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INTRODUCTION

L es traumatismes du pancréas sont rares et fréquemment associés a d’ autres Iésions dans le
cadre d’ un traumatisme majeur. Ils constituent 0.2 a 3% de |’ ensembl e des traumatismes de
I’abdomen.

Lagravité de ces traumatismes est liée al’importance du traumatisme initid, al’ existence de
|ésions associées et ala survenue d’ éventuelles complications dont la plus grave est |a pancréatite
aigue post traumatique.

Nous entendons par pancréatites aigues post traumatiques (PAPT) des |ésions survenant aprés
traumatisme ouvert ou fermé de I’ abdomen, caractéristes soit par un cadéme glandulaire, soit par
des | ésions nécrotico-hémorragiques, soit par de la cytostéatonécrose [151]; a noter qu’ elle peut
se révéler secondairement par une complication (souvent pseudokyste correspondant a
I’évolution sur le mode subaigu d’ une pancréatite méconnue initialement).

Elles constituent une forme rare présentant de nombreuses originalités. En effet, elles
surviennent en général chez des sujets jeunes, souvent dans le cadre d’ un polytraumatisme, et les
atteintes pancréatiques peuvent étre trés différentes du fait de la grande variété des mécanismes
|ésionnels.

La pancréatite aigue post traumatique est tributaire de I’ atteinte du cana de Wirsung dont
I’ évaluation de son statut constitue un facteur déterminant pour prévenir lasurvenue de
complications pancréatiques et pour la prise en charge thérapeutique[167].

La survenue d’une pancréetite aigue au cours de I’ évolution d’un traumatisme du pancréas
aggrave le pronostic et en constitue la premieére cause de mortalité.

Notre série comporte cing cas diagnostiqués sur une période de cing ans; recueillis depuis
décembre 2008 au janvier 2012 ; dans le service de réanimation des urgences chirurgicales du
centre hospitalier Ibn Rochd de Casablanca.
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Ce faible taux ne permet pas de réaliser une étude a grande échelle a la recherche de facteurs
de risque, de facteurs pronostiques ou la rédisation des études de corréation. Ce travail s'est
donc contenté d'une étude rétrospective descriptive qui représente une étude préliminaire a la
réalisation d’autres travaux une fois que le nombre de cas réunis serait suffisant.

Nous avons eu recours a une consultation des archives du Service de Réanimation des
urgences chirurgicales du CHU Ibn Rochd a la recherche des cas de pancréatite aigué survenant
aprés un traumatisme, épaulée par une recherche bibliographique éectronique a I'aide des
moteurs de recherche Pub Med, Science direct, Hinari, Springler. Les mots clés utilisés étaient
traumatisme abdominal, traumatisme du pancréas, pancréatite, rupture du Wirsung.

Notre but, atravers ce travail, est de préciser |les particularités diagnostiques, thérapeutiques

et évolutives de cette entité pathologique.
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MATERIEL ET METHODES

|-Origine desinformationsr ecueillies
e Registres d hospitalisation

¢ Dossiers des malades

|1-Criteresd’inclusion

Ont été retenus dans la présente éude, les cas de PAPT confirmée a la biologie et a la

tomodensitométrie abdominale ou lors d’ une laparotomie exploratrice.

[11-L es éléments éudiés
L es éléments étudiés dans notre étude étaient :

1-Epidémiologiques

Recueil de I’ age et de sexe

2-Clinigues:
Les antécédents, les circonstances et le mécanisme du traumatisme, I'intervale libre, la

symptomatologie, I'’examen al’admission, la durée d’ hospitalisation

3-Paracliniques:
Les données de certaines variables biologiques et des examens radiologiques
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4-Pronostics:

e Scores biocliniques et radiologiques

o Critéres pronostics propres a la pancréatite aigue post traumatique

5-Thér apeutiques :

L es principales thérapeutiques instituées médicales ou chirurgicales

6-Evolutifs:

L’ évolution favorable,
les complications,
le déces,

les causes des déces.
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RESULTATS

OBSERVATION N°1:

Monsieur B.A. &gé de 28ans, sans antécédents pathologiques notables, a été victime d’'un AVP
le 20/12/2009; piéton heurté par une voiture ; avec point d’'impact cranien, thoracique, abdomind
et au niveau de lajambe droite.

L’examen a son admission aux urgences trouvait un patient inconscient GCS a 07/15, les
pupilles étaient égales et réactives, laTA était al30/60mmHg, la FC a90Bpm, laFR a30cpm, la
Sa02 a80% al’air libre, avec une fracture ouverte de la jambe droite.

La TDM cérébrae éat normae. L’échographie abdominale avait montré une lame
d' épanchement péritonéal de lafosse iliaque droite.

La TDM thoracoabdominale avait objectivé un pneumothorax bilatéral prédominant a gauche,
un pneumo- médiastin, des foyers de condensation alvéolaire bilatéraux, avec aspect en verre
dépoli, en rapport avec des foyers de contusions parenchymateuses, et un emphyséme sous cutané
diffus au niveau de la paroi thoracique antérieure et |atérale.

A |'étage abdomind, il y avait d'une lame d’épanchement péritonéal repéré en péri vésiculaire,
avec un pneumopeéritoine.

Une intervention était réalisée en urgence avec mise en évidence d’'un épanchement péritonéal,
minime, clair, avec une contusion caecale et un pancréas tuméfié avec oaléme péri pancréatique,
sans |ésion qui peut expliquer le pneumopéritoine.

Le maade était transféré en réanimation des urgences chirurgicales, intubé ventilé, la TA était a
90/50mmHg, la FC a80Bpm, la Sa02 a 95%, apyrétique a 37°, inconscient : GCS a 7/15, avec
un emphyséme sous cutané diffus, une ecchymose facide, et une attelle cruropédieuse du
membre inférieur droit.

Le bilan biologique avait objectivé une amylasémie normale a 113u/l, ainsi qu’'une lipasémie a
11U/L. laCRP était a107mg/l. Le reste du bilan biologique initia était normd.
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Le 24/12/09, il a bénéficié du traitement chirurgical de sa fracture tibiale, I'exploration a
révélée une fracture comminutive avec un 3éme fragment en aile de papillon, une réduction du
fragment intermédiaire a été réaisée, avec mise en place d'un double jeu de fixateur externe
type Hoffman avec gamma ficher.

Devant la non amélioration sur le plan neurologique, une TDM cérébrae a été refaite le
24/12/2009 et qui avait montré une hémorragie intra ventriculaire avec hémorragie méningée. La
TDM abdominale avait mis en évidence un hématome de la paroi colique transverse et gauche, et
un épanchement péritonéal de moyenne abondance pouvant étre en rapport avec un
hémopéritoine (figl). (Il n’y avait pas d’indication chirurgicae, ni neurologique ni viscérde).

Le 26/12/2009 la radiographie thoracique a révélée un pneumothorax gauche de grande
abondance qui a été drainé, avec un aspect évocateur d’une pneumopathie bilatérde extensive
pour laguelle il aété mis sous quinolone et aminoside.

Il faisait des pics fébriles a 39°/40° d'ou la réalisation d'un bilan infectieux: la CRP du
30/12 /09 était a 291mg/l versus 107mg/l, les GB a 18000U/mm3 versus 9900U/mm3. Les
hémocultures étaient positives a Acinétobacter ; sensible a la colistine et la netilmicine; et a
Klebsiella Oxytoca, le prélevement bronchique distal protégé était positif a I'Enterobacter
cloacae, et laradiographie thoracique avait montré une pneumopathie bilatérale étendue.

L’ évolution était marquée par la persistance de |’ éat septique sévere avec installation d'une

défaillance multi viscérale ce qui avait conduit a son décés aj14 du post traumatisme.
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OBSERVATION N° 2:

Mr W.R., agé de 30 ans, sans ATCD pathologiques notables, était victime un jour avant son
admission ; le 30/04/2010; dun AVP avec point d'impact thoraco-abdominal et crénien
occasionnant chez lui une perte de connaissance initiale.
A son admission, I'examen clinique trouvait un patient conscient, stable sur le plan
hémodynamique, eupneique, avec une défense abdominale généralisée, le toucher rectal était
douloureux. La TDM cérébrale était normale, |I'échographie abdominale était en faveur de
contusion hépatique (le ddme hépatique et les segments |V et V) avec hémopéritoine de moyenne
abondance. LaTDM abdominde avait montré une hétérodensité de latéte du pancréas (fig n°1),
une contusion hépatiqgue du segment IV du foie, un épanchement péri splénique, inter
hépatorénal, un pneumopéritoine, une contusion de la rate, et un pneumopéritoine rétro
péritonéal.
Le bilan biologique montrait une amylasémie a 538u/l (cinq fois la normae) a
traumatisme. Les GB étaient 2 21022U/mm3. Le reste du bilan biologique était normal .
L’intervention chirurgicale en urgence a retrouvé une fracture complexe de la téte du pancréas
avec section de D1 incompléte, fracture du segment 1V du foie qui a fait son hémostase, un
hématome du mésocolon transverse et du meésocolon ascendant non expansif respectés, un
hématome rétro péritonéal non expansif respecté, et présence de bullesd' air rétro péritonéd.
Devant |’ état hémodynamique instable, un geste aminimaa été réalise : lafistulisation du
duodénum dirigée par un drain de kher, le duodénum a été fermé sur le drain par des points
séparés, jéjunostomie d’ alimentation et sa fixation alapeau, toilette péritonéae au sérum salé,
drainage en pré et rétro duodénale par deux lames Delbet, drainage du CDS de douglas par drain.
En post opératoire, le patient a éé acheminé au service de réanimation, était mis sous
protection gastrique, antdgiques, antibiotiques (amoxicilline-acide clavulanique, métronidazole

et aminoside) et protection anti thromboembolique.
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RESULTATS

A j2 du post opératoire, I'’amylasémie était a 953u/l (9fois la normale), la lipasémie a 940u/l
(5.8 fois lanormale), avec une thrombopénie a 100000U/mm3, et une insuffisance rénale (urée
al, 21g/l, créat a 47,5mg/l) avec une hyperkaliémie a 7.69mEgq/l, d’ou I’indication d’une séance
d hémodidyse. L’échographie rénde était normae. Il a é&é mis sous hyperhydratation et
alcdinisation, I’ évolution était marquée par lareprise d'une diurése normale, il abénéficié d' une
2°™ séance d’hémodialyse le 06/05/2010 et |a fonction rénae de control était: urée a 2.15g/l, la
créat a63.2mg/l, et lakaliémie a4,6 meg/l.

Les suites ont été marquées par un état septique avec hyperleucocytose a 23800U/mm3 versus
7860U/mm3,CRP a 156mg/l, I'issu a travers la plaie du liquide sérohématique clair, dont la
culture par ponction écho guidée éait stérile et |'apparition d'une crise ulcéreuse (des
hématémeses de moyenne abondance) traitée médicaement (par des inhibiteurs de pompe a
protons (IPP) en pousse seringue électrique (PSE)).

Il a été mis sous noradrénaline suite a une instabilité hémodynamique.

A j13 du post opérataire, la lipasémie était a 40u/l, I’ Hb a10.4g/dl (aprés transfusion), les PLQ
a 246000U/mm3, les GB a 25040U/mm3, I'urée a 2.76g/l, la créat a 3bmg/l, et la kdiémie a
3.78mEq/!l.

L’ état septique persistant, un scanner a été réalisé a j14 du post opératoire, montrant des foyers
de condensation type alvéolaire en postéro basd bilatéral, un épanchement pleurd droit, aspect
de contusion hépatique intéressant les segments IV, V, VIII, aspect hétérogéne du pancréas au
niveau corporéal (fig n°2), et un épanchement péritonéal de moyenne abondance.

L’ évolution était émaillée de complications infectieuses avec septicémie, d’une insuffisance
rénale et de troubles hémodynamiques. Il est décédé a j17 du post opératoire dans un tableau de

défaillance multi viscérale.
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RESULTATS

OBSERVATION N°3:

Mr E.M. 20 ans, a été admis aux urgences le 13/02/2010 pour des hémorragies digestives
hautes faite d’hématemese et de méléna a j45 aprés un AVP avec point d'impact thoraco-
abdominal. Le patient était stable, les constantes hémodynamiques étaient normales, |’abdomen
était sensible. La fibroscopie oeso-gastroduodénale avait révélé une ulcération hémorragique
sous cardiae.

LaTDM thoraco abdominal (réalisée aj45 du traumatisme) objectivait un épanchement pleurd
gauche de moyenne abondance qui a été drainé avec un aspect scanographique évocateur du
traumatisme rénal pédiculaire et un faux kyste du pancréas (fig n °1). Le doppler des artéres
rénales a révélé une hypo vascularisation du rein gauche, avec un obstacle du tiers moyen de
I artére rénale gauche discutant une importante compression par un kyste ou atteinte traumatique.
On a complété par un uroscanner avec injection du produit de contraste ayant montré une
réduction de la taille du rein gauche mesurant 83x36x23mm, |'artére rénale gauche n'est
opacifiée que au niveau de sa partie ostiale sur une éendue de 10mm, |’ absence de visualisation
du reste de I'art, circulation collatérale péri-rénale, avec la présence d’un infiltrat de la graisse
péri-rénale gauche, et une volumineuse formation liquidienne mesurant 28X13.5X12.5mm a
paroi fine réguliére refoulant les anses digestives, larate, le rein gauche et le pancréas (fig n°2),
et un épanchement péritonéale pelvien minime.

L’évolution était marquée par I'instalation brutalea j50 de I’AVP d'une crise convulsive
tonicoclonique avec état d'agitation motivant son hospitdisation au service de réanimation
chirurgicale. L’examen ason admission trouvait un patient agité, TA :180/90mmHg, FC :99Bpm
,sans déficit sensitivomoteur, apyrétique . La TDM cérébrale était normale. Le bilan biologique
trouvait une hyper amylasémie a 828u/l (huit fois la normale), une lipasémie a 85u/l (normale),
la NFS et le bilan d’hémostase étaient normaux, la fonction rénale, la natrémie et la kaliémie

étaient correctes.
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RESULTATS

Une fibroscopie oeso-gastro-duodénale refaite le 08/04/2010 a révélée une Iésion en faveur d’ une

gastrite.
Le patient a bénéficié le 08/04/2010 d’une dérivation kysto-gastrique du FKP avec drainage

sous hépatique par un drain.
Les suites opératoires étaient normales, et le patient fut transféré le lendemain (le 09/04) au

service de chirurgie viscérale avec une bonne évolution.
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RESULTATS

OBSERVATION N°4:

Mr E.J., 35ans, sans antécédents pathologiques notables, présentait le 01/06/2011 suite a une
chute du 4°™ étage avec point o impact cranien, abdominal, membre supérieur et membre
inférieur droits, un syndrome douloureux abdominal et de multiples fractures (Des fractures
comminutives du massif trochantérien droit, du sacrum, de la branche ischio-pubienne droite, du
coccyx, et une fracture du radius droit.)

A son admission, le patient était conscient, TA était a 90/50mmHg, FC : 110bpm, FR: 18cpm,
Sa02 :97%, |’ abdomen était sensible.

LaTDM cérébrale était normale, le bilan échographique montrait un hémopéritoine de moyenne
abondance au niveau des deux fosses iliaques et en péri-vésical, une rate d’échostructure
hétérogéne dans son ensembl e avec suspicion de contusion splénique.

On a compl été par une TDM adominale qui avait montré une |égere tuméfaction de la queue
du pancréas avec perte de ses lobulations en faveur d’une pancréatite (fig n°1), larate était de
contours réguliers, trés peu rehaussée gores injection de produit de contraste avec aspect filiforme
de I’ artére splénique faisant suspecter une dissection de cette derniére avec infarctus splénique,
un épanchement rétro péritonéal modéré latéralisé a droite en péri duodénde et en péri rénal
faisant évoquer une | ésion duodénale traumatique, un hématome latérovésical
droit, refoulant la vessie vers la gauche, un hématome pré sacré refoulant le rectum vers |’ avant
et un épanchement péritonéal de faible abondance des deux fosses iliaques.

L’amylasémie était normale a 93.42u/l.

L'Hb a11.3g/dI, le taux de plaquettes a 150200U/mm3, les GB a21790U/mm3, les PNN a 17720,
les lymphocytes a 2640, le bilan hydro électrolytique était normd, la fonction rénae normale, la
glycémie a 1.68g/dl, a calcémie a79mgl/l.

L’évolution était marquée par |'accentuation des douleurs épigastriques a j2 du

traumatisme.L’ amylasémie était toujours normale.
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RESULTATS

La TDM abdominale de contréle avait objectivé une importance aggravation de I’ épanchement
rétro péritonéal avec aspect tuméfié de la queue du pancréas qui a perdu ses lobulations fa sant
évoquer une pancréatite post traumatique(fig n°2), un discret rehaussement de la rate sans
pouvoir visuaiser |I'artére splénique, un épanchement péritonéal au niveau des deux gouttieres
pariéto-coliques, en périsplénique et au niveau des fosses iliaques, une persistance de I’hématome
repéré en présacré et en latérovésical et un discret épanchement pleural gauche.

Devant I'instabilité hémodynamique du patient et la déglobulisation (I'Hb qui est passé du
11g/dl &5g/dl), le malade fut acheminé au bloc opératoire le 03/06/2011 et I'intervention amis en
évidence un hémopéritoine de faible abondance avec un hématome rétro péritonéal et hématome
du mésentére et du méso colique transverse droit qui étaient respectés.

Le paient fut transféré au service de réanimation chirurgicale A son admission il était
conscient, stable sur le plan hémodynamique et respiratoire, il a été mis sous traitement
anal gésique, protection gastrique et héparine de bas poids moléculaire adose préventive.

Le bilan biologique &1 du post opératoire a objectivé une Hb a8.5g/dl, une thrombopénie a
80000U/mm3, un TP a91%, TCA 26/30, une hyperfibrinogénémie a 5.5¢/l, une hypocalcémie a
72mg/l, lafonction rénale, lanatrémie et la kaliémie étaient correctes.

Le patient est resté stable, il fut transféré au service de Traumatologie, le 13/06/2011.

Réadmis au service de réanimation le 16/06/2011 en post opératoire du traitement de sa
fracture fémorale pour laguelle il a bénéficié de la mise en place d'un clou gamma long
verrouillé, une attelle BABP (brachio-antibrachio- pamaire) a été fate pour sa fracture du
poignet. L’Hb du control était a 12.4g/dl, les plaquettes a32500élémentsmm3, les GB a
7590€éléments/mm 3, lacalcémie a79mg/l, et laCRPa57mg/l.

Lelendemain il a été transféré au service de traumatologie, avec bonne évolution.
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RESULTATS

OBSERVATION N°5:

Monsieur Y.S., agé de 36ans, victime le 04/01/2012 d'un traumatisme abdomina suite a un
accident de la voie publique (AV P), occasionnant chez lui des nausées et des vomissements.

Il existait & I’examen clinique & son admission aux urgences, le 07/01/2012, une sensibilité
abdominale diffuse. L'amylasémie était a 170u/l. L’échographie abdominale avait révélé un
épanchement péritonéal de moyenne abondance au niveau des deux fosses iliaques, la gouttiere
pariétocolique droite en inter hépatorénal est finement échogéne. La TDM abdominae avait
montré une fracture du pancréas avec section totale du Wirsung, (fig n°1).

Lel3/01/2012, I'intervention a retrouvé une péritonite chimique avec pancréatite stade E avec
présence de plusieurs coulées de nécrose dans la cavité dbdominale (avec tache de bougie). Une
toilette au sérum salé tiede a été faite avec mise en place de deux lames de Delbet au niveau de
I’ACE I'une a travers I’hiatus de Window et |'autre a travers le décollement coloépiploique
accompagnées par deux sonde de Salem et une autre sonde au niveau de cul de sac de Douglas,
et fermeture de la bréche épiploique.

Au cours de I'intervention il a été transfusé par 3culots globulaires et 5plasma frais congelé
(PFC) puis fut transféré au service de réanimation chirurgicale pour complément de prise en
charge. A son admission, patient était sédaté, intubé et ventilé sous mode contrdlé, la fréquence
cadiaque (FC) était a 87bpm, la tension artérielle (TA) a 130/70mmHg sous 2mg de
noradrénaline, gpyrétique. Un bilan biologique a été fait en post opératoire, ayant objectivé une
amylasémie a 175u/l, I’ Hb al1.4g/dl les plaguettes a 537000 U/mm3, les GB a 74110 U/mm3,
une hypocalcémie a 73mg/l, une insuffisance rénale : I’urée al.09g/l, la créatinémie a 14.2mg/l,
la natrémie a149mmol/l, lakaliémie a5.34mEg/l, le taux de prothrombine (TP) a 74%, le TCA a
33/30.
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RESULTATS

Il a été mis sous céphalosporine de 3™ génération, aminoside, métronidazole, sédation,
protection gastrique et héparine de bas poids moléculare a dose préventive.

Il faisait des pics fébriles a 38.5° d’ou la réalisation d’un bilan infectieux et une échographie
abdominale qui avait montré un épanchement intra péritonéal de faible abondance beaucoup plus
localisé en inter anse discretement échogene.
mise en évidence d'une petite collection purulente au niveau de la gouttiere pariétocolique
gauche au dessous de I’ épanchement de I orifice de lalame de Delbet, et |a réalisation de toilette
péritonéale abondante au s&rum salé, mise en place d'une lame de Delbet au niveau de la
gouttiére pari étocoligue gauche, et mise en place de nouvelles sonde de Salem.

L’ étude bactériologique du préévement de la collection purulente avait révélé des levures
candida Albicans, il a été mis sous imipenéme, métronidazole, et antifongique, et sous
noradrénaline et dobutrex devant I’instabilité hémodynamique.

Le bilan du post opératoire avait objectivé une lipasémie a 74u/l, I'Hb al3.4g/dl, les
plaguettes & 193000 U/mm3, les GB & 32000U/mm3, I" urée al.44g/l, la créaininémie a 10mg/I,
la calcémie a 88mg/l, la natrémie a 154mmol/l , la kaliémie & 4.09mEq/|, les ASAT a85u/l, les
ALAT al145ull, le TP a60%, le TCA a27/30, lafibrinogénemie a 3.2g/1.

Une TDM de contrdle faite le 24/01/2012 avait décelé un pancréas de taille normale, se
rehausse de fagcon homogene, siége d'un defect corporéal en rapport avec la fracture pancréatique
(fig n°2), présence d’'une lame liquidienne au niveau de I’ACE et au niveau de I'egpace para
rénal antérieur gauche avec importante infiltration de la graisse de voisinage, un épanchement
péri splénique, avec une contusion splénique contusion rénae gauche associée a une lame
d hématome péri réna e et épanchement intra péritonéal de moyenne abondance.

Le 23/01/2012 il a été sevré de drogues et de sédation, il a été mis sous vancomycine en plus

de|’imipenéme et I’ antifongique (triflucan).
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RESULTATS

La TDM thoraco abdominale faite le 30/01/2012 avait montré au niveau du foyer gauche
une formation cavitaire ovdaire de contours réguliers, siege d'un niveau hydro aérique, évoquant
un abceés pulmonaire.

Il 'y associe un infiltrat réticulo-nodulaire associé a un aspect en verre dépoli diffus
bilatéral, un épanchement pleural et péricardique de moyenne abondance.

Au niveau abdomind, le Pancréas est discrétement tuméfié au niveau de sa portion caudale
qui mesure 32mm de diameétre antéropostérieur, siege d’un défaut de rehaussement mal limité au
niveau de sa portion corporéal: fracture pancréatique ou nécrose parenchymateuse.

il S'y associe une infiltration de la graisse péri pancréatique (fig3), persistance d’une petite
lame liquidienne au niveau de |'arriére cavité des épiploons et de |’ espace para rénd antérieur
gauche évoquant des coulées de nécrose, sans signe de surinfection, persistance du foyer de
contusion avec épanchement péri splénique, persistance de la contusion rénae associée a une
lame d’hématome périrénal, et un épanchement péritonéal de moyenne abondance.

Dans les suites, la TDM thoracoabdominale du 04/02/2012 montrait la persistance de la
formation cavitaire postéro-basale gauche évoquant un abces pulmonaire, persistance des
épanchements pleuraux bilaéraux et péricardiques de moyenne abondance.

Au niveau abdominal ;comparativement au scanner du 24/01/2012 ; le pancréas est de taille
normale se rehaussant de fagcon homogene, siége d'un defect corporéal en rapport avec la fracture
pancréatique,(fig n°4) ,persistance d’un discret épanchement au niveau de I’ ACE avec persistance
d'une infiltration de la graisse péri pancréatique, présence au niveau du Morrison et de la
gouttiére pariétocolique droite d’ une coulée de nécrose et persistance de la plage hypo dense de
la rate qui est peu rehaussée gores injection de produit de contraste avec épanchement péri
splénique en rapport avec une contusion splénique, et persistance de la plage hypo dense polare
inférieure du rein gauche qui a régressé avec lame d’ hématome

péri rénae.
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RESULTATS

Le 13/02/2012 il a marqué une instabilité hémodynamique, remis sous noradrénaline 2mg/h, et
une échographie dbdominale était refaite objectivant un discret épanchement péritonéal en inter
anses sans collection, le pancréas n’apas été visualisé.

Devant la persistance de pics fébriles et un bilan inflammatoire perturbé, le bilan infectieux a
été rédisé a pluseurs reprises type examen cytobactériologique des urines (ECBU),
Hémocultures, prélévement bronchique distd protégé (PDP), dont le dernier bilan a permis
I'isolement de I’ Acinétobacter Bomani au niveau des hémocultures, et du cathéter de la voie
centrale sensible alacolimycine, latobramycine et au netilmicine. Il a été mis sous colimycine.

Le patient est décédé le 16/02/2012 dans le cadre d' un choc septique.
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SYNTHESE DE RESULTATS

La PAPT éait diagnostiquée par la TDM dans trois cas et lors d’une laparotomie exploratrice
pour les deux autres cas. En effet , le scanner a contribué efficacement a confirmé le diagnostic
delaPAPT dans 60% des cas (3/5 cas : pancrédtite stade B), elle arévélé chez un de nos patients
une rupture du cana de Wirsung .Répétée a différentes stades évolutifs, la TDM a permis de
mettre en évidence des complications locorégionales (un cas de coulées de nécroses intra et extra
pancréatiques, et FKP chez un autre cas).

La laparotomie a objectivé dans les deux autres cas une pancréatite stade C chez le premier
patient de notre série, et stade E chez le dernier patient.

Les Iésions associées se sont réparties comme suit respectivement du premier au cinquiéme
cas: Pneumothorax bilatéral, pneumo médiastin, foyers de contusions pulmonaires, contusion
caecde et hématome du colon/ Contusion hépatique et de la rate, traumatisme duodéno-
pancréatique avec section D1 incompléte/ Epanchement pleural gauche de moyenne abondance,
traumatisme rénal polaire/ Infarctus splénique, fractures du massif trochantérien du sacrum, du
coxys et du radius/ contusion splénique, contusion polaire inférieure du rein gauche.

Le traitement a été chirurgical dans 2 cas, médical dans 3 cas.

L’ évolution a été bonne pour deux patients et émaillée de complications pour les 3 autres: 1
surinfection de coul ées de nécrose, 1FKP, 2 choc septique, 2 hémorragi e digestive haute.
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SYNTHESE DE RESULTATS

CASN°1 |CASN°2 |CASN°3 |CASN°4 |CASN°5
AGE 28ans 30ans 20ans 35ans 36 ans
M écanismes AVP; AVP; AVP; Chute du AVP;
traumatisme | traumatisme | traumatisme | 4éme étage traumatisme
thoraco- thoraco- thoraco- avec point de | abdominal
abdominal abdominal abdominal réception fermeé
cranien et
abdominal
Intervalle libre | 1jour ljour 45jours Quelques 3jours
heures
Lesions PNO bilatéral, | Contusion Epanchement | Dissection de | Contusion
associées Pneumo hépatique, pleural I’art splénique,
médiastin, contusionde | gauche de splénique, épanchement
foyersde larate, moyenne infarctus périsplénique,
contusions épanchement | abondance, splénique, contusion
parenchymat- | périsplénique, | traumatisme | épanchement | polaire
euses, pneumo- rénal rétropéritonéa | inferieure du
hématome du | périoine, pédiculaire, [ en rein gauche
colon traumatisme | infiltration de | périduodénal
transverse, duodéno- lagraisse eten
contusion pancréatique | péri-rénale périrénal,
coecale avec section | gauche, hématome
du D1 épanchement | latérovésical,
incompléte péritonéal hématome
pelvien présacreé,
minime, épanchement
gastrite. péritonéal de
faible
abondance,
fractures du
massif
trochantérien,
du sacrum, du
coxys et du
radius.
Moyens Laparotomie | Clinique + Clinique + TDM Laparotomie
diagnostiques Biologie + Biologie +
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SYNTHESE DE RESULTATS

TDM TDM+
Exploration
Amylasémie Normale Sfoisla 8foisla Normaleaj2 |Normaeaj2
normale a normale aj47 du post op
j3du post op
Lipasémie Normale 9foisla Normale aj45 | Non faite Normaleajl
normale aj2 etaj5
du post op
Normale aj13
du post op
Classification de | A B B B E
Balthazar
Rupture Non (TDM) |[Non(TDM) |Non(TDM) |Non(TDM) | OUI(TDM)
canalaire
Complications | (Edeme 0 FKP 0 Coulées de
locorégionales | pancréatique nécrose extra
et infiltration pancréatique
péripancréaique avec taches de
(a bougie
I’ exploration)
Complications | Hémorragie Hémorragie Hémorragie |0 Choc septique
générales méningée, digestive, digestive,
intra Insuffisance | Crise
ventriculaire, |rénae convulsive
choc septique tonico-
clonique
généralisée
Traitements Meédical Fistulisation | Dérivation Aucun Aucun
instaurés du duodénum | kysto- traitement traitement
par drain gastrique avec | chirurgical sur | chirurgical sur
kher, gastrotomie le pancréas le pancréas
jéjunostomie
d’alimentation
, drainage
CDS de
douglas
Evolution Décédé Décédé Bonne Bonne Décédé
évolution évolution
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|-EPIDEMIOLOGIE

1-Fréquence
1-1/PAPT/Pancr éatites aigues :
Chez les adultes on anoté selon les articles :
FADEL [152] : 1%
JURKOVICH [148] : 2% des pancréatites nécrosantes (13% des pancréatites oedémateuses)
WALTERS[153] : 3,3%
ANDERSON [154] :7% (sur 820 malades colligés)
MARSOT-DULPUCH [155] : 8% des pancréatites nécrosantes

Chez les enfants on anoté selon les articles :
HALL [156] : 25%
WARNER [155] : 50%

Dansnotre éude: 3.5%

1-2-PAPT/Traumatismes pancr éatiques(TP) :

Chez les adultes :
SMEGO [157] : 7%
COGBILL [158] : 13%
DOUTRE [159]: 15%
LABORDE [160] : 29%
Chez les enfants :
PATEL [161] : 13434%

Dansnotreétude : 31%
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1-3-TP/Traumatismes abdominaux :

Chez lesadultes:
DOUTRE[159] : 2 45%
CALEN [162] : 5,2% (3,5% des plaies abdominales)
LABORDE [160] : 9,5%
Chez lesenfants :
KURZENNE [163] : 3a5%

Dansnotre éude: 7.8%

2/A0e et sexe:

Dans notre frie on anoté :
*Un &ge moyen= 30 ans
*||s sont tous du sexe masculin

Mais série de petite taille

Danslalittérature on note :
Chez lesenfants : un &ge moyen=8,5+- 4,6 ans [164].
92% garcons
Chez les adultes : un &ge moyen=33,5+-13,8 ans

74% hommes

Chez I'adulte le traumatisme pancréatique est rarement isolé:

DISCUSSION

neuf fois sur dix il existe des

lésions d’au moins un autre organe abdomind, en particulier le duodénum, le foie, I'intestin

(gréle, colon), les gros vai sseaux.

-Chez I'enfant, le traumatisme du pancréas est plus souvent isolé en raison de la fréguence des

traumati smes sportifs moins violents.

L’ hypotonie pariétale explique la fréquence accrue chez les enfants et les éthyliques.



DISCUSSION

|I-ETIOPATHOGENIE DU TRAUMATISM E DU PANCREAS

1-Données anatomiques:
1-1- Généralité:

Le pancréas est une glande blanc rosé ou jaune chamois de 15 cm de long, 3 a5 cm de large, et

2 a 3 cm dépaisseur, souple, se moulant sur les formations de voisinage. Elle va
transversalement du flanc droit des disques vertébraux L2, L3 a L1 jusgu’au flanc gauche de la
deuxiéme vertebre dorsa e. [140]

On note une premiére courbure de bas en haut e gauche a droite puis une seconde épousant la
voussure antérieure du rachis au niveau de L1 et disque L1-L2, plagué sur les grands axes
vasculaires aortique et cave.

Le pancréas rétropéritonéal et profond est mal protégé en avant par I'auvent sterno-chondro-
costal souple et élastique qui fuit sous le choc quant il se rompt pas.

Ains les TP sont favorisés par :

-I"auvent fuyant

-le billot vertébral

-lafragilité de son tissu

-les accolements (avec le duodénum formant une véritable ‘jante duodénale’, laracine
du mésocolon transverse, le fascia de treitz).

Du point de vue chirurgical on distingue le pancréas droit du pancréas gauche séparé par
I"isthme.

1-2- Lepancréasgauche :

Il est caractérisé par un rapport intime avec |’ artére splénique qui chemine le long de son bord
supérieur, tandis que la veine splénique chemine a sa face postérieure.
A gauche le risque est essentiellement ischémique en cas de traumatisme (segment

corporéocaudale).
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Car dans 25% des cas [159] la vascularisation dépend uniquement de I'artére pancréatique
transverse (vascularisation terminale et indépendante du coté droit). Ainsi on note un risque élevé
de dévitalisation, de nécrose secondaire, avec une évolution possible vers une fistule, un pseudo-
kyste et surtout une pancréatite aigue post traumatique (PAPT).

Chirurgicdement, il est d'un aord facile par ouverture du ligament gastrocolique et
abaissement de la racine du mésocolon transverse. Le décollement permet aors la mobilisation
en bloc de la glande et des vaisseaux spléniques.

Son innervation est fine et dispersée provenant du ganglion semi-lunaire gauche, du plexus
splénique et parfois du plexus mésentérique supérieur.

1-3- L’isthme:

Véritable hile postérieur, il est marqué par le passage de |’ axe mésentérico-portal, situé dans le

plan viscéral, présentant un risque hémorragique.

1-4- L e pancréasdroit :

Il est caractérisé par un risque hémorragique prédominant du fait du nombre et de I'importance
des réseaux anastomotiques.

De plus dans 15 a 20% des cas, une artére hépatique droite nait de I’ artére mésentérique
supérieure et cravate laface postérieure de latéte du pancréas.

Le pancréas droit recoit la plus grande partie de I'innervation pancréatique, celle-ci
s'effectuant par I'intermédiaire du ganglion semi-lunaire droit, du plexus hépatique et du plexus
mésentérique supérieur.

Chirurgicaement, il est d'abord plus difficile, répondant au récessus droit de I’ arriére cavité
des épiploons. Le décollement postérieur nécessite la manocauvre de Kocher, rompant
I’accolement entre e fasciade treitz et |e péritoine pariétal postérieur.

Et toute exérese droite ne peut étre que duodéno-pancréatique avec résection sus duodénale de

lavoie biliaire principale impliquant un triple rétablissement de continuité.
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1- 5) L escanaux excréeurs :

Le canal excréteur principal est le canal de Wirsung qui traverse habituellement la glande dans
toute salongueur a mi-distance entre le bord supérieur et le bord inférieur

Le canal de Santorini s éend du coude formé par le cana de Wirsung dans le col de la glande
au sommet de la petite caroncule, de la deuxiéme portion du duodénum, 2,5cm au dessus de la
papille duodénale.

Un nombre important de variations anatomiques existent et doivent étre reconnues pour les
décisions thérapeutiques. Dans 20% des cas le canal de Santorini se draine dans le cana
principal, et dans 8% descasiil est le seul conduit excréteur qui draine le pancréas, tandisqu’il est
absent dans 10% des cas [148].

Dans pres de 50% des cas, on note de nombreux petits canaux accessoires se vidant directement
dans la portion intra pancréatique de la voie biliaire principae. Dans 2% des cas, le conduit

pancréatique et lavoie biliaire principale s ouvrent séparément dans le duodénum [148].

1-6- Une entité anatomo-chirur gicale particuliere: L e duodeno-

pancr éas :(schéma n®°1)

Le duodénum représente la partie initiale de I'intestin gréle faisant suite al’ estomac au niveau

du pylore et se terminant au niveau de |’ angle duodéno-j&unal.

Ce segment du tube digestif dessine la forme d' un anneau incomplet ouvert en haut et a
gauche et comprend 4 portions: supérieure, descendante, horizontade et ascendante,

correspondant respectivement aux premier, deuxiéme, troisiéme et quatrieéme duodénums.

Long d’environ 20 a 50 cm et large de 3 a 4 cm, ce segment initia de I'intestin gréle est
remarquablement rétropéritonéal. Il est fixé ala paroi postérieure par le méso duodénum plaqué

contre celui-ci par laracine du mésocolon transverse et laracine du mésentére [125].
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Le duodénum entoure la téte du pancréas ‘comme un pneu autour d’une jante'.Ce sont ces
connexions duodénopancréatiques qui rendent les deux organes solidaires donnant ainsi une
entité anatomo-chirurgicale. Ces connexions duodénopancréatiques sont essentiellement de 3

ordres:

a-L e contact intime entre la paroi duodénale et le pancréas :

Ce contact s'établit au niveau du ler duodénum, immédiatement en aval du segment mobile
de celui-ci qui fait suite au pylore, il est représenté par le bulbe duodénal. Le parenchyme
pancréatique se creuse en gouttiére pour recevoir le duodénum. Cette gouttiere va s'étendre le
long du 2éme et du 3éme duodénum.

En certains endroits, I"adhésion est si marquée entre les deux organes que certains lobules
pancréatiques pénétrent parfois dans laparoi duodénae jusqu’ala muqueuse [130]. Le duodénum
et I’angle duodéno-jéjunale ne sont pas adhérents au pancréas mais simplement en contact avec le

petit pancréas de Winslow et le bord inférieur de la glande pancréatique.

b- L’abouchement des canaux pancr éatigues dans le

duodénum(schéma n°2)

Qu'il se fasse par I'intermédiaire d'une seule papille ou par une papille principale et un
accessoire, il constitue une connexion entre les deux organes qui sont en continuité I’un avec

|"autre.

c- Les vascularisations du duodénum et du pancr éas sont en partie

communes .

En effet, le duodénum est vascularisé par les rameaux provenant de I’ artére pancréatico-
duodénale supérieure droite, de |'artére pancréatico-duodénale inférieure droite et de I'artére

pancréatico-duodénale gauche
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Il recoit en outre une artére supra duodénale, branche de I'hépatique propre ou de la
gastroduodénale et une artére sous pylorique naissant le plus souvent de la gastro-épiploique
droite [130].

Ces rapports entre le duodénum et le pancréss font que ces organes soient
chirurgicalement non dissociables. IIs forment ainsi une entité anatomo-chirurgicale qui constitue

labase de la chirurgie d’ exérése du pancréas.
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Pancreas (rapports anatomiques)
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Veine porte:

Chalédoque

Artére hipatigue

papille
(ampoule de
vater)

Canal de Wirsung au niveau de La tete du pancréas

Daprés Hemry Gray (1821 -1865). Anotemy af the Himan Body (918,

Shéman®°2 montrant I’abouchement des canaux pancr éatigues dansle
duodénum
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2-L es circonstances et mécanismes du traumatisme du pancréas :

Les circonstances du traumatisme doivent étre impérativement recherchées par un
interrogatoire minutieux. Elles peuvent en effet évoquer a elles seules I'atteinte du pancréas et
orienter les bilans radiologiques d’autant plus que la symptomatologie se manifeste le plus
souvent apres un intervale libre plus ou moins long et que I’ examen clinique est souvent pauvre.

2-1-L estraumatismes fer més

Compte tenu de la locdisation profonde, rétro péritonéde de la glande pancréatique, son
atteinte reléve le plus souvent d’ un traumati sme épigastrique violent :accident de la voie publique
dans 60% des cas a force vélocité liés a des mécanismes de décélération ou d’écrasement de la
glande contre le billot vertébral dans les % des cas, ou chute de hauteur avec écrasement contre
un objet contondant[96] ;(avec la classique chute a vélo de I’ enfant avec impact du guidon dans
I’ abdomen et fracture pancréatique corporéale)[98,81]ou agression.

Les autres circonstances sont représentées par tout impact appuyé au niveau de la région
sus-ombilicale [103,97].

En raison de manque de mobilité, e pancréas, sera surtout menacé par la
lordose du rachis contre lequel il vient s'écraser un peu comme sur une
enclume.

Certains auteurs insistent sur le réle important et favorisant de I’hypotonie pariétale au
moment de choc (éthylisme aigu, enfants) et de la faible distance séparant la paroi abdominale
antérieure du pancréas (sujets maigres).

La glande peut étre |ésée a différents degrés: atteinte parenchymateuse isolée, ateinte

ductale seule (étirement violent d'un cana entrainant sa déchirure), ou ateinte concomitante a
ces deux niveaux.
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Dans certains traumatismes, il est possible de trouver une lésion du bloc duodéno-
pancréatique qui est représentée par la téte et I'isthme du pancréas encastrés dans |I'anneau
duodénal et ces |ésions duodénales peuvent faire toute la gravité du traumatisme.

2-2-L estraumatismes ouverts:

Le siege, la largeur, la profondeur et la trgjectoire de la plaie abdominale sont des éléments
importants dans la suspicion du traumati sme pancréatique.

L es traumatismes ouverts sont consécutifs a des plaies par armes blanches, et dans les pays ou
les plaies par armes a feu sont fréquentes, I’ incidence des lésions pancréatiques atteint 6% des
traumatismes abdominaux ouverts par ames a feux [172]. Plus I’ orifice d’entrée est loin du
pancréas plus les |ésions associées sont importantes, il est important de noter |a grande fréquence
des|ésions vascul aires associées [ 103, 165,166].

Dansnotre srie:

Traumatisme fermé dans 100% des cas
-AVP : 80%
-Chute du 4°™ étage : 20%

3-Données anatomopathologiques :

3-1-Classifications des |ésions pancr éatigues traumatiques :

Les traumatismes du pancréas sont classés en fonction des lésions anatomiques. Cette
classification |ésionnelle guide I attitude thérapeutique et précise e pronostic.

Depuis 1911 ou Lenoir [142] a propo la premiére classification, de nombreuses
classifications ont été proposées, basées sur |’ atteinte ou non du duodénum, I’ atteinte ou non du

canal de Wirsung et/ou de ses affluents, lalocalisation droite ou gauche des |ésions.

En 1923, classification de Mocquot et Constantini [142]
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En 1956, classification de Kinnaird [168] a distingué :
* typel : la contusion smple avec cadéme, ecchymose localisé ou suffusion hémorragique sans
rupture du feuillet péritonéd.
* type 2 : ladéchirure avec une Iésion parenchymateuse irréguliére, entourée d’ une zone contuse
avec respect des axes vasculaires et du canal de Wirsung.

* type 3 : larupture avec section canalaire, le plus souvent verticale
* type 4 : le broiement souvent associé a un vaste hématome rétropéritonéal .

En 1958, laclassification de Delom a différencié les plai es superficielles, pénétrantes et
délabrantes.

En 1965, laclassification de Hervé et Arrighi.
En 1968, laclassification de Maurer et Scholze.
En 1977, laclassification de Lucas a proposé [142] :

Grade Description des Iésions

I Contusion, hématome, rupture parenchymateuse sans rupture canalaire

] L ésion distale prof onde avec rupture canalaire sans atteinte duodénale

[l Lésion proximale profonde avec rupture canalaire ou section transversale

sans atteinte duodénale
IV | Lésion duodéno —pancréatique
a Sans atteinte majeure
b Avec atteinte majeure et rupture canalaire

Tableau n°1 : Classification des traumatismes du pancréas selon L ucas.

Dansnotre srie:

* classe | de Lucas : 60% des cas
*classe |1l de Lucas : 20% des cas
* classe IV de Lucas : 20% des cas
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En 1981, laclassification de Moore et Moore [80]:

Grade| Typede Description de la Iésion
|ésion
I Hématome | Contusion mineure sans|ésion canaaire
Superficielle sans |ésion canalaire
Lacération
[ Hématome | Contusion mageure sans lésion canalaire ni perte de
substance parenchymateuse
Majeure sans lésion canalaire ni perte de substance
Lacération parenchymateuse
[l Lacération Rupture distale ou lésions parenchymateuses avec atteinte
canalaire
IV | Lacération Rupture proximale ou lésion parenchymateuse touchant
|”ampoule de Water
\% Lacération Rupture majeure de la téte du pancréas

Tableau n°2 : Classification du traumatisme du pancréas selon Moore.

En 1985, la classification de Smego aproposé [157] :

* Gradel : Contusion et/ou hématome

* Grade 2 : Lacération, effraction de lacapsule et/ oudu  parenchyme sans atteinte
canalaire majeure (=Effraction<50% le plus Souvent)

* Grade 3 : Atteinte canaaire majeure

* Grade 4 : Traumatisme majeur

En 1991, laclassifiaction de Périssat [140]

45




DISCUSSION

Récemment, la classification de I’ American Association for Surgery of Trauma(AAST) [84] :

Grade | Typedelésion
I Contusion mineure sans |ésion canalaire
[ Contusion majeure sans lésion canalaire
1 Rupture parenchymateuse distale avec Iésion ampullaire

Vv Rupture parenchymateuse ou Iésion ampullaire
\% Rupture massive de latéte du pancréas

Tableau n°3: Classification des traumatismes pancréatiques selon |’ American
Association of Surgery of Trauma(AAST).

Deux classifications des lésions traumatiques du pancréas sont plus utilisées: La
classification de I’ American Association for Surgery of Trauma (tableau n° 3), et celle de Lucas
(tableau n°1).Elles classent les Iésions traumatiques par ordre croissant de gravité en se fondant
sur les constatations radiologiques et /ou per opératoire, en tenant compte du type, de la situation
des|ésions sur le pancréas et de |’ atteinte du canal principal.

La classification de Lucas, plus utilisée, a le mérite de rendre compte de I'atteinte
duodénale fréquemment associée et elle est facilement utilisable a ventre ouvert comme a ventre
fermé[171]. D’autres classifications sont proposées dont les plus importantes celle de Moore
(tableau n°3).

En effet, le diagnostic de contusion pancréatique chez un traumatisé de I’abdomen dans

trois circonstances [171] :

a la situation idéale est réaisée lorsqu’un tableau clinique et biologique évocateur, chez un
blessé stable est complété par un bilan radiologique confirmant I’ atteinte pancréatique et /ou
duodénale et documentant |’ état du canal de Wirsung en pré opératoire.

b- lorsd une laparotomie ou cadioscopie exploratrice chez un traumatisé de |’ abdomen
c- Le diagnostic d'une contusion duodéno-pancréatique peut étre fait a distance de I’ accident
pour une Iésion qui a été initialement méconnue.
Toutefois, ces classifications ne permettent pas de prévoir I’ évolution vers une pancréatite post
traumati que.
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3-2- Les|ésions associées :

Tres fréquentes dans le cadre des traumatismes pancréatiques (TP) du fait de la situation du
pancréas, elles peuvent dominer le tableau clinique.
Ainsi une revue de lalittérature américaine anoté (148) :

-90% des TP ont eu au moins une |ésion associée avec une moyenne de 3,5 Iésions intra
abdominales

-75% des TP ouverts ont présenté une | ésion d’ un gros vaisseau (aorte, veine cave, veine porte)

-50 a75% de déces |’ ont été dans |es 48 premieres heures principalement par une hémorragie
interne
En Europe avec la prédominance des traumatismes fermés on a noté éga ement un taux élevé
delésions associées :

- série de Bozon-Verduzat [169] en anoté 56%
- sériede Labord [11] et lasérie Kayabali [170] en anoté 81%
- sériede Calen [162] anoté 76% d’ autres |ésions abdominales, 66% d’ atteintes extra-
abdomindes (moyenne de 4 | ésions associ ées)
Chez les enfants on a noté de 50 a 59% de | ésions associées avec une moyennede 1,7.

Une revue de 448 malades anoté[161] |a fréquence des organes atteints :

- Estomac=46%

- Gros vaissealx=45%
- Rate=30%

- Rein=27%

- Duodenum=20%.
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Dans notre série:

Des lésions associées dans 100% des cas:

-rate : 60%

-poumon : 40%

-rein : 40%

-colon : 40%

-foie : 20%

-appareil locomoteur (fractures) : 20%
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[II- PHYSIOPATGHOLOGIE
1-Rappel physiologique

1-1-Mor phologie fonctionnelle

a-1lots de L anger hans

Laglande est caractérisée par la coexistence de deux populations cellulaires : les cellules

endocrines et les cellules exocrines.

Les cellules endocrines sont regroupées en amas cellulaires ou flots qui sont lesTlots de
Langerhans. Les cellules A ou a sécrétent |e glucagon (hormone hyper glycémiante), les cellules
B ou [ sécretent I'insuline (hormone hypoglycémiante).

Ces hormones sont impliquées dans larégulation de I'noméostasie glucidique.
II'y ad'autres cellules endocrines en plus petit nombre : les cellules D a somatostatine (SMS).

Ces cellules représentent environ 10% de latotalité du parenchyme.

b-Pancr éas exocrine [50] :

Les 90% restants sont représentées par les glandes exocrines organisées de facon acineuse. Elles
se drainent dans les canaux excréteurs, fusionnent pour donner le canal excréteur principal du

pancréas : cana de Wirsung.

Les populations cellulaires sont essentiellement des cellules zymogeénes: elles sécréetent des

enzymes pancreéatiques, de I'eau, des électrolytes. Il n'y a aucune cellule a mucus.

Les cellules canalaires bordent |es canaux excréteurs, elles sécrétent principalement de I'eau et
des électrolytes. Leur fonction sécrétoire en eau et en électrolytes est beaucoup plus importante

que les cellules zymogeéne.
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1-2-Sécr é&ion pancréatique

a- Généralités:

Lasécrétion fluctue en fonction de la prise alimentaire, elle varie entre 1L et 1,5L par 24h.

Il sagit d'un liquide incolore, non visgueux du fait de I'absence de mucus.

Le pH est neutre ou alcdin en fonction du débit de sécrétion (7 a8,4).

II'y a une riche concentration en protéines : jusgu'a 10-15g de protéines. Les protéines sont

de fagon préférentielle des enzymes séerétés par |es cellules zymogénes (ou pro-enzymes).

b-Electrolytes:

Les cellules canalaires sont essentiellement responsables de cette sécrétion. On peut stimuler de

fagon artificielle ou pharmacologique le débit.

Certains ions (cations) restent a concentration stable quelque oit le débit; concentration
voisine de celle plasmatique. [Na+] = 140 mmol ; [K+] = 4 mmol. La concentration des anions

varie en fonction du débit :

e Diminution importante de la sécrétion de Cl- quand le débit augmente.
e Augmentation majeure de la sécrétion d HCO3- quand le débit augmente (concentration

maximale de 170 mmol).
Le Ca*"ades concentrations relativement faibles : 1,7 mmol.

c-Enzymes:

Lamajorité des protéines du suc pancréatique sont des enzymes. Ces enzymes sont
indispensables aladigestion.
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Tout insuffisance pancréatique exocrine aboutit a une situation de mal digestion d'ot une ma

absorption des nutriments et donc un état de dénutrition.

La plupart des enzymes sont sécrétées sous forme de pro-enzymes inactives et ne seront

activées que quand elles seront libérées dans | e tube digestif.

Si les enzymes étaient activées dés la sécrétion dans les canaux pancréatiques, elles pourraient
digérer directement la glande pancréatique. Ceci se produit dans des pathologies telles que les
pancréatites aigués ol une inflammation active ces enzymes : on observe alors une nécrose de la

glande pancréatique.
e Lesprotéases:

Elles permettent la digestion des protéines.
La plus prédominante (environ 20%) est latrypsine.

Elle est sécrétée initialement sous forme inactive: trypsinogene.

Le trypsinogene est activé en trypsine par une enzyme |'entérokinase. Cette activation n'est

possible que quand le trypsinogene va dans le tube digestif, entre en contact avec |'enzyme.

Lachymotrypsine est sécrétée dans le tube digestif sous forme d'une pro-enzyme inactive : le
chymotrypsinogene. Son ectivation ne dépend pas de l'action de I'entérokinase mais de la
trypsine. C'est une sorte de cascade : |'activation de la trypsine entraine I'activation des autres

enzymes. La chymotrypsine est une endopeptidase.

L'élastase provient d'une pro-enzyme inactive : la proélastase. Elle agit sur les chaines

protéiques riches en alanine, notamment le tissu élastique. C'est une endopeptidase.

e Lesamylases:
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Elles digerent les sucres. Il n'en existe qu'une : l'a-amylase. En terme dactivité, elle
ressemble beaucoup a l'a-amylase salivaire. Elle est sécrétée directement sous forme active dans

le suc pancréatique et dans le tube digestif.

D'un point de vue quantitatif par rapport a celle sdivaire, I'a-amylase pancréatique est
beaucoup plus important fonctionnellement. Elle assure la digestion de la majorité des polymeéres

glucidiques apportés par |'alimentation.
e Leslipases:

Elles digerent les lipides. La lipase la plus importante quantitativement et fonctionnellement
est la triglycéride lipase. Elle est sécrétée directement sous forme active. Elle agit sur les

triglycérides.

Il existe un coenzyme : la colipase, €lle est sécrétée sous forme inactive (comme systeme de
prévention d'activation de triglycéride lipase). La procolipase dans lalumiére du tube digestif est

activée par |'action delatrypsine.

C'est un agent de liaison entre la triglycéride lipase et les triglycérides. Elle se fixe sur la

partie polaire des triglycérides et permet alatriglycéride lipase d'agir.
Elle est indispensable au fonctionnement de triglycéride lipase.

Parmi les lipases, il y a une enzyme qui agit sur les phospholipides (gpportés par
['dimentation) : la phospholipase notamment |a phospholipase A2. Elle est sécrétée sous forme

inactive et activée par latrypsine. Elle agit sur les phospholipides.

La digestion des lipides est un phénomene assez complexe. Elle implique une bonne activité

de brassage gastrique et |a nécessité de la présence de sels biliaires, de coenzymes.
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Ce qui gpparait en premier dans les pathologies de digestion notamment |'insuffisance
pancréatique est la mal digestion des lipides. Cela se traduit par une augmentation de

concentration des graisses alimentaires dans les selles : une stéatorrhée.

1-3-Controle de la sécr étion pancréatique:

a-Facteurs hormonaux :

e Stimulants:

La sécrétion est contrOlée essentiellement par les hormones avec deux hormones qui

controlent la sécrétion exocrine : laCCK el lasécrétine

La cholécystokinine (CCK) fait partie de la méme famille que la gastrine. Suivant le méme
principe que pour la gastrine, la sécrétion se fait par les cellules endocrines qui sont insérées dans
I'épithélium intestina

La sécrétine est le produit des cellules endocrines présentes dans I'épithélium de I'intestin
gréle, surtout du duodénum. Elle agit au niveau du pancréas exocrine sur les cellules canalaires

principalement, et acomme effet utile I'augmentation de sécrétion de HCO3-

Lesions bicarbonates tamponnent lesions H+, ce qui favorise le processus de digestion qui se

déroule de fagon optimale aun pH voisin de la neutralité.

La CCK et lasécrétine ont un effet inhibiteur sur la motricité gastrique. Elles tendent araentir la

vidange gastrique.

C'est un phénomene de rétrocontrole dont I'utilité est facile a comprendre. Le but et de
délivrer les nutriments au niveau de l'intestin gréle pour que la digestion et I'absorption soient
optimales. Quand les hormones sont dans le duodénum, elles servent de signal pour raentir la

vidange.
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e Inhibiteur :

Il n"yaqu’une seule hormone la somatosétine.

b- Facteur s nerveux

La sécrétion pancréatique exocrine peut étre contrélée en partie par le SNA. L'importance de

ce controle est significativement bien moindre que celui des hormones.

La stimulation parasympathique par l'intermédiaire du nerf vague a un effet de stimulaion

pancréatique exocrine sur la sécrétion enzymatique et de la sécrétion des ions bicarbonates.

c-M écanismesde controle:

Lestrois phases sont identiques au mécanisme de contrdle de |a sécrétion acide gastrique :

e Céphdique: les sens spéciaux (golt, vison, odorat...) qui vont activer les afférences
parasympathique, commencent a stimuler la secrétion pancréatique avant que les aliments
soient dans I'estomac.

e Gadtrique: essentiellement un phénoméne nerveux avec activation des boucles réflexes
vago-vagales. La présence des nutriments, la distension gastrique avec |'activation des
mécanorécepteurs de la paroi gastrique et |'activation des afférences font qu'en retour les
signaux stimulent les afférences vagales et provoquent |'augmentation de la sécrétion des
enzymes et des ions bicarbonates du pancréas.

e Duodénde: quand les nutriments et le suc gastrique sont dans le duodénum. La présence
de protons entraine la sécrétion de la séerétine. Les acides aminés et les lipides entrainent
lalibération de la CCK.
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2-Physiopathologie de la r éaction pancr éatigue face aux traumatismes :

Selon I'intensité du traumatisme, la distance séparant la paroi abdominae antérieure et le
pancréas, la consistance de cette paroi et le terrain, | atteinte pancréatique peut engendrer une ou
plusieurs des conséquences suivantes :

-Une léson vasculaire donnant un épanchement hématique dans I'ACE le long des axes
vasculaires, dans les mésos et dans |a cavité péritonéale.

-Une lésion canalaire entrainant un écoulement libre de suc pancréatique qui est un facteur
déterminant dans la genése de la pancréatite.

-Une attrition cellulaire avec activation enzymatique. L’action de ces enzymes activés va
d abord s exercer |ocadement entrainant des taches de cytostéatonécrose, puis vont apparaitre des
coul ées oadémateuses, hémorragi ques et nécroti ques.
Turai [148] par des laparotomies répétées chez le chien amontré :

-dés le traumatisme au niveau du stroma interstitiel avec une vasodilatation capillaire, une
exhémie plasmatique, et une atération de la substance fondamentale. Sous I’ effet de ferments qui
agissent sur I'higtidine par décarboxylation et libérent des principes actifs (histidine et
serotonine).

-apres 4heures apparition de foyers de nécrose hémorragique et de dystrophie dégénérative
parenchymateuse diffus, avec accentuation des zones traumatisées.

-apres 8heures accroissement des zones de nécrose adipocytaire dans |’ aire péri pancréatique
et adistance du fait des mécanismes d’ auto-agression et d auto-entretien.

-apres 24heures apparition de zones irréversibles d'apoplexie nécrotico-hémorragique avec
diffusion des ferments libérés et activés par voie lymphatique et sanguine.

Spay [142] a noté I'existence d’'une vériteble péiode critique se situant de 8heures a
24heures, au-dela de laguelle existe un risque d’'inondation de I’ organisme par les enzymes avec
une irréversibilité des phénomeénes locaux.

De méme Popper et Necheles [159] ont noté une période de sidération sécrétoire pouvant
durer 24 heures, augmentée lorsque I’anima est a jeun, sa durée ne présentant pas de la gravité

ultérieure.

55



DISCUSSION

Anderson a montré qu’une forcipressure entrainant une obstruction canalaire avec une
stimulation exocrine (alimentation) entrainant toujours une pancrédtite.

Dans les pancréatites post traumatiques d’dlure chronique la physiopathologie reste encore
moins connue. Il semble qu’elles seraient en rapport avec une fibrose ductae séquellaire d’un
traumati sme passé inapercu. L’ état canalaire pré-traumatique tel que le pancréas divisum jouerait
un role prédisposant a la survenue de ces pancréatites.

3-Physiopathologie des pancr éatites nécr otico hémor ragiques post-
traumatiques(PANH) (schéma n°3)

Une fois install ée la pancréatite post-traumatique évolue pour son propre compte.

La PAG est une maadie a lafois locale, régionae et générale. C'est une agression majeure
mimant les états septiques.

Les mécanismes physiopathologiques a l'origine des lésions locdes et du syndrome
inflammatoire intense et prolongé qui I'accompagne, ains que des manifestations systémiques a
distance sont nombreux et intriqués, parfois seulement soupgonnés voire méconnus.

Il en est de méme des sources et des mécanismes a l'origine de I'infection de la nécrose et de
sagravité.
Trois facteurs principaux semblent impliqués dans la congtitution d'une nécrose pancréatique.

Il sagit de l'activation intra pancréatique des enzymes digestives responsables de |'autodigestion
de la glande pancréatique, de la stimulation excessive des cellules inflammatoires et de
phénomenes vasculaires.

Quelle que soit I'étiologie de la pancrédtite, le phénomeéne initiateur de la maladie semble bien

se situer au sein méme des acinis pancréatiques.

3-1-L 'activation enzymatique :

Les cdlules acineuses contiennent sous forme de zymogenes, les enzymes protéol ytiques
(trypsinogene) et lipolytiques (phospholipase A2) et sous forme de lysosomes, la cathepsine B

capable d'activer prématurément ces proenzymes digestives.

56



DISCUSSION

Physiologiquement, les grains de zymogene, Sécrétés par exocytose dans les canaux
excréteurs pancréatiques, parviennent dans la lumiére duodénale. L'entérokinase transforme aors
le trypsinogéne en trypsine qui active ensuite tous les autres zymogenes. Pour différentes raisons,
ma ou non connues, on peut assister a une fuson prématurée du systéme lysosomial et des
granules de zymogenes, réalisant le phénomeéne de crinophagie. La cathepsine B active aors le

trypsinogene conduisant ala formation de trypsine.

Celle-ci active ensuite I’ autre pro enzymes pancréatiques. Or, il n'existe a I'état normal dans
le suc pancréatique que de faibles quantités d'inhibiteurs non spécifiques des protéases (®1anti-
trypsine et =2Macroglobuline) et un inhibiteur spécifique de la trypsine (pancreatic secretory

trypsin inhibitor ou PST1) ne correspondant qu'a 2 % du contenu potentiel total en trypsine

3-2- Stimulation excessive de cdlulesinflammatoires:

Lorsque la trypsine est produite en quantité excessive, on observe un déséquilibre de la
balance protéases-antiprotéases par consommation des inhibiteurs trypsiniques spécifiques et non
spécifiques.

Elle va adors activer les autres zymogenes (chymotrypsinogéne, proélastase,
prophospholipase) ainsi que les divers systémes de protéases (complément, kinines, coagulation
et fibrinolyse) et déclencher une intense réaction inflammatoire [173,126].

Au cours de celeci, la libération de différents médiateurs (PAF, cytokines,
prostaglandines, leucotriénes) va stimuler la production des protéines de la phase aigué
(antiprotéases endogeénes, C réactive protéine) et activer les granulocytes et les macrophages au
sein méme de laglande et dans les tissus péri pancréatiques.

La dégradation de ces cellules va libérer des enzymes protéolytiques et lipolytiques
(polymorphonucléaire élastase ou PMN élastase) et interleukine 6 et générer la production de

radicaux libres en quantité excessive, excédant les capacités naturdles de leur neutralisation.
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Ces activations en cascade, d'abord initiées dans la cellule acineuse, vont ensuite plus ou

moins sétendre al'ensemble de laglande et alarégion péri pancréatique.

3-3- L es phénomenes vasculaires :

L’activation locde de la coagulation par la trypsine entraine |’ apparition de complexes
thrombi-fibrino-plaquettaires dans la microcirculation déja entravée par I'cedéme interstitiel
secondaire al’ atteinte de la cellule endothéliale.

L’ischémie limite I’ apport local et régiond d’ anti protéases et amplifie I’ activation et I’ action
destructrice de latrypsine ainsi que des enzymes pancréati ques.

Lors de la phase de reperfusion, la conversion de I"hypoxanthine par la xanthine oxydase
aboutit ala production de radicaux libres d’ oxygene.

Ces derniers sont impliqués a leur tour dans la pathogénése de I'inflammation, de la nécrose
et de latoxicité cellulaire pancréatique gréce aleurs propriétés chimiotactiques.

L’ischémie peut ains étre considérée comme une conséquence du processus enzymatique

lors des pancréatites post-traumatiques.

3-4-Défaillance multiviscér ale dans la pancr éatite aigue nécr otico-

hémorragique (PANH) post traumatique :

Le décours clinique d’'une pancréatite aigue se caractérise par deux phases, I'une précoce
due au transport secondaire vers la circulation systémique, d'un certain nombre de substances
produites au cours de laréaction inflammatoire, va alors entrainer des complications a distance :
défaillance cardiocirculatoire, syndrome de détresse respiratoire aigué, coagulation intra

vasculaire disseminée, insuffisance rénale aigué.

Et I'autre tardive dite phase de nécrose constituée survenant au dela de la deuxieme
semaine, €lle se caractérise par des complications locorégionales qui sont : |’ aceés ou I’infection

de lanécrose, |e pseudokyste, I'hémorragie et I’ infarcissement colique ou intestind.
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Aing, I'ensemble de ces données physiopathologiques permet de comprendre tout
I'intérét que peut représenter aujourd'hui le dosage de certains marqueurs biologiques (CPR,
interleukine 6, PM N élastase, phospholipase A2).

La cinétique d'apparition de ces marqueurs représente sans aucun doute un progres pour la
précocité du diagnostic de sévérité, le pronostic de la maadie et la mise en cauvre rapide des
mesures thérapeutiques qui simposent.

L'infection de la nécrose survient dans environ 50 % des cas. Elle ne va qu'amplifier le

syndrome inflammatoire et majorer |e risque de défaillances viscérd es multiples.
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V- ANATOMOPATHOLOGIE:

Elles sont définies par la présence d’omdéme, d’hémorragie, ou de nécrose du tissu
pancréatique et du tissu graisseux adjacent [73].
1- FORME OEDEMATEUSE [60a 70%] :
Le pancréas est infiltré par de I’ oademe, les lobules sont dissociés les uns des autres, des

taches blanches de cytostéatonécrose, dites ‘taches de bougie', peuvent parsemer la glande
[73,38].

2- FORME HEMORRAGIQUE :
Elle est rarement pure et souvent associée a la nécrose [73]. Les |ésions hémorragiques

peuvent étre présentes dans le pancréas ou dans les organes adjacents [38].
3-FORME NECROTICO-HEMORRAGIQUE [30 a40%] :

Le pancréas est augmenté de volume, dur, siege d' une nécrose partielle ou plus rarement

totae. Cependant lanécrose grai sseuse est prédominante.

En 1992, le symposium international sur la pancréetite aigué défini la nécrose comme une
zone de parenchyme pancréatique non viable, localisée ou diffuse, éventuellement, survenant au

cours de laforme sévére de la pancréatite aigué [112].

L 'examen anatomopathologique retrouve un tissu pancréatique dévitalisé avec des |ésons

de cytostéatonécrose plus ou moins étendues, profondes
et confluentes, des |ésions des ti ssus exocrines et endocrines et des canaux pancréatiques.

La présence de lésions hémorragiques dans le pancréas ou les tissus avoisinants est
possible [38].

Les collections péri pancréatiques et les coul ées dites de nécrose ou phlegmons sont des
collections liquidiennes riches en amylase, qui vont diffuser le long des ligaments péritonéaux

péri pancréatiques dans |’ espace sous péritonéale [112,73].
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La position du pancréas, recouvert par le péritoine, a la frontiere entre les espaces intra et

rétro péritonéaux, explique latopographie de la migration des collections.
Les collections peuvent régresser ou s' organiser en pseudo kystes.

La surinfection des |ésions pancréatiques ou des collections est d’ origine intestinale. Dans
ce cadre, il importe de distinguer I'abces pancréatique de la surinfection du tissu pancréatique
nécrosé [73].

4- LESIONS VASCULAIRES:
LaPA peut entrainer des lésions vasculaires, ceci s explique par le fait que le pancréas est

également un carrefour vasculaire.

Les lésions vasculaires sont soit artérielles a type de pseudo anévrysme au niveau de
I’artére splénique ou des branches pancréatico--duodénales de I’ artére gastroduodénae et qui
peuvent se rompre, soit veineuses a type de thrombose splénique ou de la veine porte qui est a
I’origine d’ une hypertension portale ou érosion de structure veineuse au contact des pseudokystes
[73].
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V-DIAGNOSTIC CLINIQUE :

L e diagnostic clinique de la pancréatite aigue post traumatique est tres difficile puisque
I’examen clinique n’a aucune spécificité chez un traumatisé de I’abdomen [84,122]. La
particularité de I'étiologie traumatique des pancréatites est la notion d'intervalle libre entre

I’accident et les premieres manifestations cliniques.

Le déla d'apparition des signes cliniques de la pancréatite aigue post traumatique est
intimement lié a la nature de la Iésion ductd e sous jacente. |l peut s agir d’ une section compléte
avec écoulement libre du suc pancréatique rendant court I'intervdle libre a une fibrose
séquellaire des canaux pancréatiques aboutissant a un retard d’'gpparition qui peut atteindre

guelques mois [122,48].

Exceptionnellement cet intervalle peut étre trés écourté au point ou le tableau clinique de la

pancréatite est pratiquement contemporain du traumatisme dans son mode évolutif aigu.

Le tableau typique de la pancréatite aigue n’est retrouvé que dans 25% des cas [162], voire

dans 10% des cas tableau typique de pancréatite nécrosante [161].

Ains que Pedinelli [174] nous pensons que I’ on peut distinguer 3types de PAPT :
-les PAPT initiales : dansles 24 premiéres heures
-les PAPT secondaires précoces : avant ou a 21 jours

-les PAPT secondaires tardives : aprés 21 jours
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1-L es PAPT initiales:

Cas rare, la PA se déclenche immédiatement, la symptomatologie se superposant au
tableau du traumatisme du pancréas. L e tableau est a ors souvent dominé par les |ésions associées
avec signes d’hémorragie interne ou de péritonite. La PAPT est alors une découverte opératoire

A ce stade la PAPT est le plus souvent de type cadémateux [175], la laparotomie
constatant |'aspect oedématié du pancréas et des taches de cytostéatonécrose parfois déja
présentes. Cependant on peut déa voir des |ésions de nécrose [143].

Dans notre série on anoté cette forme chez 1/5 des cas.

2-L. es PAPT secondaires précoces :

2-1- Fréquence:
C'est laforme laplus fréquente.

Dans notre série, chez 3/5 des cas.

2-2- Intervallelibre:

Ces PAPT sont caractérisées par |’ existence d'un intervale libre correspondant a la phase
de sidération sécrétoire.

Il peut étre masqué par quelques signes cliniques liés aux Iésions associées, ou se traduire
par une améioration transitoire des signes abdominaux initiaux suivie d’'une réapparition de
douleurs générdement épigastriques avec vomissements, météorisme, défense abdominale,
hyperthermie, et atération de |’ état général.

Ladurée de cet intervalle libre est trés variable :
-Pedinelli anoté desintervdleslibresde 4 821 jours
-Rettori anoté desintervalles libres de 3 jours chez 33% des malades
-Dansnotre série:

IL : 3jours en moyenne
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2-3-Clinique :

Les douleurs projetées au niveau de I’ épigastre sont les signes les plus fréguemment retrouvés
dans notre série: le 5éme et le 4éme cas avaient des douleurs épigastriques et des vomissements,
le 3éme cas en outre des douleurs abdominales il avait des hématémeses et du méléna, le 2eme
cas S est présenté avec des douleurs abdominales diffuses, et le premier patient était admis dans
un tableau de trouble de conscience.
a-Douleur :

C'est le signe le plus constant (4/5 dans notre série)
Elle est le plus souvent épigastrique dans 90%, progressive, d’intensité moyenne, a irradiations
postérieures vers I” hypochondre droit (parfois gauche), sans paroxysme.

Elle résiste aux antalgiques mineurs, tenace, permanente, résistant a la recherche de position

antalgique. (Laposition en chien de fusil la soulage seulement partiellement)

b-Vomissements :

C'est le deuxieme signe en fréguence (chez 1/5 dans notre série)

IIs sont alimentaires, bilieux mugqueux aqueux, rarement fécaloides

c-Contracture abdominale

d- Autressignesplusrares:

- subictere
- dyspnée
- état de choc :
Teint terreux, hypotension, pouls filant accéléré
L’installation d’une oligurie doit faire évoquer le diagnostic de PAPT.

- météorisme, discret ballonnement
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- intolérance gastrique
- état syncopal passager
- troubles neuro-psychiques :
Confusion, irritabilité, trompeurs car souvent mis sur le compte d' une éventuelle
commotion cérébral e associée.
- épanchements des séreuses :
Ascite, épanchements pleuraux le plus souvent gauches, épanchement péricardique.
- manifestations ostéo- articulaires et cutanées :
Elles sont dues a lanécrose grai sseuse métastatique entrainant des polyarthralgies, des
infarctus osseux, des ostéolyses.

La présence d'ecchymoses péri ombilicales (signe de Cullen) ou des flancs (Signe de
Grey-Turner) classiquement rapportées dans la littérature comme péoratives sont en fait
d’ gpparition tardive et sont peu spécifiques.
maladie de Weber-Christian : C’est une panniculite nodulaire récidivante et fébrile

e)complications:

Elles sont parfois révélatrices, principaement les pseudokystes qui correspondent a

I’évolution d' une pancréatite sur le mode subaigu.

3-Les PAPT secondairestardives :

3-1- Fréquence:
C'est une formerare

Dans notre série chez 1/5 de nos patients.

3-2- Intervallelibre:
Il peut ére extrémement long, posant des problémes médicaux-légaux pour savoir quel est le

délai maximum pouvant étre accepté pour rattacher a un traumatisme abdominal une PA ou I'une
de ses complications.

Dans notre série : IL=45jours
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3-3- clinigue:

Ces lésions se sont présentées essentiellement sous forme de pseudo kystes se révélant
par leurs complications propres: douleurs, hémorragies digestives, compressions,

infections.

67



DISCUSSION

VI- DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE :

Il existe deux types de bilans biologiques, d’ une part celui qui vaservir au diagnostic de
pancréatite aigue, et d’ autre part, celui qui est nécessaire pour évaluer le pronostic en déterminant
les scores clinico-biologiques .Quoique les examens de | aboratoire sont peu contributifs en casde

pancréatite aigue post traumatique.

1-L.’amylase

1-1-L’ amylasémie:

L’amylase est une enzyme secrétée par le pancréas ainsi que par les glandes salivaires.
L’ amylase pancréatique dite isomylase P, a été découverte en 1846 par Magendie, son rble dans
le diagnostic d’une pancréatite a été mis en évidence par Emlan [176,127], sa sensibilité dans le
diagnogtic d’une pancrédtite toutes étiologies confondues varie entre 60 et 100% selon une
valeur ‘ cutt off * considérée égale a trois fois la limite supérieure de la normae [127] .Une
specificité moindre est par contre reconnue a I’ amylasémie, surtout dans le contexte traumatique,
VU que une amylasémie augmentée peut gpparaitre chez tout polytraumatisé méme sans atteinte
pancréatique et/ou dans d’ autres affections médica es associées [80,138,123].

Inversement, des valeurs normales d’amylase n’excluent pas une lésion pancréatique, les
taux damylase peuvent étre normaes dans 40% des cas, ce phénoméne est expliqué par la
sidération temporaire de sécrétions pancréatiques dans les suites immédiates du traumatisme, et
méme dans les cas de blessure importante du conduit pancréatique ou de transsection compléte
du conduit.

L' amylasémie n’est pas discriminante sur la présence ou la gravité d’une Iésion du pancréas,

et tout particulierement dans les premiéres heures apreés | e traumatisme.
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Certains auteurs ont suggéré de réaliser un deuxiéme dosage, trois heures aprés laprise en
chargeinitiale, soulignant que I’ amylasémie pouvait augmenter secondai rement.
La persistance de |’ hyper amylasémie au dela de trois jours ou saréascension
secondaire peuvent faire évoquer le diagnostic.

Dosée chez tous nos patients, |I'amylasémie ne s'est révél ée élevée que dans 40% des cas.

1-2-L’amylasurie:

Elle serait pour de nombreux auteurs un signe biologique plus fiable et persiste plus
longtemps, son excrétion est accrue lors des pancréatites aigues, son élévation survient plus
tardivement que celle de I’amylase sérique, elle reste franchement élevée plusieurs jours gpres la
normalisation de I’amylasémie.

Elle est considérée comme un signe biologique plus crédible que I amylase sérique, mais elle
peut étre secrétée lors de certaines anomaies bénignes du tubule réna proxima ou tout
simplement en postopératoire d’ une chirurgie dbdominale [127].

Certains auteurs [177] se sont donc intéressés a la valeur du rapport de la clearance de
I’amylase sur la clearance de la créatinine, et du rapport amylasurie sur créatininurie.

Ains pour une amylasémie a 3N et un rapport amylasurie sur créatininurie supérieur a 100, on
anoté une sensibilité & 97% et une spécificité de 98% [177].
Le rapport amylasémie sur créatininémie est normalement de 2%.Quand il est supérieur a 6%,

il est trésen faveur de |’ atteinte pancréatique [178].

1-3-L’amylase dansle liguide péritonéal :

Les travaux expérimentaux notamment ceux de kerry et Glas en 1965 ont montré qu’ apres un
traumatisme, I’ élévation de |I'amylase dans le liquide péritonéal éait plus importante et plus

précoce gque dans le sang.
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La sensibilité de laponction lavage du péritoine (PL P) a été notée a 75% dans les TP [179] et
avarié de 36 & 72% dans les PA [180, 139,53].

LaPLP est spécifique mais moins sensible.

En cas de normo amylasémie, aucune valeur diagnostique supplémentaire ne semble devoir
étre accordé a la détermination de I’ amylase dans ce liquide péritonéal .En raison de la résorption
sanguine, un fort taux d amylase dans ce liquide ne peut en effet coexister avec une amylasémie
normale.

L"amylasurie et le dosage péritonéal n’ont été pas réalisés chez les patients de notre srie.

2-Lalipase:

A l'inverse de I'amylase, lalipase possede une origine principalement pancréatique. Elle est
quasiment indétectable dans le sang hors des situations pathol ogiques et ne subit pas d'excrétion
urinaire.

Cette derniére notion, récemment contestée, N’ a pas été totalement évaluée.

Dans les PA, amylasémie et lipasémie évoluent parallélement; une supériorité
diagnostique est toutefois accordée a la lipasémie [176, 127,178]. Un taux se situant au-dela de la
limite supérieure de la moyenne est crédité d'une sensibilité proche de 100 et dans 70 % des cas
de PA avec normoamylasémie, lalipasémie est élevée.

La spécificité est 1égerement plus faible mais peut étre proche de 96 %, lorsque la valeur ~
cut off ~ est égale 3 fois lamoyenne.
Ainsi, les faux positifs liés aux intoxications alcooliques sont éliminéset  lalipase se révéle
plus apte que I'amylase totale a faire le diagnostic de pancréatite dans ces contextes.
L’augmentation de lalipase dans |e liquide péritonéal est plus précoce et plus significative.
Le dosage de la lipase et de la trypsine éudié par Tamarelle [54] a montré qu’ une activité
lipasique devée était constante dans les PA nécrosantes et dans les traumatismes du pancréas ; et

un taux supérieur 26N indiquant une nécrose du pancréas en |’ absence de réaction infectieuse.
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Elle était élevée chez un seul malade de notre série (n=2 ; neuf foislanormale aj2 du post

traumatique).

3-Latrypsine:

Latrypsine circulante est immédiatement neutralisée par des anti -protéases ; de ce fait, sa
détection repose sur des techniques radio-immunologiques. Ce dosage devrait théoriquement
contribuer a affirmer I'origine pancréatique d'une é évation modérée de |I'amylasémie.

Mais, s dans les PA la sensibilité du test va selon les auteurs de 92 a100, la spécificité est
trés faible, tant sont nombreuses les maladies pancréatiques mais aussi extra pancréatiques
(hypercalcémie, insuffisance rénde, cirrhose) qui élévent le taux de trypsine. De plus, ce test n'est
pas disponible en urgence.

Le méme commentaire peut étre fait pour de nombreux autres enzymes susceptibles
d'étre libérés en excés au cours des PA.: Ribonucléase, phospholipaseA2, chymotrypsine,
€lastase ont toutes fait I'objet d'investigations souvent parcellaires et expérimentales.

Comparativement, |'éastase serait la moins influencée par la fonction rénale et aurait en

outre |'avantage de demeurer plusieurs jours dans le sérum aun taux élevé.
4-CRP:

Est un marqueur important pour gpprécier la gravité de la PA. Le dosage est a réaiser a
I’admission, mais aussi a la 48éme heure, si son taux est supérieur a 150mg/l, cela constitue un

signe de sévérité avec une sensibilité de 67 a 100% selon les études [65].

Un taux inférieur a 150mg/l a la 48éme heure gores I’admission, aurait une valeur
prédictive négative de 94%. Plusieurs études s'accordent quant a la bonne valeur prédictive de
gravité dans |l es pancréatites aigues.

5/L es autres élémentsde biologie a réaliser al’ entréedu patient servent
pour I’ appréciation du pronostic :

5-1-NFS (déplétion sanguine d’ origine traumatique, hyperleucocytose),
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Une hyperleucocytose a polynucléaires neutrophiles est fréquente, elle a un réle pronostic
péjoratif quant elle est supérieure a 16000 (score de Ranson). Une réascencion gores une phase de
latence témoigne d’'une aggravation et/ou de I'gpparition d'un foyer de suppuration et/ou de
I’organisation d’un faux kyste.
Dans notr e série on anoté une hyperleucocytose dans 80% des cas :
-n=1(18000 & J10 du traumatisme/7800 a j1 du traumatisme)
-n=2(23000 & 10 du traumatisme/ 9900 a1 du traumatisme).
-n=4(d’emblée devés ajl du traumatisme).
-n=5( a3 du traumatisme).
Lanumération de globules rouges et |'hématocrite permettent d’ évaluer la spoliation
sanguine et aun rdle pronostic (score de Ranson)
Dans notre série : 3/5 des patients ont nécessité des transfusions
5-2-bilan électrolytique sanguin avec urée, créatinine (insuffisance rénal e fonctionnelle),
Glycémie (hyperglycémie au cours de la pancréatite secondaire a la diminution de la
libération de I'insuline par le pancréas et a la libération de glucagon), cacémie
(I"'hypocalcémie a une valeur pronostic péorative, une hypocalcémie majeure (moins de
70mg/l) a été notée comme en faveur d’ une évolution fatae.
L hypocalcemie existe dans 50a70% des cas des PA mais apparait tardivement, aprés 2 ou 3
jours[184].
On aconstaté, dans notre série, I'insuffisance rénal e dans 40% des cas.
5-3-lactodeshydrogénase (LDH)
5-4-profil enzymatique hépatique
5-5- gazométrie (acidose secondaire a I’ hypoxie et des troubles de la fonction rénale et
respiratoire).L” hypoxie isolée peut constituer la seule manifestation d’ une atteinte pulmonaire
débutante de la PA.
Ceshilans sont réitérés dans les 48H qui suivent I’ admission pour apprécier e pronostic et

guider laréanimation.
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VII-DIAGNOSTIC RADIOLOGIQUE:

Puisque ni laclinique ni labiologie ne sont le plus souvent contributives pour un diagnostic
de certitude, I’ apport de |'imagerie est essentielle dans le diagnostic d’ une contusion
pancréatique.

1-ASP

I reste I’examen de premieére intention aux urgences devant un traumatisme abdominal.
Si I’ASP ne contribue pas efficacement au diagnostic de Iésions pancréatiques, il peut,
cependant, permettre d'éliminer certaines urgences abdominales telles les perforations d’ organes
creux en montrant un pneumopéritoine .II peut également mettre en évidence des niveaux hydro-

aériques de type gastrique, grelique et colique dus al’iléus reflexe.

2-Radiogr aphie du thor ax

Elle n’a aucun intérét diagnostique .Cependant quelques aspects radiologiques pathologiques
rares et a caractére tardif ont été attribués alalésion pancréatique tel que : [118]
-un épanchement pleural surtout gauche de faible abondance généralement contenant un taux
élevé d’amylase alaponction.
-une élévation du diaphragme qui traduit lalimitation du jeu diaphragmatique.
-une atélectasie basale mal systématisée, et des opacités alvéolaires.

Elle est souvent réadisée a la recherche de Iésions associées dans le cadre d'un poly

traumatisme.
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3FECHOGRAPHIE ABDOMINALE :

Elle présente plusieurs avantages: disponible en situation d'urgence, non invasive et
non irradiante. Néanmoins, I’ exploration est génée par la douleur du malade ainsi que par I’ écran
gazeux digestif souvent présent lors d’un traumatisme abdominal.En pratiaue, les structures
pancréatiques ne peuvent etre goprochées a la phase aigue de la pancréatite aigue que dans 30 a
40% des cas du fait du barrage gazeux digestif.

L es signes ultrasonographiques a rechercher, dans ce contexte traumatique, sont [105] :
-un aspect tuméfié de la glande dans sa totalité ou intéressant une seule de ses portions,
- une modification de I’ échogénécité focale ou globale,
-un pancréas hétérogéne en cas de nécrose, associé a la présence de collections péri pancréatiques
dans les espaces para rénaux aussi que dans le péritoine,
-un aspect estompé des contours glandul aires,
-une solution de continuité hypo échogene compléte ou incompléte correspondant a une fracture
transfixiante ou non.
-une collection liquidienne intraou péri pancréatique correspondant a un hématome, un
épanchement...,
-et enfin les |ésions associées (duodénum, foie, rate et reins).
Il faut cependant reconnaitre que :
-40-60% des examens en urgence sont rendus ininterprétables par les gaz, I'iléus réflexe ou
I’ cedéme [185].
-il est difficile de différencier I’ cedéme de |a nécrose.
-il existe de faux négatifs (images parenchymateuses iso-échogenes) et des faux positifs
(constructions par interposition gazeuse ou liquide).
L’exploration du Wirsung a I’échographie est difficile. 1l est théoriqguement possible de
détecter un élargissement du pancréas, une diminution de son échogénécité, une dilatation du

canal pancréatique.
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Quelque soit le résultat de I’ échographie, un examen scanographique est indispensable.

L’ échographie du pancréas et de larégion péri pancréatique goparait donc comme un examen
d'une utilité douteuse qui peut donc le plus souvent ne pas étre réalisé en urgence.
Dans notre série, I’ échographie a été rédisée chez 4/5 de nos mal ades et elle avait montré :
n=1 : lame d’ épanchement péritonéal de la fosse iliaque droite.
n=2 : contusion hépatique et hémopéritoine de moyenne abondance.
n=4 : hémopéritoine de moyenne abondance au niveau des deux fossesiliaques et en péri-vésical,
rate d’ échostructure hétérogene dans son ensemble.

n=>5 : épanchement péritonéal de moyenne abondance au niveau des fossesiliaques
4-TDM ABDOMINALE AVEC OPACIFICATION :

La tomodensitométrie (TDM) abdominale permet de réaliser un bilan Iésionnel complet
pancréatique et extra pancréatique avec des performances supérieures a celles de I’ échographie.
C’est I’examen de référence pour le diagnostic de PA. Il possede une sensibilité et une spécificité
proche de 80% [76,49], sa sensibilité est meilleure lorsqu’il est réalisé plus de 12h aprés
I’accident et lorsque lalésion pancréatique est spécifiquement recherchée.

Méme si chez I'enfant et en raison de la faible quantité de la graisse rétro péritonéale, son
rendement peut étre diminué, sensibilité et spécificité peuvent respectivement atteindre 84 a 99%
[146].

Elle représente pour beaucoup d’auteurs laméthode d’ exploration idéde.

Son intérét réside dans :
- Le diagnostic :(Iésion de contusion, infiltration hématique, épaississement du fascia
pararénal gauche).
- L’évaluation précoce du pronostic, avec une meilleure visualisation des contours qu’ a

I’échographie, et différenciation des |ésions profondes avec ateinte du cana de Wirsung,

des|ésions superficielles

- Ladétection des complications et leur évolution.
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- Leguidage d’ une éventuelle aspiration, d'un drainage.

- L'apport de renseignements anatomiques (grace a |'opacification associée de gros
vaisseaux) pour optimiser |’intervention.

- Lediagnostic de Iésions associées.

- L’ orientation vers des examens complémentaires.

L’examen tomodensitométrique peut étre demandé sur la simple suspicion d'une atteinte
pancréatique déduite a partir des circonstances du traumatisme ou du siége sus-ombilical
épigastrique d’une plaie abdominale.

La recherche tomodensitométrique d'un traumatisme du pancréas doit étre systématique
chez tout blessé pour lequel I'examen clinique, |'hyper amylasémie, ou la PLP avec dosage
enzymatique oriente vers cette ateinte.

La détection TDM des |ésions traumatiques du pancréas est difficile et nécessite une attention
toute particuliére quant a la technique et aux signes discrets surtout immeédiatement apres le
traumatisme.

En cas de suspicion de Iésion pancréatique, il faut systématiquement rechercher les signes
suivants

-une zone hypo dense en rapport avec une fracture du pancréas.

-élargissement focal ou diffus de laglande

-une hétérogénéité du parenchyme pancréatique

-un flou des contours de la glande pancréatique

-un hématome spontanément hyperdense mieux visualisé apres injection.

-Présence du liquide entre laface postérieure du pancréas et la veine splénique.

-infiltration de lagraisse péri pancréatique et/ou des fascias rénaux antérieurs
D’ autres signes moins spécifiques :

-épanchement intra péritonéal

-anomalie de rehaussement de la glande ou collection au niveau de la bourse omentale.
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L’ étude du reste de la cavité abdominde est bien évidemment obligatoire a la recherche de
|ésions associées, notamment duodénales.
24heures aprés le traumatisme, alors que les Iésions de pancréatite se sont développées, les
images de nécrose et d’' épanchement sont plus facilement décelables et exposent moins a des
erreurs d'interprétation [144, 186,116]. Ce déai peut étre plus long selon le mode évolutif du
traumati sme pancréatique.

e Le scanner pancréatique, a la phase initiae, peut étre normal, comme on peut observer une
glande augmentée de volume se rehaussant nettement aprés injection, associé a un aspect
infiltré de lagraisse péri pancréatique :

e A laphase tardive et gorés instalation de la pancréatite post-traumatique, les modifications
scanographiques du pancréas ne différent pas beaucoup de celles observées dans les autres
étiologies des pancréatites a savoir :

- une hypertrophie du pancréas avec des limites nettes ou floues, existe dans 50 a 82% des
pancréatites aigues [104,136].

- un épaississement du fascia périréna antérieur de Gerota dont lalongueur excede 3mm [93].
-aspect hétérogene hypo dense traduisant une nécrose de la graisse péripancréatique [124].
-hétérogénéité, hypodensités, absence de rehaussement de la densité du pancréas peuvent étre en
rapport avec une nécrose plus ou moins étendue du pancréas. L'importance de la nécrose est
corrélée a la gravité de la pancréatite. Le radiologue doit essayer d’'évaluer le pourcentage de
volume de laglande qui apparait nécrosé.

-épanchement de la grande cavité péritonéd e [124].

-les coulées de nécrose se traduisent par une augmentation de densité de la graisse rétro
péritonéale. Lanécrose atteint principalement laloge péri pancréatique et les espaces para-rénaux

ante droit et gauche.
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Elle peut aussi se prolonger vers la rate, le long du pédicule splénique, ou vers le foie, le
long du pédicule hépatique. Ces coulées de nécrose ne respectent aucun compartiment
anatomique, elles peuvent se prolonger vers le pelvis, le médiastin ou laparoi abdominale.

-la présence de gaz dans les collections traduit une infection liée soit a des germes anaérobies soit
aune perforation digestive.
-les pancréatites nécrotiques peuvent entrainer de graves complications vasculaires :

*|es faux anévrysmes, appara ssent sous forme d’ une image relativement
arrondie prenant le contraste de fagon similaire a I'aorte, il se développe le plus souvent aux
dépens de branches des artéres gastroduodénaes, mésentérique sup et splénique. L’ évolution
d'un tel faux anévrysme sefait verslarupture,

*les thromboses veineuses: les pancréatites nécrosantes peuvent
donner des thromboses veineuses au contact des zones de nécrose, principa ement au niveau de la
veine splénique mais aussi au niveau de la veine mésentérique sup et de la veine porte. Les
thromboses veineuses sont soupgonnées durant la phase aigue au scanner quand la veine
splénique, la veine mésentérique sup ou une partie de la veine porte ne sont pas opacifiées durant
une phase portale adéquate,

*et I'infarctus splénique: apparait comme des zones grossierement
triangulaires ne se rehaussant pas apres injection de produit de contraste.
-les faux kystes du pancréas sont fréguents, le plus souvent d’'aspect homogene, hypo dense,
arrondie ou ovdaire avec une cgpsule qui ne se rehausse pas aprées injection de produit de
contraste. Leur siége est variable en fonction de la zone traumati ste.

La TDM ne permet pas une visualisation directe du Wirsung et peut étre al’ origine de faux
positifs et de faux négatifs lors d’ une suspicion de Iésion de Wirsung. Toutefois, la profondeur de
la [ésion du pancréas visualisée en TDM peut étre utile pour prédire une éventuelle Iésion du

Wirsung associée.
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Si lalésion intéresse moins de 50% de |’ épaisseur du pancréas, le Wirsung est habituellement
indemne, mais ces patients nécessitent un complément d’ examen par chol angiopancréatographie
rétrograde(CPR) ou cholangio-IRM pour évaluer le rgpport entre lalésion et le Wirsung.

Les lésions intéressant plus de 50% de I’ épaisseur du pancréas atteignant habituellement le
Wirsung et nécessitent une exploration chirurgicale ou une CPR thérapeutique. La capacité de
détecter une Iésion du Wirsung en TDM a été rapportée a 43%.

Une amélioration technique dans le domaine de la TDM est marquée par |’avénement du
scanner hélicoidal qui rédise une pancréatographie dynamique séquentielle, par I'injection d'un
bolus de 150 a 180 ml de produit de contraste a la vitesse de 3ml /s couplée a des coupes de
5mm.

Cette nouvelle technique permet d’évauer le rehaussement parenchymateux, de caculer le
pourcentage de nécrose et de mieux apprécier les canaux pancréatiques.

Il ya également des techniques plus récentes, utilisant des scanners multi détecteurs avec des
reconstructions multi planaires MIP qui permettent de visualiser le Wirsung.

LaTDM diagnostiquait habituellement les [ésions du pancréas avec un grade inférieur a celui
constaté lors de lalaparotomie.

La possibilité d'une lIésion du pancréas non visuaisée en TDM et surtout celles associées a
une lésion du Wirsung doit étre gardée a |’ esprit.

La TDM est meilleure pour obtenir une vue panoramique du pancréas et de |’ dbdomen post
traumatique, alors que la CPR ou la cholangio-IRM sont meilleurs pour évaluer le Wirsung .

Ainsi qu’un patient avec un pseudokyste pos traumatique du pancréas doit étre considéré
comme ayant une lésion du Wirsung et nécessiter une CPR ou cholangio-IRM.
Notre série :
TDM abdominal éant faite :

- dans60% des cas, devant le point d’impact dbdominal et des douleurs abdominales.

- Dans 20% des cas, devant des douleurs seules.

- Dans 20% des cas, systématique
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Dans 60% de ces cas le scanner a contribué efficacement a confirmer le diagnostic de la
pancréatite aigue post traumatique (pancréatite stade B de Bathazar dans les trois cas). Le
scanner amis en évidence chez |'un de nos patients larupture du cana de Wirsung.

La TDM a permis égaement de mettre en évidence des complications locorégionaes dans
40% des cas (un cas de coulées de nécrose en intra et extra pancréatique, infectées ; et FKP chez

un autre cas).

5-LaWirsunqgographie:

Si avant I'intervention |’ hyperamylasémie, |’ échographie ou laTDM attirent |’ attention vers
le diagnostic de la pancréatite post-traumatique, seule la Wirsungographie peut affirmer avec une
sensibilité de 100% la présence d'une lésion ductale [186]. Elle n'est pas dénuée de risque
infectieux sur le tissu pancréatique déja contus [84], elle est par ailleurs contre-indiquée en cas
d hématome intrasmural du duodénum associé [137].

Tres développée depuis quelques années, cet examen a permis d'afirmer nettement le
diagnogtic Iésionnel et d’ orienter de fagon déerminante le traitement [187, 188,189].

En effet cet examen permet :

-d’ effectuer lavérification de I’implantation duodénale de la papille.

-de vérifier | état du canal de Wirsung (intégrité, le type, I'importance et le siege de laplaie.

-de rédiser une opacification per-opératoire du pancréas (par duodénostomie et drain
transpapillaire).

Cet examen reste discuté en urgence apres traumatisme [148, 190,139] du fait de son
caractere invasif (risque de poussée de PA, risgue infectieux voire d'abces) et a méme été
considéré comme une contre indication en cas de PA suspectée [48].

Cependant certains travaux ont remis en question cette notion, en montrant les intéréts de cet

examen [150].
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Son intérét pré ou per opératoire reconnu en cas d’incertitude sur I’état canaaire [163, 148,
187,189], certains auteurs I’ ont méme préconisé rapidement 12 a 24heures apres un traumatisme
[213].

Kurzenne a proposé de méme | e protocole suivant [163]:

La Wirsungographie rétrograde en cas de non amélioration franche en 48 heures gprés un
traumatisme récent ou de diagnostic retardé au stade des complications; puis selon I’ état de la
voie excrétrice, intervention ou non dans la méme séance (drainage ou exérése).

Le risque de PA lié a cet examen a été noté inférieur a 1% [163,187], en prenant comme
précautions : un endoscopiste entraing, un examen fait aprés avoir éliminé une Iésion duodénale,
sous faible pression, éventuellement sous anesthésie générale.

La rédisation per opératoire peut se faire soit par duodénotomie et drain transpapillaire, soit
par voie endoscopique.

En cas de duodénostomie, certains ont noté le risque de transformer une plaie pancréaique en
plaie duodéno-pancréatique, une série ayant cependant rapporté complication sur 31 WR par
duodénotomie [148].

L’ utilisation de laWR en cas d' atteinte du canal proximal suspecte a fait chuter la morbidité
de 55% & 15% [148].
Aucun de nos malades n’ a bénéficié de WR vu son indisponibilité.

6-L a Cholangiopancr éatographie r étr ogr ade endoscopique(CPRE) :

La CPRE est ‘le gold standard’ pour confirmer une Iésion du Wirsung, mais ¢’ est opérateur
dépendant.
Celle-ci est afirmée par |'extravasation de produit de contraste a partir d'une solution de
continuité du cand pancréatique.
Effectuée en urgence et en cas de doute, la CPRE fait le diagnostic de |ésions candaires et peut
autoriser au cours de la méme procédure un geste thérapeutique en la mise en place d’'un stent

endocanalaire pour des lésions isolées du Wirsung [49].
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Cependant, la CPRE est un examen invasif, qui n'est pas dénué du risque infectieux et sa
disponibilité en urgence n’est pas partout garantie. Le taux de complications atteint 3 a 5%. La
complication la plus habituelle est le développement d’une pancréatite dans les 24 premiéres
heures aprés e geste.

L’impossibilité de cathétériser le Wirsung ou une pancréatographie inadéquate survient
dans 30 a40% des cas. La CPRE en post opératoire immédiat n’est pas toujours rédisable, parce
gu’elle nécessite des changements de position du patient et peut étre infructueuse du fait d'un
ogdéme du tube digestif.

De plus, la CPRE ne peut étre réalisée si une chirurgie modifiant |’anatomie a été

réalisée. Lacholangio-IRM devient alorstrés utile dans ces conditions.

7-La Cholangio-IRM :

Actuellement la pancréatographie par résonnance magnétique tend a supplanter pour le

diagnostic des lésions candaires. Cet examen permet de déceler les |ésions ductales avec une
sensibilité de 87 & 100% et une spécificité de 81%.

Cet examen non invasif et sans risque de complications peut confirmer une rupture du
canal de Wirsung en montrant une interruption du trajet candaire avec ou sans dilatation
d amont, le foyer de fracture parenchymateuse gpparaissant hypo intense sur les séquences
pondéréesen T1 et hyper intense sur les sequences T2 [90].

Une communication entre une collection liquidienne péri pancréatique et une structure
canalaire peut aussi étre affirmée par la PRM. Enfin, comme laTDM, I'IRM peut contribuer au
bilan |ésionnel des autres organes intra abdominaux.

L' utilité post opératoire de lacholangio-IRM dans le cadre de Iésion traumatique du pancréas
est lasuspicion d’ atteinte du Wirsung et |a persistance d' une fistule pancréatique.

La cholangio-IRM permet aussi de détecter des complications spécifiques du pancréas,

comme les pseudokystes qui ne sont pas opacifiés lorsd’ une CPR.
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La capacité de recongtruction multi planaire de la cholangio-IRM permet de mieux comprendre
les rapports entre le pseudo kyste et le Wirsung.

L’ association a la cholangio-IRM d'une IRM conventionnelle permet d’ analyser le Wirsung
mais aussi le parenchyme du pancréas.

Toutefois, a ladifférence de la cholangiopancréatographie rétrograde, €lle ne permet pas une
opacification en temps réel et la visualisation d’ une éventuelle extravasation, pour cette raison la
cholangio IRM ne permet pas de confirmer la communication entre le Wirsung et un pseudokyste
du pancréas ou toute autre collection.

Par ailleurs le principal défaut de la cholangio IRM est le fait de n’étre que diagnostic et de
ne pas permettre de geste thérapeutique comme réalisé avec la CRP.
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VII-EVOLUTION ET COMPLICATIONS:

1-Evolution Favorable:

L’évolution d'un traumatisme du pancréas peut étre marquée par la survenue de
complications dominées par : pancréatite pourvoyeuse d’ une lourde mortalité qui est de |’ ordre de
70%, les infections intrapéritonéales (30 a 40%), la fistule et les faux kystes du pancréass, le
diabete surtout gprés résection gauche étendue.

L’évolution reste favorable chez les patients classés A, B et C de Bdthazar sans rupture
canalaire.
Dans notre série, |’évolution était favorable dans 40% des cas.

n=3: (FKP)

n=4: (pancréatite stade B de Balthazar)

2-COMPLICATIONS:

L’ évolution de la pancréatite post-traumatique dépend de I’ existence et de la nature des

lésions canalaires. Les complications locorégionales sont en rapport avec |'goparition d’'une
nécrose pancréatique et péripancréatique, aladiffusion de cette nécrose aux organes de voisinage
et au développement de I’infection.

En effet une fois installé, la pancréatite post-traumatique évolue pour son propre compte
tout en dépendant de I’ existence d’une Iésion canalaire [152]. La pancréatite aigue cadémateuse
est d’ évolution souvent favorable, al’inverse de la pancréatite a gue avec rupture candaire.

Celle-ci peut se compliquer de nécrose, d'infection, de fistule, de pancréatite obstructive
récidivante, d'abcés ou de faux kystes du pancréas. Ces complications sont d' ailleurs les mémes
que celles des pancréatites des autres étiologies.

En 1970, Rettori et Grenier [41] ont noté que le taux de complications des PAPT était

supérieur a celui des PA non traumatiques (42% contre 37%).
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Ce taux doit étre rapprochée du taux de complications des traumatismes pancréatiques qui
varie selon les séries de 20 a 67% [193,194], en notant que pour certaines séries si la mortalité a
varié selon |" association de | ésions associées (24%) ou non (0%), la morbidité est restée identique
(62% contre 67%) [195].

2-1-Complications locor égionales:

2-1-1-L anécrose:

a-Généralité:

La nécrose pancréatique est I'un des déterminants essentiels de I'évolution locale et du
pronostic de la pancréatite aigue. Sa définition anatomique est celle de la conférence de
consensus d’Atlanta(1992) : la nécrose glandulare est définie comme une (des) zone(s) de
parenchyme pancréatique non viable focalisée(s) ou diffues(s), éventuellement localisée(s) en
périphérie glandulaire, et éventuellement associées(s) a une nécrose graisseuse péri pancréatique.

Cette définition anatomique correspond a I’examen microscopique, a une destruction du
réseau capillaire des cellules glandulaires, des canaux excréteurs et de la graisse péri lobulaire
[3,20]. Macroscopiquement, cette nécrose a un aspect d' étompe siégeant |e plus souvent au sein
d un liquide séro-hématique.

Cette définition anatomique est actuellement supplantée par une définition d'imagerie,
utilisable dés le diagnostic et lors de I’ évolution : la nécrose pancréatique est évoquée devant la
présence de zones qui ne se rehaussent pas apres injection de produit de contraste.

Deux examens permettent de définir et de suivre la nécrose pancréatique, la TDM avec
injection de produit de contraste iodé, actuellement moins considérée comme la référence, et
I"IRM avec de gadolinium [77].

b-Evolution :

L’ évolution de lanécrose pancréatique est dominée par le risque d’ infection
secondaire (30-71% des cas) , c'est la plus grave des complications locales et I'on estime que

plus de 80% des déces par pancréatite aigue sont dus aux complications septiques locorégionales.

85



DISCUSSION

Elle peut évoluer vers la constitution de pseudokystes ou d'abces pancréatique par
surinfection tardive.

Lanécrose peut évoluer vers les organes de voisinage par infiltration des mésos par |’ cedéme
ou par les coulées, vers laracine du mésentére ou le mésocolon transverse le plus souvent, mais
parfois plus a distance. Des ulcérations vasculaires (veine porte ou pédicule splénique), des
nécroses de voisinage (coliques ou gastriques) peuvent étre observées [77].

Le dernier patient de notre série avait des coulées de nécroses pancréatiques (pancréatite

stade E) et diffuses dansla cavité abdominale.
2-1-2-Surinfection dela nécrose :

L’infection des coul ées de nécrose survient principalement deux atrois semaines gprés le
début des symptdmes, dourdit le pronostic des patients, prolonge leur durée de séjour et
s'accompagne d’ un risque de décés de plus de 50%.

La contamination de la nécrose pancréatique et péripancréatique est due le plus souvent a
des germes Gram- d’ origine intestina e (Esherichia Coli), mais aussi Gram positif (staphylococus
aureus), voire des levures (Candida sp).

Cette contamination se fait par translocation d’ origine colique, par contiglité ou par voie
sanguine. L’infection peut survenir dés la premiére semaine, le risque augmente progressivement
pour atteindre un taux de 36% a 47% ala 2éme semaine et un maximum de 60% a 71% a la3eme
semaine d’ évolution, puis décroit.

La probabilité de survenue de I'infection semble proportionnelle a I’ étendue de la nécrose. En
I’ absence de surinfection, apres la 4éme semaine, la nécrose évolue vers la résorption compléte
dans plus de 50% des cas [ 77].

Son diagnostic est suspecté devant un syndrome de réponse inflammatoire systémique
persistant et/ou |’ apparition secondaire d'une dysfonction d’organe, comme une dégradation de
I"hémodynamique ou un syndrome confusionnel. Des marqueurs biologiques permettent de

suspecter précocement cette complication.
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Plusieurs cytokines pro-inflammatoires dont I'interleukine- 15 apparaissent comme des
parametres intéressants mais en pratique, la C-réactive protéine (CRP) et la pro calcitonine
restent les parameétres les plus utilisées. Les seuils de CRP en faveur d’une surinfection varient
beaucoup en fonction des études, mais une valeur de 150 mg/L est classiquement retenue.
Plusieurs études dont une récente méta-analyse, ont rappelé I'intérét de la procalcitonine comme
marqueur précoce du diagnostic de cette complication dont elle est fondamentalement plus
spécifique que laCRP.

En dehors de vaeurs extrémes associées a une présentation clinique évocatrice, c'est
surtout la cinétique croissante de lgprocacitonine et de la CRP qui doivent motiver les examens
complémentaires pour confirmer |e diagnostic.

Le diagnostic peut étre retenu devant la positivité d’'un prélévement microbiologique du
liquide obtenu par ponction percutanée ou transgastrique per-endoscopique. En I'absence de
documentation bactériologique, I'infection est authentifiée par la présence de gaz au sein des

coulées nécrotiques sur |es images tomodensitométriques.

2-1-3-Abces pancr éatigue :

Est I'infection d'une collection liquidienne limitée, contenant peu de débris
nécrotiques, siégeant au sein ou a proximité de la glande pancréatique, il survient souvent
tardivement aprés la4éme semaine. L’ abcés complique environ 3% des pancréatites aigues.

La mortdité des abces intra-péritonéaux a été noté de 24% a 45% voire en cas de
complication par une septicémie de 45% a 82% [196].
Son pronostic aprés drainage sembl e réellement meilleur que celui delanécrose.
A laTDM, les abcés présentent des agpects variés par une densité comprise entre 5 et 30

UH, expliqués par la présence de tissu nécrosé dans la coll ection [65].
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2-1-4-L es Faux kystes du pancr éas:

a- Généralités :

IIs sont sous forme d’ une collection de liquide pancréatique, circonscrite par une paroi

faite d'un tissu de granulaion plus ou moins inflammatoire et fibreux, sans épithélium, le liquide
est aseptique et le plus souvent de nature inflammatoire riche en enzymes pancréatiques et en
débris tissulaires et nécrotiques [156, 67,19].

Parfois révélateurs de la pancréatite, ils correspondent a |’ évolution sur le mode subaiglie

d’ une pancréatite méconnue initialement.

Le diagnostic de pseudokyste n’ est porté qu’ gprés 4 a 6 semaines d' évolution. Ils peuvent

survenir méme 2 ans aprées le traumatisme initial.

Il tire sa symptomatologie de la compression des organes de voisinage, mais peut étre
toléré en dépit de son volume. Il peut se résorber spontanément (30 a 40% des cas), se stabiliser

ou se compliquer d’infection, de rupture ou de compression.

IIs doivent étre évoqués chaque fois qu’ a distance d’un traumatisme abdominal, on note la
persistance de douleur, de vomissement, de fiévre et une amylasémie demeurant élevée [197].

Seuls les pseudokystes persistants (plus de six semaines d'évolution), volumineux (>
5cm) et symptomatiques justifient un traitement, car ils se résorbent rarement (3% des cas) et
dans 57% des cas ils se compliquent de rupture et de fistulisation dans I’estomac ou le colon,
surinfection, hémorragie et de compression de la voie biliaire. L’infection d’'un pseudokyste
donne lieu alaformation d’un acés pancréatique.

b- Fréguence :

Les FKP aprésune PAPT ne sont pas une rencontre insolite.

Fréquents dans le cadre des TP avec selon les séries de 0,5 a 18% [155, 148, 160, 198, 195,199],
ils le sont également dans les PAPT avec de 12 a 40% [153, 174, 200,201].
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IL aété retrouvé chez un seul patient de notre série (n=3)

2-1-5-L esfistules pancr éatiques:

On désigne par fistule pancréatique, toute communication entre le canal pancréatique ou
une de ses branches avec |a peau (fistule externe), ou bien avec un viscére creux ou une cavité
pleurale et péritonéale (fistule interne).

L’ origine pancréatique d’ une fistule est confirmée par une concentration élevée en
amylase et une forte teneur en protéines dans le liquide d’écoulement et/ou dans un épanchement
pleural ou péritonéal. D' autre part, |’ échographie, latomodensitométrie et éventuellement la
fistulographie, objectivant le trajet et |e siege de lafistule, permettant de rattacher lafistule a son
origine pancréatique [134].

Les fistules a haut débit peuvent se compliquer de déshydratation extrapuisintracellulaire par
déperditions liquidiennes, de malnutrition par fuite des protéines, d'infection du liquide
d' écoulement et celle du trget de lafistule, et des érosions tissulaires.

b) Frégquence:

C'est laplus fréguente des complications du traumatisme pancréatique.
Dansles TP leur fréquence a été notée de 10 a50% [161, 199,201].
Dansles PAPT leur fréquence a été notée de 2 a 20% [153, 174,200].

2-1-6-Callections liquidiennes :

Les collections liquidiennes a gues sont riches en enzymes pancréatiques [119]. En général,
ces collections se résorbent spontanément, surtout chez I’ enfant [119]. Celle non résorbée est
susceptible de maintenir la douleur abdominale, se compliquer secondairement d’ une infection ou
d’ une hémorragie.

2-1-7-Hémorragie:

e Rupture d'un faux anévrisme d’ une artére splénique ou pancréatique.
e Hémorragie digestive haute qui peut étre liée au stress ou a une hypertension portal e par

compression et augmente de fagon significative lamortalité, quand elle est importante.
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e Ou secondaires a une intervention chirurgicale
Dans notretravail, I"hémorragie digestive haute éait notée dans 40% des cas.

2-1-8-Complications digestives :

a Sténoses digestives :

Elles siégent volontiers sur le duodénum et sont la conséquence d'un faux kyste compressif.
L es sténoses coliques sont plus rares et peuvent étre liées auneischémie colique. Elles se situent
sur le colon descendant.

b- Nécr oses digestives :

Elles touchent I'estomac, |e duodénum et |e colon, et sont des constatations opératoires sur
des pancréatites séveres ataux de mortaité élevé.
2-1-9- AUTRESCOMPLICATIONS.:

a-Pancr éatite chronique (PC):

On atrouvé de rares casde PC apres TP :
- en 1945, Lemaire anoté 1 observation PC non calcifiante, 1 an aprés une PAPT
oedémateuses
- en 1967, Magendie anoté 4 observations de PC cdcifiantes, 3 a16 ansaprésun TP.
- en 1973, Leborgne a noté 2 observations de PC
Une PC peut survenir soit dans les suites d’ une PAPT (rare cas ou une PA peut évoluer
vers une PC : pseudokyste ou cicatrice entrainant une obstruction canalaire évoluant vers une
PC [202], soit directement, un traumatisme localisé pouvant engendrer directement une
dystrophie dégénérative définitive étendue alatotalité de laglande [174].
Lalatence est trés variable (jusqu’'a 16ans[203]), d’ou la difficulté d' établir le lien entre le
TPetlaPC.
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On trouve des PC calcifiantes et des PC non cdcifiantes, les manifestations cliniques étant :
I’ apparition d'une douleur, un digbéte insulinodépendant (DID), une insuffisance exocrine
[11].

La fréguence a été notée a0,5% [ 3,30], | es traumati smes du pancréas restant une étiologie
rare de PC (0,76%) [135].

b-l nsuffisance Glandulaire :

* Exocrine: elle peut étre provoquée par une pancréatite chronique ou par une réduction
du volume glandulaire. Elle se traduit par des troubles de la digestion des graisses avec un
déficit caorique global, source d’ amaigrissement, une stéatorrhée avec un déficit
d’ absorption de vitamine k et une chute du taux de prothrombine, et des troubles dela
digestion des protides.

*Endocrine: si une élévation faible et transitoire de laglycémie est possible aprés une
contusion abdominale, des troubles de la glycorégulation peuvent étre observés dans |’ évolution
d’ une PAPT.
¢ Dans notre série nous avons noté des complications locorégionales dans 60% des cas:

n=2:HDH
n=3: HDH
FKP
n=5 : coul ées de nécrose diffuses.
2-2-COMPLICATIONS SYSTEMIQUES[79,58] :
Elles sont observées la premiére semaine sous forme de défaillances viscérales

(circulatoires, pulmonaires, rénales, CIVD).
2-2-1 Complicationsrespiratoir es:

¢ Epanchements pleuraux, atélectasies,
o troubles de ventilation des bases pulmonaires,

¢ Hypoxémie modérée ne justifiant pas d’ assistance respiratoire,
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e Les troubles respiratoires séveres justifient une assistance respiratoire et expose au
syndrome de détresse respiratoire aigué (SDRA).

2-2-2 Complicationsrénales:

L’ insuffisance rénae est d’abord fonctionnelle, associée al’ hypovolémie et réversible
avec sacorrection.

La nécrose tubulaire aigué anurique est plus grave, nécessitant une épuration extra rénale. Elle
doit étre prévenue par tous les moyens.

Notre srie:
On anoté une insuffisance rénale dans 40% des cas :
n=2 avait présenté une insuffisance rénale qui avait nécessité des séances d’hémodiayse.
n=5 : insuffisance rénale fonctionnelle.
2-2-3 Complications cardiovasculaires :

La PA peut s'accompagner d’un éta hémodynamique voisin de celui d’'un sepsis grave.
Ce tableau associe une hypovolémie et des résistances artérielles effondrées justifiant le recours
aux amines vasoactives. La correction de I’hypovolémie permet de prévenir la survenue d'une

insuffisance rénale aigué.

Notées chez 3/5 des cas de notre série.

2-2-4 Complications hématologigues :

La libération systémique des enzymes pancréatiques activées et la cascade
physiopathologique qu’elles déclenchent sont responsables de défaillances viscéraes. La CIVD

fait partie de ces défaillances.

¢ Trois patients de notr e série avaient fait une défaillance multiviscérale.

3MORTALITE :
Différentes séries ont permis d’établir une mortalité de 70% pour les PAPT avec atteinte

canalaire a comparer a33% pour les PA postopératoires [206,202] et a5% a 10% pour
I’ensemble des PA [133].
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Elle dépend de nombreux facteurs :

-I’ existence de | ésions associ ées (elle passe de 4 a 40% selon le nombre de | ésions associées
pour les TP[194, 198, 202].

-lalocalisation du traumatisme (Ila mortalité augmente quand atteinte de la téte)

-|’ atteinte candaire

-le type de PA (PANH=80% de déces)

-’ erreur de diagnostic (alors mortalité= 50% [196]).

-I"&ge (lamortalité est faible chez les enfants).
Notre série amontré une mortdité de 60% (3/5 cas).
ler cas: PAPT diagnostiquée lors d' une laparotomie
2éme cas : PAPT stade B de Bdth azar
5éme cas : PAPT stade E de Balthazar avec rupture Canalaire.
Danslestrois cas, la cause du décés était |a défaillance multiviscérale compliquant un état de

septicémie.
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| X/PRONOSTIC ET FACTEURS PRONOSTIQUES:

1-Les Critéres pronostigues communs :

Lors de I’ établissement du score de Ranson, la pancréatite aigue grave était définie par une
hospitalisation de plus de 7jours en réanimation ou par un décés. Elle est actuellement définie par
I’existence d'une défaillance d’organe et/ou par la survenue d’une complication locae a type de
nécrose, d’abcés ou de pseudo kystes [3,18]. Au cours de |la pancréatite aigue, la mortalité peut
atteindre 30%.

Le décés survient dans 1/3 des cas au cours des deux premiéres semaines, le plus souvent
du a la sévérité de I'atteinte pancréatique. Au-dela, le déces résulte le plus souvent d’'une
infection nosocomiale ou d’une sur infection de la nécrose pancréatique.

De nombreux éléments d’appréciation de la gravité et du pronostic ont été évaués. lls
doivent pour étre retenus, permettre d’ atteindre au moins I’ un des objectifs suivants :a)orientation
initiale des malades graves vers un service de réanimation ;b) en cours dhospitdisation,
identification des malades dont I'aggravation nécessitera une prise ne charge différente
(surveillance accrue, examens ou traitement spécifiques) ;c)définition de cohortes de malades
homogeénes statistiqguement comparabl es.

Les éléments d’ appréciation sont |e terrain, les scores biocliniques d’ évaluation de lagravité
de la pancréatite aigue al’admission, les scores d’ évaluation et de dégradation de la défaillance

d  organes, les marqueurs biologiques indépendants, |la TDM.

1-1. Examen clinique:

A I’'admission, I’examen clinique n’est pas tres performant pour estimer la sévérité d’une
pancréatite aigué. Il faut se méfier d’ une apparence rassurante et |I’examen doit étre rigoureux et

complet; il serviraal’élaboration des scores cliniques de gravité et permettra de juger |’ évolution.

Certains auteurs ont fait remarquer I'importance du Body Mass Index (BMI) : un sujet avec un

BMI de 25-30 et une PA nécrosante présente un risque accru de complications séveres.
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Au-dela de 30, e pronostic est sombre (mortalité estimée a 35%). Les signes cutanés de Cullen
(ecchymose péri-ombilicale) et Grey-Turner (infiltration des flancs) sont rarement observés (<
5%), mais témoignent d'une extension de la nécrose de pronostic tres réservé (mortdité de plus
de 30%) [67,25].

Il est important de dépister un infiltrat pulmonaire ou un épanchement pleura et de les
confirmer alaradiographie du thorax.

L’ épanchement pleurd, surtout bilatéral, est un facteur de morbidité et de mortalité
accrues [135]. On notera également I'iléus intestinal et son importance. La surveillance attentive
des deux premiers jours rend I’ évauation clinique de plus en plus efficace : 48 heures apres le
début des symptbmes, sa valeur équivaut a celle du score de Ranson (sensibilité 82%, spécificité
96%) [117]. On continuera a surveiller avant tout la pression artérielle, la fonction respiratoire, le

pouls, latempérature et ladiuréese.
1-2. Bilan biologique [182, 76, 183]

Rappelons que ni le taux de la lipasémie ni celui de I’amylasémie ne refléte |a sévérité
de lamaladie. Les marqueurs biologiques devra ent permettre un diagnostic fiable et trés précoce

de sévérité. Cependant, tous les dosages ne sont pas de pratique courante.

a-_l'interleukine -6(1L-6): est un excellent marqueur de la réponse

inflammatoire. Elle est précocement augmentée chez plus de 90% des malades présentant une PA
et particulierement élevé en cas de PA grave. Ce dosage ne peut cependant étre recommandé en
raison de son cout et de safaible disponibilité.

b-La C-reactive protein (CRP) . est un marqueur non spécifique

d'inflammation facile a obtenir en urgence, elle semble posséder une certaine valeur
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prédictive de sévérité. Sa libération est induite par I'interleukine6 et débute environ 24

heures gprés I’ événement initid . Elle atteint son maximum apreés 72 heures.

Une élévation au-dessus de 150 mg/l plaiderait en faveur d’une évolution sévére avec une
sensibilité de 67 &4 100% selon les études. Un taux inférieur 2 150mg/| ala48éme heure gprés

I’admission, aurait une valeur prédictive négative de 94%.

c-La procalcitonine (PCT) a é¢é proposée comme critére diagnostique non

invasif dinfection du pancréas nécrosé [17]. Dans deux études, le dosage rédisé précocement
12 &24 heures aprés |'admission aune VPN de 92 et 84%. Cette valeur de [a PCT pour évauer
les patients a risques de complications majeures a été confirmée par une étude prospective
multicentrique en 2007 [182, 183].

d- Peptides d’ activation:

Parmi les peptides d'activation libérés abondamment lors d’une poussée de pancréatite,
' est essentiellement le Peptide de I’ activation du trypsinogéne (TAP) qui a été étudié depuis plus

de 10 ans.

Effectivement, il semble étre un bon marqueur de sévérité (sensibilité 80%, spécificité 90%).
Son avantage principal est son gpparition précoce; dans une étude expérimentae sur le rat, il aété
décelé 15 minutes gprés I'induction de la pancréatite. La recherche doit se faire tot dans
I’évolution en raison de I'élimination ragpide de la molécule. Il permet la prédiction d’'une
pancréatite sévere et la survenue d'une infection. |l a éé proposé d’ gjouter e dosage du Peptide
de I’ activation de la 1-prophospholipaseA2 [182, 183].

Apparemment, le Peptide de |’ activation de |a carboxypeptidase présente les mémes qualités
que le TAP avec I’ avantage d’ une présence plus longue dans | es urines et dans le sang.
Néanmoins, la prédiction de complications systémiques ne semble pasfiable.

Si les études récentes s'avérent concluantes, ces marqueurs pourraient s'ajouter aux examens

complémentaires disponibles.
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Nécessitant un laboratoire d'immunobiologie, leur grand inconvénient reste la disponibilité
limitée et le colt élevé [182, 183].
1-3. Scores biocliniques de gravité:

1-3-1-Scor es spécifiques de la pancr éatite aique :

a- Score de Ranson :((tableau n°1)

Il est facile a établir et possede une sensibilité et une spécificité suffisantes pour
I’évaluation de la maladie. 1l repose sur |’évaluation de onze critéres dont cing a I’ admission et
Six sont mesurés au cours des 48 premieres heures, chaque paramétre est crédité d’un coefficient

deun.

Si 448 heures son résultat est au-dessus de 2, il indique une évolution sévére avec une sensibilité

de 75% et une spécificité de 68% [113, 67].11 présente néanmoins des inconvénients.

Il ne peut étre établis que 48h agpres I'admission, I'interférence des thérapeutiques avec le
cacul du score, I'exclusion des patients opérés précocement, une utilisation impossible en cas de

données manquantes, et une utilisation rétrogpective impossible [99].
L e score de Ranson propose 11 paramétres [99]:
- silescore< 3 — Mortalit¢ <a3 %
- silescore3-5— Mortalité = 15%
- silescore> 6 — Mortalité> 50%

Généralement un score > 3 est en faveur d'une PA sévére.
L e score de Ranson, est difficilement gpplicable dans le contexte traumatique, il N'a pas
été caculé dans notre série.
Ceci est lié alamultiplicité des |ésions associées et du fait que le diagnostic de pancréatite post
—traumatique est souvent suspecté a un stade tardif rendant ains les critéres d’admission non

évaluables.
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b - Scored’'| MRIE :(tableau n°2)

Les critiques concernant le score de Ranson ont justifié le remplacement progressif de ce
score par le score d' IMRIE qui est plus simple. Il comporte 9 paramétres au lieu de 11, cotésde 0
al,ils sont évalués uniquement apres 48 heures d’admission. Une augmentation de lamortalité
et du risque de complications est observée pour une va eur
> 2 points [25].
3-2- Indices de gravité multifactoriels généraux :

Les scores les plus complets BISAP, APACHE-II, IGS, IGS Il et SAPS-IIs sont surtout
utilisés en réanimation et ne sont évidemment pas spécifiques de la PA. IIs présentent |’ avantage
de leur simplicité d' utilisation, car calculés avec des données de routine, sur des parametres
recueillis durant les 24 premiéres heures d’ hospitalisation [117].

a-BISAP:

Le score Bedside Index for Severity in Acute Pancreatitis (BISAP) se calcule a partir de
cing critéres: I'urée supérieure a 9 mmol/L (Blood urea nitrogen), la présence de troubles des
fonctions supérieures (impaired mental status), la présence d’un SRIS, I’ age supérieur a 60 ans et
laprésence d’ épanchements pleuraux (pleura effusions).

Ce score a d'abord été vdidé en 2008 a partir d’une étude rétrospective regroupant des
données de plus de 18 000 cas de pancréatites aigués, puis par une
étude prospective de grande ampleur et a permis d’identifier les malades a risque de mortalité
intra hospitaliére avec un seuil a3 [12].

Dans une étude comparant |la performance des différents scores pour prédire I’ évolution
Vers une pancréatite aigué severe chez 185 patients, les aires sous la courbe pour les scores de
Ranson, de Balthazar, BISAP et APACHE Il étaient respectivement de 0,94 ; 0,84 ; 0,81 et 0,78
[6].
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L’ avantage du score BISAP est d’ é&tre beaucoup plus simple et utilisable dées le premier
jour suivant I admission, sans attendre la 48e heure pour compléter le score de Ranson ni la
premiére tomodens tométrie pour |e score de Balthazar. Si sa pertinence se confirme, il devrait

avoir une place importante dans !’ évaluation initide d’une pancréatite aigué.

b-Lescore APACHE-II :

Trés répandu dans le monde anglo-saxon se compose de 14 variables cliniques et
biologiques associées a une évaluation de lacomorbidité et I’ age [67]. (Tableau 3).
Il est aisément rédisable, validé sur un grand nombre de malades et utilisable par
I’évaluation du pronostic au jour le jour
Doté d'une bonne VPN (93%), il permet d’éliminer une forme grave quand il est moins
de 10 a la 24éme heure aprés I'admission et de prédire | absence de déces s'il reste moins de 10
au cours des 3 premiers jours. Un score supérieur a 10 prédit 76% des défaillances viscéraes
graves et 73% des cas de collections péri pancréatiques avec une spécificité de 84%, quel que soit

le moment ou il et mesuré.

c-Lescore SAPS-II (Simplified Acute Physiologie Score) :

Surtout répandu en France, présente une sensibilité d’environ 67% et une spécificité
d’ environ 79%.

Il repose sur 14 variables (&ge, pouls, pression artérielle systolique, température centrae,
rythme respiratoire spontané, débit urinaire, urée sanguine, hématocrite, leucocytose, glycémie,

potassium sérique, sodium sérique, HCO3- sérique, Glasgow coma score (tableaud).

d-LescorelGS:

A été validé dans |’ évaluation de la gravité des pancréatites aigues. Il est aussi fiable que le
score de Ranson [131].
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e- OSF (Organ System Failure):

Le score proposé par Kanus mesure le nombre de défaillances viscérales : cardiocirculatoire,
pulmonaire, rénale, hématologique et neurologique chez les patients admis en unités de soins
intensifs [131]. Le score OSF est |e plus sensible et le plus spécifique a I’admission et a la

48éme heure pour prédire les complications graves ou le déceés. (T ableau 5)
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A I'admission ou au moment du diagnostic
- Age> 55 ans

- Globules blancs > 16 G/L

- Glycémie > 11 mmol/L (sauf diabéte)
-LDH>350 U/L (1,5N)

- ASAT >250 U/L (6N)

Durant les 48 premiéres heures
- Baisse hématocrite > 10%
- Ascension urée sanguine > 1,8mmol/L
- Calcémie < 2 mmol/L
- PaO,< 60 mm Hg
- Déficit en bases > 4 mmol/L

- Séquestration liquidienne estimée >6 L

Tableau 1 :Score de Ranson

- Age

- Globulesblancs
- Glycémie

- Urée sanguine

- Pa02

- Albuminémie

- LDH

SGOT

> 55 ans

> 15000/mm?
> 10 mmol/I
> 16 mmol/I
< 60mm/Hg
<329/l

> 600 UI/I

> 100 Ul/I

Tableau 2: Scored'Imrie et coll [113, 67]
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PHYSIOLOGIC HIGH ABNOEMAL RANGE o LOW ABMORMAL RANGE

VARIABLE +4 +3 +2 +1 +1 +2 +3 +4

= 30°- I35 36°- ErLs 35 R
Tempetatore secl () =41 40.9° 3go° 38.4° 350° 33.0° 319 =299

Vican Miceial pecaaee 2160 130150  110-129 70-109 50-60 40
(mm Hg)

Heart rate (ventricular
Tesponse)
Respiratory rate
(nonventilated or =50 3549 25-34 12-24 10-11 6-9 <5
ventilated)

Oxygenation: A-aDOsor
Pa0; (mm Hg)

a. FIO; =05 record A-

=180 140-179  110-139 70-109 55-69 40-54 =39

DO~ =500 350490  200-349 =200

b. Flbj =10.5 record only PO.61- PO, 55-

PO,=70 70 éo <

PEIOQ

X 2 & 7.33- 7.25- 7.15-
Arterial pH =77 7.6-7.69 7.5-7:59 740 732 774
Serum Sodium (mmol/T) =180 160-179  155-159¢  150-154  130-149 120-120  111-119 <110
Semum potassium =7 6-6.9 5.5-59 3.5-54 334 X520 2.5
Serum creatinine (mug/dl)
(Double point score for >3.5 2-34 1.5-1.9 0.6-14 =0.6
acute renal failure)
Hematocrit (%) =60 50-59.9 46-49.9 30459 20-209 <20
White blood cell count ._ . i
(fotalime®) (in 1000s) =40 20-399 15-19.9 3-149 1-29 =1
Glasgow Coma Score
(GCS): Score 15 minus
acmal GCS
A Total Acute Phyiclogy
Score (APS): Sum of the
12 individual variable
points
Serum HCO- (venous-
mmol/L) (INot preferred, =52 41-51.9 324009 22319 18-219 15-179 <15
use if no ABGs)

t

C Chronic health points

If the patient has a history of severs organ system insufficiency or is immuno-compromised assign points as follows:

2. For nonoperative or emergency postoperative pafient - 3 points or

b. For elective postoperative patients -  points.
Definitions. Organ msufficiency or immunocompromised state must have been evident priar to this hospital admission and conforms to the
follewmg criteria:
Liver. Biopsy proven cirthosis ind documented portal hypertension, episodes of past upper GI bleeding attributed to portal hypertension ; or prior
episodes of hepatic failure/encephalopathy/coma.
Cardiovascular. NY Heart Association Class IV.
Respiratory. Chromic restrictive, abstructive, ar vascular disease resulting in severe exercise restriction, e.g. unable to climb stairs or perform
household duties; or documented chronic hypoxia, hypercapnia, secondary polyeythemia, severe pulmonary hypertension (40 mmHg), or
Tespirator dependency.
Renal. Recurring chromic dialysts.
Inmunocompromized. The patient has received therapy that suppresses resistance to infection (e.g. immuno-suppression, chematherapy,
Iymphoma, AIDS).

APACHETI SCORE
SumofA+B+C
A APS Poinfs
B Age points
C Chronic Health points
Total APACHE-T Score

Tableau 3: APACHE-Il Severity of Disease Classification System [114]

102



DISCUSSION

Variables 4 3 2 1 0 1 2 3 4
Age (ans) >45 46-55 | 56-65 | 66-75 | >75
Pouls >180 140- 110- 70- 55-69 | 40-54 | <40
179 139 109
TA systolique >190 150- 80- 55- <55
189 149 769
Temperature >41 39- 38.5- 36- 34- 32- 30- <30
40.9 38.9 38.4 35.9 |339 31.9
Fréquence respiratoire >50 35-49 25-34 12-24 | 10-11 | 6-9 <6
spontanée
Vc/Vs-peep oul
Diurese I/ >5 3.5- 0.7- 0.5- 0.2- <0.20
4.99 3.49 0.69 0.49
Urée sg mmol/l >55 36- 29- 7.5- 3.5- <3.5
54.9 35.9 28.9 7.4
Hématocrite% SUP60 50- 46- 30- 20- <20
59.9 49.9 45.9 29.9
G.B (1000) >40 20- 15- 3-14.9 1-2.9 <1
39.9 19.9
Glycémie mmol/l >445 | 25.8- 14- 3.9- 2.8- 1.6- <1.6
44.4 27.7 13.9 3.8 2.7
Kaliémie meq/| >7 6-6.9 5.5-5.9 [ 3.5- 3-34 | 25- <25
54 2.9
Natrémie meq/I >180 161- 156- 151- 130- 120- 110- <110
179 160 155 150 129 119
HCO3- meq/I >40 30- 20- 10- 5-9.9 | <5
39.9 29.9 19.9
Glasgow 13-15 | 10-12 | 7-9 4-6 <3

Tableau4: SAPS-II
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1) Défaillance cardiocirculatoire
FC<54/mn

PA moyenne <49 mmHg ou PA systolique< 60mmHg
Tachycardie / Fibrillation ventriculaire
Ph < 7.24 avec Pao2 < 6.5Kpa

2) Défaillance respiratoire

FR< 5cycles/min ou > 49 cycles/min
Pao2> 6.5Kpa
DAao2 > 46.7Kpa avec Dao2= (95XFIO2)-Pao2(Kpa)-PaCO2(Kpa)

Ventilation mécanique depuis plus de 24h

3) Défaillance rénale (sauf si EFR chronique)
Débit unitaire < 479 ml/24h ou < 159ml/8h

Urée sanguine > 36mmol/I

Créatininémie > 310micromol/l

4) Défaillance hématologigue
Globules blancs< 1000/mm3
Hématocrite< 20%
Plaquettes< 20000/mm3

5) Défaillance neurologique

Score de Glasgow<6 (en l'absence de sédation durant toute la journée)

Si le patient est sédaté, ne pas compter cet item

Tableau5 : Score OSF
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1-4. Scoresradiologigues :

Les progrées importants de I"imagerie médica e ont permis I’ élaboration de scores de gravité
basés sur les données tomodensitométriques. Il faut essentiellement évoquer le score établi par
Balthazar dés 1985 [67]. Selon I'étendue du processus inflammatoire extra-pancréatique, cing
stades sont décrits (de A a E)(tableau6). Il a été corrélé au suivi clinique et a la survenue de

complications.

Les patients appartenant aux groupes A et B évoluent favorablement. Les déceés et
surinfections surviennent chez les patients des groupes C, D et E. Depuis 1990, le score a été
compl été par I'indice de sévérité de Bathazar, tenant compte auss de la nécrose du parenchyme
pancréatique. Celle-ci est caractérisée par le défaut de rehaussement apres injection d’un produit
de contraste. A I’aide de I'indice de sévérité, il est possible d’ évaluer la morbidité ainsi que la

mortalité.

L’expérience a montré que pour apprécier au mieux I'importance de la nécrose du
pancréas lui-méme, il fallait attendre 48 & 72 heures apres le début des symptémes pour réaliser la
TDM (en dehors de toute errance diagnostique). Cette notion est importante car les études ont

montré que I’ extension de la nécrose était un facteur primordial des complications de laPA [86].

L'analyse tomodensitométrique tient compte également d'éléments pronostiques non

intégrés dans I'index de gravité : ascite (présente dans

20% des formes graves), épanchement pleural, siége céphalique de la nécrose, complications des

coulées.
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Scanographie sansinjection

Scanographie avec injection

Stade A : Pancreas normal O pt Pas de necroses O pt
Stade B : Elargissement de laglande 1pt Nécrose < tiers de laglande 2 pts
Stade C : Infiltration de lagraisse 2pts | Necroses> 1/3et <% 4pts
péripancréatique

Stade D : Une coul ée de nécrose 3pts | Necroses > %2 glande 6 pts

Stade E : Plus d'une coulée de nécrose au | 4 pts

sein du pancréas ou infection d'une

coulée de nécrose

Tableau 6: L es stades pronostiques de Balthazar et Ranson [113, 67] :

Score % de mortdité % complications
0-3 3 8
4-6 6 35
7-10 17 92

Tableau7: |ndex de sévérité scanographique [113]
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Une corrélation a été établie entre images tomodensitométriques et le pronostic, ainsi les
stades A et B sont d’évolution favorable, alors que les degrés D et E comportent un risque de

complications et de mortalité élevé [113](Tableau 7)
Dansnotre série:

- stade A : 20%

- stade B : 60%

- stade E : 20%

2-CRITERES PRONOSTIQUES PROPRES A LA PANCREATITE AIGUE
POST-TRAUMATIQUE :

Les éléments du pronostic propres a ces PAPT sont encore fragmentés et pas encore bien
codifiés.
Dans ce contexte traumatique, le retard du diagnostic attribué le plus souvent a I'intervale

libre ou a la sous estimation des lésions candares est un éément de mauvais pronostic

[103,137].

Cette étiologie traumatique de la pancréaite impose la prise en considération, dans
I’évolution et |’ estimation de leur pronostic, des multiples Iésions qui lui sont associées, de siege

et delanature du traumatisme, de I’ existence ou non de Iésion canalaire :

-plusieurs auteurs considérent que |’'association de trois |ésions viscérales majeures
associées a celle du pancréas est responsable de décés dans 75% des cas, et |I'association de

guatre lésions ou plus provoquent la mort dans la mgjorité des cas [204].
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-Le grade de lalésion anatomique selon les différentes classifications des traumatismes

pancréatiques joue un role important dans I’ estimation de leur pronostic.

En effet selon la classification de I' AAST, les grades let2 ont un meilleur pronogtic, ils
n’imposent pas une laparotomie, alors que les grades 4et 5 dont I’ évolution est plus péorative

rendent indispensable un geste chirurgica conservateur ou radical [84].

-la pancréatite aigue avec Wirsung intact a une évolution le plus souvent favorable, aors
gue la pancréatite aigue avec rupture candaire peut se compliquer d’infection de la nécrose, de
fistule, d’hémorragie intra péritonéale, de pancréatite obstructive récidivante et de faux kyste du
pancréas. Ces complications sont plus fréquentes dans le contexte traumatique [ 106].

-le siége du traumati sme pancréatique jouerait un role important dans la genése de ces

pancréatites graves : 56% des cas au niveau céphalique contre 26% au niveau de la queue [205].
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X-TRAITEMENT DE LA PAPT :

A- TRAITEMNT MEDICAL :
Le traitement médica est indispensable pour mener a bien un éventud traitement

chirurgical.

Non spécifique des PAPT, c'est le traitement habituel des PA dont les objectifs essentiels

sont :
- Mettre au repos le tube digestif,
- Pdlier I'insuffisance pancréatique,
- Assurer I'anagésie,
- Corriger lestroubles hydroéléctrolytiques et énergétiques

- Prévenir et traiter les défaillances d’'organes (respiratoire, hémodynamique, troubles de

crase, insuffisance rénale...) [91].

- Prévenir lasurinfection.

1-MISE AU REPOSDU TUBE DIGESTIF :

Elle est préconisée quelque soit le degré de sévérité de la PA, car diminue les douleurs
et |'intolérance digestive [38]. Le jeline doit étre maintenu jusgu’'a I'arrét de la douleur et la
réapparition des bruits hydro--aériques. Cependant, il ne doit pas étre prolongé et une

réalimentation orale est possible aprés 48h sans douleur.

Elle doit se faire de fagcon progressive, en commencant par des liquides puis les solides

pour minimiser ladouleur postprandiale.

La mise en route d une nutrition artificielle est inutile si la reprise de |'alimentation se fait

avant 7 jours[32].
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2- SONDE NASOGASTIQUE(SNG) :

Elle n’est utilisée pour certains auteurs qu’ en cas de vomissements, son efficacité dans les

PA n’ayant pas été démontrée en dehors de cette indication [64,207].
3 TRAITEMENT ANTIULCEREUX :

Conformément a certaines publications parues sur le sujet, le traitement antiul céreux a visée

préventive (anti-H2 et IPP) est toujours indiqué chez les patients présentant une pancréatite aigue
grave[64, 8].
4-ANALGESIE :

Ce point doit étre pris en compte précocement. L e recours a lamorphine eadministration

autocontrol ée est quasiment indispensable et parfois méme insuffisant dans le cadre d’une
analgésie multimodale chez un patient non sédaté.
Dans ce cas, par analogie a la période postopératoire, il est possible d'y associer de la
kétamine en débit continu intraveineux [43], en dépit de ses effets sympathomimétiques.
En revanche, il n’y aurait pas d'intérét a ajouter la kétamine dans la seringue de morphine
en PCA [52].
L es anti-inflammatoires non stéroidiens sont contre i ndiqués en raison des complications
rénales potentielles chez ces patients hypo volémiques.
L’emploi du paracétamol n’est pas contre-indiqué a condition de surveiller 1a fonction
hépatique.
Une analgésie péridurale thoracique de type PCEA peut étre utile, mais doit étre rédisée
par un opérateur expérimenté en |’ absence de signes de gravité.
La prise en charge hémodynamique de ces patients peut en effet s'avérer délicate en raison
du blocage sympathique induit par lapéridurale.
5/ Restaur ation dela masse sanguine:

L’intolérance digestive et I'iléus réflexe entrainent une déshydratation extracellulaire
secondaire aux vomissements importants, et |’augmentation de la perméabilité capillaire conduit

au développement d’ un troisiéme secteur.
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Ces deux phénomenes sont a I’origine d’'une hypovolémie profonde justifiant d’'un remplissage
vasculaire rapide et massif en évitant de passer sur le versant délétére d’ une expansion volémique
irréfléchie. L’ association a un support vasopresseur est souvent nécessaire.

La pression artérille moyenne est un paramétre beaucoup plus régulé permettant
I’optimisation de la pression de perfusion des organes vitaux. Chez un patient en ventilation
spontanée, une épreuve de lever de jambes passive peut étre utile les premiers jours pour guider
le remplissage, une variaion supérieure a 12 % de la presson pulsée étant en faveur d’'une
réserve de précharge cardiaque ; la fiabilité du test est augmentée si la réponse est basée sur les
variations du débit cardiaque. Secondairement, ce test peut étre pris en défaut en cas de syndrome
du compartiment abdominal ou |'augmentation de la pression intra-abdominale diminue sa
sensibilité [2,52]. La pression veineuse centrale, en dehors des valeurs extrémes, n'est pas utile
pour lagestion du remplissage dans cette situation [2].

Chez un patient sédaté et sous ventilation mécanique, les variations de la pression artérielle
pulsée permettent d’optimiser le débit cardiague sur la réserve de précharge, en dehors des
contre-indications classiques de la méthode. Dans tous les cas, le monitorage de la saturation
veineuse centrale en oxygene ou au minimum le suivi de la cinétique du taux d’acide lactique

permet d’ optimiser la prise en charge hémodynamique chez ces patients en état de choc.
6-SUPPORT VENTILATOIRE :

La saturation en oxygene devrait étre maintenue > 95%, grace a |’ oxygénation nasae
pour maintenir I’oxygéenation pancréatique et prévenir la nécrose. Une saturation < 90% peut
exiger une oxygénothérapie au masque. La ventilation artificielle devrait étre débutée

précocement si I’ hypoxie persiste ma gré ces mesures [32].

L’ atteinte respiratoire peut étre secondaire a des épanchements pleuraux, ou a
I’ altération de la cinétique du digohragme. La PA grave est une cause fréguente de syndrome de
détresse respiratoire adulte et du syndrome de cinétique diaphragmatique, ce dernier est
responsable d’ atélectasie des bases.
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La présence d'une hypoxie sans atteinte pulmonaire préexistante peut étre un signe de
détresse respiratoire aigué, causée pa |'cadéme interstitiel, et par I'augmentation de la
perméabilité capillaire alvéolaire. La détresse respiratoire aigué est traitée par ventilation
artificielle [32].

7-TRAITEMENT DE LA DEFAILLNCE RENALE:

L es mesures thérapeutiques se Situent a deux niveaux [147]:

- Préventif : maintien d’une diurése d’au moins 0,5 mi/kg/h (par remplissage vasculaire, amines
vasoactives ou diurétiques s nécessaire).
- Curatif : symptomatique (épuration extrarénale, avec tous les risques que cela peut comporter
chez un malade en hémodynamique instable et septique)
8-TRAITEMENT DE LA DEFAILLANCE METABOLIQUE :
Correction des troubles métaboliques phosphocal cique, glycémique, et acido-basique.
9-SYNDROME DE COMPARTIMENT ABDOMINAL :

Défini par une pression intra-abdominale supérieure ou égale a 20mmHg associée a une

défaillance d’ organe, le syndrome du compartiment abdominal est une complication fréquente et
grave de la pancréatite aigué [44]. La pression intra abdominae peut étre estimée par la mesure
de la pression intravésicale (PIV) chez un patient en fin d’expiration, en décubitus dorsd, au
niveau de la ligne médio-axillaire, une minute aprés I'ingtillation de 25mL de sérum
physiologique, le temps que le muscle détrusor se reléche.

Les conséquences du syndrome du compartiment abdomina sont rénale avec I’ apparition
précoce d'une oligurie, digestive par la diminution de la microcirculation splanchnique,
ventilatoire pouvant conduire au syndrome de détresse respiratoire aigué et cardiovasculaire par
diminution du retour veineux et du débit cardiaque.

Les thérgpeutiques doivent étre mises en place précocement, avant que ne s'instdle un

tableau de défaillance multiviscérale [37].
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Lacompliance de laparoi abdominae peut ére améliorée par la sédation et |a curarisation.

La décompression digestive peut étre favorisée par des moyens simples comme |’ usage de
prokinétiques intraveineux, et les drainages aspiratifs
gastrique et/ou colique. Le remplissage vasculaire et le support vasopresseur doivent bien
évidemment étre raisonnés, guidés par des objectifs de pression de perfusion abdominae (PAM
—PIV).

Le drainage percutané des collections intra-abdomina compressives permet parfois d’ éviter
le recours a la laparostomie de décompression. Ce geste chirurgica a été utiliseé dans les
syndromes du compartiment abdomina réfractaires au traitement médicd.

Une étude rétrospective sur un collectif de 26 patients présentant un syndrome du
compartiment abdominal au cours d’'une pancréatite aigué sévére a mis en évidence une
amélioration des complications rénale et respiratoire gpres chirurgie décompressive.

Lamortalité hospitaiére globale était de 46 % pour I’ ensemble des patients et de seulement 18 %
guand une lgparotomie avait été réaisée avant le cinquiéme jour de lamaadie[9].

Ces résultats ont été confirmés par une étude prospective s étant intéressée a la prise en
charge du syndrome du compartiment abdomina chez une population plus large de 478 patients.
Méme si la pancréatite aigué n’était pas |’ étiologie principae, la survie a la sortie de I’hdpital
passait de 50 a 72 % lorsgque le chirurgien ne refermait pas la paroi abdominae a la fin de
I'intervention initiale (Igparostomie « prophylactique ») [7].

Des travaux complémentaires sont nécessaires pour définir la place de la chirurgie de

décompression et identifier le meilleur moment de sa réalisation dans la pancréatite aigué.
10-MODALITESDE LA NUTRITION :

L’ aternative controversée entre nutrition parentérale et entérde a incité de nombreuses

équipes a effectuer des études prospectives randomisées.
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La nutrition entérale en site j§und est réaisable a un stade précoce des pancréatites
séveres [169] avec une bonne tolérance [68, 110] et un meilleur état nutritionnel lorsqu’elle est
combinée avec la nutrition parentérale [60].

Elle permet en outre un support nutritionnel plus court et une meilleure tolérance a la
réintroduction d’une alimentation per os. [71, 62]

L’ évolution de la pancréatite en soi est semblable et n'est surtout pas aggravée par la
nutrition entérale [10, 60].

Les complications sont globaement plus nombreuses avec la nutrition parentérae,
guoique pas toujours significativement, surtout du point de vue Infectieux [10, 72, 167, 169, 170]
et métabolique [37, 83, 84], mais aussi par |e nombre de défaillances multiorganiques [109, 62].

La mortalité est diminuée non significativement avec la nutrition entérale dans deux études
[89, 109] et identique dans deux autres[114, 71].
Une amélioration du syndrome de réponse inflammatoire est constatée avec lanutrition entérale
seule ou en combinaison avec la nutrition parentérale [60, 109].

La nutrition entérale permet un maintien de la fonction intestinale avec un effet immuno-
modulateur positif consécutif. En effet, la perméabilité intestinade est moindre et I'immunité
meilleure avec la combinaison de nutrition entérale et parentérale.

[60].

L’ endotoxinémie est plus importante avec la nutrition parentérde [109, 62], alors que le
pouvoir oxydant est meilleur avec la nutrition entérale [62].

Par ailleurs, les études sont unanimes sur la grande différence de co(t, en défaveur de la nutrition
parentérae[114, 115, 110, 71].

L' étude prospective randomisée d’'Abou-Assi et a. en 2002 compare la nutrition
entérale et parentérale chez 53 patients avec pancréatite aigué nécessitant un support nutritionnel
apres 48 heures d’évolution et de traitement uniquement symptomatique (ce qui correspondait a
25% des patients admis pour pancréatite aigué). Les gpports atteignent 50% des besoins visés

avec lanutrition entérale et 85% avec lanutrition parentérale.
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La durée du support nutritionnel est plus courte et latolérance de laréintroduction d’ une
alimentation orale meilleure avec la nutrition entérale. Les complications infectieuses liées aux
cathéters et la survenue d’hyperglycémie sont s gnificativement plus fréguentes avec la nutrition
parentérae. D’autres complications (ARDS, défaillance multiorganique, nécrose pancréatique et
pseudokystes) et lamortalité sont semblables.

La durée dhospitalisation est plus courte avec la nutrition entérale, mais non
significativement. Le colt du traitement nutritionnel et du séjour hospitdier en général est plus
élevé avec la nutrition parentérale. L'analyse d’un sous groupe de 26 patients avec pancréatite
sévere montre les mémes résultats que I’ ensemble [71].

L’ étude prospective randomisée d’'Olah et a. en 2002 compare la nutrition entérde et
parentérale précoce chez 89 patients avec pancréatite aigué légere et sévere. Dans une deuxieme
phase consécutive, les auteurs évaluent 28 patients avec nécrose pancréatique traités par nutrition
entérale et antibiothérapie prophylactique.

Hormis des tubes déplacés, la nutrition entérale n’entraine pas de complications. Les
complications septiques sont moins fréguentes avec la nutrition entérale qu’avec la parentérale,
mais non s gnificativement, adors que la différence devient sgnificative avec une antibiothérapie.

Les complications ne différent cependant pas entre les patients sous nutrition entérae
avec ou sans antibioprophylaxie. La fréquence de défaillance multiorganique et de déces dans le
sous-groupe avec pancréaite sévere décroit dans |'ordre parentérale / entérde /
antibioprophylaxie, mais de maniére non significative. Les auteurs proposent une prophylaxie
antibiotique en cas de nécrose pancréatique [72].

L’ étude prospective randomisée de Zhao et al. en 2003 chez 96 patients avec pancréatite
aigué sévere compare la nutrition parentérale avec une combinaison de nutrition entérae et

parentérale. L’ évolution de |’ atteinte pancréatique est équivalente dans les deux groupes.
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Le traitement combiné permet un meilleur état nutritionnel, une amélioration plus rapide
des indicateurs de la phase inflammatoire aigué, une moindre perméabilité de la muqueuse
entérique et une meilleure fonction immunologique [60].

L’ étude prospective randomisée de Gupta et a. en 2003 compare la nutrition entérale et
parentérale précoce (des les premiéres 6 heures) chez 17 patients avec pancréatite aigué sévere.
Avec la nutrition entérae, le transit se normalise plus rapidement, la reprise de I’ alimentation
peut se faire plustét, la durée d'hospitdisation est plus courte, | état de fatigue moindre (au 3eme
jour) et les complications cliniques moins nombreuses qu’ avec lanutrition parentérae.

Notamment les défaillances d’'organes, au nombre de 6, ne sont observées qu'avec la
nutrition parentérale. L’indicateur de stress oxidatif (mesure de la péroxidation des lipides)
augmente chez tous les patients au cours de I’ évolution, indépendamment du type de nutrition. La
mesure de I’endotoxinémie diminue avec la nutrition entérale (significative pour les IgM) et
augmente avec la nutrition parentérde (significative pour les 1gG). Le taux de glutamine
plasmatique ne varie pas dans les deux groupes[62].

Aprés un enthousiasme certain pour la nutrition parentérale, toutes les recommandations
s'accordent sur les avantages de lanutrition entérale, qu’ elle soit apportée par une sonde jéjunale
ou gastrique. Une méta-anayse récente confirme ces données : I'utilisation préférentielle de la
nutrition entérale diminue le risque d'infection et lamortalité [28].

En fait, contrairement a |'dimentation orade, I'adimentation parentérale ne stimule
quasiment pas les sécrétions pancréaiques et I'alimentation entérale, en préservant la trophicité
intestinale, diminue le risque de translocation de bactéries ou d’endotoxines a partir de la
mugueuse intestinal e.

En pratique, les deux modes de nutrition artificielle doivent étre combinés le plus tot
possible pour contrebalancer la phase hypercatabolique de la maladie et couvrir ainsi un apport
énergétique de 30 a 35 kcal/kg par jour avec un gpport protéique de 1,2 a1,5 g/kg par jour, et un
apport glucidique de 3 a 6 g/kg par jour et lipidique de 2 g/kg par jour. La nutrition sera

exclusivement entéral e dés que latolérance digestive |e permettra
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Plusieurs immunonutriments comme I'arginine et la glutamine ont été proposés pour
améliorer I équilibre immunologique et inflammatoire des mal ades.

Bien que leur utilisation ait été associée a une diminution des complications infectieuses et
de la durée de s§jour dans un contexte péri opératoire, il n’'éxiste actuellement aucun argument
pour supplémenter la nutrition entérale en immunonutriments dans les pancréatites aigués graves
[29, 33]. L’intérét des probiotiques a aussi été largement évalué.

Ce sont des micro-organismes issus de la microflore intestinde humaine capables de
produire des substances anti microbiennes et de moduler la réponse immunitaire. Néanmoins, une
récente étude randomisée contrblée, menée en double insu, incluant prés de 300 patients atteints
de pancrédtite aigué sévére, a montré que la supplémentation de la nutrition entérale par des
probiotiques ne diminuait pas le risque de complications infectieuses e, a I’ inverse, augmentait le
risque de décés [30].

11-Traitement spécifique:

Les traitements spécifiques ont pour objectif de sopposer a l'autodigestion enzymatique du
pancréas (aprotinine, gabexate, camostat), de controler la sécrétion pancréatique (atropine,
glucagon, somatostatine, octréotide) ou de neutraliser les médiateurs de |'inflammation
(antagonistes des cytokines, y compris le lexipafant). Aucun n'afait la preuve de son efficacité sur

I'incidence des complications et sur lamortalité [78].

12- Antibiopr ophylaxie:

La fréquence et la gravité des infections des coulées de nécrose ont fait discuter la place
d'une antibioprophylaxie chez ces patients. Les méta-analyses récemment réalisées s appuient
toutes sur les mémes études publiées entre 1993 et 2009 [27—5].

Toutes concluent a une non indication en raison du manque de puissance des études, de la
variabilité de leur qualité méthodologique et des molécules utilisées, et d’un mangue de données
sur les effets indésirabl es, notamment sur I’ incidence de la sélection de bactéries multi résistantes

ou sur I'augmentation de I’ incidence des infections fongiques [13].
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Les rares études retrouvant un bénéfice de |’ antibioprophylaxie en termes de diminution
des infections de nécrose et autres sont en faveur de I’emploi d'une bétalactamine a large spectre
plutdt que d’associer une quinolone a un imidazolé.

Méme si les conclusions de la méta-analyse de la Cochrane Database parue en 2010
laissent planer le doute sur un bénéfice éventuel de I'imipénéme, il ne faut pas perdre a I’ esprit
gu’elles sont basées sur une poignée d’ études, dont |a derniére a été interrompue avant son terme
a cause d'un taux d’inclusions insuffisant [35,56]. L’ étiologie de la pancréatite aigué ne semble
pas influencer I’intéré& de |’ antibioprophylaxie [14,15].

B-PLACE DU TRAITEMENT CHIRURGICAL :

A fait I'objet de nombreuses controverses et es a l'origine de nombreux travaux. Qui opérer ?
Quand? Comment? Avec quels risques? Les indications chirurgicales sont dominées
initialement par le doute diagnostique devant un tableau abdominal aigu qui ne fait pas la preuve
de la pancréatite et au cours de I'évolution par I'éradication d'une infection, qu'il sagisse de la
nécrose infectée ou d'un abceés. La chirurgie peut également étre indiquée en cas de perforation
d'un organe creux, d'hémorragie ou plus rarement et plus tardivement sur un pseudo kyste

compliqué.

1-Traitement de nécrose et de coulées infectées :

Le traitement repose sur une antibiothérapie instituée précocément, couvrant les bacilles a
Gram négatif et les germes anaérobies. Elle doit s'accompagner d’ une évacuation de lanécrose
[16].

La nécrosectomie par laparotomie, ou open nécrosectomie, alongtemps été considérée
comme le gold standard. Ce geste doit étre associé a un lavage drainage du rétro péritoine et
nécessite souvent des reprises chirurgicales. Son bénéfice est d’autant plus marqué qu’il est

réalisé a distance, soit trois a quatre semaines apres le début de lamaladie.
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Afin de réduire lamorbi-mortalité liée alachirurgie, des techniques moins invasives ont été
développées. Le drainage percutané écho-guidé séduit par sa simplicité relative et lafréquence
moindre des complications. Il est e plus souvent réalisé au lit du malade, avec lamise en place
d’ un drain en « queue de cochon ».

En pratique, deux atroisinstillations par jour évitent I’ occlusion précoce du drain par le liquide
de nécrose.
Le drain doit étre retiré au bout de quelques jours pour ne pas favoriser les surinfections.

La nécrosectomie par voie endoscopique, en Sadant des ultrasons pour repérer les
collections au travers de la muqueuse gastrique, peut s'avérer utile pour les collections non
accessibles a la ponction percutanée. Elle s accompagne également de lamise en place d’un drain
pour permettre des lavages.

Ce geste doit souvent étre répété pouréliminer le maximum de matériel nécrotique. Plusieurs
études rétrospectives ont montré que cette technique pouvait étre une alternative a la chirurgie
majeure [23,24].

Enfin, lanécrosectomie par voie chirurgicae mini-invasive repose sur deux techniques :

Le débridement par cadioscopie et le débridement rétro péritonéal vidéo-assisté. Cette derniere
permet d’ éviter une contamination péritonéale mais I’ extraction des tissus nécrotiques peut étre
limitée, et plusieurs reprises sont souvent nécessaires.

Actuellement, seules la nécrose et collections infectées doivent étre drainées par voie
chirurgicales, percutanée ou mixte, éventuellement endoscopique. Il n’existe pas d’arguments
scientifiques justifiant |’ ablation de la nécrose stérile [74].L’intervention entraine une mortalité
de 17% contre 6.3% en traitement conservateur [108].

En pratique, I'association d'un drainage percutané avec des techniques chirurgicales mini-
invasives, comparée a la classique nécrosectomie par lgparotomie, diminue le taux de

complications, le nombre de décés et |e colt tota de |’ hospitalisation [10].
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Néanmoins, il n’'existe pas aujourd’ hui de critéres permettant de définir la méthode a utiliser
en premiére intention. L'amélioration des résultats du drainage percutané peut conduire a
privilégier cette gpproche comme premiere étape, dans une démarche obligatoirement
multidisciplinaire.

L’ efficacité du traitement percutané devrait étre comparée a celle du traitement chirurgica

mais de telles études semblent aujourd’ hui difficiles a mettre en cauvre.

2- Traitement de L’ abces pancr éatique :

Le diagnostic de I'abcés du pancréas appartient & la ponction a l'aiguille a visée
bactériologique. L'abces peut étre unique ou multiple, cloisonné ou non. Le drainage percutané
est guidé par la TDM en évitant les structures digestives. L'abord percutané seffectue selon la
technique de Seldinger.

Les drains utilisés sont de gros calibre (12 F, 14 F) car le pus est épais, mélé a des débris de
nécrose. Pour le drainage continu, certaines équipes utilisent deux drains, d'autres un systéme a
double lumiére.

Le matériel avec lavage est laissé en place une dizaine de jours. |l est retiré apres vérification
tomodensitométrique de la disparition de la cavité.

Le taux de succes varie de 60 a 75%. En cas de persistance de la collection ou de I'absence
d'amélioration clinique, le traitement chirurgical doit étre envisagé [28].

3-Traitement de pseudo-kyste du pancréas :

Les décisions dépendent a la fois de son caractére symptomatique ounon, de sa taille, et du
terrain sur leque il survient. Comme dans la pancréatite aigue, les PKP peuvent etre longtemps
surveillés s'ils sont silencieux car ils peuvent régresser, surtout chez I’ enfant. Ailleurs on choisira
le drainage externe percutané, longtemps prolongé, ou les anastomoses kystodigestives

chirurgicales ou parfois endoscopiques [210,55].
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Mais, indéniablement, ce sont les techniques de drainage endoscopiques qui sont devenues
prépondé au cours des dernieres décennies [ 148, 158, 140, 125].
Dans notr e série le traitement a consisté a une dérivation kystogastrique avec gastrotomie et
drainage sous hépatique (n=3).

4-Traitement delafistule pancr éatigue :

En présence d’une fistule pancréatique venant compliquer le cours d’ une affection pancréatique,
on s'attacheraa :

-apprécier apres quelques jours d’évolution I'importance de I’ écoulement et son retentissement.

-mettre en route, e plus souvent, une nutrition parentérale (NPT) associée a un traitement par
octréotide

-en cas de persistance de lafistule, pratiquer CPRE pour faire au mieux le
bilan des lésions et éliminer un obstacle en ava : Le degré d'atteinte candaire (effraction ou
rupture compléte) influencant fortement le pronostic

-en |’ absence de fermeture de lafistule au 15 éme jour, un traitement
radical doit étre envisagé (endoscopique ou chirurgical)[47].

Dans tous les cas, on associera un traitement non spécifique (soins cutanés, nutrition
parentéral e, antibiothérapie) et un traitement antisécrétoire par octréotide.
On distinguerales cas d’ emblée chirurgicale ; hémorragie ou sepsis non control és.

Dans les autres cas, le délai d’intervention et le type du geste (chirurgicalou instrumental)

dependérent du type de fistule.
5- Traitement des autres complications :

D’ autres complications locaes justifient une intervention : hémorragie liée a une fusée

nécrosante, dérivation d' une sténose digestive, traitement d’une perforation intestinale [143].
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C-TRAITEMENT PREVENTIF DESPANCREATITES AIGUES POST
TRAUMATIQUES :

L e traitement des traumati smes pancréatiques est essentiellement fonde sur I’ existence d’ une

Iésion candaire. La méconnaissance d'une rupture ductale dans les traumatismes du pancréas
aboutit le plus souvent a un traitement incomplet sur lequel se greffent de nombreuses
complications : par ordre de fréquence lafistule, la pancréatite et les FKP.

Le moindre doute sur I'existence d'une atteinte canalaire impose une prise en charge
chirurgicale précoce avant que les complications locales et généraes plus laborieuses.

Devant une rupture ou une attrition pancréatique le traitement chirurgicd seraen fonction du
siegedelalésion.

|-Particularités concer nant la chirurgie pancréatique :
1-Anesthésie:

1-1-Evaluation pré-anesthésique :

La rédisation de l'anesthésie en urgence dun traumatisé pancréatique ne saurait étre
comparable a I'anesthésie réglée du patient au bloc opératoire. Cependant, les régles essentielles
sont communes, indispensables a la sécurité du patient, et ne peuvent étre ignorées. L 'anesthésie
obéit a une démarche intellectuelle réfléchie et non pas a I'application aveugle d'un protocole
unique. Elle sappuie sur une évaluation du rapport bénéfice/risque en fonction de I'indication, du

terrain, du traumatisme, et de lamise en évidence de critéres prédictifs d'intubation difficile.

a-Evaluation du terrain :

L'évaluation du terrain recherche, par l'interrogatoire, des alergies (notamment a la
succinylcholine), un traitement anticoagulant (pouvant mgorer du saignement), la prise de
bétabloquants (masquant la tachycardie malgré I'hypovolémie) ou d'antihypertenseurs (aggravant

I'hypotension).
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L'existence dune cardiopathie (ischémique, vavulare ou rythmique) ou d'antécédents
respiratoires (asthme ou bronchopathie chronique obstructive) modifie peu la prise en charge en

urgence du patient.

b-Examen clinigue:

L'examen clinique recherche les signes cliniques du choc hémorragique : tachycardie (sauf
traitement par bétabloguants ou hypovolémie profonde brutale), hypotension, pincement de la
pression artérielle différentielle, soif, paleur cutanéo-muqueuse, marbrures, alongement du temps

de recoloration cutané, angoisse, agitation [208].

L'importance du choc peut étre évaluée sur le retentissement clinique (tableau8).

Stade Signes cliniques Perte sanguine estimée
I FC<100b - min™ Inférieure 2 750 M|
PA conservée
I FC>100b - min™ Entre 750 et 1 500 mL
hypotension, oligurie
1] FC>120b - min* Entre 1 500 et 2 000 mL
confusion, hypotension, oligurie
\Y; FC>140b - min™ Supérieure & 2 000 mL
somnolence, hypotension, anurie

Tableau 8. Estimation du volume des pertes sanguines basée sur les données de |'examen

clinique, de lafréquence cardiague, de la pression artérielle, de laconscience et de ladiurése.

On recherche les critéres prédictifs dintubation difficile :

Traumatisme de la face ou du rachis cervical associé au traumatisme du pancréas, score de

Mallampati, ouverture de bouche, distance thyro-mentonniére, obésité...
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c-Préparation du patient :

La mise en condition du blessé est complétée: oxygénothérapie, voies veineuses
périphériques.
Simultanément, deux prélévements sanguins sont réalisés : une goutte de sang pour détermination
de I'nématocrite ou du taux d'hémoglobine par microméthode et un tube pour groupage sanguin et
recherche d'anticorps irréguliers avant le remplissage vasculaire. En effet, le saignement et
I'némodilution peuvent perturber voire rendre impossible ultérieurement la détermination du
groupe.

1-2-Choix dela technigue anesthésique :

a-Anesthésie périmédullaire

Les techniques d'anesthésie péri médullaire peuvent étre d'emblée écartées chez le patient en

état de choc du fait de leur retentissement hémodynamique par blocage sympathique.
b-Sédation

La sédation n'a pas sa place dans la prise en charge des patients a |'estomac plein, que sont
tous les traumatisés graves, car elle expose au risque d'inhaation. D'autre part, I'usage de sédatifs
est rendue difficile par les modifications pharmacocinétiques avec un retentissement

neurologique, hémodynamique ou respiratoire imprévisible.

c-Anesthésie générale:

L'anesthésie générde est donc bien souvent la seule technique utilissble chez le traumatisé

pancréatique qui peut étre en état de choc hémorragique.
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Cette anesthésie est dite « balancée », faisant appel aux trois composantes évoquées plus haut
(narcose, analgésie, myorésolution). Les agents anesthésiques se potentialisent, permettant

de réduire leurs doses et de diminuer leurs effets hémodynamicues.

1-3-Choix des produits:

Il repose sur deux critéres: la rapidité d'action et un retentissement hémodynamique réduit
car la chirurgie pancréatique est trés hémorragique Les agents a long délai d'action tels que
I'hydroxybutyrate de sodium et les benzodiazépines sont a exclure. Le thiopenta et le propofol ne

sont pas adaptés du fait de leur important retentissement hémodynamique.

Le choix de I'hypnotique doit donc se faire entre |'étomidate et la kétamine. L'étomidate a
pour avantage d'étre bien «installé » dans la culture et les protocoles pré hospitaliers. |l présente
I'inconvénient de réaliser un freinage de I'axe corticotrope méme dans le cas d'une injection

unique, exposant au risque d'insuffisance surrénalienne rel ative chez un patient agressé [31].

La kétamine est exempte de telles conséguences endocriniennes, mais présente deux autres
inconvénients potentiels. Le premier est celui de son retentissement sur I'hémodynamique
intracérébrale, qui limite son utilisation en cas d'association d'un choc hémorragique et d'un

traumati sme cranien.

Le deuxieme est celui d'une possible utilisation délictueuse de cet agent anesthésique par
certains toxicomanes, avec pour implication la gestion et la surveillance de son utilisation a la

maniére des stupéfiants.

Compte tenu de lalarge diffusion et de la communication réalisée autour de I'étomidate, nous
le considérons toujours comme I'hypnotique de choix dans l'induction anesthésique en pré
hospitalier, sachant qu'il est proposé par certains de réaliser une supplémentation courte (48 h)

par hémisuccinate d'hydrocortisone dans les suites [31].
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Le choix du curare et simple, il sagit de la succinylcholine pour sa rapidité d'action et sa
réversibilité. Une alternative par rocuronium est envisageable sil existe des contre-indications
formelles (alergie, hyperkaiémie, para- ou tétraplégie et brllures graves de plus de 48
heures) [45].

1-4-Induction de |'anesthésie :

L'induction de I'anesthésie générale doit étre débutée une fois I'hypovolémie corrigée ou,
tout au moins, sa correction entamée. Tout patient en état de choc hémorragique est considéré

comme ayant I'estomac plein, quel que soit ledéai de jeline.

On réalise donc une induction a séquence rapide pour limiter les risques d'inhalation de
liquide gastrique. Ce protocole dinduction est alors en contradiction avec le principe de titration

qui devrait prévaloir compte tenu de |'instabilité hémodynamique.

En pratique, la posologie de I'hypnotique d'induction est estimée, a priori, d'autant plus
réduite que le patient est instable mais le produit est injecté en quelques secondes par voie
intraveineuse directe. L'induction de I'anesthésie débute aprés une pré-oxygénation par masgue a
haute concentration ou masgue étanche. Le patient est monitoré, perfusé, une canule d'aspiration

aportée de main.

La correction de I'hypovolémie doit é&re débutée. S elles sont nécessaires, les
catécholamines sont a débuter avant I'induction. La procédure est expliquée au patient, et un aide
applique une pression cricoidienne (mancauvre de Sellick). Cette technique est réaisée avant la
phase dinduction, avec une pression d'environ 1 kg, puis des l'induction la pression est
augmentée a 3 kg. En pratique, cette pression équivaut a la force nécessaire pour déplacer le
piston d'une seringue obturée de 50 a 33 ml. Cette pression doit ére maintenue jusqu'a

vérification de labonne position de la sonde d'intubation.
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Pour améliorer les conditions dintubation, nous recommandons dinstaler le patient en
position amendée de Jackson, de préparer un mandrin rigide dans la sonde dintubation, et de
compléter, s besoin, la manoauwre de Sellick par une mancauvre BURP

(backward, upward, rightward, pressure) [128].

On procéde a l'injection successive de I'hypnotique et immédiatement aprés du myorel axant,
par exemple étomidate (0,2 mg - kg-1) puis succinylcholine (1 mg - kg-1). L'exposition débute 30
secondes & 1 minute gores la fin de I'injection. La vérification de la bonne position de la sonde
d'intubation se fait sur l'auscultation, et sur la constatation de trois cycles respiratoires successifs
au capnographe. Une fois l'intubation réalisée et vérifiée, I'entretien de I'anesthésie doit étre

débuté.

1 -5-Antibiopr ophylaxie:

L’ objectif de I’ antibioprophylaxie en chirurgie est de s’ opposer a la prolifération bactérienne

afin de diminuer le risgue d' infection postopératoire.

Elle est réservée ala chirurgie dite « propre » ou « propre-contaminée », la chirurgie « septique »

ou « contaminée » relevant d’ une antibiothérapie curative.

Administrée généralement, en France, par voie intraveineuse, €lle doit toujours précéder |’ acte
opératoire dans un délai maxima de 1 heure a 1 heure 30 ; en pratique, elle s'administre la

plupart du temps lors de I’induction de I’ anesthésie.

La durée de son administration est clarement définie : s agissant d’une prophylaxie, il n'y a
pas lieu de la poursuivre au-dela de I'acte chirurgical, voire 24 ou 48 heures en présence de

facteurs de risque particuliers (digbéte par exemple).
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Des réinjections toutes les demi-vies de I’ antibiotique utilisé sont réalisées, le plus souvent a

lamoitié de ladoseinitiale.

1-6-Entretien del'anesthésie :

L'entretien de l'anesthésie repose également sur l'association d'agents hypnotiques et
d'analgésiques. La curarisation continue n'est pas indispensable mais peut étre entretenue en pré
hospitdier en cas de difficultés ventilatoires. En outre, |'administration d'un curare peut
permettre, par potentialisation, de diminuer la dose des autres produits anesthésiques, permettant
ainsi de réduire leur retentissement hémodynamique [40].

Les critéres pharmacocinétiques et pharmacodynamiques de choix des agents d'entretien de
I'anesthésie difféerent de celui des agents d'induction. La caractéristique pharmacologique
principale recherchée est I'absence d'accumul ation.

Aing, I'étomidate et le thiopental ne sont pas des agents d'entretien de I'anesthésie car il expose
au risque d'accumulation. Le propofol ne présente pas de risque d'accumulation mais doit étre
réservé a l'anesthésie du patient dont I'hémorragie est contrblée et compensée du fait du fort
retenti ssement hémodynamique dont il est responsable.

Finalement, le midazolam, la kétamine et I'hydroxybutyrate de sodium présentent des
caractéristiques pharmacologiques intéressantes dans le cadre de I'entretien de I'anesthésie du
patient en état de choc hémorragique : leur cinétique est stable, I'effet d'accumulation est modéré
pour des durées d'administration de quelques heures, leur tolérance hémodynamique est
satisfaisante. L'entretien est réalisé en perfusion continue au pousse seringue électrique, a
posologie réduite respectivement de 30 2100 g - kg-1-h-1,0.1a0,4mg - kg-1 - h-1,de 25 a
35mg - kg-1 - h-1.

Les criteres de choix de l'agent analgésique d'entretien sont identiques a ceux de

I'nypnotique.
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Aing, les agents de choix sont |e fentanyl ou le sufentanil, au pouvoir ana gésique respectivement
100 et 1 000 fois supérieur a celui de la morphine. En outre, le sufentanil ne présente pas d'effet
d'accumulation pour une période d'utilisation de moins de 8 heures.

Les morphinominétiques sont administrés en injection discontinue a faible posologie (par
exemple : sufentanil en bolus de 5 g ou fentanyl 50 Kg. Les doses mentionnées sont
indicatives ; I'entretien de I'anesthésie doit étre adapté a l'objectif de sédation (score de Ramsay),
alavariabilité interindividuelle, et alatolérance hémodynamique du patient.

1-7- Controéle glycémique :

Dans la période opératoire, I'intolérance glucidique peut é&re maitrisée par I'administration
d'environ 2 unitésheure d'insuline pour 200 g de glucose/jour Des glycémies cepillares, par la
méthode des bandelettes réactives a la glucose oxydase, a intervales de 15 mn pendant
I'intervention et toutes les 2 a4 heures en dehors de celle-ci sont suffisantes pour adapter I'apport
insulinique.

2-Chirurqgie du pancréas:

2-1-Abord chiruraqical :

En position rétro péritonéale, le pancréas est un organe profond.

De plus, ses rapports avec les artéres hépatiques, gastroduodénales, le confluent spléno-portal et
les veines mésentérique et cave inférieure contribuent & cet accés malaisé. L'exposition
chirurgicale sur un madade en décubitus dorsa est donc souvent fecilitée par un billot et une

inclinaison latérale.

Parmi les incisions pratiquées pour |'abord chirurgical, la médiane sus- ombilicale est la plus
utiliste mais le pancréas ayant un axe transversal, une incision transverse de Sprengel ou
transverse curviligne permet une meilleure exposition de la glande et peut étre prolongée pour

faciliter I'exploration.
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Les incisions sous-costale droite, ombilico-costale gauche sont réservées aux abords électifs de

certaines régions pancréatiques.

Lamajeure partie de la glande est donc abordée a I'étage sus-mésocolique par |'arriére-cavité
des épiploons et la loge rétro gastrique, mas I'abord de la face postérieure demande le

décollement du bloc pancréatique.

2-2-L es procédés chirurgicaux :

A -phase d’ exploration :

C’est le premier temps de tout traitement chirurgical

B -tamponnement-drainage :

C'est le traitement chirurgical de choix pour les PA oedémateuses, avec des |ésions
pancréatiques minimes (stade | de Lucas : contusion mineures ou simples lacérations de la
cgpsule=60% des TP [148], voire des stades || de L ucas.

Il est toutefois nécessaire de S assurer de |’ absence de | ésion candaire (car un drainage seul

en cas delésion canalaire n’a été noté satisfaisant que dans 19% des cas [114].

Pour certains auteurs, il ne faut pas chercher aréparer les |acérations capsulaires car cela peut

entrainer la formation de faux kystes [148].

D’autres auteurs pensent qu'en cas d'assurance de cana de Wirsung intact, une plaie de
profondeur moyenne peut ére suturée avec une protection par une épiploplastie, cela permettant
de réduire le drainage [148,87].
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Le drainage peut étre électivement rétropancréatique permettant de diminuer |’ hyperpression et

de candliser le liquide riche en enzymes vers |’ extérieur
Il peut sefaire:
- par une méche tassée et enroulée autour d’'un gros drain
- par des lames (exemple : lame millipore siliconée)
-par des drains souples permettant éventuellement un drainage avec aspiration-lavage.

Pour de nombreux auteurs [139] la préférence va aux drains permettant des drai nages-aspiration-

lavage (ou « sump drainage ») dont lesinconvénients sont :

-le risque d’abcés car on note une rapide colonisation bactérienne(le risque étant diminué par
I'utilisation d’'un filtre et la mise en place d'un cathéter dans le trget du drain gorés sa
mobilisation.

-le risque de Iésion par érosion des organes adjacents du fait de leur rigidité.

Mais ils permettent une meilleure évacuation des sécrétions, évitent I’ autodigestion ; et leur
morbidité a été notée moindre dans plusieurs études contrélées (Cogbil [158] :36% contre64%

pour les drainages aspiratifs smples, STONE [139] :2% contre 39%).

Pour Jones [195], ces drains doivent étre laissés 10 jours, voire plus Pour Périssat [140] ladurée
pouvant étre modulée selon le taux d’amylase dans le liquide de drainage (lorsgu’il devient
inférieur & I’amylasémie, mobilisation apres 48heures [148]).

Pour Périssat [140] il s agit de réaliser un simple épluchage des foyers d’ attrition.
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Une large série reprenant 484 TP [157] anoté que celarestait le traitement le plus employé des
TP (78%) avec un taux de fistule de 34% variant suivant |e stade des |ésions pancréatiques selon
laclassfication de Lucas (stade 1=9%, stade [1=17%, stade 111=50%).

A noter la possihilité de drainage endoscopique, qui est une solution qui semble étre
intéressante et dont la place sera a préciser (une série rapporte 3 cas de drainage transpapillaire
pour collection péripancréatique avec 2 cas de résolution sans sequelle lors de PAPT et un cas

avec une sténose canaaire séquellaire en cas de pancréatite chronique post traumatique [89]).

c-répar ation idéale du canal de Wirsung:

Sujet a polémique, ce traitement a été considéré comme inacceptable dans |e contexte de
I’urgence pour certains [142], tandis que pour d’ autres auteurs [163,190] il a été considéré
comme devant faire partie de I’ arsenal thérapeutique en cas de diagnostic précoce et

principalement chez I’enfant du fait de I’ apport de lamicro-chirurgie et de la Wirsungographie.
Ses principaux inconvénients sont :
-le risque immédiat de fistule externe

- lerisque tardif de sténose du cand avec évolution vers une pancréatite chronique

d- dérivations:

d-1- les anastomoses pancréaticodigestives :

Elles ont été proposées dés 1957 dans le traitement des ruptures récentes du pancréas.
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Ces techniques sont particuliérement recommandées :

-En cas d’ atteinte céphalique avec atteinte canalaire affirmée ou fortement suspectée surtout si la
résection ne permet pas de conserver assez de tissus pancréatique fonctionnel (10%) pour éviter

une insuffisance glandulaire

- En cas de pseudokyste, si I’ exérése oblige a une résection trop importante
- EnI'absence d'abces

L es principal es techniques sont :

- |" anastomose pancréatico-jéuna avec anse en Y alaRoux soit |atéro-terminal présentant
comme inconvénients des difficultés pour assurer |’ intégrité canalaire et un risque de fistule
€levée, soit termino-terminale préférée lorsqu’ elle est possible avec intubation pancréatique, le

cathéter étant mobilisé gprés prise de pression intra-pancréatique
- |" anastomose pancréatico-gastrique
- I’ anastomose kysto-jéjunal e ou kysto-gastrique en cas de pseudokyste.

A noter que lalittérature rapporte un cas de décés a 2ans pour un volvulus sur une anse jéjunae
montée [163].

d-2) Diversion-duodénale avec excluson pylorigue et parage

des|ésions pancr éatiques :

Cette intervention proposée par Berne en 1968 et reprise par Vaughan en 1978 a comme
indication principale les lésions céphaliques sévéres associées a des |ésions duodénales ou
biliaires [139].
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Certains auteurs comme Berne initialement y ont associée systématiquement le drainage
biliaire [203].

Lamortalité de ce geste a été notée entre 16 a19% [203].

d-3- Diverticulisation duodénale et par age des

|ésions pancréatigues:

C’est une procédure plus complexe proposée dans la méme indication que précédemment
associant une réparation duodénale, une vagotomie antrectomie, une gastro-jéjunostomie et une
intubation duodéna e [139].

A noter que dans ces 2 derniers cas, en cas de désinsertion papillaire il est nécessaire d'y
associer un ventousage d’une anse en Y avec une intubation a la Volker des 2 canaux biliaires et
pancréatique [161].

e-Techniguesd’'exérese:

e-1- Exérese partidle distale:

L a splénopancréatectomie distale(SPD) a été rédisée la premiére fois en 1923 par Walton
[142].

L es pancréatectomies distal es (pancréatectomie caudd e, pancréatectomie corporéocaudale
s'arrétant sur le bord gauche du tronc porte, pancréatectomie gauche élargie alatéte,
pancréatectomie presgue totale) constituent le traitement de choix en cas d' atteinte distale et de

Iésion canaaire affirmée ou suspectée [162, 148, 139, 203].
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La conversion splénique est conseillée par Pachter [208] en I'absence d'instabilité
hémodynamique, et de nombreuses |ésions associées I'intérét étant pour Murat [69] d’ éviter un
abcés sous phrénique plus qu’une nécessité pour prévenir un syndrome infectieux majeur post-
splénectomie(OPSl).

Cependant dans le contexte de I'urgence, le risque de thrombose de la veine splénique et
d' infarctus splénique secondaire font que la SPD reste I’ intervention de référence. A noter que la
section pancréatique peut se faire a la pince automatique (type TAS55) cependant, une

compression excessive avec écrasement lui a été reprochée [148].

On insiste sur la nécessité d'un traitement simple et efficace de premiére intention et donc sur

I’'importance d’ envisager d’emblée la SPD au moindre doute.

En effet la revue de Murat [69] a noté que les pancréatectomies gauches réalisées d’ emblée
n'avaient aucun déces, tandis que celles réalisées de seconde intention entrainaient un taux de
mortalité de 28%

De méme en faveur de la résection, une étude [163] comparant les résections précoces aux
drainages a montré que le délai d’ hospitalisation était moins élevé (23 jours contre 45) et la

morbidité plus faible

e-2- Exérese localisée avec fermetur e du bout proximal et

anastomose pancr éaticoj & unale

e-3-Duodénopancr éatectomie céphaligue : (DPC)

Méme si une série rapporte 10 DPC sans déces, elle demeure une intervention trés lourde de
nombreux auteurs lui attribuant une mortalité de 29% a 50% [148, 160, 139] (29% dans une

revue de 132 DPC danslittérature, voire 75% en cas d’ &ge supérieur a 50ans [160]).
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Ains certains auteurs |’ ont réfutée dans cette indication pour sa mortalité jugée inacceptable
[139], et d’autres |’ ont réservée aux seuls cas de dilacérations de latéte du pancréas et du

duodénum, avec des | ésions vasculaires severes [69], toute extension augmentant la mortalité.

e-4- Pancréatectomietotale:

f-gestes associés :

f-1- Jéunostomie:

C’est un geste effectué, en fin d’intervention pouvant apporter de nombreux avantages :

-amélioration du management [ 158]

-efficacité pour le contréle de I’ activité pancréatique exocrine

-réduction du cout (3 fois moins cher que I’ alimentation parentérale)

f-2- Drainage :(cf.)

g-cas particuliers des pseudokystes :

g-1- Abstention :

Attitude défendue par certains auteurs [31] qui ont noté des régress ons spontanées en

|’absence d’infection

0-2- Kystectomie:

Rarement réaisable
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0-3) Anastomose kystodigestive

g-4) Résection

3-Post-op de la chirurgie pancr éatique : complications et pr évention:

a-Retentissement respiratoire dela chirurgie digestive par

lapar otomie:

Le retentissement respiratoire de la laparotomie domine les problémes postopératoires en
chirurgie viscérale. Le site et latalle des incisions chirurgicales, la sévérité de la
douleur postopératoire et les dtérations de la fonction diaphragmatique sont les principaux
facteurs responsables de la dégradation postopératoire de lafonction ventilatoire. [209, 210]

Les complications respiratoires postopératoires apres chirurgie abdominale
sont fréquentes, et sont associées a un accroissement de la morbidité postopératoire et a une

prolongation du s&jour en milieu hospitalier [121].

La baisse de la capacité résiduelle fonctionnelle (CRF) ainsi que la diminution du volume
de fermeture alvéolaire contribuent a maintenir coll abées de nombreuses a véoles pulmonaires, ce

qui favorise lasurvenue d’ atél ectasies postopératoires. [211]

Ces modifications respiratoires, associées aux effets résiduels del’anesthésie et des
anal gésiques postopératoires, inhibent latoux, détériorent la clairance mucociliaire et contribuent

au risgue de survenue de pneumopathie postopératoire.

La fréquence de ces complications respiraoires postopératoiresest inversement
proportionnelle a la distance entre le digphragmeet I’'incision chirurgicale. L’incidence globale
des complications se situe aux alentours de 20 %. Cependant, ces estimations varient beaucoup
selon les études en fonction des critéres diagnostiques retenus, allant de 20 % a pres de 70 %.
[212]
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b -l1éus postopér atoire et reprise du transit :

En pratique quotidienne, lareprise du transit est associée au passage des premiers gaz, et peut
étre étudiée simplement par une auscultation des quadrants de I’ dbdomen a la recherche de bruits

hydro aériques.

Parfois, cependant, certains patients souffrent en postopératoired une prolongation
inhabituelle de la durée de I'iléusdigestif, avec accumulation de gaz et de sécrétions,

responsable de nausées ,vomissements, douleurs et distension abdominale.

Plusieurs moyens sont a notre disposition pour limiter la durée de I’iléus postopératoire. La
mise en aauvre de ces techniques s'inclut dans une prise en charge multimodale de |’ anesthésie
et de la douleur postopératoire, et ceci dans le cadre d’un programme de réhabilitation précoce

postopératoire.

C - Nausées et vomissements postopér atoires :

Bien que la survenue de NV PO ne soit pas a proprement parler une spécificité de lachirurgie

par lgparotomie, la chirurgie abdomina e en constitue un facteur de risque reconnu.

La gestion de ladouleur postopératoire et la prévention des problemes infectieux

d - Phénomenes infectieux :

La diminution de [I'incidence des complications infectieusesen chirurgie digestive par
laparotomie a fat I'objet d'unenombreuse littérature. Ceci S'explique par le taux des
complications infectieuses, et en paticulier les abcés de paroi, qui variede 9 a 27 % aprés
chirurgie digegtive. [59]
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e- Hypothermie:

La fréquence de I’hypothermie per opératoire est de I'ordre de40 a 60 % en chirurgie par
laparotomie : elle est secondairea |’anesthésie générale qui inhibe la thermorégulation, a
latempérature des salles opératoires (21 °C), aux pertes hydro électrolytiquesliées a
I’évaporation par les anses gréles exposées, ala perfusion de solutés non réchauffés et ala durée

deI’intervention.

f - Douleur postopératoire:

Gérer la douleur postopératoire en chirurgie gastro-intestinale par laparotomie, ¢'est assurer
aux patients que I'on prend en charge les suites opératoires les plus confortables possibles

et |’ accélération de leur rénsertion.

L’analgésie postopératoire idéale doit empécher la survenuede la douleur et atténuer les
effets délétéres de la réponse del’organisme a I'agression chirurgicale. Elle doit é&re simple
aadministrer, sans surveillance complexe et ne doit induire qu’un taux faible de complications.
De plus, elle doit participer si possible a la réhabilitation précoce des patients en facilitant

lareprise du transit intestinal sans augmenter le risque de |&chage anastomotique.

De trés nombreux protocoles anagésiques ont été proposés en chirurgie abdominae par

laparotomie, associant a des degrésdivers paracétamol anti-inflammatoires  non

stéroidiens, morphiniques, €tc.

g - Risgue thr omboembolique:

Prophylaxie : par des méthodes mécaniques :

o surélévation membres inférieurs

o bascontention
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o kinégthérapie
o lever précoce
o mobilisation

o compression pneumatique intermittente
Ou médicamenteuses (mais avec risgue hémorragique) :

o héparine non fractionné
o HBPM

h -la nutrition parentérale:

Les contraintes habituelles de la chirurgie digestive, lanutrition parentérale restera
exclusive jusgu'alareprise du transit et la cicatrisation d'éventuelles anastomoses. Pour
protéger celles-ci, et en raison de la possibilité de distension gastrique post vagotomie,

I'aspiration digestive est systématique.

i - Larééquilibration hydro électrolytigue

Elle n'a rien de spécifique mais devra tenir compte des pertes par les différents drainages.
Dans certains cas, les sécrétions bilio-pancréatiques peuvent étre recueillies dans la glace et ré

instillées dans une sonde jéunade en aval [3].

Le drainage de la loge pancréatique, lorsqu'il est réalise, demande une surveillance pour

dépister une éventuelle fistule pancréatique.

Du fait de lafibrose, dans les pancréatites chroniques, cette éventualité est rare mais impose la

poursuite d'une nutrition parentérale exclusive.
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| -Des controles radiogr aphigues du thor ax :

Ils permettent de vérifier |'absence de suites opératoires immédiates répondent pneumothorax
dans les suites de splanchnicectomie ou de déceler un épanchement postopératoire toujours

possible dans la chirurgie pancréatique.

Les complications postopératoires sont par ordre de fréguence |'intolérance glucidique, les

infections abdominales, les hémorragies digestives et | es fistules.

4- Résultats: Notresérie:

Traitement médical seul: chez 2/5 de nos patients
Tamponnement drainage (toilette péritonéde) :1/5
Dérivation kystogastrique: 1/5
Drainage de contact +fistulisation dirigée du duodénum+jéjunostomie d’alimentation : 1/5.

e Lepremier patient, saTDM n’apas montré de Iésion canaaire, il abénéficié d’ une
intervention exploratrice qui avait mis en évidence un pancréas tuméfié avec cedeme péri
pancréatique, et un hématome de laparoi colique transverse respecté.

+ Chez le 2°™ patient, I’intervention a confirmé |a fracture complexe de |a téte du pancréas
avec section incompléte du D1, et un panchement péritonéde, vu son éat
hémodynamique instable il abénéficié d’un geste aminima; fistulisation dirigée du

duodénum par un drain de kher, suture du duodénum
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sur ledrain, jgunostomie d’ dimentation et un smple drainage de contact , I’ évolution était

marquée par |’ apparition d'HDH et une instabilité hémodynamique et le décés est survenu dans

un tableau de défaillance multi viscérale.

Le 3°™ patient (n=3) qui avait bénéficié d’une dérivation kystogastrique du FKP avec
gastrotomie et drainage sous hépatique.

Chez le 4éme maade la TDM était en faveur d’une pancréatite stade B de Balthazar sans
Iésion ductale décelée, et |'exploration a révélé un hémopéritoine de faible abondance,
hématome rétro péritonéale, hématome du mésentére et du méso colon transverse droit
respectés.

Chez le cinquiéme patient, la Iésion ductde a été prouvée, il avait une section totale du
Wirsung avec al’ exploration chirurgicale une péritonite chimique, des coul ées de nécrose
extra pancréatiques et de taches de bougie, aucun geste n'a été procédé pour sa lésion
canalaire, il a bénéficié d’'une toilette, lavage péritonéae et drainage, I’ évolution était
marquée par de nombreuses complications, il a été repris chirurgicalement pour toilette

péritonéale, et le décés est survenu dans un tableau de choc septique..

142



DISCUSSION

|1-Attitude proposee :

Les traumatismes pancréatiques posent de réelles difficultés diagnostiques d'une part,
thérapeutique d’autre part. Les explorations pré- ou per opératoire doivent d’abord apprécier la

réalité de |’ ateinte pancréatique évoquée devant des symptémes cliniques et/ou biologique.

Ensuite, elles doivent permettre de préciser lalocalisation(céphalique ou
corporéocaudale) de la Iésion du pancréas, d apprécier I'existence d’'une atteinte duodénale
associée et surtout de parvenir au diagnostic d'une éventuelle rupture candaire, car si la
mortalité des traumatismes pancréatiques est |e plus souvent liée aux |ésions associées dans le cas
ou le traumatisme du pancréas est en cause, c'est le retard au diagnogtic de lésion grave(c' est-a-

dire comportant une atteinte canalaire) qui est | e plus souvent en cause.

Les décisions thérapeutiques et les techniques utilisées different largement selon que la
laparotomie d’urgence s'impose, ou au contraire un bilan a ventre fermé est permis par une
situation hémodynamique stable ou stabilisée. Elles s'appuient aussi sur I'atteinte du Wirsung

[51], et laclassification anatomique des |ésions de L ucas exprime bien ces données [129].

1-En Urgence:

1-1-Décisionsthérapeutiques a ventre ouvert :(fig n°9)

1-1-1-patient instable:

Lapriorité : controle de I’ hémorragie par une incision médiane, des gestes rapides et
sommaires, lalimitation et la contamination en cas de Iésions d’ organes creux (simple agrafage

desplaies intestinales) et lafermeture pariétale simple pour réanimation et réchauffement actifs.
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Des gestes complexes sur le pancréas sont dors proscrits (ou en tout cas remis a plus tard)
et c'est un simple drainage pancréatique ou bien un tamponnement en regard de la lésion

pancréatique qui doit ére choisi.

Dansles casou I"hémostase et le control des fuites digestives aboutissent
a une duodénopancréatectomie presgue compléte, on peut décider que la reconstruction digestive

ne sera réalisée que dans un second temps au cours de laréintervention [40].

1-1-2-patient stable ou stabilisé:

A savoir si le duodénum est atteint et si e Wirsung est rompu car les attitudes en dépendent.

e Classel delLucas:
Simple drainage au contact par lames multi tubulées
e Classell delLucas:

(Rupture du Wirsung au niveau de I'isthme ou du corps): la Splénopancréatectomie
gauche : la plupart des auteurs préconisent d’ effectuer une exérése pancréatique distale, car sa
mortdité, sa morbidité et la durée d hospitalisation sont bien faibles que lorsqu’on ingtale un
drainage externe de la rupture pancréatique avec son risque des abces, de pancréatite distale, de

pseudo kyste ou au minimum, de fistule pancréatique prolongée [209].

En raison du risque infectieux de la splénectomie on peut proposer de conserver larate et de

faire une pancréatectomie caudale isolée.

e Classelll deLucas: (Suspicion de rupture du Wirsung au niveau de la téte du pancréas) :

DISCUSSION
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Les techniques de traitement vont de |’ exérése par DPC, de la dérivation
digestive de la fuite pancréatique, a la fistulisation dirigée par drainage externe, geste assisté

éventuellement par I’ exclusion du carrefour duodénopancréatobiliaire.

e ClasselV delLucss:

C'est la portion duodénale adjacente a la Iésion pancréatique qui est habituellement atteint. Le
type de la lésion duodénale conditionne le choix des stratégies, en association bien sur avec la
présence ou non de |ésion canalaire :

e Classelva:

-Si lalésion du duodénum intéresse moins de 75% de sa circonférence et il n’ya pas de rupture
du canal de Wirsung ni de lésion de laVBP (classe Iva) : suture de laplaie duodénale aprés
régularisation de ses berges

- Si lalésion intéresse plus de 75% et que lalésion pancréatique n’est pas canalaire :
anastomose duodénojegunale sur anse en Y par une fermeture plus facile, non sténosante et plus
sure, apres |le parage des berges.

e ClasselVb:

- Si les dégéats duodénaux sont graves et si la contusion pancréatique associée est sérieuse :
la DPC est & mettre en concurrence avec les procédés conservateurs. Ces derniers cherchent a
exclure de maniére plus ou moins compléete le carrefour duodéno-pancréato-biliaire pour

diminuer lafréquence et la gravité des fistul es duodénopancréatiques.

On peut au minimum associer a la réparation du duodénum une gastrotomie pour

aspiration gastroduodénale et une jéunostomie d’ dimentation.
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C’est pour ce type de patients a qui I’on veut éviter une DPC qui a été décrite une technique
d' exclusion duodénale qui comporte une antrectomie, une anastomose gastrojéjunale, un drainage

péritonéal large et une duodénostomie sur sonde.

Cette intervention a été pratiquée sur pres de la moitié des traumati smes pancréatoduodénaux

dans certaines équipes.

- Lorsgu'il existe alafoisune plaie importante d’ un duodénum, de réparation

aléatoire, une rupture certaine ou tres probable du Wirsung céphdique et une plaie biliaire intra
pancréatique, le choix peut étre crucia entre une option conservatrice et la DPC, le drainage large
ajouté aux procédés utilisés dans la contusion pancréato-duodénale grave, un drainage biliaire ,s

possible par Kher.

Mais s les trois pbles pancréatique, duodénale et hiliaire sont le siege de Iésions difficiles a

traiter, la DPC doit étre mise en balance en méme temps avec lesdrainages si nécessaire.
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Laparotomie
pour hémorragie active ++ ou lésion digestive

Hypothermie + acidose ...

Hemarragies diffuses, transfusions = 5 culols

v

Laparotomie écourtée
Tamponnements, hémostases simples, drainages
Exceptionnellement. DPC sans rétablissement

L

Réanimation TOM |IAM? Embolisation? ERCP?

¥

Réintervention sur patient stabilisé

DISCUSSION

Hemodynamigue stable ou stabilisée

!

Exploration cavité abdominale
et ensemble dundénopancréatique

" ATTEINTE DU WIRSUNG?_
> _ATTEINTE DU DUODENUM?

da |ésion du Wirsung

Certitude ou suspicion ++

Wirsung intact

Sigge céphalique

AL

Siege corporéocaudal

/

N

N\

¥

Drainage pancréatique
Réparation duodénale:
= suture

— dérivation

Duodénum intact:

—drainage pancreatique ++++
- drainage biliaire éventuel

- DPC: exceptionnelle

Duadénurm lésé:

—suture duodénale

- dérivation duodénojéjunale
= DPC (en deux temps 7)

Conditions locales
satisfaisantes ;

- pancréatectomie gauche
- splénopancréatectomie

Conditions locales

pejoratives

(pancréatite grave) :
- drainage large

Fig9 : Arbre décisionne : Conduite a tenir devant la découverte d’ un traumatisme pancréatigue a

ventre ouvert [51]

(DPC : Duodénopancréatectomie céphdique, TDM : Tomodensitométrie, IRM : Imagerie par
résonance magnétique, ERCP : Cholangiopancréatographie rétrograde.)
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1-2-Décisions thérapeutigues a ventrefermé:

1-2-1- Traumatisme pancr éatigue sans ruptur e canalaire :

En cas de traumatisme pancréatique de type oedémateux, une surveillance attentive et

guelques mesures thérapeutiques sont proposés, en milieu chirurgical.

La surveillance repose sur des critéres cliniques, biologiques et surtout radiologiques avec la
TDM.

Le traitement médica comprend la diéte hydrique, la SNG, en cas de vomissements, un
apport hydro-électrolytique adapté, des antdgiques, mais I'antibiothérapie préventive est
discutée, I’administration d’ octéotride est discutée. C'est dans la majeure des cas |'aggravation

clinique qui déclenche I’intervention.

1-2-2- Traumatisme pancr éatigue avec atteinte canalaire :

-En cas d'atteinte canaaire, la mise en place d’'une prothése endocanalaire a donné d’excellents

résultats au sein d’ équipes entrainées.
-Si le geste n’est pasrédisable, il existe deux options :

* La premiére, volontiers, pratiquée chez I'enfant consiste en un traitement médical et une
surveillance au milieu chirurgical, suivie d un éventuel geste de dérivation interne si un pseudo

kyste survient, ce qui serait le cas de 80% des blessés présentant une atteinte canalaire.

* La deuxiéme, préférée en cas de doute sur une lésion associée et/ou d atteinte du pancréas
gauche est la laparotomie exploratrice avec un traitement des Iésions par exérése ou drainage

selon I’ état du patient et les conditions de I’ intervention.
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Si le blessé présente une atteinte canalaire a gauche des vaisseaux mésentériques et que les
conditions locales le permettent, la Splénopancréatectomie ou la pancréatectomie gauche est
suivie d'une durée d hospitalisation moindre que le traitement non opératoire et permettent

d éviter lestraitements antdgiques et antibiothérapie prolongée, les TDM répétées, le risque

d abces pancréatique et les gestes de drainage chirurgical ou endoscopique de dérivation de
kyste.

En cas de Iésion canalaire du pancréas droit, soit une résection pancréatique distale si I’on peut
laisser au moins 20% de glande saine, soit une résection de la zone |ésée avec fermeture du bout
proximal et anastomose du bout distd par une anse a la Roux ou un ventousage de la zone |ésée

par une anse ala Roux.

2-Tardivement (au stade de séquelles) :

(Principalement les pseudokystes) :

Il est nécessaire en cas de pseudokyste post traumatique d’avoir une Wirsungographie
rétrograde (WR).

Si le pseudokyste est communiquant, on réadise alors soit une dérivation digestive le plus

souvent, soit une résection.

Si le pseudokyste est non communiquant, on rédise adors une ponction-drainage, plus

rarement une dérivation digestive.
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3-périodeintermédiaire :

(Les maades de deuxieme main, déja opérés, ou des pancréatites aigues nécrotico-
hémorragi que évoluées)

C'est dans ce cas que les décisons sont difficiles, les exéréses entrainant une lourde
mortalité

La WR reste cependant trés utile .Le traitement le mieux adgpté dans ce cas lors d’une
atteinte candaire ou d'une collection ou d’un foyer de nécrose nous semble étre un drainage large
apres éventuellement une séquestrectomie.
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XI1- Problemes médico-légaux :

On insiste sur la difficulté de relier a la notion de traumatisme abdominal ancien, une
pancréatite aigue, ses séquelles et ses complications (surtout pseudokystes avec un cas
d apparition a 10ans [175], et les pancréatites chroniques avec un cas d'apparition a 16 ans
[206]).

Il est donc important de toujours émettre des réserves sur |’évolution a distance de tout

traumati sme thoraco-abdominal méme en cas d’ évolution initiale simple.
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CONCLUSION

La pancréatite aigue post traumatique est la principale cause de mortaité dans les
traumatismes du pancréss, elle ne représente que 1% des étiologies des pancréatites. Sa
particularité par rapport a celle d' autres étiologies réside dans la difficulté du diagnostic précoce,
I'association a d'autres |ésions d’'organes, et |'existence éventuelle de Iésions de canaux
pancréatiques qu'il faut s'acharner a dépister et dont la découverte impose la réalisation d’un
geste de résection pancréatique.

La PAPT est une maladie grave pouvant survenir a tout age mais prédominant chez le sujet
jeune, de sexe masculin.

Les PAPT sont caractérisées par un intervalle libre extrémement variable (de quelques heures
aquelques mois).

Le diagnostic repose sur la clinique, encore principaement sur le dosage de I'amylasémie
(qui peut cependant étre normal), et les examens morphologiques (principalement la
tomodensitométrie).

Contrairement aux autres pancréatites aigues, nous sommes pour un traitement résolument
chirurgical, guidé par larédisation d’' une Wirsungographie rérograde soit préopératoire, soit per-
opératoire, pouvant méme étre réalisé tres tét apres le traumatisme.

Si les traitements possibles sont variés, les résections doivent étre d’indications larges du fait de

|a forte morbidité et mortalité d’ une résection secondaire.
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RESUME

La survenue d'une pancréatite aprés un traumatisme du pancréas n'est pas
exceptionnelle, c’'est la deuxieme complication aprés les fistules pancréatiques, elle se
développe dans 2-6% des cas.

Dans un travail rétrospectif, 5 cas de pancréatites aigues post-traumatiques ont éé
colligés au service de réanimation des urgences chirurgicales au CHU Ibn Rochd de
Casablanca, du janvier 2008 au aout 2012. Le diagnostic était réalisé par la TDM dans trois
cas et lors d’ une laparotomie exploratrice dans les deux autres cas.

A travers ce travail, ont été éudiés les aspects étiologiques, cliniques, évolutifs et
thérapeutiques de cette pathologie

Les manifestations cliniques n’ont rien de particulier par rapport aux autres éiologies de
pancréstites.
Les examens biologigues a visée diagnostique qui sont dominés par le dosage sérique de

.....

traumatique.

LaTDM est I'’examen de référence qui permet |’ exploration de la glande pancréatique et la
détection des atteintes des canaux pancréatiques lorsgu’'elle est réalisée en mode spiralée.
Dans 60% de ces cas le scanner a contribué efficacement a confirmer le diagnostic de la
pancrésatite aigue post traumatique. Le scanner a mis en évidence chez I’ un de nos patients la

rupture du canal de Wirsung.

Répété a plusieurs reprises a des différents stades évolutifs, laTDM a permis de mettre en
évidence des complications locorégionales (des coulées de nécrose dans 20% des cas, et FKP
dans 20% des cas).

La recherche d’'une |ésion canalaire est une étape primordiale dans la prise en charge d’un
traumatisme du pancréas avec ou sans pancréatite associée. Le pronostic dépend en grande
partie de sa réparation chirurgicale précoce. La CPRE, la Wirsungographie, I'I|RM et

récemment le scanner hélicoidal représentent les moyens de mise en évidence de cette |ésion.



RESUME

Le pronogtic des pancréatites post-traumatiques obéit aux criteres habituels des autres
étiologies. La seule particularité est gu’il dépend de I’ existence ou non d’ une Iésion canalaire,
de sa nature, de son siege et de sa prise en charge thérapeutique.

L e score de Ranson, qui reste un score fiable pour I'estimation de la gravité des
pancréatites, est difficilement applicable dans le contexte traumatique. Ce score n’a pas été
calculé dans notre série.

Le traitement médical des pancréatites post traumatiques est comparable aux autres
étiologies des pancréatites, |’association du traitement médical a la surveillance afin de
détecter d’ éventuelles complications infectieuses est préconisée par tous les auteurs.

Pour I'attitude chirurgicale dépend du bilan lésionnel initial. En I'absence de Iésion
ductale un drainage simple est recommandé, si une Iésion ductale est mise en évidence ou en
présence d’une déchirure compléte de la téte du pancréas, un geste de résection pancréatique
est préférable d’ une reconstruction dans ce contexte de contusion tissulaire.

Autrement, le traitement nous semble devoir étre résolument chirurgical précocement.
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SUMMARY

The acute posttraumatic pancreatitis is not exceptional, it is the second complication after
pancrestic figulas, it's common in 2-6% of cases.

We carried out aretrospective study starting from five cases observed from January 2008 to
August 2012 at the surgical intensive care unit of the university hospital Ibn Rochd of
Casablanca. The diagnosis was carried out by tomodensitometry in three cases and during an
exploring laparotomy in both other cases.

Through this work various approaches were studied such as the etiological, clinical,
progressive and therapeutic aspects for this disease.

The clinical manifestations have nothing particular with regard to the other
etiologies of pancreatitis.

The biological examinations with diagnostic aim, which are dominated by the
serum dosage of the amylase, lack sensibility and particularly specificity especially in
this traumatic context.

The TDM is the reference examination which allows the exploration of the
pancreatic gland and the detection of the pancreatic canals when it is realized in
spiral mode.

In 60 % of these cases the scanner contributed effectively to confirm the diagnosis of
the acute pancreatitis after trauma.

The scanner highlighted at one of our patients the rupture of the canal of Wirsung.

At various stages of development, the repeated use of the TDM allowed to feature
locoregional complications (stream of necrosis in 20 % of the cases, and FKP in 20
% of the cases).

The search for a ductal lesion is an essential stage in the handling of a trauma of the
pancreas with or without associated pancreatitis.

The prognosis depends largely on its early surgical repair. The CPRE, the

Wirsungography, the MRI and recently the helicoidal scanner can reveal this lesion.



SUMMARY

The prognosis of the post-traumatic pancreatitis follows the usual criteria of the
other etiologies. The only difference is that it depends on the existence or not of a
ductal lesion, on its nature, on its location and on its therapeutic approach .

The score of Ranson, which remains a reliable score for the estimation of the
gravity of pancreatitis, is with difficulty applicable in the traumatic context. This score
was not calculated in our series.

The medical treatment of pancreatitis occurring after trauma is comparable to the
other etiologies of the pancreatitis, the association of the medical treatment in the
surveillance in order to detect possible infectious complications is recommended by
all the authors.

The surgical attitude depends on the initial lesional assessment. In the absence
of ductal lesion, a simple drainage is recommended. In the presence of a ductal
lesion or a complete tear of the head of pancreas, a pancreatic resection is better
than reconstruction in this context of tissue bruise.

Otherwise, we certainly think that the treatment should be early surgery.
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