
4 semaines ou plus aprés le début de I'affection. Ces pseudo-kystes se retrouvent
plus frequemment dans la région péri-pancréatique, mais toutes les localisations
ont été décrites. lls sont le plus souvent stériles, et les bactéries ou champignons
que I”on peut retrouver sont des contaminants.

4-2-4) La surinfection :

La nécrose est vouée a la surinfection et parfois a la suppuration. Les germes
responsables sont dans 80% des cas d’origine intestinale (Gram (-), anaérobies) et
dans 20% des cas nosocomiaux (porte d’entrée veineuse, respiratoire ou urinaire).

L’abcés pancréatique résulte donc de la surinfection d’une collection péri-
pancréatique qui survient environ 3 a 4 semaines apres le début de I’épisode aigu.
La collection est bien limitée et accessible au drainage percutané. Aucun signe

clinique ou biologique n’est spécifique de I'apparition d’un abceés. Le diagnostic est
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évoqué devant I'apparition de complications systémiques ou d’une altération de
I’état général amenant a poser I'indication d’un examen TDM. Dans tous les cas, le
diagnostic appartient a la ponction a I'aiguille a visée bactériologique. L’abcés peut
étre unique ou multiple, cloisonné ou non. Le drainage percutané est guidé par la
TDM en évitant les structures digestives.

4-2-5) Les complications vasculaires :

Pseudo-anévrisme artériel :

L’atteinte artérielle est la conséquence soit de I’érosion d’une artére par un
pseudo-kyste, soit de I'atteinte directe de la paroi artérielle par les enzymes
protéolytiques. Leur fréqguence est évaluée a 5 a 20 % des cas. Les anévrismes
siegent par ordre de fréquence décroissante sur l'artére splénique, les arcades
duodéno- pancréatiques ou l’artere gastro-duodénale. Le risque de ces anévrismes
est la rupture dans la loge pancréatique, la cavité péritonéale, le rétropéritoine, le
tube digestif et plus rarement les voies biliaires ou pancréatiques [30 ; 31].

Thrombose splénoportale :

La thrombose aigué peut intéresser la veine splénique, voire la veine porte ou
la veine mésentérique supérieure entrainant une hypertension portale segmentaire.
Parfois, celle-ci est liée directement a la compression de la veine splénique par le
parenchyme pancréatique cedématié.

Fistules artérioveineuses :
Elle se situent au niveau de la rate et peuvent étre a l'origine d’une

hypertension portale segmentaire.

4-2-6) Les complications digestives : Occlusion digestive :

Elles siegent volontiers sur le duodénum et sont la conséquence d’un faux
kyste compressif. Les sténoses coliques sont plus rares et peuvent étre liées a une

ischémie colique.
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4-2-7) Nécrose digestive :

Elles touchent I’'estomac, le duodénum et le cblon et sont des constations
opératoires sur des pancréatites séveres a taux de mortalité élevé. Ces nécroses

peuvent étre a I’origine d’une aéroportie.

V-Diagnostic positif :

Suivant la conférence de 2012, le diagnostic de pancréatite aigué repose sur
au moins 2 des 3 critéres suivants :
Douleur abdominale évocatrice (épigastrique, avec irradiation dorsale)
- Taux sérique de lipase (ou amylase) a au moins 3 X la normale
- Anomalies caractéristiques en imagerie (TDM, IRM ou écho).
Si 2 premiers critéres présents, un scanner a l’admission inutile pour le

diagnostic. Il ne sera réalisé que si un de ces 2 criteres est absent, ou si le patient

présente une défaillance viscérale. [62]

1-Clinique [61:63]:

1-1) Signes fonctionnels:

Il N’y pas de signe spécifique de pancréatite aigué mais le diagnostic peut étre
fait devant I’'apparition de

Douleur abdominale : d’apparition brutale le plus souvent postprandiale,
d’abord épigastrique puis irradiant en arriere ou en barre, puis souvent diffuse a
tout I'abdomen. Cette douleur peut durer plusieurs jours. Il s’y accompagne des
signes liés a l’iléus, avec vomissements et distension abdominale. Classiquement, il
est admis que le début des douleurs signe le début de la maladie.

Vomissements ; Souvent précoces d’abord alimentaires puis bilieux, voire
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fécaloides , ne soulagent pas la douleur
Arrét des matiéres et des gazes : peu fréqguent mais rarement complet

1-2) Signes généraux :

Généralement absents au début de la maladie, alarmants, synonymes de
gravite

Fievre rarement présente d’emblée signe souvent la surinfection des coulées
de nécrose

Angoisse, agitation , confusion parfois hallucinations

L’état de choc avec détresse respiratoire, défaillance cardio-vasculaire et

oligo-anurie sont rares mais responsables d’environ la moitie de déces

1-3) Signes physiques :

L’examen physique est généralement pauvre dans la pancréatite aigué, on
peut avoir comme signes :

- Douleur provoquée par la palpation de la région épigastrique

- Défense épigastrique, localisée ou généralisée

- Météorisme abdominal

- Epanchement péritonéal

- La présence d’ecchymoses péri-ombilicales (signes de Cullen) ou des flancs
(signe de Grey-Turner) classiquement rapportées dans la littérature comme

péjoratives sont en fait d’apparition tardive et sont peu spécifiques.
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2-Bilan biologique:

Le bilan biologique réalisé en urgence doit comporter [64] :

Le dosage de la lipasémie : La lipase enzyme exclusivement synthétisée par le
pancréas. On considere que le seuil de 3 fois la limite supérieure de la normale (3N)
doit étre dépassé pour porter le diagnostic en présence d’une douleur typique [64] .

Le dosage de la lipasémie est plus sensible (élévation plus précoce et plus
fréequente) et plus spécifique (élévation plus prolongée) pour le diagnostic de
pancréatite que celui de I'amylasémie qui ne doit plus étre utilisé.. L’élévation de la
lipasémie est précoce, parfois fugace, pour atteindre un maximum en 24 a 48
heures.

Il N’y a pas de corrélation entre le taux sérique de lipasémie et la gravité de la
pancréatite [64].

Le diagnostic de Pancréatite aigué est considéré comme certain en cas
d’association d’une douleur typique et d’une élévation > 3N de la lipasémie. Dans ce
cas, aucun examen supplémentaire n’est nécessaire.

Un bilan hépatique (transaminases, bilirubine, gamma-GT et phosphatases
alcalines) prélevé le plus tét possible est également utile pour dépister une origine

biliaire de la pancréatite.

VI-Diagnostic de gravité [65] :

Il est essentiel pour déterminer le lieu d’hospitalisation adapté a I’état du
malade et poser un pronostic. Dans 70 a 80 % des cas, la pancréatite est bénigne,
oedémateuse et guérit en quelques jours. Ces malades peuvent étre hospitalisés en
service de médecine. Le probleme dans ce cas est d’en déterminer la cause pour

prévenir une récidive. Dans 20-30 % des cas, la pancréatite est sévere (nécrosante)

M. KRIMOU Anouar 68



Apport de la TDM dans les pancréatites aigués These N° :233/17

et met en jeu le pronostic vital. La mortalité globale est de I’ordre de 5 % alors que,
dans le sous-groupe des PA séveres, la mortalité peut atteindre 20 %. Les malades
doivent étre hospitalisés au minimum en unité de soins continus, voire en unités de
soins intensifs.

En raison de la possibilité d’une aggravation secondaire et d’un recours a des
techniques radiologiques ou chirurgicales sophistiquées, une hospitalisation en

milieu médico-chirurgical spécialisé est hautement souhaitable.

1-Clinique :

1-1) Formes graves immédiates :

Une défaillance viscérale : au stade initial de la poussée traduit une forme
d’emblée grave que ce soit une détresse respiratoire, une défaillance
cardiovasculaire (choc) ou une oligoanurie. Cette situation est cependant rare
(environ 15 % des cas) mais est associée a une mortalité de plus de 50 % des
cas. Les défaillances viscérales sont dues a un syndrome de réponse
inflammatoire systémique (Syndrome de réponse inflammatoire systémique )
intense caractérisé par une sécrétion massive de cytokines proinflammatoires.
Ceci est proche de ce qui se passe au cours du choc endotoxinique.

Le syndrome de détresse respiratoire aigué de I’adulte (Syndrome de détresse
respiratoire aigué de I'adulte) est une complication grave des pancréatites
aigués nécrosantes. Une hypoxémie est souvent présente parfois sans
manifestation clinique. Le SDRA peut nécessiter une ventilation artificielle en
pression expiratoire positive avec une fraction d’oxygéne élevée.
Radiologiquement, il existe des opacités alvéolaires diffuses bilatérales
réalisant au maximum l’aspect de « poumons blancs ». Il s’agit d’un oedéme
Iésionnel dont la physiopathologie n’est pas exactement déterminée mais qui

s’integre dans le cadre d’une exsudation plasmatique importante. Un
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épanchement pleural (souvent gauche, parfois bilatéral) peut étre associé. Il est
réactionnel. Dans des cas plus rares, un épanchement pleural peut étre
provoqué par une fistule pancréatico- pleurale.
L’insuffisance rénale est observée dans environ 20 % des cas. Elle est de
caractére fonctionnel dans les trois quarts des cas et organique dans 25 % des
cas. Elle constitue un facteur pronostique péjoratif. L’insuffisance rénale
fonctionnelle peut s’expliquer par I’hypovolémie ou le choc consécutif a la
pancréatite aigué, mais la pathogénie des néphropathies tubulaires organiques
demeure énigmatique.

1-2) Complications ultérieures :
Les complications infectieuses sont fréquentes (20-40 %) au cours des
pancréatites aigués nécrosantes et ne surviennent jamais au cours d’une PA
oedémateuse. Elles sont responsables de 50 a 80 % des déces. Il s’agit le plus
souvent de la surinfection des coulées de nécrose non encore collectées ou
parfois de véritables abcés pancréatiques correspondant a des surinfections de
pseudokystes. La surinfection de la nécrose pancréatique est due a un passage
des Dbactéries digestives a travers la paroi intestinale (translocation
bactérienne). Celle-ci est fragilisée par la mise a jeun et [Iinstabilité
tensionnelle. Des infections polymicrobiennes ou fungiques sont possibles.
Les complications infectieuses sont habituellement plus tardives survenant a
partir de la fin de la premiére semaine jusqu’a 4 semaines aprées le début de la
Pancréatite aigué. Elles sont suspectées devant un malade dont I’état clinique
s’aggrave (apparition de nouvelles défaillances viscérales, augmentation de la
température centrale), dont les marqueurs biologiques s’altéerent (élévation de
la Cardiopulmonary resuscitation ou réanimation cardio-pulmonaire, de la

polynucléose neutrophile). La présence (rare) de bulles d’air dans les coulées de

M. KRIMOU Anouar 70



Apport de la TDM dans les pancréatites aigués These N° :233/17

nécrose est trés évocatrice de surinfection a germes anaérobies. Des
préléevements bactériologiques multiples (hémocultures, Examen
cytobactériologique des urines, préléevements bronchiques) devront étre faits.
La surinfection de la nécrose sera prouvée par une ponction, généralement
guidée par le scanner, de la ou des coulées de nécrose suspectes avec mise en
culture sur milieu banal et aussi a la recherche d’infections fungiques. Ce geste
nécessite un radiologue interventionnel spécialisé.
1-3) Autres complications :

Des atteintes digestives diverses peuvent survenir : ulceres multiples du
deuxiéeme duodénum, parfois hémorragiques, colites ischémiques imputées a I’état
de choc, fistules internes avec perforation duodénale, gastrique, grélique, biliaire ou
coligue. Ces fistules peuvent aussi communiquer avec la plévre, le péritoine ou
s’extérioriser a la peau.

Les anomalies du systéme de coagulation a type de coagulation intravasculaire
disséminée sont possibles a la phase aigué de la maladie.

L’hémorragie est une complication grave. Elle peut é&tre interne,
intrapéritonéale ou intrakystique, favorisée par les troubles de la coagulation. Elle
est due a une érosion artérielle par la nécrose.

Des manifestations neuropsychiatriques (« encéphalopathie pancréatique ») se
voient avec une fréquence de 3 a 30 %, essentiellement troubles confusionnels et
désorientation temporo-spatiale.

L’atteinte cutanée est exceptionnelle et se manifeste sous formes de
tuméfactions sous cutanées, douloureuses, érythémateuses diffuses. Il s’agit de
Iésions de panniculite parfois associées a une atteinte articulaire entrant dans le

cadre d’une cytostéatonécrose systémique ou maladie de WeberChristian.
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1-4) Complications tardives

La complication tardive essentielle est I’apparition de pseudokystes. Ces
pseudokystes correspondent a I'organisation et la liquéfaction des foyers de
nécrose. lls compliquent 10 a 50 % des pancréatites aigués et apparaissent dans un
délai de 5 jours a 6 semaines. lls peuvent étre totalement asymptomatiques ou
provoquer des douleurs. L’évolution de ces pseudokystes peut se faire vers la
disparition spontanée dans moins de 50 % des cas, ou vers des complications :
surinfection, rupture, hémorragie, compression des organes de voisinage. Le
diagnostic échographique ou tomodensitométrique en est aisé. En cas de nécrose

sévere, les fonctions du pancréas peuvent étre altérées.

2- Biologie et score clinico-biologique :

2-1) Score de réponse inflammatoire systéemique :

La pancréatite aigué peut étre grave d’emblée (défaillances viscérales) ou
s’aggraver secondairement, parfois plusieurs jours ou semaines apreés le début. Pour
essayer de quantifier le risque d’une évolution compliquée et mettre en oeuvre
d’une part la surveillance adéquate (qui conditionne le lieu d’hospitalisation) et
d’autre part, des mesures préventives, de nombreux margueurs ou scores ont été
développés.

Le marqueur biologique simple le plus fiable pour évaluer la gravité d’une
pancréatite est la protéine C réactive > 150 mg/L. Sa valeur diagnostique est réelle a
partir du deuxiéme jour suivant le début de la symptomatologie . Son élévation
constante est un signe d’alarme.

Les scores clinico-biologiques pronostiques n’ont de réelle utilité que dans le
cadre de protocoles d’études. Leur valeur individuelle est discutable puisque
globalement, ils classent mal un patient sur cing soit par excés soit par défaut. Les

plus connus sont le score de Glasgow (score d’Imrie) , le score de Ranson (tableaux
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25.11 et 25.111). Ces scores sont dédiés a la pancréatite aigué . Le score APACHE Il est
un score généraliste mais il n’est utilisé que dans un contexte de réanimation.

Le seul score qui a été retenu est le score du syndrome de réponse
inflammatoire systémique (SIRS). Le SIRS est défini par I’association de deux ou plus
des conditions suivantes [66] :

- Température < 36°C ou > 38°C

- Fréguence cardiaque > 90/min

- Fréquence respiratoire > 20/min ou PaCO2 < 32 mmHg

- Leucocytose > 12 000/mm3, < 4 000/mm3 ou présence de formes

immatures circulantes (> 10 % des cellules).

Sa présence a l'admission et surtout sa persistance plus de 48 heures
prédisent une évolution sévéere et un sur-risque de mortalité.

Un SIRS persistant plus de 48 heures est associé a une mortalité de 25 %
versus 8 % pour un SIRS transitoire [66]. La sensibilité et la spécificité d’'un SIRS
persistant pour la prédiction de la mortalité sont respectivement de 77-89 % et 79-
86 %. Un SIRS présent a I’admission a une sensibilité de 100 % mais une spécificité
de 31 % [66].Eu égard a la simplicité de ce score, sa mémorisation facile, la
possibilité de le répéter, aucun des autres scores (APACHE Il, Ranson, Glasgow) ou
marqueurs (y compris la CRP) n’a été retenu.

2-2 Classification révisée d’Atlanta :

Une premiére classification de la pancréatite aigué dite d’Atlanta a été publiée
en 1992 afin d’unifier la terminologie. Cette classification a été révi- sée en 2012
[67]. Le groupe d’experts propose de classer les PA selon I'intensité de la sévérité :

PA bénigne : absence de défaillance d’organe ou de complications locales ou

systémiques ;

PA de sévérité modérée : défaillance d’organe transitoire (< 48 heures),

présence de complications locales ou systémiques sans défaillance d’organes

associée prolongée ;
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PA sévere : défaillance d’organe simple ou multiple d’une durée > 48 heures.
Les complications systémiques sont définies par I’exacerbation de
comorbidités préexistantes. Les complications locales incluent la présence de
collections liquidiennes ou de nécrose pancréatique.

Cette conférence a redéfini les anomalies morphologiques visualisées au cours
de la pancréatite aigué [68] :

(Edeme interstitiel : inflammation pancréatique et péri-pancré- atique sans
défaut de rehaussement au temps d’injection de pro- duit de contraste ;
Nécrose pancréatique : inflammation pancréatique ou péri- pancréatique ne
se rehaussant pas au temps d’injection ;

=Collection péri-pancréatique liquidienne : collection associée a un cedeme
interstitiel de la glande sans nécrose pancréatique. Cette collection est
homogene, apparait dans les quatre premiéres semaines apres le diagnostic
de PA, est adjacente a la glande pancréatique et n’a pas de paroi propre ;
Pseudo-kyste : collection liquidienne encapsulée avec une paroi
inflammatoire. La composante nécrotique est minimale, la collec- tion est
homogéne et est préférentiellement extra-pancréatique. Elle est
diagnostiquée apreés la quatrieme semaine d’évolution ;

Collection aigué nécrotique : collection hétérogéne intra- ou extra-
pancréatique, contenant de nombreux fragments d’étoupe, d’apparition
rapide (dans les quatre premiéres semaines). Une capsule n’est généralement
pas visualisée ;

Collection nécrotique collectée : collection mature encapsu- lée intra- ou
extra-pancréatique, hétérogene, persistante apres quatre semaines

d’évolution. La capsule est inflammatoire.
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VII-Movyens d’imagerie :

L’objectif de I'imagerie dans la pancréatite aigué est de confirmer le
diagnostic clinique, d’explorer I’étiologie et d’évaluer I’étendue et les complications
de la maladie. Les modalités d’imagerie disponibles pour le diagnostic de la
pancréatite aigué comprennent I’échographie, la TDM, I'IRM, la cholangio-
pancréatographie par résonance magnétique (CPRM) et la CPRE. La modalité
sélectionnée dépendra de la raison de linvestigation. L’objectif principal de
Ilimagerie dans les situations cliniques aigués est de détecter la maladie, de
reconnaitre les complications et d’établir un diagnostic différentiel vis-a-vis des
autres causes d’abdomen aigu (perforation gastro-intestinale, cholécystite aigué,

dissection aortique aigué et occlusion de I’artere mésentérique, etc ...).

1-Radiographie standard :

1-1) Le cliché d’abdomen sans préparation(ASP) :
A une place limitée dans le diagnostic des pancréatites aigués, permet
d’éliminer d’autres diagnostics comme une occlusion (niveau hydro-aériques) ou

bien une perforation en visualisant un pneumopéritoine.[69]
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Figure 22 : Cliché ASP de face , montrant des calcifications de pancréatite

chronique[69]
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1-2)Radiographie de thorax :

Le signe radiologique le plus souvent recontré est I’épanchament pleural qui
prédomine souvent a gauche, il apparairait 36-48 heures apres le début des
symptomes .

La radiographie de thorax peut montrer d’autres signes dans le cas des
pancréatites aigués, comme un sydrome alvéolaire diffus , des atelectasies basales

dans le cadre d’un syndrome de détresse respiratoire aigué .[70]

2-L’échographie abdominale:

L’échographie est la modalité d’imagerie de premiére ligne pratiquée dans la
plupart des centres pour confirmer le diagnostic de pancréatite aigué et éliminer les
autres causes d’abdomen aigu, dans la mesure ou elle est rapide et facile a
effectuer, et a répéter, non ionisante et peut étre réalisée au chevet du patient.
Cependant, cette modalité présente des limites techniques liées a I'iléus paralytique
qui accompagne les 48 premiéeres heures de la maladie. L’avantage de I’échographie
au cours de la période précoce est de permettre I’évaluation de la vésicule biliaire et
des voies biliaires, et de détecter la présence éventuelle de calculs et d’une
dilatation des canaux biliaires. Le pancréas peut apparaitre normal en cas de
pancréatite aigué légere. Dans 30 % des cas sont observées une hypertrophie
pancréatique et une diminution de I’échogénicité parenchymateuse provoquées par
un cedeme interstitiel (Fig. 22). Des zones hypoéchogenes ou hyperéchogenes
focales mal définies (cedéme/hémorragie) peuvent étre observées dans le

parenchyme (Fig. 23).
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Figure 23 : Image échographique de Pancréatite cedémateuse interstitielle chez un
malade présentant un antécédent d’alcoolisme chronique [70] L’'image obtenue
lors de I'admission par échographie révéle une hypertrophie et une diminution
de I’échogénicité du parenchyme de I’ensemble du pancréas (P), avec des
contours mal définis dus a un cedeme interstitiel. Noter également une petite

quantité de liquide péripancréatique.
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Figure 24 : Image échographique de pancréatite cedémateuse interstitielle chez
un malade présentant des calculs biliaires. L’image obtenue lors de I'admission
montre des zones hypoéchogenes focales (fleches) dans le pancréas (P) dues a

un cedeme interstitiel. Une petite quantité de liquide péripancréatique est

également présente.
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Des estompements des contours du pancréas dds a I’cedéeme du tissu adipeux
environnant et des épanchements liquidiens peuvent étre observés dans la région
péripancréatique, en particulier dans le sac inférieur et I’espace pararénal antérieur
gauche. L’échographie est utilisée pour la caractérisation du contenu des
épanchements liquidiens et des pseudokystes [71;72]. L’'une des limites de
I’échographie est son incapacité a établir un diagnostic différentiel entre une
pancréatite interstitielle et nécrosante, car elle ne permet pas d’évaluer la perfusion
parenchymateuse. Cependant, les études effectuées sur I’échographie avec produit
de contraste sont prometteuses [73-74]. L’échographie endoscopique permet
d’identifier les calculs biliaires fréquents et les tumeurs pancréatiques occultes qui
ne peuvent pas étre détectées a la TDM ou a I'IRM chez des patients atteints de
pancréatite aigué récurrente. Une biopsie par aspiration a I'aiguille fine guidée par
échographie endoscopique permet de différencier une pancréatite focale de tumeurs
pancréatiques [75 ;76]. L’échographie Doppler couleur permet I’évaluation des
complications vasculaires, notamment pseudoanévrisme artériel ou thrombose du

systeme veineux portal [77 ;78].
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3- Tomodensitométrie (TDM) :

La TDM avec injection de produit de contraste est considérée comme la
référence pour [I’évaluation des patients atteints de pancréatite aigué, non
seulement pour établir le diagnostic de la maladie, mais également pour
permettre de stadifier la sévérité de celle-ci [79 ;80]

3-1) Indications :

Dans la pancréatite aigué, la TDM doit étre effectuée dans les cas
suivants [81 ;82] :

Le diagnostic clinique est incertain ;

Les observations cliniques suggerent une pancréatite aigué sévere ;

S’il existe une suspicion de pancréatite nécrosante

Pour les patients ne présentant pas d’amélioration clinique dans les 72

heures suivant le début d’un traitement médical symptomatique ;

Pour les patients montrant une amélioration au cours du traitement

médical initial, mais dont le tableau clinique change brusquement et se

traduit par une fievre, une douleur, une diminution de I’hématocrite ou

une hypotension ;

Si une complication est suspectée

Chez les patients présentant leur premier épisode de pancréatite aigué

apres 40 ans et chez lesquels aucune cause de pancréatite n’est

identifiable, une TDM avec produit de contraste doit étre effectuée pour

exclure une éventuelle néoplasie.

Le moment idéal pour évaluer les complications par la TDM est de 72

heures apres le début des symptomes . Le scanner permet de poser le

diagnostic de la pancréatite aigué et de la stadifier selon le score de gravité

de Balthazar [83]:
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Tableau 1 :classification de Balthazar [83]

Activité

Description

TDM

Grade A : Pancréas normal

Grade B : Elargissement du pancréas .

Grade C : Infiltration de la graisse péri-pancréatique .

Grade D : Une coulée de nécrose .

Grade E : Plus d’une coulée de nécrose ou une bulle de gaz .

Angio-TDM

Pas de nécrose

Nécrose inférieure a 30%

Nécrose entre 30 et 50%

Nécrose supérieure a 50%

Résultats :

Si  score inférieur 4: morbidité de 8 % et mortalit¢é de 3 %

Si score de 4

et 6: morbidité a 35 % et mortalit¢ a 6 %

Si score de 7 a 10: morbidité a 92 % et mortalité a 17 %

Figure 25 : Systeme de cotation par TDM de Balthazar [87] : a : grade A :
pancréas normal ; b : grade B : hypertrophie pancréatique ; ¢ : grade C :
inflammation pancréatique et de la graisse péripancréatique (fleche longue)
(de petites zones nécrotiques superficielles [petites fleches] sont également
visibles) ;d : grade D : Dépanchement péripancréatique isolé (F) ; e : grade E :

deux épanchements liquidiens (F).
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Une TDM de suivi n’est pas recommandée chez les patients dont la
TDM initiale a montré une pancréatite de grades A—C de Balthazar ou un
indice de sévérité par TDM (CT severity index, CTSI) < 3. Une TDM est
également utile pour guider la mise en place d’un cathéter pour la réalisation
d’un drainage et pour [I’évaluation du succés thérapeutique si un drainage
percutané ou d’autres interventions doivent étre pratiqués . En outre, chez les
patients présentant leur premier épisode de pancréatite aigué aprés 40 ans et
chez lesquels aucune cause de pancréatite n’est identifiable, une TDM avec
produit de contraste doit étre effectuée pour exclure une éventuelle néoplasie .

3-2) Technique :

La technique d’exploration doit étre optimale pour pouvoir répondre aux
différentes questions :

On réalise un balisage digestif en utilisant I’'eau ou un produit de contraste

hydrosoluble afin de différencier les anses intestinales des Iésions

inflammatoires et des collections .

De coupes sans injection intraveineuse de produit de contraste sont nécessaires

pour dépister un calcul enclavé dans la papille, des foyers hémorragiques

récents et pour sélectionner le plan axial transverse idéal du pancréas ou
débutera I’angio-scannographie.

Des coupes de 4 a 5 mm d’épaisseur apres injection IV de PC permettent une

bonne analyse des anomalies parenchymographiques et des contours

glandulaires. Elles seront complétées par des coupes plus épaisses de 8 a 10

mm d’épaisseur, étagées du diaphragme au pelvis, pour étudier le reste de la

cavité abdominale.

Une TDM avec produit de contraste en coupes minces (< 3 mm) lors de

la phase veineuse portale, effectuée 60 a 70 secondes apres
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I’administration intraveineuse du produit de contraste, permet d’identifier
la nécrose pancréatique et d’évaluer les complications extra-pancréatiques
[84 ;85]. L’addition de la phase artérielle a ce protocole révélera plus
clairement les complications vasculaires, par exemple les hémorragies et
les pseudoanévrismes [86,87].

La TDM sans produit de contraste met en évidence les calculs biliaires
calcifiées et les calcifications parenchymateuses dans la pancréatite
chronique plus facilement, mais n’est généralement pas nécessaire en
I’absence de suspicion d’une hémorragie pancréatique ou intra-abdominale
[87].

3-3) Résultats de la TDM dans la pancréatite aigué :

Les résultats de la TDM dans la pancréatite aigué dépendent de Ila
sévérité et de I’étendue du processus inflammatoire. Une TDM effectuée dans
les 48 premiéres heures suivant le déclenchement des symptomes peut étre
totalement normale.

Les résultats de la TDM dans la pancréatite aigué comprennent une
hypertrophie du pancréas (localisée ou diffuse), des contours parenchymateux
mal définis, une diminution de la densité et une inhomogénéité du
parenchyme pancréatique ainsi que des épanchements liquidiens dans la

région péripancréatique (Fig. 25).
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Figure 26 :Coupe scannographique montrant une pancréatite cedémateuse
interstitielle et des calculs biliaires. L’image par TDM avec produit de
contraste, réalisée trois jours aprés la survenue d’une crise aigué, a révélé
une hypertrophie, une diminution diffuse de la densité du parenchyme et une
perte du contour lobulaire normal du pancréas (P) due a un cedeme
interstitiel. L’image montre également un épanchement liquidien
péripancréatique aigu et de nombreux calculs biliaires (fleche) dans la vésicule
biliaire.

La réaction inflammatoire peut produire une augmentation de la densité
du tissu adipeux péripancréatique, fréquemment qualifiée de « cablage »
(stranding) [88 ;89] (Fig. 25). Le processus inflammatoire est généralement
diffus et affecte toute la glande. Cependant, I'inflammation peut également
étre localisée uniquement au niveau de la téte chez 18 % des patients [86].
Le parenchyme pancréatique normal montre des valeurs de densité de 40 a
50 unités Hounsfield (UH) a la TDM sans produit de contraste. Un pancréas
normal doit montrer un rehaussement homogéne aprés injection de 100 a 150
UH [81]. Une nécrose du parenchyme se manifeste par des zones hypodenses
sans prise de contraste ou avec une prise minime (< 30) a la TDM avec

produit de contraste.(fig26)
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Figure 27 : Coupe scannographique d’une pancréatite cedémateuse interstitielle
et des calculs biliaires. L’'image par TDM avec produit de contraste, réalisée
trois jours apres la survenue d’une crise aigué, montre un cordage (stranding)
important de la graisse péripancréatique (fleches), un épanchement liquidie
péripancréatique aigu (F) s’étendant jusqu’a I’espace pararénal antérieur gauche

et un épaississement du fascia de Gerota gauche (P : pancréas)

M. KRIMOU Anouar 86



Apport de la TDM dans les pancréatites aigués These N° :233/17

Figure 28 : Coupe scannographique montrant une nécrose pancréatique (> 75 %)

Les images par TDM avec produit de contraste, réalisées lors de la
phase veineuse portale (a et b), obtenues trois jours apres la survenue d’une
crise aigué, montrent une nécrose (N) de toute I’épaisseur de I'isthme, du
corps et de la partie proximale de la queue. Le parenchyme de la téte et de
la partie distale de la queue montre une prise de contraste normale. Un
épanchement liquidien péripancréatique aigu (F) s’étendant jusqu’a I’espace
pararénal antérieur gauche, un épaississement du fascia de Gerota a gauche
et un calcul biliaire (fleche) dans la vésicule biliaire sont également visibles (P

. pancréas).
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Une TDM avec produit de contraste effectuée 48 a 72 heures apres le
déclenchement d’une crise aigué permet la définition des zones nécrotiques
avec une précision élevée (80 a 90 %) [67]. La prise de contraste
pancréatique diminue souvent en cas d’infiltration graisseuse de la glande et

d’cedeme pancréatique ou de pancréatite interstitielle. Parfois, il peut étre

difficile de différencier les zones de nécrose focale de petits épanchements

liquidiens locaux intraparenchymateux (Fig. 28 et 29).

Figure 29 : Coupe scannographigue montrant une nécrose pancréatique focale (<
30 %) avec des calculs biliaires. Les images par TDM avec produit de contraste,
réalisées lors de la phase veineuse (a et b), obtenues trois jours apres la
survenue d’une crise aigué, révélent des zones focales de nécrose
pancréatique (petite fleche blanche) sans prise de contraste au niveau de la
téte du pancréas (P). Il existe également un épanchement liquidien péri-
pancréatique aigu (F) et un épaississement du péritoine pariétal postérieur
(longue fléeche blanche) dd a I'inflammation. Du liquide dans la fossette
cystique et une forte atténuation du contenu de la vésicule biliaire (GB) due a

une précédente CPRE peuvent également étre observés.
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Figure 30 : Coupe scannographique montrant une nécrose pancréatique focale (<

30 %) chez une malade avec un antécédent d’alcoolisme connu. L’image par
TDM avec produit de contraste, réalisée lors de la phase veineuse portale (a),
obtenue trois jours aprés la survenue d’une crise aigué, montre une zone
focale de nécrose (fleche) sans prise de contraste au niveau de I'isthme
pancréatique. A I'image échographique (b), cette zone de nécrose focale

(fleche) est hypoéchogéne (P : pancréas).
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Le taux de faux négatifs a la TDM avec produit de contraste est de 21
% en cas de nécrose mineure (inférieure a 30 %) [84]. Aucun résultat
spécifique n’est observé a la TDM en cas de bulles d’air provenant d’une
nécrose pancréatique infectée [84].Dans la mesure ou la TDM ne permet
pas de diagnostiquer de maniére fiable une nécrose graisseuse rétro-
péritonéale, il a été suggéré que tous les épanchements péri-pancréatiques
hétérogenes devaient étre considérés comme des zones de nécrose du tissu
adipeux, en I’absence d’indication contraire [84] (Fig. 8). Le processus
inflammatoire de la pancréatite aigué s’étend généralement vers la gauche de
la queue du pancréas et I’espace pararénal gauche. Une diminution relative de
la densité du tissu adipeux périrénal provoquée par une augmentation de la
densité du fascia de Gerota et de l’espace pararénal provenant du processus

inflammatoire entraine le signe du « halo rénal » [90] (Fig. 30).

Figure 31 : Coupes scannographiques montrant une pancreatite aigué biliaire.
L’'image par TDM avec produit de contraste (a) montre le « signe du halo
rénal » provenant d’une diminution relative de la densité du tissu adipeux
périrénal provoquée par l'augmentation de la densité du fascia de Gerota

(fleche) et de I'espace pararénal liée au processus inflammatoire. Un
pseudokyste (Ps) apparait dans le foie. Un cordage de la graisse
péripancréatique et des zones d’atténuation des tissus mous concordant avec
une nécrose adipeuse (N) sont observés a I'image (b) (P : pancréas).
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Une ascite et un épanchement pleural ou péricardique réactionnel
peuvent étre observés méme dans les stades précoces de la pancréatite aigué.

Les principaux avantages de la TDM par rapport a I'IRM sont sa plus
grande disponibilité, son moindre colt, sa plus grande rapidité et sa plus
grande facilité d’utilisation chez des patients présentant un état général
dégradé, sa plus grande sensibilité pour la définition des petites bulles d’air
et des calcifications et sa plus grande facilité d’utilisation pour guider les
procédures de drainage [69]. Les principaux inconvénients de la TDM sont le
fait d’émettre des radiations ionisantes et de nécessiter ['utilisation de
produits de contraste iodé. Les produits de contraste iodés entrainent une
aggravation de la pancréatite aigué, augmentent le taux de complications et
prolongent le délai de récupération dans les modéles animaux en altérant la
microcirculation pancréatique, bien que ce probleme n’ait pas été confirmé

chez ’homme [91].

4- Imagerie par résonance magnétique (IRM):

Aujourd’hui, l'augmentation de la résolution des contrastes au niveau
des tissus pancréatiques et péripancréatiques par I'utilisation de techniques de
suppression de la graisse, de séquences rapides en apnée et d’antennes en
réseau phasé a favorisé [I'utilisation de [I'IRM chez les patients atteints de
pancréatite aigué. L'IRM de la pancréatite aigué nécessite de combiner une
séguence pondérée en T1, une ségquence pondérée en T2 et une séquence de
cholangiowirsungo-IRM (CWRM) [77 ;78].

L’imagerie dynamique apres I’administration intraveineuse de gadolinium
donne une évaluation compléte de I’étendue de la nécrose et un apercu

complet de I'ampleur de I'inflammation. Cependant, ce protocole est difficile a
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appliquer aux patients atteints de pancréatite aigué présentant un mauvais
état général, car sa durée est de 15 a 20 minutes. Cependant, I'IRM doit étre
préférée a la TDM dans les cas ou une exposition aux radiations ionisantes
revét une importance particuliere (enfants, patients jeunes, femmes enceintes
et patients atteints de pancréatite aigué récidivante) et dans les cas d’allergie
aux produits de contraste iodés ou d’insuffisance rénale pour lesquels
I’ladministration de produits de contraste iodés est contre-indiquée. Dans la
mesure ou des TDM répétées augmentent [I’exposition aux rayons X des
patients atteints de pancréatite aigué compliquée, I'utilisation de I'IRM pour le
suivi est dans ce cas plus appropriée. Il convient de tenir compte du risque
de fibrose systémique nephrogénique en cas d’injection de chélates de
gadolinium chez les patients atteints d’insuffisance rénale [79].

Le pancréas normal apparait légérement hyperintense par rapport au
foie sur des images pondérées en T1l a cause de la teneur en protéines
acineuses, et iso-intense voire légérement hypo-intense sur des images
pondérées en T2. Tandis que le pancréas montre une prise de contraste au
maximum en 20 a 40 secondes apres I'administration intraveineuse de
gadolinium, il devient iso-intense par rapport au foie au cours des phases
plus tardives [92].

Dans la pancréatite légere, l'intensité du signal du pancréas peut étre
normale. Sur des images avec suppression de la graisse pondérées en T1,
une hypertrophie focale ou diffuse du pancréas, une diminution de [lintensité
du parenchyme ou une hétérogénéité du parenchyme peuvent étre observées
[64]. La sensibilité de la séquence avec suppression de la graisse pondérée
en T2 est supérieure pour la définition de I'cedéeme dans le parenchyme

pancréatique [94 ;95].
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Dans cette séquence, le parenchyme pancréatique est plus hyperintense

que le foie, a cause de l'inflammation et de I’;edéme [78—93] (Fig. 31).

Figure 32 :Pancréatite cedémateuse interstitielle a I'IRM avec des calculs biliaires.

Les images d’IRM axiales pondérées en T2 sans suppression de la graisse
(a et b), obtenues lors de I'admission, montrent une augmentation de
I’intensité du signal au niveau de la téte, de I'isthme et de la partie

proximale du corps du pancréas (P) due a un cedéme interstitiel. Une petite
quantité de liquide péripancréatique et un épaississement du fascia de
Gerota gauche sont également visibles.

Le tissu pancréatique nécrotique est hypo-intense sur les images
pondérées en T1, et il ne montre pas de prise de contraste apres
I’ladministration intraveineuse de gadolinium [79]. Sur les images pondérées en
T2, la nécrose peut étre hypo-intense ou hyperintense lorsqu’elle est a
contenu liquide. La ségquence la plus sensible pour mettre en évidence des
épanchements liquidiens est constituée par les images pondérées en T2 [78—
93].

Plusieurs études ont également démontré la supériorité de I'IRM dans la
caractérisation des épanchements liquidiens, a cause de sa capacité a montrer

la présence de débris nécrotiques solides [96]. Des pseudokystes simples sont

constitués d’épanchements liquidiens uniloculés et encapsulés montrant une
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hypo-intensité dans les images pondérées en T1l et une hyperintensité dans

les images pondérées en T2 (Fig. 32).

Figure 33 : Pseudokyste pancréatique (Ps) avec des calculs biliaires. Des images
réalisées par TDM axiale (a), IRM pondérée en T1 (b) et pondérée en T2 (c),
obtenues 6 semaines apres la survenue d’une crise aigué, révelent un
épanchement liquidien homogene et bien défini (Ps) dans une capsule fibreuse

(P : pancréas).

Les épanchements liquidiens complexes apparaissent comme une lésion
hétérogene dominée par une hyperintensité sur les images pondérées en T1
avec suppression de la graisse [61]. Les images pondérées en T2 sont utiles
pour faire apparaitre les calculs biliaires.

Les bulles d’air apparaissent hypo-intenses sur les images pondérées en
Tl et en T2 [64]. Les zones hémorragiques intra-parenchymateuses ou
péripancréatiques sont mieux visualisées avec une séquence d’écho de
gradient pondérée en T1 [61]. Une hémorragie parenchymateuse apparait sous
forme de zones d’hyperintensité sur les images pondérées en T1 avec
suppression de la graisse. Une couronne d’hémosidérine hypo-intense est

typiquement observée surles images pondérées en T2 [61-76].
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La séquence en CWIRM peut mettre en évidence de petits calculs dans
les canaux biliaires (> 2 mm), permettant de déterminer [I'étiologie de la

pancréatite aigué [78—93] (Fig. 33).

Figure 34 : Pancréatite aigué biliaire a I'lRM. Les images en séquence CWIRM
réveélent de multiples calculs sans signal entourés par une bile hyperintense
dans le canal cholédoque (fleche). Un large épanchement liquidien multiloculé

(F) est également visible.

Les anomalies congénitales pouvant provoquer des pancréatites aigués
répétées, par exemple un pancreas divisum et un pancréas annulaire, sont
facilement diagnostiquées a la CWIRM [60]. Un autre avantage de la CWIRM
est qu’elle permet d’évaluer Il'intégrité du canal pancréatique de Wirsung. En
revanche, elle ne permet pas de mettre en évidence si des pseudokystes sont
connectés ou non au canal de Wirsung [78—93].

L’IRM est au moins aussi efficace que la TDM pour déterminer la
présence et I’extension de la nécrose pancréatique et pour mettre en évidence

la présence, la localisation et I’extension des épanchements liquidiens, tandis
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que cette méthode est supérieure a la TDM pour évaluer le contenu des
épanchements liquidiens [78]. Cependant, I'IRM présente une sensibilité

inférieure pour la détection des bulles d’air et des calcifications .

5- Echo-endoscopie :

C’est un examen invasif, réalisé au moyen d’un appareil appelé écho-
endoscope , cet appareil auquel est fixée une sonde miniaturisée d’échographie qui
émet et recoit des ultrasons . Il permet d’obtenir une image en temps réel du
pancréas et des structures avoisinantes et de contourner les obstacles rencontrés
par I’échographie percutanée que sont la distance qui sépare la cible de la
sonde et les artefacts du tube digestif.

Le principal avantage de I’écho-endoscopie dans les pancréatites aigués |,
c’est son pouvoir de détection des micro-lithiases dans une voie Dbiliaire
principale non dilatée et dans [I’identification d’une pancréatite aigué d’origine

lithiasique.

Figure 35 : Echo-endoscopie : Image de pancréatite débutante
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6-Cholangio-pancrétographie rétrograde endoscopique(CPRE) :

Cet examen trouve son indication en cas d’absence de diagnostic de
pancréatites biliaires par les autres examens.

La CPRE a un intérét surtout thérapeutique par l'intermédiaire de la
sphinctérotomie endoscopique , qui permet le drainage de la voie biliaire et/ou du

canal pancréatique principal(Wirsung) et I’éliminations de calculs.

7-Radioloqgie Interventionnelle :

Dans les dernieres années , la radiologie interventionnelle , joue un roéle
important dans la prise en charge diagnostique et thérapeutique des pancréatites
aigués .

Certains gestes de radiologie interventionnelle contribuent a la démarche
diagnostique et thérapeutique des pancréatites aigués [69] :

La ponction-aspiration a I'aiguille fine d’une collection lorsque I’infection est

suspectée [97; 98]. Elle est réalisée de préférence sous guidage

scanographique pour éviter les anses digestives.

Le drainage percutané des abces et des pseudo-kystes supérieurs a 5 cm, ou

augmentant de taille ou bien symptomatiques [99].

L’embolisation d’un faux anévrisme par des spires métalliques ou

microparticules non résorbables [100].
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Figure 36 : Ponction-aspiration scanno-guidée d’un pseudokyste pancréatique
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VilI-Traitement :

Le traitement de la poussée de pancréatite aigué dépend de sa sévérité et de
sa cause. Aucune mesure ne doit étre systématique comme la mise en place d’une
aspiration digestive, [I'utilisation d’antibiotiques a visée prophylactique ou
d’inhibiteurs de la pompe a protons. Le plus important est de reconnaitre les formes
graves qui doivent étre hospitalisées en réanimation et exposent a une mortalité de
5 %. Plus le patient est 4gé, a des co-morbidités ou est obese, plus il y a un risque

de complications.

1-Pancreatite aigué non grave, sans coulée de nécrose :

Il est avant tout médical et symptomatique. Il est constitué d’antalgiques
(morphinique et antispasmodique), d’une hyperhydratation intraveineuse, d’une
aspiration digestive s’il existe des vomissements et d’une nutrition entérale continue
jusgu’a cessation des douleurs ou parentérale s’il existe une intolérance alimentaire
par iléus réflexe. En I’'absence d’iléus ou de douleur abdominale, la nutrition orale
est a privilégier. Le seul recours a la chirurgie est dans le cas de pancréatite aigu