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1997 - 2003: Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 - 2013: Professeur Najia HAJJA] - HASSOUNI
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Mr. Mohamed KARRA

* Enseignants Militaires



1 - ENSEIGNANTSCHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIFUR :

Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI1 Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Décembre 1989
Pr. ADNAOUI Mchamed
Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Reda

Janvier et Novembre 1990
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. TAZI Sacud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991

Pr. AZZOUZ1 Abderrahim
Pr. BAYAHIA Rabéa
Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif

Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZAD Rachid

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed
Pr. SOULAYMANI Rachida
Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. CHAHED QUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. EL OUAHABI Abdessamad
Pr. FELLAT Rokaya

Pr. IDDANE Mohamed

Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAQUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid

Pr. EL AMRANI Sabah

* Enseignants Militaires

Medecine Interne - Clinigue Royale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

Meédecine Interne - Doyen de la FMPR
Neurologie

Gynécologie -Obstétrique
Anesthésie Réanimation

Anesthésie Réanimation- Doyen de FMPO

Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des Orangers

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pediatrie

Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat
Chimie thérapeutique,

Chirurgie Générale Doven de FMPT
Anesthésie Réanimation
Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie

Cardiologie

Anatomie

Chirurgie Générale

Microbiclogie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doven de Iz FMPA
Gynécologie Obstétrique



Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994
Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHERKAQUI Lalla Quafae
Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997
Pr. ALAMI Mohamed Hassan

Pr. BIROUK Nazha

Pr. FELLAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mochamed Khalid
Pr. MAHRAQUI CHAFIQ

Pr. TOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998
Pr. BENOMAR ALI

* Enseignants Militaires

Chirurgie Générale - Directeur du CHIS
Immunologie
Chirurgie Pédiatrique

Chirurgie Générale
Gynécologie - Obstétrique
Dermatologie

Urologie Inspecteur du SSM
Pediatrie

Traumatologie - Orthopédie
Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique
Pediatrie

Reéanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Ophtalmologie
Génétique

Reéanimation Médicale

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pediatrie
Néphrologie

Cardiologie Directeur HMI Mohammed V.

Gynécologie-Obstétrique
Neurologie

Cardiologie

Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pediatrie

Psychiatrie Dirvecteur Hép.Ar-razi Salé

Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doven de Ia FMP Abulcassis




Pr. BOUGTAB
Pr. ER RIHANI Hassan
Pr. BENKIRANE Majid*

Janvier 2000
Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUAMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
Pr. ECHARRAB El Mahjoub

Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*

Pr. TACHINANTE Rajae

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia

Pr. AJANA Fatima Zohra

Pr. BENAMR Said

Pr. CHERTI Mohammed

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
Pr. EL HASSANI Amine

Pr. EL KHADER Khalid

Pr. GHARBI Mohamed El Hassan

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae

Décembre 2001

Pr. BALKHI Hicham®

Pr. BENARDELJLIL Maria

Pr. BENAMAR Loubna

Pr. BENAMOR Jouda

Pr. BENELBARHDADI Imane
Pr. BENNANI Rajae

Pr. BENOUACHANE Thami
Pr. BEZZA Ahmed*

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
Pr. BOUMDIN El Hassane*
Pr. CHAT Latifa

Pr. DAALI Mustapha®

Pr. EL HIJRI Ahmed

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid
Pr. EL MADHI Tarik

Pr. EL OUNANI Mohamed
Pr. ETTAIR Said

Pr. GAZZAZ Miloudi*

Pr. HRORA Abdelmalek

Pr. KABIRI EL Hassane™

* Enseignants Militaires

Abdesslam Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie

Pneumo-phtisiologie

Pediatrie

Pediatrie

Pneumo-phtisiologie Directeur Hép. My Youssef

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Medecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie - Directeur Hop.Cheikh Zaid
Urologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pediatrie

Anesthésie-Réanimation

Neurologie

Néphrologie

Pneumo-phtisiologie

Gastro-Entérologie

Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale

Anesthésie-Réanimation

Neuro-Chirurgie

Chirurgie-Pédiatrique

Chirurgie Générale

Pédiatrie - Directeur Hop. Univ. Cheikh Khalita
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Thoracique




Pr. LAMRANI Moulay Omar

Pr. LEKEHAL Brahim

Pr. MEDARHRI Jalil

Pr. MIKDAME Mchammed*

Pr. MOHSINE Raouf

Pr. NOUINI Yassine

Pr. SABBAH Farid

Pr. SEFIANI Yasser

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane®
Pr. AMEUR Ahmed *

Pr. AMRI Rachida

Pr. AOURARH Aziz*

Pr. BAMQOU Youssef *

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*
Pr. BENZEKRI Laila

Pr. BENZZOUBEIR Nadia

Pr. BERNQUSSI Zakiva

Pr. CHOHO Abdelkrim *

Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair
Pr. EL HAOURI Mchamed *

Pr. FILALI ADIB Abdelhai

Pr. HAJJ1 Zakia

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOUILE Yamina

Pr. MOUSSAQUI RAHALI Driss*
Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RAISS Mohamed

Pr. SIAH Samir *

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004
Pr. ABDELLAH El Hassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*

Pr. BOULAADAS Malik

Pr. BOURAZZA Ahmed*

Pr. CHAGAR Belkacem*

Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*

Pr. EL HANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. HACHI Hafid

* Enseignants Militaires

Traumatologie Orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique V-D chargé A Acad. Fst.

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pediatrie

Anatomie Pathologique

Urologie

Cardiologie

Dir-Adj. HMI Mohammed V

Gastro-Entérologie

Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Chirurgie Générale
Pediatrie

Chirurgie Pediatrique
Dermatologie

Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Pediatrie

Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Chirurgie Générale



Pr. JABOUIRIK Fatima
Pr. KHARMAYZ Mohamed
Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre *
Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005
Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah
Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENYASS Aatif

Pr. DOUDOQUH Abderrahim®
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. IDAL Mchamed*

Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

Pr. ACHEMIAL Lahsen®

Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYT Abdelhamid®

Pr. BOUHATFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHYA Abdellatif*
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

Pr. HARMOUCHE Hicham
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*
Pr. JROUNDI Laila

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

Pr. LAATIRIS Abdelkader*
Pr. LIMIMOUNI Badreddine®
Pr. MANSOURI Hamid*

Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAF] Soumaya®

Pr. SOUALHI Mouna

* Enseignants Militaires

Pediatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Rhumatologie

Ophtalmologie

Rhumatologie Directeur Hép. Al Ayachi Salé
Pediatrie

Cardiologie

Biophysique

Cardiologie (mise en disponibilité)
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardiovasculaire
Parasitologie

Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie
Heématologie

ORL

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio - Vasculaire. Directeur Hépital Ibn Sina Mar
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Meédecine Interne
Microbiclogie
Radiologie

Urologie

Pediatrie

Psychiatrie

Chirurgie - Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie

Pneumo - Phtisiclogie



Pr. TELLAL Saida*
Pr. ZAHRAQUI Rachida

Octobre 2007
Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

Pr. ACHOUR Abdessamad*
Pr. AIT HOUSSA Mahdi *
Pr. AMHAJ]JT Larbi *

Pr. AOUFI Sarra

Pr. BAITE Abdelouahed *

Pr. BALOUCH Lhousaine *
Pr. BENZIANE Hamid *

Pr. BOUTIMZINE Nourdine
Pr. CHERKAQOUI Naoual *
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *
Pr. EL BEKKALI Youssef *
Pr. EL ARSI Mohamed

Pr. EL MOUSSAQUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid *

Pr. ICHOU Mohamed *

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LOUZI Lhoussain *

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed *

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MRANI Saad *

Pr. OUZZIF Ez zohra *

Pr. RARHI Monsef *

Pr. RADOUANE Bouchaib®
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine *

Pr. SIFAT Hassan *

Pr. TABERKANET Mustafa *
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TA]JDINE Mohammed Tariq*
Pr. TANANE Mansocur *

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali *

Pr. AGADR Aomar *

Pr. AIT ALI Abdelmounaim *

* Enseignants Militaires

Biochimie
Pneumo - Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
Parasitologie
Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie cardiovasculaire
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie
Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie
Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Microbiologie
Réanimation medicale
Radiologie
Pneumo phtisiologie
Hématologie biclogique
Virologie
Biochimie-chimie
Meédecine interne
Radiologie
Microbiclogie
Microbiclogie
Radiothérapie
Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie
Chirurgie générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie
Cardiologie

Meédecine interne
Pédiatrie
Chirurgie Générale



Pr
Pr
Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr:
Pr:
Pr.
Pr.
Pr:
Pr.
Pr
Pr.
Pr:
Pr.
Pr
Pr.
Pr:
Pr.
Pr.
Pr.
Pr:
Pr.
Pr.
Pr.
P

Pr

CAKHADDAR Ali *

. ALLALI Nazik

. AMINE Bouchra

. ARKHA Yassir
BELYAMANI Lahcen *
BIIJOU Younes
BOUHSAIN Sanae *
BOUI Mohammed *
BOUNAIM Ahmed *
BOUSSOUGA Mostapha *
CHTATA Hassan Toufik *
DOGHMI Kamal *

EL MALKI Hadj Omar

EL OUENNASS Mostapha®
ENNIBI Khalid *

FATHI Khalid
HASSIKOU Hasna *
KABBA] Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
LAMSAQURI Jamal *
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MESSAQUDI Nezha *
MSSROURI Rahal
NASSAR Ittimade
OUKERRA] Latifa

. RHORFI Ismail Abderrahmani *

Octobre 2010

Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr:
Pr.
Pr.
Pr:
Pr.
Pr.
Pr:

. ALILOU Mustapha

. AMEZIANE Taoufig*
BELAGUID Abdelaziz
CHADLI Mariama™®
CHEMSI Mohamed*

DAMI Abdellah*

DARBI Abdellatif*
DENDANE Mohammed Anouar
EL HAFIDI Naima

EL KHARRAS Abdennasser™
EL MAZOUZ Samir

EL SAYEGH Hachem
ERRABRIH Tkram

LAMAILMI Najat
MOSADIK Ahlam
MOUJAHID Mountassir®
NAZIH Mouna®

ZOUAIDIA Fouad

* Enseignants Militaires

Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie

Neuro-chirurgie Directeur Hop.des Spécialités

Anesthésie Réanimation

Anatomie

Biochimie-chimie

Dermatologie

Chirurgie Générale

Traumatologie-orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique

Hématologie clinique

Chirurgie Générale

Microbiclogie

Meédecine interne

Gynécologie obstétrique

Rhumatologie

Gastro-entérologie

Pediatrie

Pediatrie

Chimie Thérapeutique

Chirurgie Cardiovasculaire

Pediatrie

Hématologie biclogique
Chirurgie Générale

Radiologie

Cardiologie

Pneumo-Fhtisiologie

Anesthésie réanimation
Medecine Interne
Physiclogie
Microbiclogie
Meédecine Aéronautique
Biochimie- Chimie

Radiologie

Chirurgie Pédiatrique

Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie

Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Hématologie
Anatomie Pathologique

Directeur ERSSM



Decembre 2010

Pr

. ZNATI Kaoutar

Mai 2012

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AMRANI Abdelouahed

. ABOUELALAA Khalil *

. BENCHEBBA Driss *

. DRISSI Mohamed *

.EL ALAOUI MHAMDI Mouna
. EL OUAZZANI Hanane *

. ER-RA]JI Mounir

. JAHID Ahmed

. RAISSOUNI Maha *

vrier 2013

Eé
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Pr.
Pr:
Pr.
Pr.
Pr.
Pr:
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr:
Pr.
Pr.
Pr:
Pr.
Pr.
Pr.

. AHID Samir

. AlIT EL CADI Mina

. AMRANI HANCHI Laila

. AMOR Mourad

AWAB Almahdi
BELAYACHI Jihane
BELKHADIR Zakaria Houssain
BENCHEKROUN Laila
BENKIRANE Souad
BENNANA Ahmed*
BENSGHIR Mustapha *
BENYAHIA Mohammed *
BOUATIA Mustapha
BOUABID Ahmed Salim*
BOUTARBOUCH Mahjouba
CHAIB Ali *

DENDANE Tarek

DINI Nouzha *

ELFATEMI Nizare

EL GUERROUJ Hasnae
EL HARTI Jaouad

EL JAOUDI Rachid *
EL KABABRI Maria

EL KHANNOUSSI Basma
EL KHLOUFI Samir

EL KORAICHI Alae
EN-NOUALI Hassane *
ERRGUIG Laila

FIKRI Meryem

GHFIR Imade

* Enseignants Militaires

ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali
ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa

Anatomie Pathologique

Chirurgie pediatrique
Anesthésie Réanimation
Traumatologie-orthopédie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Cardiologie

Pharmacologie
Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Reéanimation Médicale
Anesthésie Réanimation
Biochimie-Chimie
Hématologie
Informatique Pharmaceutique
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chimie Analytique et Bromatologie
Traumatologie orthopédie
Anatomie

Cardiologie
Reéanimation Médicale
Pédiatrie

Anesthésie Réanimation
Radiologie
Neurochirurgie
Medecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie

Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Anatomie

Anesthésie Réanimation
Radiologie

Physiologie

Radiologie

Medecine Nucléaire



Pr. IMANE Zineb

Pr. IRAQI Hind

Pr. KABBA] Hakima

Pr. KADIRI Mohamed *
Pr. LATIB Rachida

Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra
Pr. MEDDAH Bouchra
Pr. MELHAOUI Adyl
Pr. MRABTI Hind

Pr. NEJJARI Rachid

Pr. OUBEJJA Houda

Pr. OUKABLI Mohamed *
Pr. RAHALI Younes

Pr. RATRI Ilham

Pr. RAHMANI Mounia
Pr. REDA Karim *

Pr. REGRAGUI Wafa
Pr. RKAIN Hanan

Pr. ROSTOM Samira

Pr. ROUAS Lamiaa

Pr. ROUIBAA Fedoua *
Pr SALIHOUN Mouna
Pr. SAYAH Rochde

Pr. SEDDIK Hassan *

Pr. ZERHOUNI Hicham
Pr. ZINE Ali *

AVRIL 2013
Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM *

MARS 2014
Pr. ACHIR Abdellah

Pr. BENCHAKROUN Mohammed *
Pr. BOUCHIKH Mohammed

Pr. EL KABBA]J Driss *

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira *
Pr. HARDIZI Houyam

Pr. HASSANI Amale *

Pr. HERRAK Laila

Pr. JANANE Abdellah *

Pr. JEAIDI Anass *

Pr. KOUACH Jaouad*

Pr. LEMNOUER Abdelhay*

Pr. MAKRAM Sanaa *

Pr. OULAHYANE Rachid*

Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar

Pr. SEKKACH Youssef*

Pr. TAZI MOUKHA Zakia

* Enseignants Militaires

Pediatrie
Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiclogie
Psychiatrie

Radiologie

Meédecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie
Oncologie Médicale
Pharmacognosie
Chirugie Pédiatrique
Anatomie Pathologique

Pharmacie Galénique Vice-Doyen a la Pharmacie

Geénétique

Neurologie

Ophtalmologie

Neurologie

Physiologie

Rhumatologie

Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
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Introduction




La pancreatite aigué (PA) est une pathologie inflammatoire aigue du
pancreas, caractérisée par I’autodigestion du parenchyme pancréatique, la
nécrose de la graisse interstitielle et une vascularite nécrosante. Elle est
secondaire a une activation intracellulaire inappropriee des enzymes
protéolytiques pancréatiques. Cette inflammation peut étre limitee au pancréas,
atteindre son entourage ou causer une defaillance multiviscérale voire le
deces (1).

Le scanner est la technigue d’imagerie de référence dans les PA et doit étre
systématiquement réalisé. Si devant un tableau clinico-biologique typique, il
n’est pas nécessaire au diagnostic, il peut I’orienter devant une douleur atypique.
Une fois le diagnostic établi, le principal r6le du scanner est la recherche de
complications (2).

L’imagerie de la PA requiére non seulement une bonne appréhension de la
pathologie et de ses sous-types, mais aussi une terminologie exacte qui facilite le
dialogue entre les différents intervenants: radiologue, gastro-entérologue,
réanimateur, chirurgien...

La premiére conférence d’Atlanta, en 1992, a eu pour but d’uniformiser la
nomenclature et de faciliter la communication entre les différents intervenants
(3). Cette classification fut révisée en 2013, avec une meilleure definition de la
sevérité clinigue et morphologique de la maladie et une définition claire des
différentes collections pancréatiques et péri-pancréatiques afin de dissiper toute
confusion (4).

Notre travail consiste en une étude rétrospective menée au sein du service
de la radiologie des urgences de I’hopital d’Avicenne de rabat, a propos de 96
cas de PA sur une période d’une annee, du 10 janvier 2018 au 30 décembre
2018.



Le but de cette étude est d’analyser I’apport du scanner dans les différentes
étapes de diagnostic d’une PA, et notamment de déterminer la sevérité de la PA
grace au score de balthazar modifié, et ainsi etablir un compte rendu type pour
les résidents radiologues en cours de formation pour une meilleure précision des
lésions pancréatiques et extra-pancréatiques qui pourront affecter la prise en

charge thérapeutique.



Partie | :
Materiels et méthodes




|. Patients

Notre travail consiste en une étude réetrospective comportant 96 cas
exploitables, des patients présentant un tableau clinico-biologique de pancréatite
aigué, et ayant béneficié d’une TDM abdominale au sein du service de

Radiologie des urgences de I’hopital Avicenne de rabat.

Sur un total de 250 cas de pancréatite aigué seulement 96 cas ont éte
retenus, pendant la période d’une année du 10 janvier 2018 au 30 decembre
2018.

La lecture des coupes scannographiques et la rédaction du compte-rendu
ont été faites par des résidents radiologues sous le tutorat des professeurs du

service de la radiologie des urgences.

Les renseignements cliniques ont été recueillis des bons de demande des

examens scannographiques

1. Méthodes

Notre démarche méthodologique a été initiee par une recherche
bibliographique, ensuite une fiche d’exploitation a été établie afin de recueillir

les caracteéristiques epidémiologiques, biologiques et radiologiques (Annexe).
1. Criteres d’inclusion

Patients ayant presenté une crise de pancréatite aigué et ayant bénéficié
d’une TDM abdominale multibarette sans et aprées injection de produit de

contraste.



2. Criteres d’exclusion

Patients dont les données anamnestiques et radiologiques étaient

incomplétes.
3. Protocole d’acquisition tomodensitométrique

= Acquisition sans contraste abdomino-pelvienne : avec coupes fines
sur la papille de 1,25mm d’épaisseur afin de chercher des calculs de la VBP,
foyers hémorragiques récentes et les calcifications parenchymateuses dans la

pancréatite chronique.

= Acquisition a 25 secondes abdomen supérieur : épaisseur de coupe
1,25mm, mettant en évidence les complications vasculaires (hémorragies,

pseudoanévrismes...etc.).

= Acquisition a 70 secondes abdomino-pelvienne épaisseur de 1,25mm,
permet d’identifier la nécrose pancréatique, préciser les contours et d’évaluer les

complications extrapancréatiques.

I11. Analyse des données

L’analyse des données est faite grace au logiciel Excel 2013 et SPSS 2013
et la saisie des textes, des tableaux et des graphiques a été faite sur le logiciel
Word 2013.



Partie |1 : Résultats




I. Données épidémiologiques :
1. L’age :
L’age de nos patients varie entre 15 et 88 ans, avec une moyenne d’age de

51,7 ans £ 18,37, et une médiane a 53 ans. Le pic de fréquence est entre 40 et 60

ans.

Nombre des patients

40
35
30
25
20
15

10

w

) -

Age <20 ans Age entre 20-40 Age entre 40-60 Age >60 ans
ans ans

Figure 1 : Répartition des patients selon I'age



2. Le sexe :

On note une prédominance féminine dans notre série, avec un pourcentage

de 74% avec un sex ratio égal a 0,35.

Figure 2 : Répartition selon le sexe



I1. Evaluation biologique

1. La lipasémie:

La lipasémie a été dosée chez 96 patients (100%). Les résultats sont

illustrés dans le tableau qui suit :

Tableau I : Valeurs de la lipasémie chez les patients de notre série

Valeur de Lipasémie (normale<

85U1/L) Nombre de cas Pourcentage%
<3N 7 7,4%
3N-1000 50 53,2%
1000-5000 30 31,9%
>5000 7 7,4%

Nous remarguons une prédominance de valeur de lipasemie entre 3 fois la
normale et 1000 UI/L avec un pourcentage de 53,2%. Sept cas ont été retenus

avec une lipasémie normale inférieure a 3 fois 85 UI/L.
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I11. Evaluation radiologique :

Une imagerie tomodensitométrique (TDM) a été réalisée chez la totalité de
nos patients. Cet examen a été indiqué pour poser le diagnostic de la PA, et/ou
pour stadifier les lésions.

1. Délai de réalisation :

Le délai de réalisation de la TDM dans notre série a été en moyenne de
5,85 jours et une médiane de 3 jours [3; 6] aprés le début de la
symptomatologie avec un maximum de 36 jours et un minimum de 24
heures.

La TDM a été réalisé dans un délai de moins de 3jours du début de la
symptomatologie chez 10 patients (10,5%), au 3eme jour chez 39 patients
(41,19%0), et au-dela de 3 jours chez 46 patients soit (48,4%).

Délai de réalisation

> 3jours

3eme jour

<3jours

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50

Figure 3 : Le délai de réalisation de la TDM apres le début de la symptomatologie

11



2. Le pancréas :
a) La forme de la pancréatite

La pancréatite est oedémato-interstitielle dans 38 cas, soit 40%. Elle est
nécrotico-hémorragique chez 29 malades, soit 30,5%. Le pancréas est normal
chez 28 malades, soit 29,5%.

LE TYPE MORPHOLOGIQUE DE LA PA

Pancréas
d'aspect
normal

29%

PA oedémato-
interstitielle
40%

PA nécrotico-
hémorragique
31%

Figure 4: Le pourcentage des PA selon leurs types morphologiques
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Il faut noter que la forme nécrotico-hémorragique est subdivisée en trois

sous types selon le consensus d’Atlanta révisé (3), dans notre série :

e 12 cas avaient une nécrose mixte intra et extra-pancréatique soit
12,5%

e 20 cas avaient une nécrose peri-pancreéatique isolée soit 20,8%

e aucun cas de nécrose pancréatique isolée.

Tableau Il : Répartition des patients selon leurs types de nécrose

Nombre de cas Pourcentage
Nécrose pancréatigue isolée 0 0
Nécrose péri-pancréatique 20 20,8%
Nécrose mixte 12 12,5%
Absence de nécrose 64 66,66%

b) La taille

On note une augmentation de la taille du pancréas chez 58 cas, soit 60,4%.

13



c) La nécrose

Chez 83 patients de notre étude (87,4%), on note un pancréas homogene

avec un réhaussement normal.

Une nécrose de <30% du parenchyme pancréatique chez 4 malades, soit
(4,2%).

Une nécrose estimée a 50% chez 6 malades, soit (6,3%)

Une nécrose >50% chez 2 patients, soit (2,1%b).

Nombre des patients

90
80
70
60
50
40
30

20

10
4 6
O — e
Nécrose < 30% Nécrose a 50% Nécroe > 50% Absence de

nécrose

Figure 5 : Répartition des patients selon I'étendue de la nécrose du parenchyme

pancréatique
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d) La graisse péri-pancréatique

L’infiltration de la graisse était présente dans 53 cas de notre étude, soit
55,2% des cas.

e) Les coulées de nécrose

Elles étaient observées chez 62 patients, dont 12 présentaient juste une

seule coulée, soit 13%o et 50 cas avaient de multiples coulées, soit 52%.

NOMBRE DE PATIENTS

0 coulée
35%
>1 coulée
52%
1 coulée
13%

Figure 6 : le nombre de patients ayant une coulée ou plus en pourcentage
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f) Le siége des coulées par ordre de fréquence

Péri-pancréatique : 26 cas (27,4%).

Pararénal gauche : 21 cas (23,2%).

Arriére cavité des epiploons (ACE) : 21 cas (22,1%).

Pararénal droit : 7 cas (7,4%).

Le siege des coulées par ordre de fréquence

Para rénal droit

Arriere cavité des épiploons

Para rénale antérieure gauche

Péri pancréatique

o
u

10 15 20 25 30

Figure 7 : Le siege des coulées par ordre de fréquence
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3. La vésicule biliaire :
e La vésicule biliaire distendue chez 9 malades, soit 9,3%.

e Des lithiases vésiculaires sont visibles sur la TDM chez 12 malades, soit
12,5%.

e 8 malades sont cholécystectomises, soit 8,3%.

e La vésicule biliaire est normale chez 67 malades, soit 69,79%.

pourcentage des patients

80,00%
69,79%
70,00%
60,00%
50,00%
40,00%
30,00%
20,00%
12,50%
10,00% =% 8,30%
0,00% - -
VB distendue Lithiase Cholécystectomie VB normle

Figure 8 : Pourcentage des patients ayant des anomalies de la vésicule biliaire
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4. Les voies bhiliaires
e L’aérobilie est visible chez 5 malades, soit 5,2%.

e Les voies biliaires intra et extra-hépatiques sont dilatées dans 7 cas, soit
7,3%.

e Elles sont normales chez le reste des patients (84 cas), soit 87,5%.

Pourcentage des patients
Aerob...

Dilatatio
ndes...

m Aerobilie

Figure 9 : Pourcentage des patients ayant des anomalies des voies biliaires
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5. Le péritoine :
Un épanchement péritonéal était présent chez 19 malades, soit 19,8%.
6. La plevre :
Une pleurésie est constatée chez 9 malades, soit 9,2%.
7. La paroi digestive
Un épaississement digestif est noté chez 10 malades, soit 10,4%.
8. Le score de séverité

Le score de sévérité utilisé dans notre étude est le Balthazar modifié ou le
score de CTSI.

Tableau 111 : Répartition des malades selon le stade de la pancréatite
Le stade de la pancréatite Nombre des cas Pourcentage
Stade A 22 20,2%
Stade B 21 19,3%
Stade C 19 17,4%
Stade D 12 11%
Stade E 21 19,3%
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Tableau IV : Répartition des malades selon le score de sévérité CTSI

La sévérité de la PA CTSl score Nombre des cas Pourcentage
PA légere <4 70 73,7%
PA modérément sévere 4-6 17 17,9%
PA grave >6 8 8,4%

9. Les complications
Les complications visibles dans la TDM rapportées dans notre série de cas :
a) Complications vasculaires

Des complications vasculaires ont été observees chez 5 patients, soit
5,2%:

e Une thrombose de la veine mésentérique supérieure dans sa distalité
chez un malade soit 20% du total des malades de notre étude ayant une

complication vasculaire.
e Un cas anévrysme calcifié de I’artére splénique, soit (20%0).
e Un cas d’hypoperfusion hépatique est rapporté, soit (20%o).

e Un infarctus splénique est visible chez deux malades, soit (40%b).

20
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Figure 10 : Répartition des malades selon leurs complications vasculaires

b) Complications infectieuses

5 malades ont présenté des complications infectieuses, soit 5,02% du total
des patients de notre étude, dont trois ont bénéficié d’un drainage scanno-guidé

au sein de notre service avec une bonne évolution clinico-radiologique.
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c) Complications tardives

Ces complications sont représentées par les pseudocystes pancréatiques

dont la prévalence dans notre série de cas (6 malades) est estimée a 6,25%.

6%

B PA non compliquée m Complications vasculaires

B Complications infectieuses i complications tardives

Figure 11 : le pourcentage des patients ayant présentés des complications

22



V. Etiologies :
Dans notre série, on note :

e Une predominance de la pathologie biliaire chez 58 malades, soit
60,4%.

e 8 cas de pancréatite d’origine tumorale, soit 8,3%

¢ la pathologie inflammatoire : 6 cas de PA associée a la maladie du

lupus, un cas associé a la polyarthrite rhumatoide soit 7,3%
e 3 cas de poussee de PA sur pancreéatite chronique (PC) soit 3,1%

e PA iatrogene dans deux cas soit 2,1%, le premier post-opératoire suite
a une cholecystectomie, et le deuxieme  post-CPRE

(cholangiopancreéatographie rétrograde endoscopique)

Quant au reste des malades, I’étiologie n’a pas pu étre identifiée.
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Figure 12 : Répartition des malades selon leurs étiologies
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Partie 111 : Discussion
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|. Rappel

Pour une meilleure appréhension du sujet, les rappels fondamentaux

tiennent une place importante.

1. Rappel embryogéenique :

Le pancréas dérive de I'endoderme par deux bourgeons: I'un ventral
commun avec le bourgeon hépatobiliaire et qui donne naissance au canal
cholédoque. L autre dorsal qui se développe dans le meésogastre postérieur.
Deux phénomenes de rotation vont se produire, ainsi les deux bourgeons
initialement sagittaux vont se placer sur un plan frontal. Chaque ébauche a un
canal propre, I'anomalie de sa fusion : Pancréas divisum. Une anomalie de la
rotation des ebauches peut étre responsable d un pancréas annulaire ou d'un

pancréas aberrant (5).
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Figure 13 : chronologie et schématisation du développement pancréatique humain (6)
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2. Rappel anatomique

Le pancréas est un organe plein, presque entierement rétropéritonéal a
I"exception de sa queue. Il est situé a la hauteur des corps vertébraux L1-L2, et
étendu transversalement de direction oblique ascendante de la deuxiéme portion

du duodénum, qu'il entoure, jusqu a la rate (5) (6) (7).
a) Description
On décrit au pancréas 4 portions :

e La téte : volumineuse portion, siege dans le cadre duodénal, elle se
prolonge dans sa partie inferieur gauche par le processus unciforme

et le crochet.

e L isthme ou le col : sépare la téte du corps pancreatique. Il est situé
entre le duodenum en haut les vaisseaux mésentériques en bas. Il est
separé de la téte du pancréas par l'artere gastroduodenale et la

naissance de la veine porte.

e Le corps du pancréas : triangulaire en coupe. Il est tapisse par le
péritoine pariétal postérieur, en avant. Et forme la paroi postérieur de

I"arriere cavité des épiploons.

e La queue du pancréas : La portion la plus haute situe du pancréas,
entierement péritonnisée. Elle est mobile et effilée, avec le corps du
pancréas elle forme la paroi postérieur de larriere cavité des

épiploons.
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Figure 14 : les différentes parties anatomiques du pancréas (8)
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Le pancréas est traverseé par un canal excréteur principal : canal de
Wirsung, qui nait de la queue et parcoure le pancréas jusqu a sa partie inférieure
ou elle transperce avec la paroi duodénale pour s ouvrir dans la grande
caroncule et un autre accessoire : canal de santorini qui traverse la partie

supérieure du col du pancréas vers la petite caroncule (5).

Conduit cholédogue

Conduit pancréatique
(principal) (de Wirsung)

Conduit pancréatique accessoire
(de Santorini)

Figure 15 : illustrations des canaux excréteurs du pancréas (8)
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b) La vascularisation, innervation et drainage lymphatique (9)

La vascularisation du pancréas est assurée par :

e Les arcades duodeno-pancreatiques, responsables de la
vascularisation de la téte, ces arcades proviennent de la confluence de

I"artere gastroduodenale et I'artére pancreatico-duodenale.

e L artere pancréatique dorsale, qui provient souvent de | artere
splénique et se termine en artere pancreatique transverse, elle

vascularise la région corporeo-caudale.

e Les vaisseaux courts qui sont des branches de Iartéere splénique

vascularise la queue.

Les veines, sont satellites des arteres, se draine dans le systeme porte.

Le drainage lymphatique selon trois territoires lymphatiques, hépatique,
mésentérique superieur et splénique qui se jettent dans les lymphoneouds juxta-

aortiques.

L innervation, d origine sympathique, est assurée par le plexus cceliaque
compose des ganglions semi-lunaires, ganglions mesentériques supérieurs et

ganglions aortico-renaux.
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Figure 16 : Coupe coronal illustrant les rapports pancréatiques antérieurs, sa
vascularisation et son drainage lymphatique (10)

32



Quene
du pancreas

R R N

Angle
dusdeno-jejunal

L RANIAL

1Al
LA

Choledogue

O lesenterigne
stiperienre

Arcade
pancréatico-

- Veine Porte
- Veine mesenterique supericure duodénale
- Trone spleno-mesaraigue dorsale
< Veine splenigue
: it i B Arcade
- \ ¥ 0 Wiy O 0 SETCIIe
cine mesenterigue inferienrt Denciatioo-docdbasle ol

Figure 17 : Vue postérieure du pancréas et son retour veineux (11)
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c) Les rapports
I. La téte

Elle est située entre les 4 portions du duodénum. Sa face antérieure est
tapissee par le péritoine pariétal postérieur, est croisee par I'insertion du meso-
colon transverse. On distincte une partie supra-mesocolique qui répond a la
bourse omentale, et une partie infra-mesocolique en contact avec les anses
intestinales. Les vaisseaux meésentériques surcroisent le processus unciné. Sa
face postérieure est en rapport étroit avec le canal cholédoque et les arteres
pancreatico-duodenales postérieures. Cette face répond a la veine porte et au
pédicule renal droit (5) (7).

ii. L’isthme ou le col

C'est la region située juste avant la confluence spléno-mesaraique (la
naissance du tronc porte). Il présente une échancrure supérieure en rapport avec
la premiére portion du duodénum, une échancrure inferieure qui répond aux

vaisseaux mesentériques superieurs.
iii. Le corps :

Il présente deux faces et deux bords. La face antérieure, par | intermédiaire
de larriere cavité des epiploons, est en rapport avec l'estomac. La face
postérieure repond au pedicule spléenique, elle est croisée par la veine
mésentérique inferieure qui se jette dans la veine splénique et forme le tronc
spléno-mesaraique. Cette face répond successivement de droite a gauche, a:
I"aorte, I'artere mesentérique supeérieure, | artere rénale gauche, la capsule

surrénale gauche et la face antérieure du rein gauche (7).
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Le bord supérieur en rapport avec le tronc ceeliaque et présente une

échancrure a son extrémité gauche ou passent les vaisseaux spléniques.

Le bord inferieur est en contact avec la séparation des deux feuillets du

mesocolon transverse.
iv. La queue

Elle est située dans le ligament spléno-renal et répond a la face gastrique de
la rate, a laquelle elle est liee par I épiploon pancréatico-splenique, ou

cheminent les vaisseaux spléniques (12).
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Figure 18 : Rapports du pancréas, vue supérieure (8)
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3. Physiopathologie

La connaissance de la physiopathologie présente un réle important dans la
compréhension des manifestations cliniques, biologique et radiologique. Ainsi,

elle permet de guider les recherches thérapeutiques et préventives.

Les étiologies, biliaire et alcoolique, restent les plus fréquentes, et
représentent 80 a 90% (13) (14) (15).

I. Le processus général

La PA résulte dun processus inflammatoire d installation aigue,
responsable d une autodigestion. La cause directe de cette autodigestion est
I"activation et la libération importante des enzymes pancréatiques (lipolytiques
et protéolytiques) (16).

On peut décrire le déroulement de la pancréatite aigiie selon 3 phases
(17) :

o La phase d initiation :

A I'etat normal, les enzymes pancréatiques sont inactives dans les cellules
acinaires (18). Leur activation est conditionnée par |'entérokinase présente dans
la lumiere intestinale. L entérokinase permet | activation du trypsinogene en
trypsine, enzyme clé, qui entretient son auto-activation et amplifie ainsi sa
réaction biochimique. Cette auto-activation est régulée par des mecanismes de
rétro-control négatifs exercés par la trypsine et un inhibiteur protéolytique
spécifique : PTSI (17).

En raison de manque des recherches experimentales, les mécanismes
cellulaires et moléculaires reliant les facteurs declenchants et le début de la

pancréatite aigue restent mal elucides (17).
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Cependant, des études ont montré que lors d une prise importante de
I"alcool, la viscosité du suc pancréatique augmente due a la production excessive
des protéines et provoque une précipitation intra-canalaire, formant ainsi des

bouchons qui ont tendance a se calcifier (19) (20).

Ces bouchons, ainsi que les lithiases, provoquent une augmentation de la
pression intra-canalaire en amont jusqu’a la surfaces acinaire. Cette
augmentation de pression et lI'action délétere directe causée par l'alcool, sont
responsable d'une altération de la perméabilité de I'épithélium canalaire qui
favorise le passage de molécules dont le poids moléculaire important, 20000

daltons, vers le tissu interstitiel (17).
o La phase de constitution et d’amplification :

La production et la libération des enzymes pancréatiques activées par la
trypsine sont incriminés dans les complications locales et a distance (17). Ainsi
la pancréatite aigué et le syndrome d inflammation systéemique ou le SIRS
partagent certaines caractéristiques qui ont pour conséguence une

défaillance multi viscérale (21).
0 La phase de réparation :

Les mécanismes qui président la phase de régenération consécutive a un
épisode de PA sont encore assez mal connus, mais plusieurs hypotheses sont
avancées. Une des théories qui prévaut actuellement est celle de la sequence
nécrose-fibrose, dans laquelle la nécrose aigué (caractéristigue de la PA) est
naturellement suivie par une phase de cicatrisation et de remodelage, telle qu'on

I'observe dans la pancréatite chronique (17).
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Ii. Conséquences anatomopathologiques :
Stade de début:

Ce stade est caractérise par I’envahissement de I’espace interstitiel par des
globules blancs notamment les granulocytes neutrophiles. Cela sera responsable

de I’aspect cedématié du pancréas qu’on retrouve dans I’aspect typique de la PA.
Stade évolue :
Il existe deux types de PA (22):
o Pancréas cedémateuse :

Elle représente la forme la plus bénigne, elle se caractérise par I’absence de
nécrose et de I"hémorragies. Sur le plan histologique, on constate la présence
d’un cedéme interstitiel avec une dilatation capillaire, sans thrombose ou signe

de nécrose.
o Pancréas nécrotico-hémorragique :

Elle se caractérise par [I’association de trois types de lésions
fondamentales : cytostéatonecrose ou necrose graisseuse, nécrose glandulaire et

hémorragie.

Une extension des lésions vers les organes voisins : le péritoine, la graisse

périnéale, le rate, I’estomac ou autre, est possible dans cette forme.
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4. Diagnostic positif :

Selon la conférence d’Atlanta 2012 le diagnostic de la PA repose sur au

moins deux des caracteres suivants (22):
-Douleur abdominale évocatrice.
-Lipasémie a au moins 3 fois la normale.
-Anomalies caractéristiques en imagerie.
a) Diagnostic clinique

Il repose essentiellement sur un syndrome douloureux caractéristique :
épigastralgies avec une irradiation dorsale, transfixiantes et soulagées par la

position demi-assise ou le décubitus latéral gauche (position en chien de fusil).

Il sy associe d autres signes digestifs comme : nausée et vomissement,

iléus intestinal manifesté par une distension abdominale

L examen abdominale peut étre rassurant contrastant avec I'intensité de la

douleur.
b) Diagnostic biologique
Dosage de la lipasémie :

Le dosage de la lipase dans le sang est sensible et specifique, il permet de
poser le diagnostic : s’il est a au moins 3 fois la normale et associé a une douleur

abdominale typique
Dosage de la lipase dans les épanchements séreux :

Il permet de poser le diagnostic d’une fistule pancréatique si élévation
importante de la lipase.
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CRP:

Le marqueur d’inflammation le plus utilisé dans notre contexte, son
élévation est correlée avec la sévérité de la pancréatite. Une CRP supérieur a
190mg/dl est considérée comme un facteur de prédiction de pancréatite aigué
grave. En cas d’élévation de la CRP au cours de I’évolution, il faut chercher une
complication locale, notamment de type infectieux.

Hyperleucocytose :

Elle fait partie de certains scores pronostiques elle peut étre élevé entre
10000 et 25000/mm3, méme en absence d’infection.

c¢) Diagnostic radiologique
En cas de certitude diagnostique (association douleur et anomalie
biologique typique), aucun examen d'imagerie n'est utile au diagnostic positif.

I. Abdomen sans préparation (ASP) :

La présentation d’une douleur abdominale aigué pose un diagnostic
differentiel large et I’ASP nous permet essentiellement de réfuter certains
diagnostics (obstruction ou perforation intestinale).

L’ ASP présente peu d’intérét en pratique courante, cependant elle objective

que des signes indirects :

0 Une anse sentinelle correspondant a un iléeus segmentaire du gréle.
Dans d’autres cas plus avances, on voit le « colon cut-off sign ». Ce
dernier peut étre secondaire ades spasmes du c6lon descendant
secondaires a une coulée; ileus du colon transverse consecutif a son

infiltration; écrasement du cOlon transverse par un pancréas cedématié.
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L’estomac et le duodénum sont souvent dilatés, avec une empreinte

pancreatique sur la grande courbure de I’estomac.

Les coulées para-rénales postérieures peuvent effacer les contours des

muscles psoas.

En cas de coulées para-rénales antérieures, plus fréquentes a gauche,
on peut voir le signe du halo renal correspondant au contraste

augmente entre la graisse péri-rénale et la coulée pararénale.

le cliché de profil permet d’identifier des bulles d’air rétro-gastriques,

de siege extra-luminal qui peuvent se rencontrer en cas d’abces.

La présence de calcifications se projetant sur I’aire pancréatique peut

suggérer une inflammation aigué d’une pancréatite chronique

42



Figure 19 : image d'ASP montrant le *'le colon cut-off sign™ chez un patient souffrant de
PA (23)
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Ii. Echographie abdominale

L’échographie abdominale est I’examen réalisé en premiére intention. Elle
est opérateur dépendant et patient dépendant. Il permet d’explorer le pancréas
dans 50-60% des cas du fait de la situation rétropéritoneale du pancréas et de la

fréquence des gaz digestifs.

En cas de visualisation du pancréas on peut voir une diminution de

I’échogénécité pancréatigue ou une tumeéfaction de la glande.

L’echographie permet de visualiser une éventuelle infiltration de la graisse
péri-pancréatique, qui apparait comme une perte de son hyperéchogénicité

normale.

Elle permet une assez bonne appréciation du foie et des voies biliaires, et
permet de poser le diagnostic étiologique rapide devant une dilatation des voies
biliaires intra et/ou extra-hépatiques et présomptif devant une lithiase

vesiculaire. Un épanchement péritoneal doit étre systématiquement recherché.

Elle permet également d’éliminer d’autres diagnostics tels d’une

cholecystite aigué ou un abces hépatique.

Une échographie vesiculaire normale n’exclut pas I’origine biliaire de la

pancréatite aigué.

L avantage de I’échographie est sa disponibilité. Elle permet d’évaluer les
voies biliaires et de chercher une origine lithiasique. L’échographie reste donc

un excellent examen pour la recherche étiologique dans la pancréatite aigué (2).
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Figure 20 : Coupe transversale objectivant un pancréas augmenté de taille et

d'échostructure hétérogéne chez un patient souffrant d'une PA

Iii. Tomodensitomeétrie

L’examen de référence est sans doute la TDM abdominale sans et avec

produit de contraste. Elle présente un intérét majeur dans :
o Le diagnostic positif
o Le diagnostic étiologique
o La sévérité de la pancréatite
o L’évaluation du traitement

o Prise en charge thérapeutique par le biais de la radiologie

interventionnelle

45



1. Délai de sa réalisation

Selon le consensus d’Atlanta révise en 2012, le délai idéal de la réalisation
de la TDM abdominale chez un patient présentant une pancréatite aigué est entre
5 et 7 jours, mais il est préconisé de le réaliser a au moins 72 heures du début de

la douleur, si présence de signes de gravité.

Ceci permettra une meilleure évaluation de la gravité de cette pathologie, et

évitera une surestimation des lésions, si faite précocement (3).
2. Les indications : (3)
e Réaliser si doute diagnostic.

eRechercher un diagnostic différentiel : ischémie mésentérique, dissection

de I’aorte abdominale...
e Répéter si aggravation clinigue.
e Guider un drainage radiologique.
eEvaluer I’efficacité des traitements.
3. Protocole et technique de réalisation (24) :

Un balisage digestif est nécessaire pour différencier les anses intestinales
des lésions inflammatoires et des collections. Le produit utilisé est soit I’eau,

soit un produit opaque hydrosoluble.

Acquisition sans contraste abdomino-pelvienne : avec éventuellement
coupes fines sur la papille de 1,25mm d’épaisseur afin de chercher des calculs
de la VBP, foyers hémorragiques récentes et les calcifications parenchymateuses

dans la pancréatite chronique.
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Acquisition a 40 secondes abdomen supérieur épaisseur de coupe 2,5mm
avec une vitesse de table de 1,25mm. L’acquisition commence au-dessus le
corps vertébral T12 jusqu’a la limite supérieure du corps vertébral de L4. Ces
coupes réveleront plus clairement les complications vasculaires, par exemple les

hémorragies et les pseudoanévrismes.

Acquisition a 70 secondes abdomino-pelvienne épaisseur de 1,25mm du
déme diaphragmatique jusqu’a la symphyse pubienne. Cela permet d’identifier
la nécrose pancréatique, préciser les contours glandulaires et d’évaluer les
complications extrapancréatiques.

4. Radio-anatomie normale :

En imagerie, la radio-anatomie du pancréas est dite normale selon les

criteres suivants (25) (26) :
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Figure 21 : coupe axiale d'une TDM abdominale avec injection de PDC montrant un

pancréas normal (27)

o La taille

Les critéres de normalité de taille sont difficiles a definir en imagerie. 1l
n’existe pas de biométrie absolue, cependant le diametre le plus important a
considerer est I’antéro-postérieur. Les valeurs maximales généralement admises

vont de 24 a 35mm, il n’y a pas de limite inférieure.
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Il est possible de préciser la taille du pancréas par rapport a celle d’un corps
verteébral : le diamétre de la téte est normalement compris entre la taille d’un
demi et celle d’un corps vertébral, quant a celui du corps et la queue entre 1/3 et
2/3 de la taille du corps vertébral.

o Les contours

Le pancréas normal est caractérisé par un contour régulierement bosselé et
crénele. Ces lobulations seront d’autant plus marqueées avec I’age.

O La structure

Le pancréas présente une structure homogene, sa densité spontanée est
comprise entre 30 et 60 unités Hounsfield (UH). Apres injection du produit de
contraste le rehaussement maximal un peu avant la phase portale hépatique, est
homogene sur tout le pancréas dépassant 100 unités Hounsfield. Seul le canal de
Wirsung ne se réhausse pas, ce qui augmente sa visibilité au niveau de la téte et
du corps.

Le pancréas est mobile a la respiration en particulier au niveau du corps et
de la queue, d’ou la nécessité de réaliser les acquisitions en apnée, ceci
permettra d’éviter les artéfacts.

O Les canaux

Le canal de Santorini et les canaux secondaires ne sont pas visibles sur le
scanner abdominal, contrairement au canal de Wirsung dont la visibilité varie
selon I’épaisseur de la coupe et la région éetudiée. Il est d’autant mieux visible
que les coupes sont fines et que I’on est proche de la papille duodénale. Son
calibre est croissant de la queue vers la téte (2a3mm) et peut physiologiquement
atteindre 5 mm chez les sujets ageés. Le cholédoque traverse la glande de haut en
bas, il apparait postérieur et externe, arrondi et liquidien en coupe transversale,
bien limité a paroi fine. Son diametre normal n’excede pas 9 mm.
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5. Les aspects scannographiques de la pancreatite aigué (3)

Le scanner abdominal injecté sera réalise, en absence de contre-indication
afin de chercher une anomalie au niveau du parenchyme pancréatique (une
augmentation de la taille de la glande, une nécrose parenchymateuse), une
infiltration de la graisse peri-pancréatique et des complications infectieuses ou
vasculaires. Dans le cas des pancréatites aigues peu severe, la scannographie

peut étre normale.

Cet examen permet d’établir un score de sevérité sur lequel I’ensemble des

intervenants se baseront.
Types morphologiques de la pancréatite aigueé :
5.1. La pancreéatite oedémato-interstitielle ou POI

L’examen TDM peut étre normal, ce qui n’exclut pas pour autant le
diagnostic qui reste clinico-biologique. Elle peut étre représentée par un
élargissement focal ou diffus de la glande, avec un rehaussement normal et
homogene, ou bien discrétement hétérogene lie a I’cedeme. Elle peut étre
associée a une infiltration de la graisse péri-pancréatigue ou mMéme un
épanchement péri-pancréatique minime. L’cedéme peut s’étendre au-dela du
pancreas, ce qui se traduit par une densification de la graisse péri-pancréatique,
parfois associée a un épaississement des fascias pararénaux. La graisse de la
région cceliaque, entourant I'origine du tronc cceliaque et de [Iartere
mésenterique supérieure est habituellement respectée. Son atteinte doit faire

suspecter un processus tumoral sous-jacent de type adénocarcinome.
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Figure 22 : Coupe axiale passant par le pancréas : Elargissement diffus du pancréas,

Infiltration de la graisse péri-pancréatique. Aspect en faveur d'une pancréatite
oedemato-interstitielle (27)

5.2. La pancreatite nécrosante

Selon la classification d’Atlanta, nous distinguons 3 types de pancréatite

nécrosante
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5.2.1. La nécrose intra-pancréatique isolée :

Un défaut de rehaussement général ou localisé de la glande avec une
densité inférieur a 50 UH correspond a une nécrose parenchymateuse. Le
radiologue doit évaluer en pourcentage I’étendue de la nécrose, ceci a un intérét
majeur dans I’estimation de la sévérité de la PA.

Figure 23: coupe axiale passant par le pancréas montrant un défaut de rehaussement de

plus que 50% du parenchyme pancréatique sans présence de coulée de nécrose en
rapport avec une nécrose pancréatique isolée dans la PA nécrotico-hémorragique (27)
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5.2.2. La nécrose péri-pancréatique isolée :

Souvent difficile a affirmer. Elle se traduit par une augmentation de la
densité de la graisse péri-pancréatique, genéralement comprise entre 20 et 40
UH avec un contenu non strictement liquidien, il peut exister des fois un
gradient de densité voire méme un niveau liquide/liquide si elles sont
constituées majoritairement de sang frais. Le plus souvent localisée dans le
rétropéritoine et I’arriere cavité des epiploons, mais peut aussi se prolonger vers
la rate, le long du pédicule splénique, ou vers le foie le long pédicule hépatique.
La présence de bulles d’air au sein d’une coulée de nécrose témoins d’une

surinfection liée soit a des germes d’anaérobies, soit a une perforation digestive.

Des ganglions réactionnels péripancréatiques sont souvent associes.
L’infiltration peut parfois prendre un aspect tissulaire pseudo-nodulaire,

simulant des lésions de carcinose peritonéale «étoupe pancréatique » (28).
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Figure 24 : Coupe axiale passant par le pancréas : Elargissement diffus du pancréas.

Coulée de nécrose en pararénale gauche et en péri-pancréatique. Aspect en faveur d'une
nécrose extra-pancréatique isolée en rapport avec une PA nécrotico-hémorragique (27)
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5.2.3. La nécrose mixte intra et péri-pancréatique :

Dans 75 a 80% des pancréatites nécrosantes, nous avons cette forme qui est

la combinaison des deux formes précédentes.

Figure 25 : coupe axiale passant par le pancréas apres injection du produit de contraste
en temps artériel montrant une nécrose caudeo-corporelle et une coulée de nécrose

pararénale gauche en faveur d'une PA nécrotico-hémorragique (27)

5.3. Les collections pancréatiques et peripancréatiques :
Le consensus d’Atlanta a permis la distinction entre collections strictement
liquidiennes et non strictement liquidiennes selon le délai de leurs installations,

avant ou apres quatre semaines. Ainsi, nous avons quatre types de collections,

deux aigues et deux tardives.
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¢ CLAP ou collection liguidienne aigue péri-pancréatique :

Les CLAP sont des collections strictement liquidiennes, elles se voient
dans les quatre premiéres semaines de I’évolution des POI. Leur situation est
généralement proche du pancréas, elles n’ont pas de paroi de paroi visible, et se
résorbent le plus souvent spontanément, sans surinfection, a condition d’éviter

tout geste invasif.

Figure 26 : Image scannographique en faveur d'une PA nécrotico-hémorragique
associée a une CLAP (27)
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+¢ Pseudocystes :

Les pseudocystes sont I’évolution des CLAP apres quatre semaines. Ces
collections sont le résultat d’une communication avec le systeme canalaire
pancreatique, par conséquent, leur contenu est strictement liquidien et riche en
lipase et amylase. Le plus souvent, cette communication s’obstrue et elles
disparaissent spontanément. Au scanner abdominal apres injection du produit de
contraste, ils apparaissent comme une collection homogene péri-pancréatique
bien limitée, ronde ou ovalaire avec une paroi fine, réguliére et rehaussée. A

noter que I’évolution des CLAP vers les pseudokystes reste minoritaire par

rapport a leur simple disparition.

Figure 27 : Aspect scannographique en faveur d'un pseudokyste péri-pancréatique (27)
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Figure 28 : TDM abdominale apreés injection de PDC en faveur d'un pseudokyste

pancréatique (27)
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Figure 29 : TDM abdominale en faveur d'un pseudocyste perforé (27)
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¢ CAN ou collection aigue nécrotique :

Les CAN surviennent dans les quatre premiéres semaines au cours des
pancréatites nécrosantes, leur contenu est non strictement liquidien, il contient
de la graisse, I’hémorragie ou les deux. Il est difficile de distinguer entre les
CAN et les CLAP au cours de la premiere semaine, car il semble tous les deux
liquidiennes. Cependant, toute collection qui semble remplacer le parenchyme

pancreatique doit étre considerée comme une CAN.
+* NOP ou néecrose organisee pancréatique :

Les NOP sont représentées par toute collection qui semble remplacer le
parenchyme pancréatique apres quatre semaines. Elle est I’évolution des CAN
suite au développement en périphérie d’une paroi épaisse non épithéliale. Une
communication canalaire est possible et peut changer la prise en charge. Leur
évolution est rarement spontanément favorable, en raison des composants non

liquidiens, nécessitant une chirurgie ou des drainages radiologiques.
5.4. La pancreatite aigué emphysémateuse

Une forme rare et de mauvais pronostic de PA, survenant sur un terrain de
debilité chez des patients diabétiques, immunodéprimeés ou insuffisants rénaux.
Elles associent une destruction parenchymateuse avec une infiltration aérique

diffuse du pancréas et des espaces péri-pancréatigues.
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Figure 30 : Coupe axiale passant par le pancréas apres injection du produit de contraste
en faveur d'une pancréatite emphysémateuse (28).
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5. Evolution et complications :

La pancréatite aigué est une maladie fréquente d’évolution simple dans
80% des cas, mais grevee de complications et d’une mortalité importante dans

sa forme séveére (22).
o Complications infectieuses

Les complications infectieuses se manifestent par une aggravation clinique et
biologiquement par un syndrome inflammatoire. Au scanner abdominal, il peut
exister des bulles d’’air au sein de la coulée, son absence n’exclut pas la

surinfection d’ou I’intérét d’une ponction scanno-guidé.

Figure 31 : TDM abdominale avec injection du produit de contraste : coupe axiale

passant par le pancréas montrant une coulée de nécrose péri-pancréatique qui renferme

une bulle d*air en faveur d'une surinfection (27)
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o Complications vasculaires

= Les faux anévrysmes :

Le faux anévrysme correspond a une image arrondie prenant le contraste de
facon similaire a I’aorte. Il se développe genéralement au dépend des branches
de I’artére gastroduodénale, mésentérique supeérieure et splénigue. Son évolution
vers la rupture le rend la complication la plus grave de la pancréatite aigué.

= Les hémorragies :

Elles peuvent, survenir en dehors des faux anévrysmes par atteinte
capillaire ou veineuse. Dans ce cas un scanner bien réaliser (un temps sans
injection, artérielle et veineux) ne montre pas I’origine de I’hémorragie.

= | es thromboses veineuses :

Ces complications sont suspectées au cours des pancréatites nécrosantes.
Elles se manifestent par I’absence d’opacification durant la phase portale. La
thrombose siege le plus frequemment au niveau de la veine splénique, mais
aussi au niveau de la veine mésentérique supérieure et de la veine porte.

= L’infarctus splénique :

Les pancreatites nécrosantes peuvent se compliquer par un infarctus
splénique secondaire a une atteinte du pédicule splénique. Le scanner permet de
poser le diagnostic positif en montrant des zones grossierement triangulaires ne
se réhaussant pas apres injection du produit de contraste (2). Dans certains cas, il
est possible d’identifier un thrombus artériel ou veineux (signe direct). Des
coulées de nécrose peuvent, en suivant le pédicule splénique, pénétrer dans la
rate et former des collections spléniques. L’observation des hématomes
spléniques au décours des pancréatites aigues est possible dans certains cas (29)
(30).
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Figure 32 : TDM abdominale avec injection de PDC montrant une image triangulaire a

base périphérique hypodense en faveur d'un infarctus splénique chez un malade qui

présente une PA (27)
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Figure 33 : TDM abdominale avec injection de PDC montrant une image triangulaire a

base périphérique hypodense en faveur d'un infarctus splénique chez un malade qui
présente une PA (27)
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6. Diagnostic de gravité (31)

Lors de I'établissement du score de Ranson, la PA grave était définie par
une hospitalisation de plus de 7 jours en réanimation ou par un déces. Elle est
actuellement définie par I'existence d'une défaillance d'organe et/ou par la
survenue d'une complication locale a type de nécrose, d'abces ou de pseudocyste
(32).

De nombreux éléements d'appréciation de la gravité et du pronostic ont été
évalués. lls doivent, pour étre retenus, permettre d'atteindre au moins Il'un des
objectifs suivants :

o Orientation initiale des malades graves vers un service de réanimation

0 Au cours d'hospitalisation, identification des malades dont I'aggravation
nécessitera une prise en charge différente (surveillance accrue, examens
ou traitements spécifiques)

o Définition de cohortes de malades homogenes statistiquement
comparables.

Ces éléments d'appréciation sont le terrain, les scores biocliniques
d'évaluation de la gravité de la PA a l'admission, les scores d'évaluation et de
gradation de la défaillance d'organes, les marqueurs biologiques indépendants, la
TDM.

a) Criteres de gravite (32)

I. Le terrain

I'age > 80 ans

I'obésité (BMI > 30)

I'insuffisance rénale chronique

les autres insuffisances organiques preexistantes.

66



Ii. Scores biocliniques d'évaluation de la gravité de la PA a

I'admission

Les scores spécifiques (Ranson, Imrie) sont facilement réalisables ; ils ont
été étudiés spécifiguement dans la PA. lls présentent deux inconveénients
essentiels : ils ne peuvent étre établis que 48 heures apres I'admission et reposent
sur des critéres de gravité historiques. lls peuvent servir d'outil de stratification
mais leurs performances sont insuffisantes a I'échelon individuel (70 a 80 % des
malades bien classes). Avec 3 pour valeur seuil, les performances des scores de
Ranson et d'Imrie sont respectivement : Sensibilité 76 % et 61 %, Speécificité
70 % et 85 %, valeur predictive positive 38 % et 60 % et valeur predictive
négative 92 % et 86 % (32).

Parmi les scores non spécifiques, le score APACHE Il est aisement
réalisable, validé sur un grand nombre de malades et utilisable pour I'evaluation
du pronostic au jour le jour. Doté d'une bonne valeur prédictive négative (93 %),
il permet d'éliminer une forme grave quand il est<10 a la 24e heure apres
I'admission et de prédire l'absence de deces s'il reste <10 au cours des
3 premiers jours. Un score > 10 prédit 76 % des cas de défaillances viscerales
graves et 73 % des cas de collections péripancréatiques avec une speécificité de

84 %, quel que soit le moment ou il est mesuré (32).

Le SIRS (Systemic Inflammatory Response Syndrome) traduit une réponse
systemique non spécifique. Il est présent dans 88 % des PA au cours des
2 premieres semaines d'hospitalisation. Son intérét pratique dans I'évaluation de
la gravité est limité car sa spécificite est faible. N'étant pas prédictif d'une

infection, il ne permet pas de distinguer PA stérile et infectée (32).
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iii. Eléments d'évaluation et de gradation de la défaillance

d'organes

C'est l'appréciation de l'atteinte de plusieurs fonctions vitales a partir
d'¢lements simples qui aide a décider de l'admission en réanimation. Les
éléments d'évaluation sont des criteres hémodynamiques (fréquence cardiague,
tension artérielle, perfusion cutanée), respiratoires (fréquence respiratoire,
SpO2, gaz du sang sous air ou avec une fraction inspirée d'oxygéne connue),
neurologiques (confusion, agitation, somnolence) et rénaux (diurése,
créatininemie).

Pour standardiser cette évaluation clinique et prendre en compte la
nécessaire quantification et évolution des dysfonctions d'organes, plusieurs
scores sont disponibles, méme si non valides spécifiquement dans cette affection
(SOFA, ODIN, KNAUSS...). lls permettent de réaliser une évaluation continue
du malade. Ils ne sont pas spécifiques de la PA (32).

Iv. Marqueurs biologiques indépendants

L'interleukine 6 (IL-6) est un excellent marqueur de la réeponse
inflammatoire. Elle est précocement augmentée chez plus de 90 % des malades
présentant une PA et particulierement élevée en cas de PA grave. Ce dosage ne
peut cependant étre recommande en raison de son col(t et de sa faible
disponibilité.

La CRP est induite par I'lL-6. Sa cinétique, parallele a celle de I'lL-6, est
décalée de 24 heures. Il n'y a pas de seuil de CRP formellement admis pour
definir une PA grave. Un taux < 150 mg/L a la 48e heure apres I'admission a une
valeur prédictive négative de 94 %. Son augmentation au cours de I'évolution

doit faire chercher une aggravation locale.
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De nombreux autres marqueurs, non specifiques de la PA (glycémie,
calcémie, ...) ou plus spécifiques (élastase, peptide activateur de la trypsine
(TAP)) ainsi que des marqueurs de la reponse inflammatoire (TNF, IL-8, ...) ont
été testés. Seul le TAP, dans une étude recente, parait utile pour prédire la
sevérité de la PA. En l'absence d'études complémentaires, l'utilisation de ce

marqueur en pratique courante ne peut cependant pas étre recommandée (32).
v. Eléments morphologiques de gravité

L'examen de référence est la TDM hélicoidale avec injection de produit de
contraste iodé. L'examen TDM initial est au mieux réalisé 48 a 72 heures apres
le début des signes cliniques. La TDM est réalisée tous les 10 a 15 jours si la
gravité persiste ou en cas d'aggravation clinique ou biologique faisant suspecter

une complication.

Les signes de gravité sont représentés par l'inflammation pancréatique et
son extension peéri-pancreatique et I'importance de la nécrose de la glande
pancréatique. La quantification et lI'addition de ces deux éléments permettent
d'établir un « index de sévérité TDM » (CT Severity Index), bien corrélé a la

morbidité et la mortalité.

Certains éléments ne sont pas intégres dans l'index de sévérité TDM, mais
ils méritent d'étre mentionnés dans le compte rendu d'examen, méme si leur
valeur pronostique n'est pas validée (ascite, épanchement pleural, siege de la

nécrose qui serait plus grave au niveau céphalique).

La TDM peut montrer des complications des coulées (infection, fistule

digestive, pseudoanévrysme ou thrombose veineuse).
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L'IRM apporte des renseignements morphologiques comparables a ceux de
la TDM, mais elle précise mieux les zones de nécrose et d’hémorragie et
I'inflammation péri- ou intra-pancréatique. Elle analyse spontanément les canaux
pancréatiques et biliaires et utilise un produit de contraste (chélates de
gadolinium) pour apprécier le rehaussement vasculaire. En revanche, elle
visualise moins bien les bulles gazeuses. Elle est difficilement utilisable pour les

malades de reanimation et mal adaptée aux gestes interventionnels (32).
7. Traitement
a) Prise en charge quelle que soit la gravité

Tout malade porteur d’une PA doit étre hospitalise. Compte tenu de
I’évolution possible vers une forme compliquée, cette hospitalisation doit se
faire dans des services spécialises en pathologie digestive ayant acces a une
endoscopie biliopancreatique, a proximité d’un service de réanimation et d’un
service de radiologie équipé d’un scanner et de moyens de radiologie

interventionnelle (32).
I. La mise au repos du tube digestif

Une revue systématique sur 15 essais randomisés controleés s’est intéressée
aux différentes modalités de nutrition. 1l en ressort que les nutritions entérale et
parentérale baissent toutes les deux de fagcon significative la mortalité comparées
a la mise a jeun, de I’ordre de 78 et 64 % respectivement. Lorsque la nutrition
entérale était comparée a la parentérale, on retrouvait une diminution
statistiquement significative de 59 % du risque de complications infectieuses et
une réduction du risque de mortalité de I'ordre de 40 %, toutefois

statistiguement non significative (p = 0,12) (33).0n peut retenir gu’une nutrition
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entérale devrait étre favorisée, et qu’en cas d’impossibilité, notamment a cause
de nausees, vomissements ou douleurs importantes, une nutrition parentérale

devrait étre introduite. (22)
Ii. Réhydratation

La déshydratation extracellulaire peut étre majeure et nécessite quoi qu’il
en soit une réhydratation importante dans les 48 premieres heures et parfois au-
dela. On exige la perfusion de 3 a 4 | de solutés par 24 heures requérant une

bonne voie veineuse, volontiers voie veineuse centrale. (34)
Ii. Antalgiques

Une revue systématique récente s’intéressant a 8 essais randomises,
controleés sur un total de 356 patients a conclu que les évidences existantes sont
de faible qualité et ne favorisent pas I’utilisation d’un antalgique par rapport a
un autre (35). Il est recommande de commencer par les antalgiques de palier | et
Il (comme le paracétamol ou le néfopam) qui font souvent rapidement place aux

morphiniques (chlorhydrate de morphine) (34).
Iv. Cholangiopancréatographie endoscopique rétrograde

En présence d’ictere ou de cholangite, I’étiologie biliaire est presque
certaine et motive la réalisation d’une cholangiopancréatographie endoscopique
rétrograde (ERCP) et d’une sphinctérotomie. Cette procédure endoscopique
n’est effectuée en urgence (< 24 heures) que lors de cholangite ne régressant pas
sous antibiothérapie et en cas de sepsis avéré. En I’absence de cholangite, mais
en présence de cholestase biologique, une écho-endoscopie ou une imagerie par
résonance magnétique devrait étre obtenue. Si un calcul est identifié dans le
canal cholédoque, on réalisera une ERCP avec sphinctérotomie pour libérer les

voies biliaires (22).
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v. Antibiotiques

Les antibiotiques ne devraient pas étre utilisés en prophylaxie, car ils
n’influencent ni la mortalité, ni le risque d’infection de nécrose ou d’infection

non pancréatique, ni le risque de chirurgie ultérieure (36).
vi. Role de la chirurgie

L approche traditionnelle des nécroses infectées est une nécrosectomie par
voie ouverte (laparotomie médiane ou sous-costale) dans le but d’enlever le plus
completement les tissus nécrotiques infectés. L’abdomen est fermé soit
primairement, soit laissé en « ventre ouvert » avec un systéeme de fermeture a
pression negative facilitant les reprises chirurgicales. Plusieurs drains sont
laissés en place pour permettre une irrigation continue et un lavage de la cavité
abdominale. Cette approche est invasive et si possible repoussée au maximum
car la mortalité est de plus de 50 % en cas de chirurgie précoce (< 72 heures). En
outre, la distinction entre zones necrotiques et parenchyme sain sera faite de
facon plus aisée hors de la période précoce. Plusieurs approches moins invasives
sont décrites, notamment la nécrosectomie minimalement invasive par abord
rétropéritonéal. La chirurgie a un réle prédominant lors d’apparition de nécrose

duodénale ou coligue, et en présence d’hypertension abdominale (22).
b) Prise en charge d’une pancreatite aigué grave

Ce traitement est institué d’emblée ou secondairement au cours de la
surveillance des patients et va concerner la prise en charge de la défaillance

multiviscérale, les complications a distance et les complications locales. (34)

72



c) Prise en charge des complications
I. Traitement des pseudocystes

La discussion doit étre multidisciplinaire, un traitement radiologique ou
endoscopique étant propose dans un premier temps, la chirurgie n’étant
généralement proposée qu’en cas d’échec de ces traitements ou de récidive
précoce. Il est préconisé d’attendre un délai de 6 semaines avant un traitement

pour apprécier une eventuelle regression (34).

La mise en place d’un drainage percutané sous controle TDM ou
échographique est indiquée quand le kyste se développe a distance des cavités
digestives. Le drainage perendoscopique peut étre effectué par voie
transpapillaire s’il existe une communication entre le kyste et les voies
pancreatiques. Dans le cas contraire, une kystoduodénostomie ou une
kystogastrostomie perendoscopique n’est proposee que si un bombement
endoluminal du kyste est bien visible et si la taille de la paroi de ce kyste est
inférieure a 10 mm. En I’absence de bombement endoluminal, I’échoendoscopie
peut assurer le drainage du kyste avec mise en place d’une prothese
kystodigestive entierement echoguidée. Enfin, en cas d’échec, la dérivation
chirurgicale avec anastomose kystogastrique, kystoduodénale ou kystojéjunale

peut étre proposée (37) (38).
Les pseudocystes sont drainés selon plusieurs criteres et facteurs (34) :
o L’existence de complications : compression, infection, hémorragie
o Critéres de taille : au-dela de 6 cm de diamétre.

0 Localisation : les pseudocystes a développement extrapancréatique.
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Ii. Infection de nécrose

Une infection devrait étre suspectée jusqu’a preuve du contraire lors de
I’apparition ou de la progression d’une dysfonction d’organe ou en présence
d’air au sein de la collection sur un CT-scan. La prochaine étape diagnostique
est une ponction a Iaiguille fine de la collection avec réalisation d’une
coloration de Gram et mise en culture de I’échantillon. En cas d’infection

prouvée, une antibiothérapie devrait rapidement étre instaurée (39).

Dans une récente meta-analyse, Mouli et coll. decrivent qu’environ deux
tiers des patients présentant une nécrose infectée peuvent étre traités uniquement
par antibiotique et/ou drainage percutané (40). En 2013, Van Santvoort a publié
une étude randomisee contrélée comparant deux groupes de patients présentant
une nécrose pancréatique infectée : le premier recevant une approche
sequentielle consistant en un placement percutané de drain combiné a une
antibiothérapie alors que le deuxiéme était traité par une nécrosectomie
chirurgicale d’emblée par laparotomie. Il ressort de cette étude que le groupe
bénéficiant d’un traitement séquentiel avait une réduction de défaillance
organique multiple et du risque de diabéte, et qu’environ un tiers des patients
pouvait étre traité uniquement par I’approche séquentielle, sans necessiter de
chirurgie (41). Le traitement conservateur est donc a privilégier en évitant la

nécrosectomie chirurgicale d’emblée.
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Discussion des résultats
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I. Données épidémiologiques
1. L’age
L’age moyen de nos patients est 51,7 ans. Il est proche de celui retrouvé

dans différentes études rétrospectives similaires dans plusieurs pays.

Tableau V : Tableau comparatif entre différentes études de la répartition des
pancréatites aigues selon I’age

Pays Ftude Nombre de Année Age moyen
patients
Italie Cavallini et Al (42) 1005 2004 59,6
Allemagne  Avanesov et Al (43) 234 2017 55,7
Suisse Kboepfli et Al (44) 310 2004 55,7
Burkina Yonli et Al (45) 30 2012 51,15
Faso
Cameroun Biwole-sida et Al 102 2015 50,22
(46)
Maroc Bouchabaka et Al 52 2018 55,07
(47)
Maroc Brahmi et Al (48) 305 2012 52
Maroc El khanboubi et Al 66 2009 50
(49)
Maroc Notre étude 96 2018 51,7
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Tableau VI : La répartition des PA selon la sévérité et la tranche d'age

L’age de nos PA
9 PA légere modérément PA grave
patients
grave
1-20 ans 4 100% 0 0% 0 0%
21-40 ans 19 76% 6 24% 0 0%
41-60 ans 23 | 65,7% 8 229% | 4 11,4%
>60 ans 24 | T77,4% 3 9,7% 4 12,9%

En analysant les données sur le logiciel SPSS, on note I’absence de

corrélation entre I’age des patients et la séverité de la pancréatite aigué selon le

score de CTSI (p>0.5).

2. Le sexe

On note une prédominance féeminine dans notre série, concordante avec les

autres etudes faites au Maroc. Cependant dans les series de cas occidentales et

des pays d’Afrique sub-sahariennes, le pourcentage de la survenue de la PA

chez I’homme est predominant, ceci peut étre expliqué par les habitudes

alimentaires des hommes qui consommeraient plus d’alcool.

77




Tableau VII :

Pays

Italie

Allemagne

Suisse

Burkina Faso

Cameroun

Maroc

Maroc

Maroc

Maroc

Répartition des patients selon le sexe dans différentes études

Etude

Cavallini et Al (42)

Avanesov et Al (43)

Kboepfli et Al (44)

Yonli et Al (45)

Biwole-sida et Al (46)

Bouchabaka et Al (47)

Brahmi et Al (48)

El khanboubi et Al (49)

Notre étude
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Le sexe
Femme Homme
47% 53%
33% 67%
42% 58%
26% 73%
39,3% 60,7%
55,7% 44,23%
75,3% 24,7%
59% 41%
74% 26%




I1. Evaluation biologique
1. Lipasémie

Une valeur de lipasémie supérieure a 3 fois la normale fait partie des
criteres diagnostic établies lors de la conférence d’Atlanta en 2001 (22). Son
dosage reste plus spécifique, que I’amylasémie, de 98% pour le diagnostic de la

PA (50). De plus, sa sensibilité est élevée et rapportee entre 85-100% (51).

Il faut rappeler que le dosage de la lipasémie doit se faire chez un patient
symptomatique. Cet examen biologique n’est pas un examen de dépistage, ni de

surveillance, ni d’évaluation de gravité.

Dans notre série, une hyperlipasémie a été présente dans la quasi-totalité
des cas soit 98%. Ce pourcentage concorde avec des données de la littérature a
87% (52) des cas de PA toutes étiologies confondues (53). Une corrélation tres
significative entre le taux de la lipasémie et la sévérité de la PA selon le
score de CTSI (p=<0,0001). Ce qui rejoint une autre étude de corrélation, entre
la valeur de la lipasémie et la sevérité de la PA selon le score de BALTHAZAR

modifié, significative (p=0,009) réalisée par Yeon Soo Kim et Al. (54)

I11. Evaluation radiologique

Dans notre etude, I’évaluation radiologique est faite uniquement par La
TDM, du fait de son accessibilite, sa disponibilite et sa grande précision (3). Elle

permet d’établir le diagnostic positif mais également la stadification de la PA.
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1. Délai de réalisation

Nous comparons entre le délai de réalisation de la TDM dans notre étude
avec I’étude de Krimo (55), et I’étude Bouchabaka (47). Presque la moitié des
patients de notre étude et celle de Bouchabaka ont réalisé la TDM apres 3 jours
du début de la symptomatologie, quant a I’étude Krimo 62% des patients ont
bénéficié d’une TDM au 3°™ jour de la douleur. Il faut noter que le pourcentage
des TDM réalisées avant 3 jours n’excede pas 20% dans les trois études.

70,00%
62,50%
60,00%
50%
50,00%
46%
40,00%
37,50% So—
30,00%
20,83%
2000 16,66% 17,30%
12,50%
10,00%
0,00%

Notre série Krimo Bouchabaka

H <3 jours M3éme jour Mm>3 jours

Figure 34 : Comparaison entre le délai de réalisation de la TDM avec d'autres séries
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Ces résultats peuvent étre expliqués par le fait que le diagnostic de la PA
est le plus souvent fait sur des critéres clinico-biologiques ce qui rend I’imagerie
moins importante pour poser le diagnostic positif mais indispensable a
I’évaluation de sa sévérite. Dans notre étude nous avons suivi les
recommandations du consensus d’Atlanta, qui préconisent un délai de 72 heures
au moins apres le début de la symptomatologie dans les PA modérément grave

ou sévere, étant I’ideéal entre 5 et 7 jours. (56)

Cependant, une autre étude considere que la question du délai opportun de
réalisation de la TDM chez les patients atteints de PA n’a pas de réponse claire
dans la littérature existante (57), et que la TDM doit étre réalisé le plutbt
possible vu qu’il est préconisé dans la PA lithiasique légere une

cholécystectomie dans les premieres 24 heures pour éviter la récidive (58).

Il existe une corrélation significative entre le délai de la réalisation de la
TDM et la sévérité de la PA selon le score CTSI modifié (p=0,01). Ceci doit fait
réfléchir sur la possibilité que les résultats des TDM faites précocement peuvent

étre sous-estimés et ainsi une mauvaise évaluation de la PA.
2. Le pancréas
a) La forme de la pancreatite

La pancréatite est oedéemato-interstitielle dans 38 cas, soit 40%. Elle est
nécrotico-hémorragique chez 29 malades, soit 30,5%. Le pancréas est normal
chez 28 malades, soit 29,5%.

A I’aide du logiciel SPSS, nous avons etudie la valeur médiane et quartiles

de la lipasémie selon la forme morphologique de la PA.
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Tableau VII1 : Corrélation entre le taux de la lipasémie et la forme de la pancréatite

La forme morphologique de la PA La médian et quartiles
PA nécrotico-hémorragique 1980 [798,5 ; 3642,5]
PA oedemato-interstitielle 886,50 [474,5 ; 1445]
PA pancréas d’aspect normal 450 [342,75 ; 751]

Il existe une corrélation significative entre la forme morphologique de

la PA et le taux de la lipasémie dosee chez nos patients (p=0,02).

b) La taille

Les pourcentages des PA selon la taille du pancréas est plus au moins
similaires entre notre étude, I’étude Bouchabaka et Al (47), et I’étude Bouyahia
et Al (59).
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Taille augmentée

Taille normale

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70%

M Bouchabaka et Al  m Bouyahia et Al  ® Notre série

Figure 35 : Répartition du nombre des PA selon la taille du pancréas dans différentes
étude
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Une étude réalisée en 1991, a démontré gu’un volume pancréatique total
supeérieur a 10cm? avait une sensibilité de 83% et une spécificité de 65% pour
prédire une évolution sévere, sans toutefois étre spécifiqgue pour I’utilité
clinique. La taille «objective » et non « subjective » du pancréas s’est aussi
révelée comme une variable prédictive déterminante de la sévérité d’une

pancréatite aigué dans I’étude Dolphy (p=0,001). (44)
¢) La nécrose

Il existe une corrélation trés significative entre le pourcentage de la
nécrose du parenchyme pancréatique et le taux de la lipasémie chez nos
patients (p<0,0001), ce qui rejoint I’etude Dolphy avec une valeur (p=0,007)
(44).

d) La graisse péri-pancréatique

En comparant nos résultats avec I’étude Bouyahia (59) et I’étude
Bouchabaka (47), le pourcentage d’infiltration de la graisse péri-pancréatique est
superieur a 50% dans les 3 études. Cependant notre éetude présente le

pourcentage le moins important de 55% par rapport a I’étude Bouyahia ou le

pourcentage est de 81%.
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Figure 36: Comparaison des pourcentages des patients ayant une infiltration de la
graisse péri-pancréatique selon différentes études

La corrélation entre I’infiltration de la graisse péri-pancréatique et la
gravité de la PA a été démontrée par I’étude de Knopflei (p=0,001) (44). Ce qui

rejoint notre étude avec une corrélation tres significative (p<0,0001).
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e) Les coulées de nécrose

Selon les différentes études réalisées, nous avons le pourcentage le plus
important des PA avec deux coulées ou plus a raison de 50%. Quant a I’étude

Bouchabaka présente plus de PA sans coulée de nécrose, soit 59%.

M Notre étude  ® Bouyahia et Al m Bouchabaka et Al
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Figure 37 : Les pourcentages du nombre des coulées selon les différentes études
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f) Le siege des coulées par ordre de fréquence

Les coulées ont tendance a étre diffuses des le début de la maladie, leur
étendue est principalement limitée par les limites anatomiques préexistantes
(60). Ceci pourra expliquer la localisation de ces collections, notamment au
niveau d’ACE, en para rénal gauche, en péri-pancréatique et d’autres

localisations moins fréquentes.

Les localisations intra-péritonéales, dans le compartiment psoas iliaque et
au niveau du pelvis ne sont pas rares, alors que I’extension mediastinale a
travers le hiatus cesophagien avec atteinte péricardique a été décrite mais reste
exceptionnelle (47).

3. Anomalies extrapancréatiques

Les anomalies extrapancréatiques les plus fréquemment retrouvées sont
I’épanchement  péritonéal (19,8%), I’épanchement pleural (9,2%) et
I’épaississement digestif (10,4%). Une corrélation significative entre ces
manifestations extrapancréatiques et la sévérité de la PA selon le score de
balthazar modifie :

o L’épanchement péritonéal (p<0,0001).

o La pleurésie (p=0,001).

o L’épaississement digestif (p<0,0001).
4. Le score de séveérité

Il est estimé que la PA grave peut étre dépistée, a I’admission du patient a
I”hdpital, en se basant uniquement sur I’évaluation clinique dans seulement 34 a
39% (61) (62), ce qui n’est pas suffisant pour avoir une idée globale sur sa
gravité et permet une prise en charge thérapeutique adapté.
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D’ou vient I’intérét majeur de la TDM abdominale sans et aprés injection

de produit de contraste qui évalue radiologiquement la séverité de la PA. Nous

avons choisi dans notre étude CT severity index ou le balthazar modifié pour sa

simplicité et sa précision.

L’étude Balthazar (24) a demontré que la combinaison entre deux

indicateurs majeurs (grade A jusqu’au grade E et le pourcentage de nécrose

pancreatique) réalisant le CT severity index, a permis une meilleure évaluation

de la PA.

Les points assignés aux grades A jusqu’au E sont de 0 a 4, a la nécrose du

parenchyme pancréatique de moins de 30% 2 points, 4 points pour une nécrose

de 50% et 6 points pour une nécrose de >50%.

Tableau IX : Index de severite tomodensitometie des pancréatites aigues (CTSI)

INDEX DE SEVERITE TOMODENSITOMETIE DES PANCREATITES AIGUES (CTSI)

INFLAMMATION PANCREATIQUE

NECROSE PANCREATIQUE

A Pancréas normal Opt Pas de nécrose 0 pt
B Elargissement foc,al ou diffus du 1pt < 30% 2pts
pancréas

c Densificati;):cc;iéealt? %rjisse péri- 2pts

P a 30-50% 4pts
D Collection unique 3pts

Au moins deux collections ou une
. . >50%

E collection contenant des bulles d'air 4pts S0% 6 pts
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Ce score a permis de classer les PA selon les points en trois catégories (3) :
e (0-3 points : PA peu sévéere
e 4-6 points : PA modérément sévere
e 7-10 points : PA grave

Statistiguement I’étude Balthazar a démontré une corrélation entre la
severité de la PA selon le score de CTSI et I’incidence de la morbidité et la
mortalité dans ces catégories. Patients, avec un index de séveérité de 0 ou 1, ont
0% de mortalité et morbidité, quant aux patients avec index de sévérité de 2 ont
uniquement 4% de morbidité. Contrairement aux patients avec un index de
severité entre 7 et 10 qui présente une mortalité de 17% et une morbidité de 92%
(24).

5. Les complications

Les complications visibles sur la TDM abdominale rapportées dans notre

série de cas :
a) Complications vasculaires

Absence de corrélation entre la sévérité de la PA et la survenue des

complications vasculaires dans notre étude (p>0,5).
b) Complications infectieuses

Les complications infectieuses surviennent plus dans les pancréatites
nécrotico-hémorragiques. Il existe une corrélation entre la necrose pancréatique
et extrapancréatique, et les complications locales notamment la surinfection
(24). Cette correlation est significative dans notre travail avec une valeur
p=0,001
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¢) Complications tardives

Ces complications sont représentées par les pseudocystes pancréatiques qui
se développent souvent aprées plusieurs poussées de pancréatite aigué, et
résultent en général de la nécrose du corps du pancréas (63). Au-dela de deux
mois, ou dans le cas d’un diameétre supérieur a 6 cm et augmentant de taille, les
risques de complications sont plus importants. Les indications absolues a une
intervention thérapeutique sont: des symptémes, des complications ou une
augmentation de la taille, I’indication relative étant un diametre de plus de 6¢cm.
(64)

V. Etiologies :

Selon Gullo et Coll., les étiologies de la PA ont une grande disparité en
fonction des pays. L’alcool prédomine dans les pays scandinaves avec des taux
de 60 a 80 %, avec progressivement un inversement de tendance en descendant
vers le bassin mediterraneéen, ou I’alcool devient une cause beaucoup moins

pesante, et la pancreéatite biliaire la cause principale (65).
1. Les pancréatites d’origine biliaire

L’étiologie biliaire est de loin la plus fréquente des étiologies dans le
Maroc. Cela a été démontré dans differentes études (59) (47) (55) (48), ce qui
concorde avec la nétre, dont le pourcentage est de 60%. Ce diagnostic
étiologique est souvent posé en se basant sur les antécédants médicaux,
I’interrogatoire, la TDM abdominale mais surtout I’échographie abdominale, qui
met en évidence, les lithiases dans la vesicule biliaire ou au niveau de la voie
biliaire principale, et le sludge vésiculaire qui permet de faire un diagnostic

rétrospectif de la PA biliaire.
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Figure 38 : TDM abdominale chez un patient souffrant d*'un tableau de PA clinico-
biologique : Vésicule biliaire a paroi épaissie associé a une lithiase vésiculaire (27)

91



Figure 39 : Aspect scannographique de macrolithiases qui siégent dans la voie biliaire

principale responsable d'une PA (27)
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2. Les pancreéatites d’origine alcoolique

La PA d’origine alcoolique est la deuxieme cause de PA (25 % a 35 %). La
pancreatotoxicité de I’alcool est dose-dépendante. Pour apparaitre, elle nécessite
une consommation chronique prolongeée et il n’y a pas de dose-seuil journaliere
(34). Nous n’avons noté aucun cas de pancreéatite alcoolique dans notre série de
cas.

3. Les pancreéatites iatrogenes

Les pancréatites aigués postopératoires surviennent classiquement apres
chirurgie sus-mesocolique : chirurgie biliaire (3 % - cholécystectomie sous
ceelioscopie : 0,2 %) (66), chirurgie pancréatique (4 %), gastrectomie (1,2 %),
mais aussi apres chirurgie cardiagque associée ou non a une circulation
extracorporelle, apres transplantation rénale ou hepatique (34). Nous avons noté
un cas de PA en post-opératoire suite a une cholécystectomie.

La pancréatite aigué peut survenir en post-CPRE. Elle se présente comme
un syndrome abdominal douloureux s’accompagnant d’une élévation
significative des chiffres de la lipasémie (supérieurs a 3 a 5 N). Cela s’oppose a
la simple élévation de la lipasémie sans douleur qui est tres frequente apres
CPRE (40 % a 70 % des cas apres opacification des voies biliaires ou des voies
pancreatiques) et qui n’a aucune valeur pathologique (34).

4. Les pancréatites auto-immunes

7,3% de nos patients ont présenté une PA associée a une maladie
inflammatoire : Lupus érythémateux systémique et polyarthrite rhumatoide. Ces
associations ont été décrites dans la littérature (34), sans eliminer la possibilité
de I’¢étiologie post-médicamenteuse notamment les immunosuppresseurs utilisés

dans ces affections.
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5. Les pancreéatites tumorales

Obstruction des voies excrétrices pancréatiques representent 8 % a 20 %
des PA, peuvent étre reconnues secondairement devant le tableau initial de
pancreatite « a priori » idiopathique, voire de PA initialement attribuée a une

lithiase vésiculaire et qui récidive apres cholécystectomie.

La PA précede de quelques semaines a quelques mois le diagnostic de
cancer. Ce dernier elément doit attirer I’attention du clinicien dans I’optique
d’un diagnostic plus précoce du cancer en cause. Il est important de I’évoquer
devant toute PA non A non B survenant apres la cinquantaine ou récidivant
apres cholécystectomie pour PA « étiquetée » biliaire et méme si la vésicule
était lithiasique. L adénocarcinome pancréatique peut étre révélé dans 3% a 9 %
des cas par une poussée de PA. Les tumeurs intracanalaires papillaires
mucineuses du pancréas (TIPMP) se manifestent dans 20 % a 60 % des cas par
une PA, les formes le plus souvent symptomatiques étant celles touchant le

canal principal et les formes mixtes. (34)
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Figure 40 : Coupe axiale d'une TDM abdominale chez un patient souffrant d'une PA

oedémato-interstitielle avec un élargissement diffus du pancréas associé a une métastase

hépatique pouvant étre en rapport avec une TIPMP (27)
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Figure 41 : Coupe axiale d'une TDM abdominale aprés injection du PDC chez un

patient souffrant d'une PA associée & une dilatation bicanalaire (La VBP et le canal de
Wirsung) pouvant étre en rapport avec une TIPMP (27)
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Figure 42 : Coupe axiale d'une TDM abdominale aprés injection du PDC : Processus
tissulaire au dépend de la téte du pancréas en rapport avec un adénocarcinome
pancréatique compliqué d'une PA nécrotico-hémorragique stade E de balthazar.

Séverité coté a 8 selon le score de CTSI (27)
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6. Les pancreéatites associées a des variantes anatomiques

Le pancréas divisum est la malformation pancréatique la plus frequente. 1l
provient du défaut de fusion embryonnaire des canaux pancréatiques dorsal
(Santorini) et ventral (Wirsung). La majeure partie du pancréas est alors drainée

par le canal dorsal vers la papille accessoire. (34)

La responsabilite du pancréas divisum dans le déclenchement de
pancreatites aigués récidivantes, de pancréatites chroniques et de douleurs

abdominales chroniques reste controversee (67) (68).

Sa prévalence élevée chez les patients présentant des PA récidivantes, la
présence d’une obstruction élective sur le canal pancréatique dorsal et les
résultats des traitements ciblés sur la papille accessoire sont les arguments
plaidant pour le caractere pathogene du pancréas divisum (69) . Cependant,
avant d’incriminer cette variante anatomique, il est nécessaire d’éliminer des

causes plus fréquentes (70) (71).

Le pancréas annulaire peut étre responsable de PA en particulier chez
I’enfant. Le diagnostic repose essentiellement sur la cholangiopancréatographie-
IRM (CPRM), voire la CPRE montrant le canal pancreatique encerclant le
deuxieme duodénum qui est sténosé. Soulignons enfin I’intérét de la CPRM
associée a des épreuves dynamiques avec injection de sécrétine pour mieux

visualiser les anomalies canalaires pancréatiques (34).
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7. Les pancréatites aigues non A non B et pancréatites aigues

idiopathiques

On parle de PA idiopathique dans le cas ou aucune étiologie évidente ne se
dessine. 1l convient, quoi qu’il en soit, de ne pas méconnaitre une microlithiase
biliaire, une cause héréditaire ou metabolique, une pancréatite chronique

débutante, une obstruction canalaire par une tumeur (34).

Il est recommandé de faire un bilan clinigue et paraclinique a 2 ou 3 mois
de I’épisode de la PA. Du fait, que certains aspects anatomiques et biologiques
peuvent masquer I’étiologie, il est préférable de refaire un bilan biologique et
une bonne imagerie de I’arbre biliaire et du pancréas. L’echoendoscopie est
I’examen le plus performant pour détecter les microlithiases ou les petites
tumeurs pancréatiques ou ampullaires (72) (73). Il faut toujours penser a
I’étiologie tumorale chez les patients de plus de 50 ans. Le role de la
cholangiopancréatographie par voie IRM est a valider dans cette indication,
mais est en train de remplacer la CPRE pour objectiver une pathologie tumorale

ampullopancréatique, une anomalie canalaire pancréatique (34).

En cas de négativité de ce bilan, une surveillance clinique est nécessaire,
I’échographie abdominale pouvant étre elle aussi préconisée (tous les 6 mois
pendant 2 ans), permettant parfois de détecter phénomeéne de sédimentation
vesiculaire (sludge), voire I’apparition de lithiase vésiculaire. Chez les sujets
jeunes, il ne faut pas négliger aussi une affection génétique (74). Néanmoins,

5% a 10 % des pancreéatites aigués restent encore inexpliguées chez I’adulte.
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8. Les pancréatites métaboliques

Des troubles métaboliques prennent une faible part dans l'ensemble des
PA : En effet, 1,3 a 3,5 % sont dues a une hypertriglycéridémie, moins de 1 %
sont secondaires a une hypercalcémie, elle-méme principalement secondaire a

une hyperparathyroidie primaire (75).
9. Les pancreatites infectieuses

Ces causes peuvent étre évoquées dans le cadre d’un contexte febrile ou
évocateur de I’infection (anamnése, manifestations extra-pancréatiques, ictere,
éosinophile). L’interrogatoire bien sar primordial et orientera vers la

prescription de sérologies specifiques.

De nombreux virus sont responsables de pancréatites aigués dont le
mécanisme est inconnu. Il s'agit du virus ourlien, du virus de I'népatite virale A,
B ou C, du cytomégalovirus, des entérovirus, coxsacki B et échovirus, de
I'adénovirus, de I'EBV, de la varicelle, de la rubéole. Des PA ont été décrites au
cours d'infections bactériennes a mycoplasma pneumoniae, campylobacter
jJéjuni, legionella, leptospirora, mycobacteries (Mycobacterium tuberculosis et
avium). Les parasites impliqués dans la genese de PA sont l'ascaris, clonorchis
sinensis (cestodose de [I'Asie du sud-est, «petite douve de chine »),

cryptosporidie et microsporidie (75).
10. Les pancréatites médicamenteuses

Le diagnostic est évoque apres avoir élimine les autres causes plus
fréquentes. Elle survient principalement aprés une introduction d’un
médicament ou apres avoir augmenté la dose, la pancréatite étant résolutive et

sans recidive apres arrét définitif du medicament incrimine (75).
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Tableau X : Incrimination de certains médicaments dans la PA (76)

- _ Azathioprine
Association certaine .
oestrogenes

Corticostéroides
Tétracyclines
Sulfamids
Association probable Furosemides .
Hydrochlorothiazides
Chlortalidones
Asparginase
Ethachridine

Acide salicylique
Amphétamines
Cholestyramine
Cimeidine
Cyproheptadine
Diazoxide
Association possible Histamine
Indométacine
Isoniazide
Mereaptopurine
Opiacés
Propoxyphéne

Rifampicine
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Compte rendu type
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e La description du parenchyme pancréatique :
0 présence et I’extension d’une éventuelle nécrose
o calcifications
O processus tumoral.
e La description de collections :
O nature, la localisation
0 contenu
o classification selon le consensus d’Atlanta.
e L’évaluation de la sévérité de la PA selon le score de Balthazar
modifié.
e La présence ou non d’une anomalie de vésicule biliaire et des voies
biliaires intra et extra hépatique :
o dilatation des voies biliaires
o lithiase au niveau de la vésicule biliaire ou les voies biliaires
0 épaississement de la paroi vésiculaire...
e La recherche des complications vasculaire :
o Pseudoanévrysme
o thrombose veineuse ou artérielle
o trouble de perfusion d’organe...
e La présence ou non d’un épanchement pleural.

e La présence ou non d’un épanchement péritonéal.
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e L ’épaississement ou non des parois digestives.

e Noter la présence d’autre anomalie de voisinage.

La conclusion doit préciser :
¢ |e type de la PA selon le consensus d’Atlanta :
O nécrotico-hémorragique
0 oedémato-interstitielle
0 emphysémateuse
¢ |a gravité selon le score de balthazar modifié.
o L’étiologie si elle est évidente.

e |es autres anomalies associées.
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Conclusion
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La pancréatite aigué est une pathologie dont la sévérité peut varier d’un
patient a I’autre. La prise en charge précoce et multidisciplinaire est nécessaire

pour diminuer la morbidité et la mortalité.

Le diagnostic de la pancréatite aigué est clinico-biologique. Il repose sur la
présence d’une douleur abdominale typigue associée a une élévation du taux de
la lipasemie au-dela de trois fois la normale, le recours a I’imagerie n’est justifié

gu’en cas de doute diagnostic.

L’imagerie et précisement la TDM abdominale présente un intérét majeur

dans :

o Diagnostic positif: en cas de doute, par I’analyse du parenchyme

pancreatique et des espaces péri-pancréatiques.
o Diagnostic différentiel : comme la péritonite

o Diagnostic etiologique : en objectivant une lithiase biliaire ou
vesiculaire, une stéatose hépatique qui peut orienter vers I’étiologie alcoolique

Ou un processus tumoral.

o Diagnostic de gravité : établie par le score de CTSI en se basant sur la
forme de la pancréatite, I’étendue de la nécrose pancréatique et le nombre de

coulée.

o Evolution et complications: la TDM permet de détecter les
complications précoces et tardives de la PA, qui conditionnent le pronostic de

cette affection.

o Traitement: drainage percutané des pseudocystes, des coulées

surinfectées ou des abces pancréatiques.
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Le délai de réalisation de la TDM doit étre au minimum 72 heures apres le

debut de la crise selon plusieurs études, pour ne pas sous-estimer la nécrose.

Ce travail a permis de corréler la gravité de la PA avec des parametres
épidémiologiques, biologiques et radiologiques, réaliser un compte rendu type

pour les radiologues afin de faciliter le dialogue entre les différents spécialistes.
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Résumeé

Titre : Apport de la scannographie dans les pancréatites aigues : Etude rétrospective a propos
de 96 cas.

Auteur : MESSAOUD Ola

Directeur de thése : Pr JROUNDI Laila

Mots clés : Pancréatite aigué — TDM abdominale — CTSI — Balthazar modifié

La pancréatite aigué est une pathologie qui requiére une prise en charge multidisciplinaire, pour
améliorer le pronostic et limier les complications.

Les objectifs de cette étude sont de corréler la sévérité de la PA avec différents parameétres et de
réaliser un compte rendu type de I’examen scannographique.

Nous avons réalisé dans ce travail une étude rétrospective de 96 cas des patients atteints d’une
PA clinico-biologique colligés au service de radiologie des urgences de I’hdpital CHU Avicenne de
Rabat durant une période d’une année (2018).

L’age moyen de nos patients est 51,7ans avec une prédominance féminine de 74%. Une
hyperlipasémie présente dans la quasi-totalité des cas soit 98%. La pathologie biliaire est I’étiologie la
plus fréquente avec un pourcentage de 60,4%.

Notre étude démontre :
e une corrélation trés significative entre la sévérité de la PA selon le score de CTSI et :
o letaux de la lipasémie (p=<0,0001)

o le délai de la réalisation de la TDM (p=0,01)

o I’épanchement péritonéal (p<0,0001), la pleurésie (p=0,001)
o I’épaississement digestif (p<0,0001)
0 Les complications infectieuses (p=0,001).

e L’absence de corrélation entre la sévérité de la PA et la survenue des complications
vasculaires (p>0,5).

e Une corrélation tres significative entre le pourcentage de la nécrose du parenchyme
pancréatique et le taux de la lipasémie (p<0,0001).

Le score de Balthazar modifié précise la sévérité de la PA et donc sa morbidité et sa mortalité a
travers des parametres : la présence d’une nécrose pancréatique, son étendue et la forme de la PA.
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Abstract

Title: Contribution of CT in acute pancreatitis: Retrospective study on 96 cases.
Author: MESSAOUD Ola

Thesis supervisor: Pr JROUNDI Laila

Keywords: Acute pancreatitis - Abdominal CT - CTSI - Modified Balthazar

Acute pancreatitis is a pathology that requires multidisciplinary management, to improve the
prognosis and limit complications.

The objectives of this study are to correlate the severity of AP with different parameters and to
provide a standard account of the CT scan.

In this work, we carried out a retrospective study of 96 cases of patients with clinical-biological
AP collected in the emergency radiology department of the Avicenne hospital in Rabat over a period
of one year (2018).

The average age of our patients is 51.7 years with a female prevalence of 74%. Hyperlipasemia
present in almost all cases, 98%. Biliary pathology is the most common etiology with a percentage of
60.4%.

Our study demonstrates:
e A very significant correlation between the severity of AP according to the CTSI score and:
0 The rate of lipasemia (p = <0.0001)
0 The timeframe for performing the CT scan (p = 0.01)
0 Peritoneal effusion (p <0.0001), pleurisy (p = 0.001)
o Digestive thickening (p <0.0001)
o Infectious complications (p = 0.001).

o The absence of correlation between the severity of BP and the occurrence of vascular
complications (p> 0.5).

o A very significant correlation between the percentage of necrosis of the pancreatic
parenchyma and the rate of lipasemia (p <0.0001).

The modified Balthazar score specifies the severity of AP and therefore its morbidity and
mortality through parameters: the presence of pancreatic necrosis, its extent and the form of AP.
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Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je
m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de I'numanité.

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

dus.

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

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

> Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir I'nonneur et les nobles

traditions de la profession médicale.
> Les médecins seront mes freéres.

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

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

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

facon contraire aux lois de I'humanité.
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