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Liste des abreviations

ACE . Arriere cavité des épiploons.

AEG : Altération de I’état général.

ALAT : Alanine amino transférase.

ASAT : Aspartate amino transférase.

ASP : Abdomen sans préparation.

CA19-9 : Carbohydrate Antigen 19-9.

CPRE (ou ERCP) : Cholangiopancréatographie rétrograde endoscopique.
CRP . C-reactive protein.

CTSI : Computed tomography severity index.
HBPM : Héparine de bas poids moléculaire.

HPC : Hypochondre.

IRM : Imagerie par résonance magnétique.

LDH : Lactate deshydrogénase.

PA : Pancréatite aigué.

PAN : Pancréatite aigué nécrosante.

PC : Pancréatite chronique.

PCA : Patient Controlled Analgesia.

ROC : Receiver operating characteristic.

SDRA : Syndrome de détresse respiratoire aigué.
SE : Sphinctérotomie endoscopique.

SIRS : Systemic inflammatory response syndrome.
TDM : Tomodensitométrie.

TIPMP : Tumeurs intracanalaires papillaires et mucineuses du pancréas.
TRC : Temps de recoloration cutanée.

UH : Unité Hounsfield.

VB : Vésicule biliaire.

VBP : Voie biliaire principale.
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La pancréatite aigué est un processus inflammatoire aigu du pancréas caractérisé par une
autodigestion du parenchyme pancréatique, une nécrose de la graisse interstitielle et une
vascularite nécrosante, résultant de I'activation intracellulaire inappropriée des enzymes
protéolytiques du pancréas. Le processus inflammatoire peut étre limité au pancréas, se
propager aux tissus environnants ou méme impliquer des organes distants, provoquant ainsi

une défaillance multiviscérale et voire méme le déces [1].

Elle est considérée comme |'une des urgences abdominales les plus fréquentes,

nécessitant une prise en charge multidisciplinaire.

Le diagnostic est généralement effectué devant I'association d’une douleur abdominale
compatible et d’une élévation de I'amylasémie a plus de 3 fois la normale, c’est-a-dire plus de
300 unités par litre [2]. Une telle hyperamylasémie peut étre absente dans un peu moins de 10 %
des cas [3] : il est alors utile de doser la lipasémie qui présente une meilleure valeur
diagnostique que I’amylasémie. L’association d’une douleur abdominale et d’une élévation de
I’'amylasémie a moins de 3 fois la normale peut, certes correspondre a une pancréatite, mais

aussi a de nombreuses autres pathologies abdominales aigués.

L’échographie per-cutanée est le plus souvent normale, en particulier dans les formes
peu séveres, elle est demandée alors a la recherche d’une lithiase des voies biliaires. Le scanner
est actuellement la technique d’imagerie de référence en cas de pancréatite aigué [4,5], dont le
role n’est pas seulement de confirmer le diagnostic, mais aussi la stadification, le bilan

étiologique, la prise en charge de certaines complications, et le suivi des patients.

Le traitement médical est toujours indiqué, associé ou non, selon la gravité et |’étiologie
de la pancréatite aigué, a un traitement chirurgical, une sphinctérotomie endoscopique, et un
traitement percutané. La radiologie interventionnelle commence a acquérir de plus en plus une

place importante dans le traitement de certaines complications.
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Le but de cette étude est de préciser 'apport du scanner multibarrette dans: le
diagnostic positif, le diagnostic étiologique, la détermination de la gravité, et le suivi des
pancréatites aigués ainsi que la recherche des complications et éventuellement la prise en
charge de ces derniéres, et de mettre I'accent sur les points faibles et les points forts de cette

méthode.

On a réalisé dans ce sens une étude rétrospective de 60 cas de pancréatite aigué colligés
au service de chirurgie générale de I’Hopital Militaire Avicenne de Marrakech sur une période de

2 ans et 1 mois, allant du 01/12/2015 au 31/12/2017.
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MATERIELS ET
METHODES D’ETUDE
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|. PATIENTS :

Notre série comporte 60 patients qui ont présenté une crise de pancréatite aigué, et
ayant bénéficié d’une TDM abdominale au sein du service de Radiologie de I’'H6pital Militaire
Avicenne de Marrakech.

La lecture des coupes scannographiques a été faite par des radiologues expérimentés.

1. Criteres d’inclusion :

e Patients qui ont présenté une crise de pancréatite aigué et qui ont bénéficié d’une

TDM abdominale multibarette avec et sans injection de produit de contraste.

2. Criteres d’exclusion :

e Les pancréatites aigués d’origine traumatique.
e Patients dont les données anamnestiques et radiologiques étaient incomplétes.
e Les patients dont la TDM initiale n’a pas été faite au service de Radiologie de I'Hopital

Militaire Avicenne de Marrakech.

Il s’agit d’une étude rétrospective portant sur I'analyse des dossiers de 60 cas de
pancréatite aigué ayant bénéficié d’une TDM abdominale, ces dossiers ont été recueillis au
service de chirurgie générale de I’Hopital Militaire Avicenne de Marrakech sur une période de 2

ans et 1 mois (du 01/12/2015 au 31/12/2017).
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Ill. METHODES DE RECUEIL DES DONNEES :

Le recueil des données cliniques, biologiques, radiologiques et de la prise en charge a été
réalisé a partir des dossiers médicaux du service de chirurgie générale de I'Hépital Militaire
Avicenne de Marrakech.

Ces dossiers ont été exploités grace a une fiche préétablie (voire annexes) comprenant
les caractéristiques épidémiologiques du patient, les antécédents, les données cliniques (les
signes fonctionnels et les signes physiques) et paracliniques (la biologie et I'imagerie), la prise

en charge thérapeutique, la TDM de contrdle, et I’évolution.

TYPE D’ETUDE :
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RESULTATS
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|. EPIDEMIOLOGIE :

1. Age :
L’age de nos patients varie entre 21 et 95 ans, avec une moyenne d’age de 54,27 ans. Le

pic de la fréquence est entre 51 et 60 ans.

Tableau | : Répartition des malades selon les tranches d’dge.

Tranches d’age Nombre de patients Pourcentage
21-30 7 12,8 %
31-40 4 6%
41-50 13 21,8%
51-60 18 30%
61-70 11 18,9%
71-80 4 6%
81-90 2 3%
91-100 1 1,5%
20
18
16
14
12
10
8
6
4 I
38 . I
0 . . . . . . I . .
21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 81-90 91-100

Figure 1 : Répartition des patients selon les tranches d’age.
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2. Sexe :

Nous avons noté une légére prédominance féminine avec 34 femmes (56,67 %) et 26

hommes (43,33 %) (figure 2).

Hommes: 43,33 % B Femmes

B Hommes

Femmes : 56,67%

Figure 2 : Répartition des patients selon le sexe.

Il. ANTECEDENTS :

Dans notre série, 29 patients, soit 48,34%, présentent au moins un antécédent
pathologique :
e Lithiase vésiculaire : 11 cas.
e Episode de pancréatite aigué : 3 cas (dont un cas qui a déja présenté deux épisodes).
e Diabéte : 16 cas.
e HTA: 11 cas.
e Alcoolisme : 3 cas.

e Dyslipidémie : 4 cas.
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e Autres :
v' Ostéoporose : 2 cas.
v’ Urticaire chronique : 1 cas.
v Allergie aux sulfamides : 1 cas.
v' Hépatite c : 1 cas.

v' Hypotension orthostatique : 1 cas (sous étiléfrine).

Alors que 16 patients ont déja été opérés, soit 26,67% :
e Cholécystectomie : 8 cas.
e Appendicectomie : 1 cas.
o Kyste hydatique du foie : 2 cas (dont un patient qui a été opéré a deux reprises).
e Fistule anale : 1 cas.
e Hystérectomie : 1 cas (utérus polymyomateux).
e Lithiase rénale : 3 cas.
e Prostatectomie : 1 cas.
e Varicocele : 1 cas.
e (Cataracte : 3 cas.
e Thyroidectomie : 1 cas.

e Pied diabétique : 1 cas (amputation de la jambe).

I1l. TABLEAU CLINIQUE A L’ADMISSION :

1. Signes fonctionnels :

Tableau Il : Fréquence des signes fonctionnels.

Les signes cliniques Nombre de patients Pourcentage
Douleur abdominale 60 100%
Trouble de transit 14 23,34%
Vomissement 34 56,68%

- 10 -
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A noter que la douleur abdominale était présente chez tous les patients de notre série.
Mais elle était typique (siege épigastrique,en barre avec une irradiation postérieure) dans 36 cas,
soit 60%, alors qu’elle était atypique dans 24 cas, soit 40%.

Pour le trouble de transit, il était a type d’arrét de matiéres et des gaz dans 12 cas (20 %).

Une diarrhée liquidienne a été notée dans 2 cas (3,34%).

2. Signes physiques :

2.1. Etat hémodynamique :

Dans notre série, trois patients ont présenté un état de choc, soit 5%, qui se traduit par
des signes divers : sueurs froides, facies altéré, paleur, pouls faible et filant, hypotension, TRC

prolongé, hypothermie, extrémités froides et livides.

2.2. Etat général :

Dans notre série, 4 patients ont présenté une AEG (6,67%), contre 56 cas dont I’état

général était conservé (93,33%).

2.3. Fiévre:

Une fiévre supérieure a 38,5° a été retrouvée dans 24 cas (40%).

2.4. Polypnée :

Une polypnée a été notée chez 2 patients (3,33 %).

2.5. Défense :

Une défense abdominale a été remarquée dans 8 cas (13,33%) : dans 2 cas au niveau de

I’'HPC droit (3,33%), et 6 cas au niveau de I’épigastre (10 %).

2.6. Contracture abdominale :

Dans notre série, on a trouvé un seul cas qui présente une contracture abdominale

(1,66%).

-11 -
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2.7. lctére:

8 patients, soit 13,33%, avaient un ictére, qui était d’allure choléstatique pour tous ces

patients.

2.8. Autres :
-Sensibilité : une sensibilité était présente chez 43 patients (71,66%) : de siege
épigastrique dans 27 cas (45 %),au niveau de I’HPC droit dans 1 cas (1,66 %), épigastre + HPC
droit dans 13 cas (21,67%), une sensibilité abdominale diffuse a été notée chez 2 patients

(3,33%) , dont un cas ou elle a été maximale au niveau de I’épigastre.

IV. BILANS BIOLOGIQUES :

1. Amylasémie :

Elle a été dosée chez 11 patients, soit 18,34%, avec une valeur supérieure a 3 fois la

normale chez 9 patients, soit 15%.

2. Lipasémie :

Elle a été dosée chez tous nos patients, avec une valeur supérieure a 3 fois la normale

chez 46 patients, soit 76,67%.

3. Glycémie a jeun :

Elle a été dosée chez la totalité de nos malades (100%), sa valeur a été supérieure a la

normale chez 22 cas (36,66%), et normale chez 38 cas (63,34%).

4. Urée sanguine :

Son dosage a été fait chez tous les patients de notre série, elle a été normale chez 56

patients (93,34%), cependant sa valeur a été supérieure a la normale chez 4 patients (6,66%).

-12 -
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5. Créatinine :

Son dosage a été pratiqué chez tous les patients de notre série, elle a été normale chez

56 patients (93,34%), alors que sa valeur a été supérieure a la normale chez 4 patients (6,66%).

6. Leucocytose :

Elle a été faite chez tous les patients de notre série : une hyperleucocytose a été notée

chez 32 cas (53,33%), alors que le taux de leucocytes était normal dans 28 cas (46,67%).

7. Hématocrite :

L’hématocrite a été déterminée chez tous nos patients : elle a été inférieure a la normale

chez 11 cas, soit 18,33%, cependant elle a été normale chez 49 patients (81,67%).

8. Calcémie :

Elle a été pratiquée chez 26 cas, soit 43,33% : une hypocalcémie a été notée chez 9 cas (15%).

9. Transaminases (ASAT/ALAT) :

Elles ont été faites chez tous les patients de notre série; elles ont été supérieures a 200

Ul/L dans 15 cas (25 %); comprises entre la limite normale et 200 Ul/L dans 22 cas (36,33 %) et

normales dans 23 cas soit 38,43% (tableau IlI).

Tableau Il : Résultats du dosage des transaminases dans notre série.

Les transaminases (ASAT/ALAT) . Pourcentage
Nombre de patients
(Ui/L) %
Normales 23 cas 38,43 %
Normales-200 22 cas 36,33 %
> 200 15 cas 25 %

- 13-
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10. CRP:

La CRP a été dosée chez la totalité de nos malades, sa valeur a été supérieure a la

normale chez 33 malades soit 55%.

11. Lactate deshydrogénase (LDH) :

Elle a été dosée dans 24 cas de notre série, soit 43,33% : elle a été supérieure a la

normale dans 10 cas soit 16,66%, normale dans 14 cas (26,67%).

12. Bilan lipidique :

Un bilan lipidique complet a été réalisé chez 8 malades de notre série soit 13,34% des
cas, alors que dans 4 cas n’ont été dosés que les triglycérides+le cholestérol total (6,67%)
(tableau 1V) :
e Le cholestérol total a été élevé chez 6 cas, soit 10%.
e Une hypertriglycéridémie a été notée chez 6 patients, soit 10%.
e HDL cholestérol a été diminué chez 6 patients, soit 10%.

e LDL cholestérol a été élevé dans 4 cas, soit 6,67%.

Tableau IV : Résultats du bilan lipidigue.

Bilan lipidique Nombre de patients Pourcentage
Hypercholestrolémie 6 cas 10%
Hypertriglycéridémie 6 cas 10%
HDL cholestérol diminué 6 cas 10%
LDL cholestérol élevé 4 cas 6,67%

13. Autres bilans biologiqgues :

- Phosphorémie : faite chez 3 patients (5%) : une hypophosphorémie a été notée

chez 1 cas (1,66%), alors que la phosphorémie a été normale dans 2 cas (3,34%).

- 14 -
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- 25-OH-vitamine D : pratiquée chez 1 patient, soit 1,66%, et qui a été diminuée.

- Acide urique : dosé dans 1 cas (1,66%), et qui a été normal.

- TSHus : dosée dans 2 cas (3,34%), ou elle a été normale.

- T4 Libre : faite chez 2 patients (3,34%), et elle a été normale.

- T3 Libre : dosée dans 1 cas (1,66%), et qui a été normale.

- Ferritinémie : pratiquée dans 1 cas (1,66%) , et qui a été normale.

- Procalcitonine : faite chez 3 patients (5%) : elle a été élevée chez 2 cas (3,34%),
normale dans 1 cas (1,66%).

- ACE : pratiqué chez 3 patients (5%), et il a été normal.

- Alpha-foetoprotéine : dosé dans 2 cas (3,34%), et il a été normal.

- CA 19-9: fait chez 3 patients (5%) : il a été élevé chez 1 cas (1,66%).

- Troponine T Hypersensible : pratiqué chez 1 patient (1,66%), et il a été normal.

V. BILANS RADIOLOGIQUES :

1. Abdomen sans préparation (ASP) :

Elle a été faite chez 20 patients de notre série, soit 33,34% : elle a été normale dans 8 cas
(13,34%), anormale dans 12 cas (20 %) : elle montre des niveaux hyro-aériques coliques dans 9

cas, soit 15%, et des niveaux hydro-aériques gréliques dans 3 cas, soit 5% (tableau V).

Tableau V : Résultats de I’ ASP.

Résultats de L’ASP Nombre de patients Pourcentage
ASP normale 8 cas 13,34%
Niveaux hyro-aériques coliques 9 cas 15%
Niveaux hydro-aériques gréliques 3 cas 5%
Total : 20 cas 33,34%

- 15 -
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2. Radiographie pulmonaire :

Réalisée chez 43 malades de notre série, soit 71,67%. Elle a été normale dans 37 cas
(61,68%), et pathologique dans 6 cas (9,99%), ou elle montre :
v Dans 1 cas (1,66%) : épanchement pleural droit minime.
v Dans 1 cas (1,66%) : épanchement pleural gauche minime.
v Dans 4 cas (6,67 %) : épanchement pleural bilatéral, minime dans 3 cas (3.32%),
alors que dans 1 cas (1,66%), il a été de moyenne abondance au poumon droit et

minime au poumon gauche (tableau VI).

Tableau VI : Résultats de la radiographie pulmonaire.

Résultats de la radiographie :
) Nombre de patients Pourcentage
pulmonaire
Rx thorax normale 37 cas 61,68%
épanchement pleural droit minime 1 cas 1,66%
épanchement pleural gauche minime 1cas 1,66%
Epanchement bilatéral 4 cas 6,67 %
Total : 43 cas 71,67%

3. Echographie abdominale :

Elle a été réalisée dans 47 cas, soit 78,34 %, et elle a été normale dans 4 cas, soit 6,67%.

3.1. Pancréas (tableau VII) :

Tableau VII : Résultats de I’échographie abdominale dans I’exploration du pancréas.

Les anomalies échographiques Nombres de patients Pourcentage
Pancréas tuméfié 13 cas 21,67 %
Infiltration de la graisse péri pancréatigue 2 cas 3,34%
Des coulées de nécroses 2 cas 3,34%
Processus lésionnel de la téte du pancréas 1 cas 1,66%

- 16 -
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3.2. Voies biliaires intra et extra-hépatiques :

Les voies biliaires intra et extra-hépatiques étaient normales dans 33 cas (55%), dilatées

dans 13 cas (21,67 %), et lithiasiques dans 3 cas (5%).

3.3. Vésicule biliaire :

Une vésicule lithiasique a été constatée dans 24 cas (40%). Elle était associée a :

v" Une distension vésiculaire dans 8 cas (13,43 %).

v" Une paroi épaissie dans 7 cas (11,67 %).

- Une vésicule biliaire distendue sans lithiase individualisable dans 5 cas soit
8,34%.

- Une vésicule biliaire normale a été constatée dans 10 cas soit 16,67 %.

- Une vésicule biliaire non visualisable a été notée dans 8 examens

échographiques soit 13,43 % (patients cholécystectomisés).

3.4. Foie :
L’aspect du foie était normal dans 44 cas, soit 73,34%, alors qu’il était pathologique dans
3 cas, soit 5% :
v" Une stéatose hépatique dans 1 cas (1,66%).
v" Une lésion kystique du segment V dans 1 cas (1,66%).

v' Deux lésions kystiques du segment IV dans 1 cas (1,66%).

3.5. Autres :
- Un épanchement péritonéal de faible abondance a été noté chez 2 patients, a
I’échographie abdominale, soit 3,32%.
- L’hypertrophie prostatique : 1 cas (1,66%).
- Un Kyste au niveau du col utérin : 1 cas (1,66%).
- Epaississement pariétal antro-pylorique : 1 cas (1,66%), un complément par

FOGD était nécessaire.

-17 -
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- Affection rénale : notée dans 2 cas, soit 3,32%: 1 cas (1,66%) d’un kyste rénal (sur

des reins en fer a cheval), et 1 cas (1,66%) d’une urétérohydronéphrose unilatérale.

4. Tomodensitométrie (TDM) :

Une imagerie TDM a été réalisée chez la totalité de nos malades (100%).

4.1. Indication :
La TDM a été indiquée dans la quasi-totalité des cas, devant la suspicion d’une

pancréatite aigué associée a une clinique et/ou a une échographie non concluantes.

4.2. Délai de la réalisation :

Le scanner a été réalisé entre 48 et 72 heures du début de la symptomatologie dans 17
cas (28,33%), entre 72 et 96 heures dans 32 cas (53,34%), et au dela de 96 heures dans 11 cas

(18,33%).

4.3. Pancréas :

a. Taille:
Le pancréas était augmenté de taille dans 34 cas soit 56,67 %. Cette hypertrophie était
globale dans 22 cas (30,67 %) et partielle dans 12 cas (20 %) intéressant : la téte dans 3 cas (5%),
le corps dans 1 cas (1,66%), la queue dans 2 cas (3,32%), téte + corps dans 1 cas (1,66%), téte +

queue dans 1 cas (1,66%), corps + la queue dans 4 cas (6,7%).

b. Densité :
Le pancréas était homogéne dans 49 cas (81,67 %) alors qu’une nécrose intrapancréatique a été
observée chez 11 malades (18,33 %). Cette nécrose a été classée en trois stades :
o Stadel: < 30%:7cas (11,69%).
e Stade Il : 30-50 %: 2 cas (3,32%).

e Stadelll : > 50 % : 2 cas (3,32%).

- 18 -
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c. Contours:
Dans notre série, les contours du pancréas étaient normalement frangés dans 41 cas

(68,33%), alors qu’ils étaient lisses dans 19 cas (31,67%).

d. Graisse péri-pancréatique :
Elle était infiltrée chez 25 patients, soit 41,67%, alors qu’elle était normale chez 35

patients, soit 58,33%.

e. Coulées de nécrose :
Elles ont été notées dans 26 cas (43,34 %). Elles étaient uniques dans 9 cas (15%), et

multiples dans 17 cas (28,34%).

f. Collection liquidienne péri-pancréatique :

Dans notre série, elle a été retrouvée chez 3 patients , soit 5%.

g. Faux kystes :

IIs ont été notés dans 2 cas, soit 3,32%.

h. Autres :
Chez 3 patients de notre série, soit 5%, a été noté un aspect d’un processus d’allure

tissulaire: de la téte du pancréas dans 2 cas, et de la région isthmique dans 1 cas.

4.4. Voies biliaires :

Les voies biliaires étaient normales chez 36 patients (60%), dilatées chez 22 patients
(36,67%) : dont 2 cas de dilatation de la VBP en amont d’une formation de densité tissulaire au
niveau du carrefour bilio-pancréatique (ampullome vatérien ??) (3,32%), et dans 2 cas (3,32%),
une dilatation des voies biliaires a été notée sur un processus d’allure tissulaire de la téte (1cas),
et la région isthmique (1cas) du pancréas. Les voies biliaires étaient lithiasiques dans 5 cas

(8,34%).
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4.5. Vésicule biliaire :

Elle a été normale chez 20 malades soit 33,34 %. Une vésicule biliaire distendue a été
retrouvée chez 17 malades, soit 28,34%. Une lithiase vésiculaire a été retrouvée chez 26 malades
soit 43,34%. La paroi était épaissie dans 8 cas (13,34%). Une lame d’épanchement péri-
vésiculaire a été retrouvée dans 1 cas (1,66%). Absence de vésicule biliaire (cholécystectomie)

chez 8 malades soit 13,34%.

4.6. Foie :

Dans notre série, le foie a été normal dans 53 cas, soit 88,34 %, et pathologique dans 7

cas, soit 11,66% : kyste biliaire dans 5 cas (8,34%), kyste hydatique dans 2 cas (3,32%).

4.7. Rate :

La rate était normale chez tous les patients de notre série.

4.8. Tube digestif :

Dans 1 cas (1,66%), la présence de multiples adénopathies du pédicule hépatique a été
notée. dans un autre cas, soit 1,66%, il a été retrouvé un aspect de diverticulite colo-

sigmoidienne sans image d’abces ni épanchement visible.

4.9. Péritoine :
Un épanchement péritonéal a été noté chez 10 patients, soit 16,67%, et qui a été minime

dans 9 cas (15,01%), et de moyenne abondance dans 1 cas (1,66%).

4.10. Epanchement pleural :

L’épanchement a été noté dans 6 cas, soit 10% : il était unilatéral minime dans 2 cas,soit
3,32%, dont 1cas (1,66%) au poumon droit, et 1 cas ( 1,66% ) au poumon gauche. Il était bilatéral
dans 4 cas (6,68%) : minime dans 3 cas, alors que dans 1 cas, il était minime au poumon gauche,

mais de moyenne abondance au poumon droit.
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4.11. Etat vasculaire :

L’état vasculaire était normal chez tous les patients de notre série.

4.12. Autres :

- Anomalies de I’arbre urinaire : retrouvées dans 6 cas, soit 10% : 1 cas de rein
droit aux contours polylobulés (malformatif ou pyélonéphrite), 1 cas de reins
en fer a cheval, des kystes rénaux dans 2 cas, lithiase rénale droite dans 1 cas,
mais sans retentissement urinaire , 1 cas d’urétérohydronéphrose (droite), sur

un obstacle pelvien, avec réduction de I'index parenchymateux.

4.13. Stadification de la pancréatite aigué (figure 3) :

En se basant sur la classification de Balthazar, il est possible de répartir les résultats de la
TDM des 60 patients de notre série comme suit :
e Stade A : 16 cas, soit 26,67%.
e Stade B: 7 cas, soit 11,66 %.
e Stade C: 11 cas, soit 18,34%.
e Stade D : 9 cas, soit 15%.

e Stade E: 17 cas, soit 28,33 %.

H Stade A
M Stade B
m Stade C
H Stade D
W Stade E

Figure 3 : Répartition en pourcentage (%) des patients
selon les différents stades de la pancréatite aigué.
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Tableau VIII : Tableau résumant les résultats de la TDM chez les patients de notre série.

. . _ Nombre de
Les résultats de la Tomodensitométrie (TDM) . Pourcentage (%)
patients
Normale 26 43,33
Taille Hypertrophie partielle 12 20
Hypertrophie globale 22 30,67
Homogeéne 49 81,67
L Nécrose (stade) Stade | 7 11,69
Densité
Stade |l 2 3,32
v Stade Il 2 3,32
2 Frangés 41 68,33
2 |Les contours _
S Lisses 19 31,67
9 Graisse péri- Normale 35 58,33
pancréatique Infiltrée 25 41,67
Absentes 34 56,66
Les coulées de nécrose |Uniques 9 15
Multiples 17 28,34
Collection liquidienne Absente 57 95
péri—pancréatique Présente 3 5
Absents 58 96,68
Faux kystes ,
Présents 2 3,32
Normales 36 60
Les voies biliaires Dilatées 22 36,67
Lithiasiques 5 8,34
Normale 20 33,34
Distendue 17 28,34
. o Lithiasique 26 43,34
La vésicule biliaire Paroi épaissie 3 13,34
Lame d’épanchement 1,66
périvésiculaire
Cholécystectomie 8 13,34
. Normal 53 88,34
Le foie .
Pathologique 7 11,66
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Tableau VIII : Tableau résumant les résultats de la TDM chez les patients de notre série. « suite »

. . .. Nombre de
Les résultats de la Tomodensitométrie (TDM) . Pourcentage (%)
patients
Normal 58 96,68
multiples adénopathies du 1 1,66
Le tube digestif pédicule hépatique
aspect de diverticulite colo- 1 1,66
sigmoidienne
Normale 90 83,33
Le péritoine Minime 9 15,01
Epanchement | Abondance 1 1,66
moyenne
Tres 0 0
abondant
Epanchement pleural Absent 54 90
Unilatéral 2 3,32
Bilatéral 4 6,68
Stadification de la pancréatite | A 16 26,67
aigué selon Balthazar B . 11.66
C 11 18,34
D 9 15
E 17 28,33

5. Autres bilans radiologiques :

Une bili-IRM a été faite chez 8 patients, soit 13,28% : dans 2 cas (3,32%), il y avait
I’aspect de dilatation de la VBP sur une formation d’allure tissulaire au niveau du carrefour bilio-
pancréatique, dans 2 cas (3,32%), une dilatation des voies biliaires a été retrouvée sur un
processus d’allure tissulaire de la téte (1cas), et de la région isthmique (1cas) du pancréas. Dans
2 cas (3,32%), il a été noté I'aspect d’une dilatation des voies biliaires sur une lithiase du bas
cholédoque, dont 1 cas (1,66%), un hydrocholécyste lithiasique avec discret épanchement péri-
hépatique ont été retrouvés. Dans 1 cas (1,66%), la bili-IRM n’a pas objectivé de dilatation des

voies biliaire intra—hépatiques ni extra-hépatiques. Dans 1 cas (1,66%), la bili-IRM a montré une
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dilatation des voies biliaires en amont d’un arrét filiforme du cholédoque terminal faisant

évoquer une oddite secondaire a la pancréatite.

VI. ETIOLOGIES (tableau IX) :

A partir des données précédentes, on déduit que, dans notre série, les pancréatites
aigués étaient d’origine :

- Biliaire (ATCD biliaires, les données de I’échographie, la TDM et de la chirurgie) :
chez 47 patients, soit 78,33%, avec une prédominance féminine : I’origine biliaire
était trouvée dans 30 cas chez des femmes, soit 50%.

- Alcoolique : chez 2 patients, soit 3,32%.

- Métabolique : une hypertriglycéridémie a été incriminée chez 2 patients, soit
3,32% : dont 1 patient qui a été déja suivi pour dyslipidémie, alors que chez I'autre
patient, une hypertriglycéridémie a été découverte lors d’un bilan lipidique réalisé
dans le cadre du diagnostique étiologique.

- A part I'origine biliaire, une autre cause mécanique a été évoquée : cause tumorale :
chez 2 patients (3,32%), pour le premier patient, il s’agit d’'un processus tissulaire
du carrefour bilio-pancréatique (ampullome vatérien probable), tandis que pour le
deuxiéme patient, il s’agit d’'un processus tissulaire de la région isthmique.

- ldiopathique : dans 7 cas, soit 11,71%, aucune cause n’a été trouvée.

Tableau IX : Etiologies des pancréatites aigués dans notre série.

Les étiologies Nombre de patients Pourcentage (%)
Origine biliaire 47 78,33
Origine alcoolique 2 3,32
Hypertriglycéridémie 2 3,32
Origine tumorale 2 3,32
PA idiopathique 7 11,71
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VII. TRAITEMENT :

1. Pancréatites aigués cedémateuses :

Tous les 34 patients ayant eu une pancréatite aigué cedémateuse (stades : A, B, C), soit
56,67%, ont recu un traitement médical qui repose sur: une VVP, la ration de base (SG + les
électrolytes), un arrét de I’alimentation orale, les antalgiques (paracétamol, phloroglucinol), les
antisécrétoires gastriques (IPP), antiémétiques si vomissement, ’lHBPM était nécessaire chez 21
patients (35%), I'antibiothérapie a été prescrite chez 10 patients, soit 16,66% : dont 7 cas de
cholécystite aigué (11,68%), 2 cas (3,32%) d’angiocholite, et 1 cas (1,66%) de diverticulite colo-

sigmoidienne, I'insuline a été indispensable chez 10 malades (16,66%).

Parmi ces 34 patients, 5 patients, soit 8,32%, ont un antécédent de cholécystectomie, 11
patients, soit 18,33%, n'ont recu qu’un traitement médical, alors que 23 patients, soit 38,34%,
ont subi en plus du traitement médical :

- une cholécystectomie dans 19 cas (31,67%), dont 13 cas (21,67%) par ceelioscopie,
et 6 cas (10%) par une voie sous costale droite.

- 9 patients (15%) ont subi une cholédocotomie et extraction des calculs, suivie :
d’une dérivation cholédoco-duodénale dans 6 cas (10%), et d’'une mise en place
du drain de Kehr dans 3 cas (5%).

- Une sphinctérotomie endoscopique a été pratiquée chez 2 patients (3,32%),
devant la présence d’une angiocholite associée a la pancréatite aigué.

- Une gastro-entéro-anastomose a été faite chez un patient (1,66%), qui avait un

processus d’allure tissulaire de la région isthmique du pancréas.

2. Pancréatites aigués nécrosantes :

Tous les 26 patients ayant eu une pancréatite aigué nécrosante (stades: D , E), soit

43,33%, ont recu un traitement médical qui repose sur : une VVP, la ration de base (SG + les
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électrolytes), un arrét de I’alimentation orale, un traitement de la douleur par des antalgiques
(paracétamol, phloroglucinol, morphine), les antisécrétoires gastriques ( IPP ), antiémétiques si
vomissement, ’HBPM (qui a été nécessaire chez tous ces patients), I'antibiothérapie a été
prescrite chez 8 patients, soit 13,32% : dont 1 cas de cholécystite aigué (1,66%), 4 cas ( 6,66% )
d’angiocholite, 3 cas ( 5% ) de complications infectieuses : 1 cas de faux kyste infecté, 1 cas de
coulée de nécrose infectée, 1 cas d’abcés pancréatique, I'insuline a été indispensable chez 6

malades (10% ), I'oxygénothérapie a été nécessaire chez 5 patients (8,32%).

Parmi ces 26 patients, 3 patients, soit 5%, ont un antécédent de cholécystectomie, 4
patients, soit 6,66%, n'ont recu qu’un traitement médical, alors que 22 patients, soit 36,67%, ont
subi en plus du traitement médical :

- Une cholécystectomie dans 19 cas (31,67%), dont 14 cas (23,35%) par
ceelioscopie, et 5 cas (8,32%) par une voie sous costale droite.

- 5 patients (8,32%) ont subi une cholédocotomie et extraction des calculs, suivie :
d’une dérivation cholédoco-duodénale dans 3 cas (5%), et d’'une mise en place du
drain de Kehr dans 2 cas (3,32%).

- Une sphinctérotomie endoscopique a été pratiquée chez 4 patients (6,66%),
devant la présence d’une angiocholite associée a la pancréatite aigué.

- 2 patients (3,32%), ayant développé de faux kystes du pancréas (dont 1 cas du
faux kyste infecté), ont bénéficié d’un drainage chirurgical avec dérivation kysto-
gastrique.

- 1 patient (1,66%), a subi une nécrosectomie chirurgicale avec drainage, indiquée
devant l'infection de la nécrose, et ce aprés avoir réalisé une ponction écho-
guidée du foyer de la nécrose.

- Dans 1 cas (1,66%), un drainage chirurgical d’un abcés pancréatique a été réalisé.
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VIIl. TDM DE CONTROLE :

1. Pancréatites aigués cedémateuses :

La TDM de contrble a été demandée chez 2 patients, soit 3,32%, et ce devant une récidive
de la pancréatite aigués (réapparition d’'une douleur abdominale transfixiante + une lipasémie
supérieure a 3 fois la normale) : la TDM du premier patient, faite 4 semaine aprés le premier
épisode de pancréatite aigué stade A, a montré : pancréatite aigué stade D, avec vésicule biliaire
légérement distendue et la VBP dilatée (probablement sur obstacle), alors que la TDM du
deuxiéme patient, faite 6 semaines aprés le premier épisode de pancréatite aigué stade B, a

montré une pancréatite aigué stade E, avec vésicule biliaire distendue et lithiasique.

2. Pancréatites aiqués nécrosantes :

Une TDM de contrble a été demandée chez tous les patients aprés leur sortie dans le
cadre de la surveillance, afin de dépister des complications tardives, et dont les résultats étaient
comme suit :

e Chez 4 patients (6,66%), elle a objectivé de faux kystes (avec un délai moyen de 4
semaines), dont 1 cas qui a évolué secondairement vers l'infection d’un faux kyste
associée a une récidive de la pancréatite aigué, évoquée devant une AEG, un SIRS, en
plus d’un syndrome inflammatoire biologique, associés a une douleur abdominale
transfixiante, ce qui a nécessité I'hospitalisation et la réalisation d'une TDM
abdominale qui a été en faveur d’une pancréatite aigué stade E (récidive), avec
collection intra-pancréatique d’allure infectée (faux kyste infecté) et une vésicule
biliaire lithiasique.

e Chez 4 patients (6,66%), ayant eu un épisode de pancréatite aigué stade D dans 2 cas

et stade E dans les 2 cas restants, la TDM de controle était normale.
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Alors que pour les autres patients, la TDM de contrble n’a pas été faite (en dehors de

trois patients qui étaient revenus pour une récidive de la pancréatite aigué).

Cependant, en plus de ces cas sus-cités, une TDM de controle a été également demandé

pendant I’hospitalisation chez 3 patients, soit 5% :

Pendant la phase aigué : elle a été demandée dans 2 cas : pour le premier cas, il
s’agissait d’un patient hospitalisé initialement pour une pancréatite aigué stade D, et
dont I'évolution a été marquée par la survenue, a j6 de son hospitalisation, d’une
douleur abdominale diffuse avec distension importante et une contracture
douloureuse. La TDM a objectivé une extension des Ilésions (stade E), un
épanchement intra-péritonéal important, et une infiltration de la paroi abdominale
par des coulées de nécrose. pour le deuxieme cas, il s’agissait d’un patient
hospitalisé initialement pour une pancréatite aigué stade E, et dont I’évolution a été
marquée par I'apparition, a j14 de son hospitalisation, d’un SIRS et d’un syndrome
inflammatoire biologique. La TDM a objectivé, des bulles de gaz au sein d’une coulée
de nécrose (coulée de nécrose infectée). Le patient a subi alors une ponction écho-
guidée du foyer de la nécrose qui a confirmé le diagnostic.

Pendant la phase tardive, elle a été demandée chez 1 patient, qui a été hospitalisé
initialement pour une pancréatite aigué stade E, et qui a présenté a j24 de son
hospitalisation, des pics fébriles avec des frissons.Une TDM a été réalisée, et qui a

montré un abcés de I’arriere cavité des épiploons.

A noter également que la TDM a été demandée chez 3 patients, soit 5%, devant la récidive

de la pancréatite aigué, et qui a montré : chez le premier patient (hospitalisé initialement pour

une pancréatite aigué stade E), une pancréatite aigué stade C d’origine biliaire probable : une

vésicule biliaire multi-lithiasique avec la VBP dilatée. Alors que, chez le deuxiéme patient (ayant

eu un premier épisode de pancréatite aigué stade E), la TDM a montré : une pancréatite aigué

stade C avec dilatation de la VBP et cholécystite sur lithiase de la vésicule biliaire. Pour le
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troisiéme patient (ayant eu également un premier épisode de pancréatite aigué stade E), la TDM
a été en faveur d’une pancréatite aigué stade E avec une collection intra-pancréatique d’allure
infectée (faux kyste infecté) et une vésicule biliaire lithiasique. L’intervalle de récidive était de 5
semaines pour le premier patient, et 9 mois pour le deuxieme patient, et 10 semaines pour le

troisiéme patient.

IX. EVOLUTION :

1. Pancréatites aigués cedémateuses :

L’évolution était favorable pour 32 patients (53,35%), alors qu’une récidive a été notée
chez 2 patients (3,32% ), et ce aprés une intervalle de 4 semaines pour le premier patient, et 6

semaines pour le deuxiéme. La cause de la récidive était présumée biliaire dans les deux cas.

2. Pancréatites aigués nécrosantes :

L’évolution était défavorable dans 8 cas, soit 13,3% : 1 cas (1,66%) de coulée de nécrose
infectée, 1 cas (1,66% ) d’abcés pancréatique, 4 cas (6,66%) de faux kystes : dont 1 cas de faux
kyste qui s’est compliquée d’une infection associée a une récidive de la pancréatite aigué, et ce
10 semaines aprés le premier épisode de la pancréatite aigué, 3 cas (5%) de récidive de la
pancréatite aigué (dont le cas - déja sus-cité - d’une récidive associée a un faux kyste infecté) :
I’intervalle était de 5 semaines pour le premier cas, 9 mois pour le deuxiéme cas, et 10 semaines

pour le troisieme cas, la cause de cette récidive était présumée biliaire dans les trois cas.
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DISCUSSION
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I. RAPPEL ANATOMIQUE :

La connaissance de I'anatomie du pancréas et des structures de voisinages revét un
intérét capital dans la compréhension de la physiopathologie des pancréatites aigués ainsi que
les applications des différents moyens thérapeutiques.

Le pancréas est un organe retro-péritonéal situé a cheval sur les étages sus et sous-
mésocolique, il est situé en regard de L1-L2. Il a un aspect macroscopique allongé, irrégulier,

gris rosatre et de consistance ferme mais friable.

On distingue au pancréas trois parties (Figure 4) :
e La téte : volumineuse et renflée, elle est partiellement encadrée par les quatres
portions du duodénum.
e Le corps : réuni la téte et le col.
e La queue : est une extrémité mince et mobile creusée d’une gouttiére par les

vaisseaux spléniques

Deux canaux excréteurs drainent les secrétions exocrines du pancréas dans le deuxieme

duodénum : I'un principal (Wirsung) et I'autre accessoire (Santorini).

Hepatic artery
Portal vein l\
Commaon bile-duct 1y
Orifice of common \
bila-duct and pan- B Accessory pancreatic dict

erealic dicl ; .
s / Pancreatic duct
; ;

Figure 4 : Vue antérieure schématigue montrant la configuration générale du pancréas [6].
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1. Rapports topographiques du pancréas [7] :

1.1. Téte du pancréas :

a. Face antérieure :

La face antérieure du pancréas est croisée par la racine du mésocolon transverse. Au
dessous du péritoine, la face antérieure de la téte est directement en rapport avec (figure 5):
e Les vaisseaux mésentériques supérieures;

e L’artére gastroduodénale et ses branches de division.

Par I'intermédiaire du péritoine, la téte est en rapport avec le colon transverse et avec la

portion pylorique de I’estomac.

b. Face postérieure :

Elle est directement en rapport avec le canal cholédoque et les rameux postérieures des
artéres pancréatico-duodénales. Elle répond encore a la veine porte, puis a la veine cave
Inferieure dont elle est séparée par la lame de Treitz. Par son pourtour, la téte du pancréas

répond aux quatre portions du duodénum.

1.2. Col :

A sa partie supérieure, il répond a la premiere portion du duodénum. Sa partie inferieure
répond aux vaisseaux mésentériques supérieurs. Sa face antérieure est recouverte par le pylore

et la portion antrale de I’estomac.

1.3. Corps :

a. Face antérieure :

Elle est en rapport par I'intermédiaire de I’arriére cavité des épiploons (ACE) avec la face

postérieure de I'estomac.
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b. Face postérieure :

Elle est creusée de deux sillons I’un supérieure livre passage a I'artére splénique et I'autre
inferieure ol chemine la veine splénique. Elle est croisée par la veine mésentérique inférieure. La
face postérieure répond successivement de droite a gauche (figure 6) :

- A l'aorte et a I’artere mésentérique supérieure ;
- A la veine rénale gauche jusqu’au hile du rein ;

- Ala capsule surrénale gauche et a la face antérieure du rein gauche.

c. Bord supérieur :

Il répond a son extrémité gauche aux vaisseaux spléniques et a son extrémité droite au

tronc ceeliaque en arriere.

d. Bord inférieur :

Il est en rapport avec la racine du mésocoélon transverse.

1.4. Queue du pancréas :

Elle est soit en contact avec la face médiane de la rate, soit reliée a la rate par I’épiploon

pancréatico-spléniques qui contient les vaisseaux spléniques.
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Figure 5 : Vue antérieure montrant les rapports du pancréas [8].

2. Vascularisation et drainage lymphatique du pancréas :

2.1. Arteres :

Les artéres du pancréas sont représentées par [7,9] (Figure 7) :

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

e L’artere pancréatico-duodénale gauche, branche de I'artére mésentérique supérieure;
e Les rameaux pancréatiques de I’artére splénique ;

e L’artere pancréatique inférieure, branche de I'artére mésentérique supérieure.
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Figure 6 : Coupe transversale passant par le pancréas [8].

2.2. Veines :

Les veines suivent en général le trajet des rameaux artériels. Tout le sang veineux du
pancréas est déversé dans la veine porte, par I'intermédiaire :
e Des veines spléniques ;
e Des veines mésentériques supérieures ;

e Des veines pancréatico-duodénales supérieures.
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2.3. Les lymphatiques :

Les vaisseaux lymphatiques du pancréas aboutissent :
e Aux ganglions de la chaine splénique ;
e Aux ganglions retro-pyloriques, sous-pyloriques, duodéno-pancréatiques
antérieures et postérieures de la chaine hépatique ;
e Aux ganglions de la chaine mésentérique supérieure ;
e Enfin les ganglions juxta aortiques, parfois méme aux ganglions du mésocolon

transverse.
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Figure 7 : Vue antérieure du pancréas montrant la disposition des artéres pancréatiqgues [8].
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II. HISTOLOGIE DU PANCREAS [10] :

Le pancréas exocrine est responsable de la sécrétion pancréatique. Il est formé de deux
types cellulaires principaux, les cellules acineuses et les cellules ductales, et adopte une
structure en grappe de raisin. Les cellules acineuses sont de loin les plus nombreuses. Leur
volume étant plus important que celui des cellules ductales, c’est en fait 96 % de la masse
cellulaire globale qu’elles représentent. Six a huit cellules acineuses sont regroupées pour
former une entité fonctionnelle appelée acinus. De chaque acinus émerge un petit canal ou canal
intercalaire. Plusieurs acini, avec leurs canaux intercalaires, constituent un lobule. A I'intérieur
du lobule, les canaux intercalaires se jettent dans les canaux intralobulaires. Ceux-ci se
rejoignent pour former a I’extérieur du lobule un canal interlobulaire qui s’ouvre dans le canal
principal, celui-ci étant commun chez certaines espéces avec le canal biliaire. Les cellules
acineuses sécrétent les enzymes pancréatiques et une fraction de la sécrétion hydro-
électolytique. Ce sont des cellules polarisées.

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

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

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

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

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

L’'une de leurs caractéristiques est la présence d’un haut degré d’exfoliation et de
renouvellement cellulaire. Les cellules exfoliées sont remplacées par de nouvelles cellules qui
apparaissent dans la région basale de I’épithélium. Ce haut niveau de renouvellement cellulaire a
été confirmé chez le rat par I'étude de I'incorporation de la thymidine tritiée. Il a été attribué au
reflux possible de suc duodénal a ce niveau, pouvant provoquer des dommages de la barriere
épithéliale. La vascularisation pancréatique est particulierement variable et riche. Elle provient du
tronc ceeliaque et de I'artére mésentérique supérieure.

L’innervation parasympathique provient du noyau dorsal du vague et l'innervation
sympathique de neurones dont les corps cellulaires sont situés dans les ganglions
mésentériques supérieurs et ceeliaques. Les fibres se distribuent essentiellement aux canaux,
vaisseaux sanguins, Tlots et quelques cellules acineuses. L'innervation intrinseque est assurée
par des fibres amyéliniques, retrouvées prés du pole basal des cellules, et de nature
cholinergique ou, plus rarement, adrénergique. Les ganglions intrapancréatiques sont des
centres d’intégration nerveuse. Des fibres postganglionnaires entourent les acini. Ce sont des

fibres cholinergiques, noradrénergiques, peptidergiques et nitrergiques.
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Figure 8 : Structure histologique du pancréas [10].
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Figure 9 : Coupe histologique du pancréas (faible et fort grossissement) [10].

I1l. PHYSIOLOGIE [11] :

Il est habituel de n’étudier que les aspects morphologiques du pancréas. Les nouvelles
techniques d’imagerie permettent aussi une approche sécrétoire fonctionnelle. Le pancréas est
une glande a double fonction : exocrine et endocrine.

La fonction endocrine joue un role primordial dans la régulation du métabolisme
glucidique grace a I'insuline et au glucagon. De nombreuses sécrétions peuvent étre identifiées :
somatostatine, gastrine, sérotonine, polypeptide pancréatique, vasoactiv intestinal peptid, etc.
Comme les cellules endocrines gastro- intestinales, les cellules responsables de cette sécrétion
appartiennent au systeme endocrinien diffus.

La fonction exocrine a un role essentiel dans la digestion alimentaire par I'intermédiaire

du suc pancréatique. La sécrétion du suc dans le duodénum est supérieure a 1 litre par jour et
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elle contient les trois types d’enzymes (amylase, lipase et enzymes protéolytiques) assurant la
transformation des trois catégories de nutriments et leur digestion. La commande de la sécrétion
est double : nerveuse et humorale. Les fibres cholinergiques du pneumogastrique qui arrivent au
contact des acini provoquent la sécrétion d’un suc riche

en enzymes. L’arrivée du bol alimentaire dans I’estomac entraine la sécrétion de gastrine
puis le contenu gastrique apres le pylore déclenche la sécrétion de cholécystokinine (appelée
aussi pancréozymine) par le duodénum. L’acidité du bol alimentaire entraine la sécrétion de la
sécrétine. La gastrine et la cholécystokinine entrainent une vidange des secrétions enzymatiques
acineuses alors que la sécrétine provoque la libération d’eau et de bicarbonates par les canaux
excréto-sécréteurs.

Le sphincter d’Oddi a un tonus basal élevé et présente des contractions phasiques au
rythme de 4 a 5 par minute; I’excrétion duodénale non stimulée au cours de ces ouvertures est

négligeable.

IV. PHYSIOPATHOLOGIE :

Il importe de bien connaitre la physiopathologie de la pancréatite aigué pour pouvoir

comprendre ses implications cliniques, biologiques et radiologiques.

1. Processus pathologiques généraux :

La pancréatite aigué est en rapport avec la libération massive d’enzymes pancréatiques
activées qui mene a l'inflammation et finalement a I'autodigestion de la glande pancréatique
[12].

Au début, la syntheése enzymatique continue alors que la sécrétion est bloquée, ce qui
aboutit a I'accumulation d’enzymes nouvellement synthétisées dans la glande [13]. L’activation
intracellulaire du trypsinogéne en trypsine, enzyme capable ensuite d’activer toutes les autres,

est I’élément clé. Il existe un certain nombre de systéemes pouvant inhiber et limiter la quantité
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d’enzymes activées, mais au-dela d’une certaine quantité, le systeme est dépassé et les autres

enzymes sont activées a leur tour [14;15;16].

Ces enzymes activées sont donc a un certain moment relarguées et on les retrouve dans
le pancréas, la cavité péritonéale, le rétropéritoine et le sang ou elles seront responsables des
complications suivantes [16]:

e La phospholipase A2 et sa cascade entrainent un syndrome de détresse respiratoire
aigué (SDRA) en dégradant la lécithine , composante essentielle du surfactant .

e L’élastase digere la composante élastique des vaisseaux, entrainant des processus
hémorragiques.

e La quinine et le complément jouent un rdle important dans la coagulation intra-
vasculaire disséminée, le choc et I'insuffisance rénale.

e La lipase entraine une stéatonécrose .

Toute cette libération enzymatique est aussi accompagnée d’une production accrue de
médiateurs de I'inflammation qui, ensemble, entrainent une pancréatite aigué sévere, semblable

aux autres conditions menant au systemic inflammatory response syndrome (SIRS) [17].

2. Etiopathogénie :

Il existe différentes hypotheses qui tentent de trouver le primum movens du mécanisme
aboutissant au relargage enzymatique. Cependant, il faut souligner que ces différentes causes
ne déclenchent que chez une minorité de patients la libération massive d’enzymes pancréatiques

activées, et par la suite une pancréatite aigué [18]. Nous résumons les principales hypothéses :

2.1. Hypotheése de I’obstruction du flux pancréatique :

L’enclavement d’un calcul biliaire dans la papille, un sphincter spasmé ou cedémateux,
une tumeur de la téte du pancréas et bien d’autres causes encore (post-ERCP, infection par des

helminthes...) peuvent faire obstacle au flux et entrainer une stase des canaux en amont. Si
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I'obstacle n’est pas levé rapidement, la pression intracanalaire s’élevera avec comme
conséquence une dilatation des canaux jusque dans la lumiére centro-acinaire. Progressivement,
I’étanchéité de la membrane cellulaire sera atteinte avec libération des enzymes. Il existe
cependant de nombreux facteurs qui s’opposent a cette hypothése. Citons-en trois :

v 1l n’existe pas de dilatation du canal de Wirsung au cours de la pancréatite aigué.

v La ligature du canal wirsung ou son rétrécissement par une tumeur n’est pas une

cause de pancréatite aigué.
v La sphinctérotomie ou la sphinctéroplastie pour pallier une pancréatite récidivante

n’apporte pas les résultats escomptés [18].

2.2. Hypotheése du reflux biliaire :

L’augmentation de la pression dans le duodénum peut favoriser le reflux d’enzymes déja
activées ou de bactéries dans les canaux pancréatiques. On rencontre ce phénoméne notamment
dans le syndrome de Boerhaave ou le syndrome de I’anse borgne. De la méme maniere, un calcul

dans le bas cholédoque pourrait entrainer un reflux biliaire dans le canal de Wirsung.

2.3. Hypotheése de I’action directe de certaines substances :

L’effet toxique de I'alcool, qui altére chimiquement la sécrétion exocrine du pancréas,
entrainerait la précipitation des protéines dans les canaux pancréatiques. De plus, il provoque la
contraction du sphincter d’Oddi et une augmentation des sécrétions exocrines. L’équilibre précaire
qui existe entre les enzymes protéolytiques et les inhibiteurs des protéases est alors rompu.

En cas d’hyperlipidémie, sous I'effet de la lipase pancréatique, des acides gras libres,

toxiques a haute dose, sont relachés a partir des triglycérides.

2.4. Hypotheése de I’activation intracellulaire des zymogénes :

Des modeles expérimentaux chez les rongeurs ont montré une activation précoce intra-
acinaire des enzymes par des hydrolases lysosomiales (cathepsine B). Cette activation précoce

peut s’expliquer de deux facons différentes, aboutissant au méme mécanisme et portant le nom
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de “ Co-localization theory “’ : Soit par la fusion des granules de zymogénes avec les lysosomes,
soit par une ségrégation incomplete des enzymes lysosomiaux [19]. La fragilité de ces
organelles, associée a I’activation enzymatique, permet aux enzymes d’atteindre I'espace intra-
cytoplasmique et de commencer le processus d’autodigestion [13].

Une deuxiéme théorie, spécifique a I’homme, viendrait directement du rétrocontrole
négatif qu’exerce la trypsine sur elle-méme, une fois le seuil de la SPINK 1 - serine protease
inhibitor Kazal type 1 - ( autrefois appelée PSTI - pancreatic secretory trypsin inhibitor - ), est
dépassé. En effet, la trypsine hydrolyse la chaine connectant ces deux domaines globulaires afin
de controler son activité. Plusieurs mutations ont déja été mises en évidence pour expliquer les
pancréatites récidivantes et héréditaires (R122H; N29I; SPINK; CFTR) . L'une des mutations a été
particulierement bien étudiée, il s’agit de la R122H. Cette mutation se trouve a I’endroit clé de
I’hydrolyse de la trypsine, qui devient ainsi résistante a sa lyse entrainant des formes

héréditaires autosomiques dominantes de pancréatite aigué.

A I’état normal, nous sommes a I’abri de l'activation extra-digestive des enzymes. Les
facteurs suivants expliquent cette protection naturelle :

v" Pratiquement, des la syntheése et jusqu’a leur exocytose, les enzymes sont
entourées d’une membrane et restent dans la cellule.

v" Les enzymes sont synthétisées sous une forme inactive et ne peuvent étre activées
que par I’entérokinase se trouvant dans le duodénum.

v' Dans le cas ol les enzymes seraient activées, il existe des inhibiteurs de ceux-ci a
la fois dans le parenchyme pancréatique et dans la circulation sanguine. Dans le
pancréas, la SPINK 1 peut inactiver environ 20% de la trypsine. Dans le sang, on
retrouve des antiprotéases non spécifiques comme |'x1-antitrypsine et I'o2-
macroglobuline.

v Enfin, il existe une autolyse de la trypsine activée de facon prématurée.
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3. Conséquences anatomo-pathologiques :

3.1. Stade de début :

Dans un premier temps, le pancréas peut étre cedématié, mais encore ferme, il s’agit la
d’'un cedeme interstitiel, aspect typique d’une pancréatite aigué bénigne. Sur le plan
microscopique, I'espace interstitiel est envahi de globules blancs avec une prédominance de
granulocytes neutrophiles. La graisse intra et péri pancréatique est fréquemment nécrosée et

comporte parfois des cellules acinaires nécrosées.

3.2. Stade évolué :

a. Lésions pancréatiques :

Il existe deux types de pancréatite aigue [20;3]:

- Les pancréatites aigues cedémateuse PAO (85%) : il y a une inflammation
exsudative avec cedeme diffus, le pancréas apparait tuméfié, turgescent, luisant
d’cedéme, sans hémorragies ni nécrose. Histologiquement on note un cedéme
interstitiel une dilatation des capillaires mais surtout il n'y a pas d'atteinte visible
des cellules acinaires et tubulaires ni de thromboses capillaires.

- Les pancréatites aigués nécrotico-hémorragiques PANH (15%) : elles associent
trois types de lésions fondamentales :

v' La cytostéatonécrose : ou nhécrose graisseuse qui est a la laparotomie le
premier signe indicateur de pancréatite. Il s'agit de petites élevures blanchates
ou jaunatres disséminées dans la cavité péritonéale.

v' La nécrose glandulaire : la glande pancréatique est siége de lésions nécrotiques
et hémorragiques variables : en petits foyers atteignent parfois tout un
segment pancréatique, rarement tout le pancréas. La nécrose peut s'étendre au
mésentére, au mésocolon, a l'arriere cavité des épiploons, et au rétropéritoine.

Se sont de variables coulées destructrices. Histologiquement, il y'a une
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thrombose des petits vaisseaux et une destruction des cellules et de
I'architecture tubulaire acineuse.
v' L’hémorragie : épanchement sérosanglant dans la loge pancréatique souvent

diffusé a distance.

b. Lésions extra-pancréatiques :

L’extension des lésions peut se faire vers les organes voisins : péritoine, graisse péri-
rénale ou juxta- surrénalienne, rate, estomac, duodénum, foie, voies biliaires, colon et
médiastin. On a décrit des thromboses, des ruptures vasculaires, des ruptures d’organes (rate) et
des perforations (c6lon, estomac). La dissémination plus loin des foyers de nécrose est possible

avec atteinte pleuro-pulmonaire, osseuse, sous—cutanée et de la moelle [12].

4. Conséguences clinigues :

La pancréatite aigué est bénigne dans 80% des cas, associant une dysfonction d organe

minime et une récupération sans complication.

Dans 20 % des cas, la pancréatite aigue est sévere, associant variablement les
phénomenes suivants :
- Le trouble de la perméabilité capillaire autorise une fuite d’eau du secteur
interstitiel, I'apparition d’une ascite et d’un 3eéme secteur intestinal a la faveur de
I'iléus réflexe, entrainant et aggravant I’hypovolémie.
- L’insuffisance rénale est habituellement fonctionnelle, contemporaine de I'état de
choc hypovolémique, et régressant lors du remplissage vasculaire.
- L’insuffisance respiratoire se traduit par une hypoxémie. Les facteurs qui
contribuent a cette hypoxémie sont le trouble de diffusion alvéolaire (agression
directe des membranes par les protéases granulocytaires et [Iinfiltration

interstitielle), les épanchements pleuraux, les atélectasies des bases pulmonaires
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et la dyskinésie aigué qui est caractérisée par un shunt veino-artériel élevé et par
une hypoxémie réfractaire aux concentrations modérées d’oxygene inspiré.

- Le tableau hémodynamique associe un état hyperkinétique (hypovolémie,
diminution de la précharge) et des résistances artérielles effondrées. La lutte
contre I’hypotension et I'insuffisance rénale par le remplissage vasculaire aggrave
I’état respiratoire.

- Les troubles métaboliques qui sont associés a la gravité de la pancréatite aigué

sont I’hypocalcémie et I’hypophosphorémie.

5. Evolution générale des lésions :

5.1. Evolution favorable :

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

disparaitre sans séquelles ou s’organiser et exceptionnellement se calcifier.

5.2. Complications :

a. Coulées de nécrose :

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

tissu fibrotique.

b. Nécrose pancréatique :

C’est une zone diffuse ou focale du parenchyme pancréatique qui est non-viable,

typiquement associée a une nécrose de la graisse péri-pancréatique.
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c. Faux kystes :

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

champignons que | on peut retrouver sont des contaminants.

d. Surinfection :

La nécrose est vouée a la surinfection et parfois a la suppuration. Les germes
responsables sont dans 80%

des cas d’origine intestinale (Gram- , anaérobies) et dans 20% des cas nosocomiaux
(porte d’entrée veineuse, respiratoire ou urinaire).

L’abces pancréatique résulte donc de la surinfection d’une collection péri-pancréatique
qui survient environ 3 a 4 semaines apres le début de I'épisode aigu. La collection est bien
limitée et accessible au drainage percutané. Aucun signe clinique ou biologique n’est spécifique
de l'apparition d’un abcés. Le diagnostic est évoqué devant I'apparition de complications
systémiques ou d’une altération de I’état général amenant a poser l'indication d’'un examen
TDM. Dans tous les cas, le diagnostic appartient a la ponction a I'aiguille a visée bactériologique.
L’abcés peut étre unique ou multiple, cloisonné ou non. Le drainage percutané est guidé par la

TDM en évitant les structures digestives.

e. Complications vasculaires :

e Les faux anévrismes :
L’atteinte artérielle est la conséquence soit de I’érosion d’une artére par un faux kyste,
soit de I'atteinte directe de la paroi artérielle par les enzymes protéolytiques. Leur fréquence est

évaluée de 5 a 20 % des cas. Les anévrismes siegent par ordre de fréquence décroissante sur
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I'artére splénique, les arcades duodéno- pancréatiques ou l'artere gastro-duodénale. Le risque
de ces anévrismes est la rupture dans la loge pancréatique, la cavité péritonéale, le

rétropéritoine, le tube digestif et plus rarement les voies biliaires ou pancréatiques [21;22].

e Les thromboses veineuses :
La thrombose aigué peut intéresser la veine splénique, voire la veine porte ou la veine
mésentérique supérieure entrainant une hypertension portale segmentaire. Parfois, celle-ci est liée

directement a la compression de la veine splénique par le parenchyme pancréatique cedématié.

e Les fistules artérioveineuses :

Elle se situent au niveau de la rate et peuvent étre a I'origine d’une hypertension portale

segmentaire.

f. Complications digestives :

e Les occlusions digestives :
Elles siegent volontiers sur le duodénum et sont la conséquence d’un faux kyste

compressif. Les sténoses coliques sont plus rares et peuvent étre liées a une ischémie colique.

e Les nécroses digestives :
Elles touchent I'estomac, le duodénum et le clon et sont des constations opératoires sur
des pancréatites sévéres a taux de mortalité élevé. Ces nécroses peuvent étre a I'origine d’une

aéroportie.

V. EPIDEMIOLOGIE :

1. Age :

Dans notre étude, la moyenne d’age a été de 54,27 ans, avec des extrémes d’age allant

de 21 a 95 ans, ceci rejoint les données de la littérature : en effet une étude récente réalisée au

- 49 -



Apport de la TDM multibarette dans le diagnostic des pancréatites aigiies non traumatiques

Cameroun par M.Biwole et Al en 2016 [23], a rapporté une moyenne d’dge de 50 ans, tandis
gu’une étude prospective en France réalisée en 2011, a rapporté un dge moyen de 59 ans [24].

La tranche d’age la plus représentée dans notre série a été entre 51 et 60 ans, avec un
pourcentage de 18%, tandis que dans I’étude de M.Biwole, la tranche d’age dominante a été
entre 61 et 70 ans [23]. Dans notre étude, aucun patient n’était agé de moins de 20 ans, cela
pourrait conclure que le taux d’admissions hospitalieres pour les pancréatites aigués augmente
avec I'age.

L’age de survenue de pancréatite aigué est peu analysé dans la littérature et pourtant
objectif et facile a obtenir. En 1998, il ressort de I'étude prospective de 158 patients de Pezzilli
[25] qu’un age supérieur a 55 ans est un facteur de sévérité d’une pancréatite aigué (p=0,008).
Cette étude confirme celles de Ranson de 1974 [26] et de Blamey de 1984 [27], établissant un
age supérieur a 55 ans parmi les facteurs pronostiques de sévérité d’une pancréatite aigué.

L’étude réalisée par Halonen, en 2000, a recherché différents facteurs pronostiques de
mortalité intra-hospitaliére de facon rétrospective et prospective chez 270 patients consécutifs
atteints de pancréatite aigué sévere selon les critéres d’Atlanta [28]. Un age supérieur a 43,5 ans
était un facteur pronostique indépendant (p=0,0004) de mortalité d’une pancréatite aigué. Parmi
les facteurs pronostiques indépendants de mortalité, rétrospectivement retrouvés par Company
en 2003 chez 67 patients atteints de pancréatite aigué sévéere, selon les criteres d’Atlanta, I’age
était déterminant [29]. En revanche, Brisinda, en 1999, a revu différents parameétres cliniques
déterminant la mortalité de 227 pancréatites aigués. L’age (> 65 ans), parmi les divers critéres

analysés, n’a pas permis de déterminer la mortalité (p=0,5) [30].

2.Sexe :

La répartition des malades de pancréatite selon le sexe est en général variable selon les
étiologies. Dans la littérature, on rapporte une prédominance féminine (60%) dans les
pancréatites d’origine biliaire, et une nette prédominance du sexe masculin (90%) dans les

étiologies d’origine alcoolique [31].
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Notre série a été constituée de 34 ( 56,67% ) femmes et 26 hommes ( 43,33% ), avec un
sexe ratio H/F de 0,77. Nous avons remarqué ainsi une légére prédominance féminine, ce qui
pourrait étre expliqué par la fréquence des pancréatites aigués biliaires dans notre contexte.
Pareillement a la plus part des séries maghrébines et marocaines, ou on note une prédominance
du sexe féminin, mais contrairement a plusieurs d’autres études occidentales qui ont démontré
gue la proportion des hommes présentant une premiere crise de pancréatite aigué est supérieure

a la proportion des femmes [32,33].

Tableau X : comparaison des résultats des différentes études en matiére de la répartition

des pancréatites aigués selon I’dge moyen et le sexe.

- . Le sexe
Les séries Nombre de patients Age moyen

Femme Homme
SORAN et.coll[34] 52 53 40% 60%
BENCHIMOL et coll.[35] 57 59,2 43% 57%
AJAYK et all[36] 72 40,5 51,4% 48,6%
AIT BAHSSAIN[37] 85 55,5 69,4% 30,6%
AISSAOUI[38] 76 51 69% 31%
Notre série 60 54,27 56,67 % 43,33 %

VI. DIAGNOSTIC POSITIF :

Le diagnostic de pancréatite aigué repose sur I’association d’une douleur abdominale
épigastrique et d’une élévation de la lipasémie et/ou amylasémie. La premiere description des

caractéristiques cliniques et pathologiques de la pancréatite aigué date de 1889 [39,40].

La classification d’Atlanta révisée de 2012 [41] donne une nouvelle définition

diagnostique de la PA, qui nécessite la présence de deux des trois critéres suivants :

e Une épigastralgie d’apparition progressive,intense et permanente, transfixiante, avec
irradiation dorsale, calmée par I'antéflexion. Elle est aggravée par I'alimentation et
présente dans 100 % des cas.

e Une lipasémie supérieure a trois fois la norme (valeur prédictive positive de 90 %) [42] : Elle

se normalise rapidement en 72 h. Il n’y a pas d’intérét a doser I'amylasémie [42].
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e La présence d’éléments caractéristiques a I'imagerie, qui n’est donc pas a réaliser

systématiquement en urgence si les deux premiers critéres sont présents.

1. Signes fonctionnels :

Dans notre série la douleur abdominale a été rapportée chez tous les patients ( 100% ).
Cela rejoint les données de la littérature qui rapportent que prés de 95% des patients souffrant
d’une pancréatite aigué se présentent aux urgences avec des douleurs abdominales aigués [43].
elle était typique dans 36 cas, soit 60%, alors qu’elle était atypique dans 24 cas, soit 40%.Ces
résultats rejoignent les données de la littérature qui rapportent que pres de 70% des douleurs
abdominales dans la pancréatite aigué sont typiques (siege épigastrique, en barre avec une
irradiation postérieure) [44].

Les nausées et les vomissements constituent le second signe, et ils ont été notés chez
56,68% de nos patients, ce qui est un peu loin des résultats de la littérature qui rapporte une
fréquence de 80% [45]: il est possible d’expliquer ceci par le fait que certains patients
n’évoquent pas ce symptome (les nausées et les vomissements) dans leur histoire de la maladie .

L’arrét des matieres et des gaz a été retrouvé chez 20% de nos patients. Ce résultat est
proche de celui de I'étude de SORAN et coll [46] qui a rapporté la présence d’'un tableau

d’occlusion chez 25% des malades de cette série.

2. Signes physiques :

2.1. Etat hémodynamigue :

Un état de choc a été noté chez 5% de nos malades, ce qui rejoint les résultats de la série
d’Ait Bahssain [37], avec une fréquence de 5,8%, mais qui reste trés inférieur au chiffre rapporté

par I’étude de Moreau J. [47], qui est de 15%.
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2.2. Etat général :

Dans notre étude, une AEG a été notée chez 6,67%, alors que sa fréquence est de 11%

dans la série de Mouhajir [48], faite dans un service de chirurgie viscérale.

2.3. Fiévre :
Une fievre a été retrouvée chez 40 % des malades de notre série, ce qui est fortement

inférieur aux données de la littérature, qui rapportent une fréquence de 75% [47].

2.4. Polypnée :

La polypnée a été notée chez 3,33% de patients, ce qui est proche de la fréquence

retrouvée dans la série de Mouhajir [48], qui est de 5%.

2.5. Défense et contracture abdominale :

Elles témoignent d’un épanchement péritonéal. Une défense abdominale a été retrouvée
chez 13,33% de nos patients, ceci rejoint les données de la série d’Amrani [49], avec une
fréquence de 16,98%, mais qui est fortement inférieur a la fréquence rapportée par I'étude de
Moreau J. [47] : 50%, ceci peut étre expliqué par la prédominance des cas de pancréatites aigués
bénignes et moyennement séveres dans notre série. Pour la contracture abdominale, dans notre
série, elle a été retrouvée chez 1,66% de patients, ce qui rejoint les résultats de la série d’Ait
Bahssain [37], qui rapporte une fréquence de 1,2%, mais qui est inférieur a la fréquence
retrouvée par la série de Karsenti et coll [50] : 14%. Pareillement a la défense abdominale, on
peut expliquer ces résultats par la prédominance des cas de pancréatites aigués bénignes et

moyennement séveres dans notre série.

2.6. Ictere :
Un ictere a été noté chez 13,33% des patients de notre série, ce qui rejoint la fréquence
retrouvée par la série d’El Amarti [51] : 12,5%, mais qui est inférieur au chiffre rapporté par la

littérature, a savoir 30% [52].

- 53 -



Apport de la TDM multibarette dans le diagnostic des pancréatites aigiies non traumatiques

2.7. Sensibilité abdominale :

Dans notre série, elle a été retrouvée chez 71,66% des patients : limitée a I’épigastre dans
45% des cas, au niveau de I'HPC droit dans 1,66% des cas, et diffuse dans 3,33% des cas. Alors
gue dans la série de Mouhajir [48], la sensibilité abdominale a été notée chez 31% des patients :

de siege épigastrique dans 19% des cas, au niveau de I’'HPC droit dans 3% des cas, et diffuse

dans 9% des cas.

Tableau Xl : Tableau récapitulatif des signes cliniques a I’admission dans différentes séries.

Séries Soran Lévy | Karsenti | Rhazali | Amrani | Aissaoui El Série
i et [53] Et coll Rabat Fés Fes Amarti étudiée
Signes
cliniques coll [50] [54] [49] [38] Rabat
[34] [51]

Doul
a;’;;:’ir:ales 100% | 90-95% | 96% 69% 100% 100% | 97,6% | 100%
Vomissement 80% 50-80% 28% 59% 76,42% 36,17% 70% 56,68%
Arrét des
matieres et 25% - 46% 6% 17,92% - - 20%
des gaz
Fiévre 75% 75% 52% 23% 63,2% 40-78% | 32,50% 40%
Défense
abdominale 50% 30% 28% 56% 16,98% 26,31% 30% 13,33%
Contract
as;‘or;?nzlr: 15% - 14% 10% | 1,89% 5,8% 4% 1,66%
Ictére 30% 25% 28% 36% 22,64% 30.29% 12,5% 13,33%
Etat de choc 16% 10-15% 16% 15% 1,89% 13,15% - 5%

3. Bilans biologiques :

3.1. Amylasémie :

L’'amylase est synthétisée par le pancréas mais aussi par les glandes salivaires et
I'isoamylasémie pancréatique ne représente que 35 a 50 % de I'amylase sérique totale. On
devrait théoriquement donc distinguer I’'amylase pancréatique des autres isoenzymes « de type

salivaire » ce qui n’est pas fait en pratique courante [55]. Au cours de la PA, 'amylase sérique
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s’éléve rapidement et atteint son maximum quelques heures aprés le début de la PA, mais
comme elle a une demi-vie courte de I'ordre de 12 heures, elle se normalise généralement dans
les 24 heures suivant I’arrét du processus inflammatoire. La sensibilité de I'amylasémie va donc
diminuer avec le délai écoulé depuis le début de la PA [56]. Le seuil diagnostique donnant le
meilleur rapport Sensibilité/Spécificité est de I'ordre 3 fois la normale, c’est-a-dire plus de 300
unités par litre [2]. Mais une hyperamylasémie peut étre absente dans un peu moins de 10 % des
cas [3] (surtout en cas de PA survenant au cours d’une pancréatite chronique, notamment
alcoolique [57]). A noter également que la sensibilité et la spécificité de I'amylasémie sont
significativement inférieures a celle de la lipasémie [58], el il y a méme des auteurs qui vont
jusqu’a dire qu’il n’y a plus d’intérét a doser I'amylasémie [42]. Enfin, une hyperamylasémie
modérée (moins de 3 fois la normale) n’est pas synonyme d’une pancréatite aigué, puis qu’elle
peut étre remarquée dans de nombreuses nombreuses autres pathologies abdominales aigués.

Aprés son passage glomérulaire, 'amylase est partiellement réabsorbée mais aussi
éliminée dans les urines. Les performances diagnostiques du dosage semi-quantitatif par
bandelette réactive [59] ou quantitatif de [I'amylasurie et le rapport clairance de
I’lamylase/clairance de la créatinine qui s’éleve au cours de la PA, en raison de la diminution
relative de la réabsorption tubulaire de I’'amylase sont insuffisamment spécifiques de la PA [60].
Son seul intérét est sa normalisation plus tardive qui peut permettre de redresser un diagnostic
tardif.

Dans notre série, I'amylasémie a été dosée chez 18,34% des patients, avec une valeur
supérieure a 3 fois la normale chez 15%. Dans la série d’El Bakkouri [61], basée sur une étude
rétrospective de 22 cas de pancréatite aigués nécrosantes, sur une période de 4 ans (de 2007 a
2010), faite également au sein du service de la chirurgie générale de I’'Hopital Militaire Avicenne
de Marrakech, I'amylasémie a été dosée chez 90,9% des patients, avec une valeur supérieure a 3
fois la normale chez 60%. Il semble alors que le dosage de I'amylasémie est de plus en plus

abandonné.
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3.2. Lipasémie :

La lipase est produite et sécrétée exclusivement par le pancréas, elle est donc
théoriquement plus spécifique pour le diagnostic de PA [62]. La cinétique de la lipasémie est
différente de celle de 'amylasémie pendant la PA. La lipase sérique va s’élever de facon plus
retardée par rapport a I'amylasémie et va se normaliser plus lentement généralement plus de 48
heures aprés le début de la PA. La sensibilité du dosage de la lipasémie va donc diminuer avec le
délai écoulé depuis le début de la PA [63]. La sensibilité et la spécificité de la lipasémie sont
significativement supérieures a celle de I'amylasémie [64]. Le seuil diagnostique donnant le
meilleur rapport Sensibilité/Spécificité est de 3 fois la normale [42].

En pratique, la lipasémie apparait comme étant le marqueur biologique le plus spécifique
et le plus sensible et sa supériorité diagnostique a été confirmée lors de la conférence
internationale de Santorini [65] et la conférence de consensus francaise [66]. Ainsi, I’association
d’un syndrome douloureux abdominal aigu intense et d’une élévation de la lipasémie supérieure
a trois fois la normale dans les 48 heures qui suivent le début des symptémes sont le gold
standard du diagnostic de PA. Il existe classiquement des élévations modérées du taux sérique
de la lipase (en général inférieur a 3 fois la normale) au cours des perforations digestives et en
cas d’insuffisance rénale.

D’apres la littérature [62], la lipasémie est élevée dans 87 % des cas de pancréatites
aigués toutes étiologies confondues, ce qui rejoint les résultats de notre série, ou la lipasémie a

été élevée dans 76,67 % des cas.

Tableau XII : Comparaison de la valeur de la lipasémie dans différentes séries.

Lipasémie L L
Zes Lipasémie > 3N Lipasémie < 3N

Séries

El Khanboubi [82] 88% 12%
Avanesov et Al [83] 73% 27%
Krimou [86] 85% 15%

Levy [53] 87% 13%
Arrad [84] 95,7% 4,3%
Notre série 76,67 % 23,33%
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3.3. Glycémie a jeun :

La découverte d'une hyperglycémie au cours d'un syndrome douloureux abdominal doit
faire évoquer la PA, son association a une hyperamylasémie revét une haute valeur diagnostique,
a un taux >2g/l, associé a une hypocalcémie, elle a une signification pronostique péjorative
[67,15].

Dans notre série, elle a été dosée chez la totalité de nos malades (100%), sa valeur a été
supérieure a la normale chez 36,66% des patients, et normale chez 63,34%. Ces résultats sont
proches de ceux rapportés par la série de Krimou [68], ou la glycémie a été dosée aussi chez
tous les patients: sa valeur a été supérieure a la normale dans 32,5% des cas, et normale dans

68,5% des cas.

3.4. Fonction rénale :

Ses modifications peuvent témoigner soit d’une insuffisance rénale fonctionnelle, soit
d’une insuffisance rénale organique de mauvais pronostic [69,70].
Chez 6,66% des patients de notre série une insuffisance rénale a été constatée, contre

une fréquence de 16,4%, rapportée par la série d’Ait Bahssain [37].

3.5. Leucocytes :

L’hyperleucocytose est fréquente dans les pancréatites aigués et fait partie de certains
scores pronostiques. Elle est élevée, entre 10000 et 25000 leucocytes /mm3, méme en ’'absence
d’infection [71].

Dans notre série, I’hyperleucocytose a été notée 53,33% des patients, ce qui rejoint les

données de la série de Krimou [68], ou une hyperleucocytose a été rapportée chez 45% des patients.

3.6. Hématocrite :
Plusieurs études ont montré la valeur de I’hématocrite dans la prédiction de la gravité des
PA [72]. 18,33% des patients de notre série, ont présenté un taux d’hématocrite inférieur a la

normale, contre une fréquence de 4,7%, rapportée par la série d’Ait Bahssain [37].
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3.7. Calcémie :

L’hypocalcémie fait classiquement partie des signes de mauvais pronostic et doit étre
évaluée dans les 48 premieres heures [73;74]. Son importance dépend de la sévérité de
I’affection, en raison de la séquestration du calcium dans les foyers de liponécrose [75].

Dans notre série, la calcémie été pratiquée chez 43,33% des patients : une hypocalcémie
a été notée chez 15 % des malades, contre environ 30 % dans la littérature [75]. Cette différence

s’explique par le fait que la calcémie n’a pas été dosée chez tous les patients de notre série.

3.8. Transaminases (ALAT/ASAT) :

Une élévation des transaminases supérieure a trois fois la norme dans les 48 premiéres
heures oriente vers une origine lithiasique (valeur prédictive positive de 85 %) [76]. Aprés 48
heures, elle n’a plus aucune valeur prédictive, ni positive, ni négative [77].

Dans notre série, les transaminases ont été faites chez tous les patients : elles ont été
supérieures a 200 Ul/ L dans 25 % des cas; comprises entre la limite normale et 200 Ul/ L dans
36,33 % des cas et normales chez 38,43 % des patients. Dans la série de Krimou [68], les
transaminases n’ont été dosées que chez 85% des cas. Leur valeur a été normale chez 65% des
patients, légerement augmentées (entre la normale et 200 Ul/L) chez 15% des cas, et fortement

augmentée (>200Ul/L) chez 5% des malades.

Tableau XIII : Tableau comparatif des taux de cytolyse hépatique entre différentes séries.

El Khanboubi [82] Arrad [84] Krimou [86] Notre série

Cytolyse hépatique 50% 3,3% 5% 25%

3.9.CRP:
Elle représente un marqueur important pour apprécier la sévérité de la PA. Le dosage est
a réaliser a 'admission, mais aussi a la 48 heure. Quand son taux est supérieur a 150mg/I, cela

constitue un signe de gravité [78].
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Dans notre série, la CRP était supérieure a la normale chez 55% des patients. Ces
résultats rejoignent ceux rapportés par la série de Krimou [68], ou cette élévation a été notée

chez 57,5%.

Tableau XIV: Comparaison de la valeur de la CRP dans différentes séries.

CRP CRP élevée CRP normale
Séries
El Khanboubi [82] 41% 59%
Krimou [86] 57,5% 42,5%
Arrad [84] 83,7% 16,3%
Notre série 55 % 45%

3.10. Lactate deshydrogénase (LDH ) :

Biologiquement, le dosage de la LDH est un examen utile a I'admission pour le diagnostic
de sévérité de la PA. Son élévation fait partie des scores de gravité spécifiques de la PA : Ranson
(LDH > 350 U/l soit 1,5 N) et Imrie (LDH > 600 U/l soit 3,5 N) [79].

Dans notre série, Elle a été dosée dans 43,33% des cas : elle a été supérieure a la normale
dans 16,66% cas, cependant, dans la série d’Ait Bahssain [37], la LDH a été faite chez 87,1% des

patients, et qui s’est révélée supérieure a la normale chez 31 %.

3.11. Bilan lipidique :

Les dyslipidémies peuvent étre un facteur favorisant de la PA, en particulier
I’hypertriglycéridémie [80,81]: le mécanisme exact n'est pas clair, mais il est soupconné d'étre lié
a I'augmentation des concentrations de chylomicrons dans le sang. Les chylomicrons sont
généralement formées 1 a 3 heures apres un repas et réglés en moins de 8 heures. Toutefois,
lorsque les niveaux de triglycérides dépassent 1000 mg / dL, les chylomicrons sont presque
toujours présents. Ces particules de faible densité sont trés importantes et peuvent obstruer les
capillaires conduisant a une ischémie locale et une acidose. La dégradation des triglycérides en
acides gras libres peut entrainer des blessures locales, qui s’aggravent a cause de ces radicaux

libres et des médiateurs inflammatoires, ce qui induirait une pancréatite [67].
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Un bilan lipidique complet a été réalisé chez 13,34% des cas, alors que dans 6,67% des
cas n’ont été dosés que les triglycérides+le cholestérol total. Le tableau ci-dessous résume les

résultats de notre série par rapport au bilan lipidique :

Tableau XV : Résultats du bilan lipidique dans notre série.

Bilan lipidique Pourcentage des patients (%)
Hypercholestrolémie 10%
Hypertriglycéridémie 10%

HDL cholestérol diminué 10%
LDL cholestérol élevé 6,67%

3.12. Autres bilans biologigues :

a. Marqueurs tumoraux :

a.1l. Carbohydrate Antigen ou CA 19-9:

Il s‘agit du marqueur le plus étudié, le CA 19-9 est synthétisé par le pancréas humain normal
ainsi que par les épithélia biliaire, gastrique, colique, oesophagien, endométrial et salivaire.

L‘épitope du CA 19-9 est fixé sur un antigene du groupe Lewis puis est exprimé a la
surface des cellules. Chez les sujets négatifs pour le groupe Lewis (Lewis a-, b-), le taux de CA
19-9 sérique est nul. Il est définitivement inutile de le doser a nouveau chez ces malades et
encore plus nuisible de se rassurer faussement devant un tel résultat.

Pour la spécificité de ce marqueur, dans les tumeurs du pancréas, elle varie de 76 a 99 %
au seuil de la valeur normale habituelle (37 Ul/ml), cependant, dans les tumeurs des voies
biliaires cette spécificité dépasse les 95% [85,86]. En ce qui concerne la sensibilité, dans les
tumeurs du pancréas, elle dépend de la taille de la tumeur : pour des tumeurs de diametre < 2
cm, la sensibilité est de 10 a 63%. Pour un diametre tumoral allant jusqu‘a 3 cm, la sensibilité est
en moyenne de 45% avec des extrémes atteignant 78 %. Au-dela de ce seuil, la sensibilité
dépasse 70% et atteint souvent 90 % [87].dans les tumeurs des voies biliaires, cette sensibilité
varie de 60% a 100% [85,86]. A noter que le CA 19-9 est utilisé également lors de la surveillance

évolutive. Son élévation a une valeur pronostique.
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Dans notre série, le CA 19-9 a été dosée chez 3 patients ( 5% ) : 2 cas de processus
tissulaire du pancréas et 1 cas d’un processus tissulaire du carrefour bilio-pancréatique, et il a
été élevé chez 1 cas (1,66%) : il s’agissait d’un patient ayant un processus tissulaire de la région

isthmique du pancréas .

a.2. Antigéne carcino-embryonnaire ou ACE :

Cette protéine est présente chez le feetus et son expression augmente en cas de
dédifférenciation cellulaire (en particulier lors de certains cancers). Il n‘a pas de valeur
diagnostique car son dosage est en effet peu sensible et non spécifique, mais il présente un
intérét dans la surveillance.

Dans notre série, il a été pratiqué dans 3 cas (5%), et ce chez les mémes patients déja

sus—cités pour le dosage de CA 19-9 : il a été normal dans ces 3 cas.

4. Bilans radiologiques :

4.1. Abdomen sans préparation ( ASP) :

L'ASP ne contribue pas au diagnostic de pancréatite aigué, mais en urgence, il a surtout
pour but d'éliminer d’autres diagnostics [88] (une perforation digestive qui s'exprimerait par un
pneumopéritoine). Cependant, de nombreux signes de pancréatite aigué ont été décrits mais ils
sont aujourd'hui accessoires [88]: la présence d'une anse gréle "sentinelle", des bulles de gaz
dans la région pancréatique ou un abdomen opaque lié a la présence d'ascite.

Dans notre série, I’ASP a été faite dans 33,34% des cas : elle a été normale dans 13,34%

des cas, anormale dans 20 %, ou elle montrait des niveaux hyro-aériques.

4.2. Radiographie pulmonaire :

La radiographie du thorax garde un intérét dans la recherche d'épanchements pleuraux
[89]. L’incidence des complications pulmonaires, souvent associées a une défaillance rénale ou

cardiaques [90], varie de 15 a 50%. Ces conséquences pulmonaires au cours de la PA sont
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variables, allant de I'hnypoxémie modérée asymptomatique, sans signe clinique ni radiologique au
syndrome de détresse respiratoire aigué. L’hypoxémie se développe dans un tiers des cas et
I';edeme pulmonaire, qui résulte de l'augmentation de la perméabilité des micro vaisseaux
pulmonaires, se rencontre dans approximativement 10% des patients. Les épanchements
pleuraux sont rapportés dans 14 a 20 % des cas. La physiopathologénie de ces lésions
pulmonaires est complexe et n’est pas bien élucidée [91,92].

Dans notre série, la radiographie pulmonaire avait objectivé des pleurésies d’importance

variable chez 6 patients (9,99%).

Figure 10 : (A) Discret épanchement pleural gauche . (B) : Infiltration pulmonaire bilatérale [91].

4.3. Echographie abdominale :

L’échographie per-cutanée est le plus souvent normale [89], en particulier dans les
formes peu sévéres. Dans un tiers des cas, la taille du pancréas est augmentée de facon diffuse,
la glande devenant hypoéchogene [93]. L’échographie peut montrer un pancréas hétérogene en
cas de nécrose, associé a la présence de collections péri-pancréatiques dans les espaces para-

rénaux, ainsi que dans le péritoine. Toutefois, I'iléus observé lors des pancréatites diminue
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nettement I'efficacité diagnostique de I’échographie [93]. Un intérét potentiel de I’échographie
est d’orienter vers une étiologie biliaire. La sensibilité pour la recherche de lithiases vésiculaires
a la phase initiale est de 67 % en raison de [liléus. L’ANAES propose donc de répéter
I’échographie a distance de I'épisode initial, d’autant plus que I’échographie vésiculaire normale
n’exclut pas 'origine biliaire d’une pancréatite aigué [94]. La détection d’un calcul de la voie
biliaire principale est nettement plus pertinente. Toutefois, la sensibilité de I'’échographie dans la
recherche d’une lithiase cholédocienne est faible, aux alentours de 30 % [2]. Dans une étude
publiée en 1999, I’échographie n'a mis en évidence que 25 % des calculs de la voie biliaire
principale diagnostiqués en cathétérisme rétrograde [95]. Ces chiffres sont a rapporter aux 70 %
de sensibilité du score de Blamey [96], qui a une efficacité diagnostique de 77 % [94]. Ce score
regroupe cing variables pronostiques indépendantes en analyse multivariée: 4ge > 50 ans, sexe
féminin, amylasémie > 13 N, ALAT > 2 N et PAL > 2,5 N [96]. La présence de trois signes est
hautement prédictive de pancréatite biliaire.

En pratique, en cas de pancréatite aigué, I’échographie du pancréas et de la région péri-
pancréatique est rendue extrémement difficile par Iiléus. Quel que soit le résultat de
I’échographie, un examen scanographique est indispensable [89]. L’échographie du pancréas et
de la région péri-pancréatique apparait 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 abdominale a été réalisée dans 47 cas, soit 78,34 %, et
elle n’a été normale que dans 4 cas, soit 6,67%, alors que dans la série de Krimou [68], elle a été
faite chez 85% des cas, et qui s’est révélée normale dans 11,76%. En ce qui concerne la série de
Bouyahia [97], une échographie abdominale a été réalisée chez tous les patients. Il faut préciser
que, dans notre série, I’échographie est demandée selon le contexte : dans un but diagnostique,
faite avant la TDM, comme examen de premiere intention devant une douleur abdominale
intense et si la lipasémie n’est pas suffisamment élevée pour parler d’une pancréatite aigué, ou
alors, dans un but étiologique, aprés la TDM qui est réalisé en premier devant une clinique et

une biologie fortement évocatrices, et ce pour explorer la vésicule et les voies biliaires , dans le
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but d’éliminer une éventuelle étiologie biliaire qui demeure tout de méme la plus fréquente dans
notre contexte.

Voici nos résultats comparés avec ceux de ces deux séries dans le tableau suivant

(Tableau XVI) :

Tableau XVI : Résultats de I’échographie abdominale dans les trois séries.

Série Notre série Krimou Fés Bouyahia Fés
Les résultats de I’écho [68] [97]
Pancréas normal 48,33% 37,5% 10,93%
» | Pancréas tuméfié 21,67% 42,5% 14,06%
©
‘| Infiltration de la raisse éri
e P 9 P 3,34% - 3,12%
S pancréatique
Des coulées de nécroses 3,34% - -
Processus lésionnel 1,66% - -
E Normales 559 72.5% ~
8
o |Lithiasiques
@ 5% 4,99% 12,5%
‘S
> . s
«» | Dilatées
K] 21,67 % 7,49% 20,31%
Normale 16,67 % 17,5% 12,5%
% % Cholécystectomie 13,43% 10% 10,93%
ﬁ 5 | Lithiase avec ou sans distension 40% 37,5% 76,56%
Distension 21,67% 10% 10,93%
o De faible abondance 3,32% 8,82% 12,5%
‘S | De moyenne abondance - 2,94% 1,56%
<
De grande abondance - 5,88% 1,56%

4.4, Tomodensitométrie (TDM) :

La TDM représente actuellement la technique d’'imagerie de référence en cas de
pancréatites aigués [73; 79;98;99]. Elle présente quatre principaux intéréts :
v’ Diagnostic positif et stadification de la pancréatite : par I'analyse du pancréas et des

espaces péri-pancréatiques, ainsi que du reste de la cavité péritonéale et pelvienne.
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v Diagnostic étiologique : en dépistant une lithiase de la voie biliaire principale ou des
signes orientant vers une étiologie alcoolique.

v Evaluation du pronostic : en combinant la stadification scannographique au score
bio-clinique.

v La surveillance évolutive : a la recherche de complications, en plus d’une éventuelle

prise en charge de ces complications.

a. Indications :

La TDM constitue, comme il a déja été dit, une pierre angulaire dans I'imagerie des
pancréatites aigués, permettant une adaptation de la thérapeutique notamment dans les formes

séveres [4;5;73;99].

Quand l'amylasémie ou la lipasémie sont suffisamment élevées pour affirmer le
diagnostic, le scanner sera réalisé au mieux le troisieme jour (conférence de consensus de
I’ANAES 2001) [2;100] afin de rechercher des complications et d’effectuer le bilan initial des
lésions intra et extra pancréatiques. La réalisation de scanners trop précoces, avant l'instauration
de la nécrose, est responsable d’une sous-évaluation des lésions de nécrose par le scanner
[101;102]. Il peut parfois étre utile pour faire le diagnostic de pancréatite aigué, lorsque
I’'amylasémie n’est pas suffisamment élevée, c’est-a-dire quand il existe un doute diagnostique
avec d’autres affections abdominales. Il peut alors étre réalisé lors de la période initiale de la
pancréatite. Les indications au scanner initial retenues lors du symposium international d’Atlanta
en 1992 sont les suivantes :

v" Doute diagnostique.

v Hyperamylasémie et pancréatite cliniguement sévere, ballonnement abdominal,
défense, fievre et leucocytose.

v" Score de RANSON > 3 ou APACHE Il > 8.

v Pas d’amélioration clinique rapide dans les 72 heures aprés l'introduction d’un

traitement conservateur.
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v" Amélioration du status apreés un traitement conservateur, puis modification brusque
du status indiquant I'apparition d’une complication (fievre, douleur, intolérance a

I’alimentation entérale, hypotension ou chute de I’hématocrite).

Les indications au scanner de suivi retenues lors du symposium international a Atlanta en
1992 ont été :
v" Grade A-C ou CTSI 0-2 au scanner initial, en cas de changement au status faisant
penser a une complication.
v" A 7-10 jours, si le premier scanner montrait une pancréatite grade D ou E.
v TDM a la sortie des patients avec une pancréatite grade D ou E, pour prouver une
bonne résolution de celle-ci et écarter la possibilité de complications visibles au

scanner et encore muettes cIiniquement.

Une étude prospective de 102 patients [103], confirme ces indications établies, et propose
de ne pas pratiquer de scanner de routine dans la phase aigué pour des scores de Ranson < 2, et
de ne pratiquer un scanner tardif qu’en cas de péjoration de I'état clinique ou des parametres
biologiques. Cette attitude est aussi celle soutenue par I’American College of Radiology en 2000
[104]. En revanche, une autre étude prospective avec un collectif de 231 patients [100], conclut
que les scores de Ranson et Imrie ne sont pas assez performants pour diagnostiquer une nécrose
et que la TDM dans les 72 premieres heures ne peut donc pas étre remplacé ni contourné. Les
recommandations actuelles au Japon préconisent une TDM initiale pour évaluer la nécrose et

I’étendue des coulées qui sont directement corrélées a la sévérité de I'atteinte [105].

b. Technique :

La technique doit étre optimale, afin de bien explorer le pancréas, et de visualiser les
anomalies en rapport avec la pancréatite aigué :

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

hydrosoluble afin de différencier les anses intestinales des lésions inflammatoires

et des collections.

- 66 -



Apport de la TDM multibarette dans le diagnostic des pancréatites aigiies non traumatiques

e De coupes sans injection intraveineuse de produit de contraste sont nécessaires pour

dépister un calcul biliaire, des foyers hémorragiques récents et pour sélectionner le

plan axial transverse idéal du pancréas ou débutera I’angio-scannographie.

e Aprés injection de produit de contraste :

Acquisition précoce : des coupes réalisées précocement apres injection IV de PC
permettent une bonne analyse des anomalies parenchymographiques et des
contours glandulaires. La phase veineuse portale, effectuée 60 a 70 secondes
apres I'administration intraveineuse du produit de contraste, permet d’identifier
la nécrose pancréatique et d’évaluer les complications extra—-pancréatiques
[106;107].

Acquisition en temps postérieur : I'addition de la phase artérielle a ce protocole
révélera plus clairement les complications vasculaires, par exemple les

hémorragies et les pseudoanévrismes [108,109].

¢. Aspect du pancréas en TDM :

c.1. Le parenchyme :

Le parenchyme est de densité de type musculaire en absence d‘injection intraveineuse de

produit de contraste iodé, sa densité spontanée est comprise entre 30-60 unités Hounsfield

(Figure 11).

Le rehaussement glandulaire est homogene sur I‘ensemble des séquences. Il est maximal

entre 40 et 45 secondes apres le début de I‘injection intraveineuse du produit de contraste.

La lobulation périphérique est d‘autant mieux visible que la pseudocapsule graisseuse

péri-pancréatique est importante. De ce fait, les contours sont plus réguliers chez les sujets

jeunes alors que avec I‘age et l'involution graisseuse de la glande, les contours apparaissent plus

lobulés, moins lisses [110].
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¢.2. Lasegmentation du pancréas [112] :

Il faut définir les frontiéres entre les différents segments a I‘aide de lignes basées sur des
éléments anatomiques simples (Figure 12) :
v' Téte-Isthme : ligne unissant l‘origine de I‘artere gastroduodénale au bord droit de la
veine mésentérique supérieure.
v Isthme-Corps : ligne paralléle a la précédente qui est tangente au bord gauche de la
veine mésentérique supérieure.
v' Corps-Queue : ligne longitudinale a partir du point ou l‘artére splénique croise le
bord supérieur du pancréas.
v La lame rétroporte (Figure 13) : tissus cellulo-graisseux unissant le bord gauche du
crochet pancréatique a l‘artére mésentérique supérieure en arriére de l‘axe veineux

mésentérico-porte [112].

Figure 11 : TDM abdominale : coupe axiale en contraste spontané [111].
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chirs S " =4

Figure 12 : Segmentation du pancréas. a : Coupe schématique , b.c.d : Coupes
tomodensitométrigues axiales montrant les principales limites du pancréas [113].
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Figure 13 : Coupe schématiqgue (a) et tomodensitométrique (b)
illustrant la lame rétroporte et ses rapports [114].

¢.3. Lescanaux [110] :

Le canal pancréatique principal présente un calibre progressivement croissant de la
queue vers la téte, et peut physiologiquement atteindre 5-6 mm chez le sujet agé. Sa visibilité
sur la TDM varie en fonction de |‘épaisseur de coupe et la région étudiée. Il est d‘autant mieux
visible que les coupes sont fines et que I‘on est proche de la papille duodénale. Il apparait

comme une structure réguliére, linéaire et hypodense (Figure 14).
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Figure 14 : TDM abdominale avec injection de produit de contraste en coupe axiale montrant

I‘aspect normal du canal pancréatique principal et ses rapports ; 2 : Isthme du pancréas. 3 :
Corps du pancréas. 4 : Queue du pancréas. 6 : Canal pancréatique principal.
8 : Artere splénique. 9 : Artére hépatique [110].

Les canaux pancréatiques secondaires ne sont pas visibles et le canal de Santorini
rarement. En reconstructions MinlP, le canal pancréatique apparait sous la forme d'une structure
hypodense linéaire, réguliére que I‘on peut dérouler jusqu‘a la jonction bilio-pancréatique en
jouant sur l'orientation des reconstructions [110,111].

Le calibre de la voie biliaire principale est inférieur a 6-7 mm, sauf chez les sujets agés ou en

cas de cholécystectomie ou il peut atteindre ou dépasser 10mm en absence d‘obstruction [115].

c.4. Les vaisseaux :

Le scanner multibarrette semble, malgré la concurrence de I'IRM, le meilleur examen
actuel, en terme de précision. La réalisation de coupes fines chevauchées permet des
reconstructions multiplanaires et MIP de grande qualité (Figure 15). Le scanner est équivalent a
I’artériographie pour visualiser les gros troncs , les arteres et les veines pancréatiques et pour le

diagnostic d’envahissement [116-117].

L’étude de la vascularisation veineuse est indispensable au bilan des tumeurs du

pancréas. Les gros troncs sont facilement repérables, a condition d’utiliser une technique
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adaptée. Il faut savoir attendre le retour veineux le temps nécessaire, avant de parler
d’obstruction. L’utilisation de coupes fines donne accés aux petites structures veineuses dont
deux sont intéressantes en imagerie (figure 16) :

- la veine pancréaticoduodénale inférieure droite bien visible au-dessous du petit
pancréas, rejoint le tronc gastrocolique de Henlé, horizontal et a direction
transversale.

- la veine pancréaticoduodénale supérieure droite chemine a la face postérieure du

pancréas contre le cholédoque.

Ces deux veines de petit calibre constituent des voies de dérivation porte. Leur
augmentation de calibre au-dessus de 4 mm au cours des tumeurs pancréatiques est un signe
d’envahissement des gros troncs.

Les variations des vaisseaux pancréatiques sont trés fréquentes et bien connues depuis
les études angiographiques : naissance de l'artére transverse de |’hépatique, anastomose

intrapancréatique (anse de Kirk) etc.
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Figure 15 [11] : Anatomie tomodensitométrique des arteres pancréatiques : A-B : Arcades
duodénopancréatique . C : Artére pancréatique dorsale . D : Branches de |'artere splénique.
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Figure 16 : Veines pancréatiques : A : Veine pancréaticoduodénale inférieure et antérieure.

B : Veine pancréaticoduodénale supérieure et postérieure [11].

d. Délai de la réalisation :

Le délai idéal de réalisation du scanner en cas de suspicion de pancréatite aigué est situé
entre 48h et 72h du début de la symptomatologie selon la conférence du consensus en 2001 [118].

La réalisation de scanners trop précoces (avant 48 heures), est responsable d’une sous-
évaluation des lésions de nécrose [102]. Une étude de Shinagare et al. a montré que 87,1% des
cas de PA auraient pu étre diagnostiqués sans imagerie, et ce grace a la clinique et a la biologie.
Cette étude a également montré que seulement 1% de ces cas de pancréatite aigué avaient une
nécrose pancréatique dans l'imagerie précoce [119].

Dans notre série le scanner a été réalisé entre 48 et 72 heures du début de la
symptomatologie dans 17 cas (28,33%), entre 72 et 96 heures dans 32 cas (53,34%), et au dela
de 96 heures dans 11 cas (18,33%).

Ceci pourrait étre expliqué par le retard de consultation aprés [I’installation de la

symptomatologie dans notre contexte.

-73 -



Apport de la TDM multibarette dans le diagnostic des pancréatites aigiies non traumatiques

e. Anomalies pancréatiques :

e.l. Lataille:

Dans les formes mineures et modérées [73], la TDM montre un pancréas d’aspect normal
dans 14 a 28 % des cas, ou une légére hypertrophie glandulaire, soit globale, soit focalisée (18
%). Lorsque I'hypertrophie est localisée, elle intéresse le plus souvent la téte (60 %), puis la queue
(40 %). Une forme localisée au niveau du corps est rare et doit faire rechercher une tumeur a
I’origine d’une pancréatite d’aval [120].

Dans les formes plus séveres [73], la TDM objective une hypertrophie glandulaire massive
et globale. L’étude de London, réalisée en 1991 a démontré qu’un volume pancréatique total
supérieur a 10 cm avait une sensibilité de 83% et une spécificité de 65% pour prédire une
évolution sévere, sans toutefois étre assez spécifique pour étre d’utilité clinique [121]. La taille «
objective » et non «subjective» du pancréas s’est aussi révélée comme une variable prédictive
déterminante de la sévérité d’une pancréatite aigué dans I’étude Dolphy (p=0,001) [122].

Dans notre série Le scanner a objectivé une hypertrophie du pancréas chez 34 malades
(56,67%), elle a était globale dans 22 cas (30,67 %) et partielle dans 12 cas (20 %) intéressant la
téte dans 3 cas (5%), le corps dans 1 cas (1,66%), la queue dans 2 cas (3,32%), téte + corps dans

1 cas (1,66%), téte + queue dans 1 cas (1,66%), corps + la queue dans 4 cas (6,7%).

e.2. Ladensité :

La réaction inflammatoire peut produire une augmentation de la densité du tissu adipeux
péri- pancréatique, fréguemment qualifiée de « cablage » (stranding) [93—123]. Le parenchyme
pancréatique normal montre des valeurs de densité de 40 a 50 unités Hounsfield (UH)
(hypodense) a la TDM sans produit de contraste. Un pancréas normal doit montrer un
rehaussement homogéne aprés injection de 100 a 150 UH [124]. La présence de plages
hyperdenses témoigne de foyers hémorragiques récents [125]. Aprés injection de produit de

contraste, le parenchyme devient le plus souvent hétérogéne, avec des plages hypodenses

correspondant a de I’cedeme, a des foyers ischémiques ou a des plages de nécrose.
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La nécrose de la glande pancréatique se traduit par un défaut de rehaussement
généralisé ou localisé de la glande. L'importance de la nécrose est corrélée a la gravité de la
pancréatite. La nécrose d’'un segment pancréatique laissant une glande fonctionnelle en amont
est aussi extrémement grave, les enzymes du pancréas d’amont ne pouvant étre éliminées par le
canal de Wirsung. Le radiologue doit essayer d’évaluer le pourcentage de volume de la glande

qui apparait nécrosé [89].

Dans notre série, un rehaussement homogene du parenchyme pancréatique aprés
injection du produit de contraste a été retrouvée chez 49 malades soit 81,67 %. Tandis qu’on a
observé un rehaussement hétérogéne chez 11 malades soit 18,33%. Nous avons considéré ces
amputations de rehaussement pancréatique, comme des foyers de nécrose et elles ont été
classées selon leur étendue en 3 stades :

e Stadel: <30%:7cas(11,69%).
e Stade ll : 30-50 % : 2 cas (3,32%) .

e Stadelll : > 50%: 2 cas (3,32%) .

L’étude de Balthazar a évalué la signification pronostique de la nécrose pancréatique
détectée au scanner, et a trouvé une différence significative en terme de morbidité et de
mortalité entre d’une part les patients avec une nécrose précoce et/ou tardive et d’autres part
ceux sans nécrose. La valeur prédictive pour le développement d’un abces pancréatique était de
84 % chez les patients avec une nécrose associée a des phlegmons (grades D et E), 77 % chez ceux

présentant seulement une nécrose et 46 % chez les patients avec seulement des phlegmons [99].

e.3. Les contours :

A I’état normal, les contours du pancréas sont frangées ou régulierement bosselés et
crénelés a la TDM. Ces crénelures sont formées par le tissu graisseux accompagnant les
vaisseaux et les nerfs. C'est-a-dire que la lobulation sera d’autant plus marquée que les plans

graisseux anatomiques sont bien individualisés [11].
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Dans notre série, les contours du pancréas étaient normalement frangés dans 41 cas

(68,33%), alors qu’ils étaient lisses dans 19 cas (31,67%).

e.4. La graisse péri-pancréatique (figure 17) :

L'infiltration graisseuse de la glande pancréatique se traduit souvent par une diminution
de prise de contraste sur le cliché TDM. Les faux négatifs du scanner sont en rapport avec des
effets de flous conduisant parfois a la non visualisation de l'infiltration de la graisse péri-
pancréatique ou bien a une confusion entre celle-ci et une coulée de nécrose. Le taux de ces
faux négatifs a la TDM avec produit de contraste est de 21 % en cas de nécrose mineure
(inférieure a 30 %) [106].

Les anomalies de la graisse péri-pancréatique (p=0,001) et I'interaction entre la taille du
pancréas et les anomalies de la graisse péri—pancréatique se sont révélées étre des facteurs
prédictifs de sévérité d’une pancréatite aigué (p=0,017) dans I'étude Dolphy.

L’interaction de la taille pancréatique et des anomalies de la graisse péri-pancréatique en
tant que facteur pronostique d’une pancréatite aigué n’est pas retrouvée en tant que telle dans
la littérature. En revanche les anomalies de la graisse péri-pancréatique sont décrites.

La modification de la graisse péri-pancréatique est un des parametres du score de
Balthazar et correspond au grade C [41].En 1990, Perez a analysé de facon prospective 148
scanners de patients atteints de pancréatite aigué selon le score de Balthazar 1985 avec un
grade F supplémentaire pour la présence d’air dans ou adjacent au pancréas et/ou une collection
liguidienne importante dans I’espace rétro- péritonéal [126].

Dans notre série, une infiltration de la graisse péri-pancréatique a été observée chez 25

malades (41,67%).

e.5. Les coulées de nécrose :

Les coulées de nécrose se traduisent par une augmentation de densité de la graisse
rétro-péritonéale (figure 18). La nécrose atteint principalement la loge péri-pancréatique et les

espaces pararénaux antérieurs droit et gauche (figure 19) [89].Elle peut aussi se prolonger vers
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la rate, le long du pédicule splénique (figure 20-21), ou vers le foie, le long du pédicule
hépatique (figure 22). Ces coulées de nécrose ne respectent aucun compartiment anatomique.
Elles peuvent se prolonger vers le pelvis, le médiastin ou la paroi abdominale (figure 23). La
présence de gaz dans les collections traduit une infection liée, soit a des germes anaérobies, soit
a une perforation digestive [127] (figure 24). Il est maintenant établi qu’il ne faut drainer les
coulées de nécrose que lorsque celles—ci sont surinfectées [89]. Les bulles gazeuses au sein des
coulées de nécrose infectées sont souvent absentes [89], il faut alors recourir a une ponction
diagnostique de ces coulées .Cette ponction doit étre effectuée avec une asepsie rigoureuse.
Dans notre série, les coulées de nécrose ont été notées dans 26 cas (43,34 %). Elles

étaient uniques dans 9 cas (15%), et multiples dans 17 cas (28,34%).

Figure 17 : Infiltration de la graisse péri-pancréatique.
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Figure 18 : Infiltration de I'’espace para-rénal antérieur gauche :

-A : Infiltration de la graisse autour de la queue du pancréas.
-B : Prolongement de 'aspect infiltré dans I’espace para-rénal antérieur gauche.
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Figure 19 [89]: Aspect infiltré des espaces para-rénaux antérieurs : A : Aspect infiltré de I’espace
para-rénal antérieur gauche ainsi gue de I’espace para-rénal postérieur gauche. B : Aspect
infiltré de la partie haute de I’espace para-rénal antérieur droit.
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Figure 20 : Collection sous capsulaire de la rate avec niveau hydro-aérique

au cours d’une pancréatite aigué.

Figure 21 : Ischémie splénigue partielle au cours d’une pancréatite aigué.
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Figure 22 : Aspect hypodense du lobe gauche du foie

correspondant a une nécrose localisée du fait de la pancréatite aigué.

Figure 23 : Extension de la coulée de nécrose vers la paroi abdominale antérieure

lors d’une pancréatite aiqué.
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Figure 24: Pancréatite aigué avec collection gazeuse
au niveau du corps et de la gueue du pancréas.

e.6. Collection liquidienne péri-pancréatique (figure 25) :

Le processus inflammatoire de la pancréatite aigué s’étend généralement vers la gauche
de la queue du pancréas et ’espace para-rénal gauche et se traduit souvent par des collections
liquidienne péri-pancréatiques [123]. Parfois, il peut étre difficile de différencier les zones de
nécrose focale de petits épanchements liquidiens locaux intra parenchymateux.

Dans notre série, le scanner a objectivé des collections liquidiennes péri-pancréatiques

chez 3 patients, soit 5%.

Figure 25 : Collection liquidienne péri-pancréatigue.
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e.7. Faux kystes :

Il s’agit d’une lésion de densité hydrique (0-30 UH), en général unique et uniloculaire,
entourée d’une capsule fibreuse (3-4 mm), prenant le contraste [128]. Les faux kystes
pancréatiques surviennent rarement lors de la phase aigué des pancréatites (moins de 5 % des
cas), leur délai moyen d’apparition est de 2 semaines, comprenant des extrémes de 5 jours a 6
semaines [129,130].

Elle contient du suc pancréatique, du sang et des zones de nécrose. Entre 30% et 50% des
collections liquidiennes se transforment en faux kystes dus a la réaction inflammatoire
avoisinante. Ces pseudo-kystes se développent souvent aprés plusieurs poussées de pancréatite
aigué, et résultent en général de nécroses du corps du pancréas [131].

IIs peuvent étre la complication de la rupture d’un canal pancréatique obstrué. lls
constituent une anomalie bien connue de la pancréatite chronique (25-60%). Le pseudo-kyste
peut dans 20-54% des cas involuer en déchargeant son contenu dans une structure adjacente
(estomac, cholédoque, tractus gastro-intestinal, canal pancréatique). Au-dela de deux mois, ou
dans le cas d’un diameétre supérieur a 6 cm et augmentant de taille, les risques de complications
sont plus importants. Les risques principaux sont la rupture, le saignement, la transformation en
abces, l'obstruction intestinale ou biliaire. La rupture serait due aux effets combinés de la
digestion enzymatique et de la pression exercée par la nécrose et I'ischémie vasculaire [132] .
Les indications absolues a une intervention thérapeutique sont : des symptomes, des
complications ou une augmentation de la taille, I'indication relative étant un diameétre de plus de
6 cm [133].

Dans notre série, les faux kystes ont été retrouvés dans 2 cas, soit 3,32%, et ce dans les
TDM initiales réalisées a 'admission. Ceci rejoint les résultats de I’étude de Hill M.C. et Al [132],

qui a rapporté la présence des faux kystes dans moins de 10% des pancréatites aigués.
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f. Veésicule et les voies biliaires :

L’imagerie TDM permet une bonne analyse de I'état des voies biliaire. En faveur de
I’origine lithiasique, on retient :
e La présence de calculs vésiculaires et cholédociens.
¢ Une dilatation modérée du cholédoque sus- et intra—pancréatique avec rehaussement
d’une paroi épaissie de facon circonférentielle, qui serait le témoin d’une migration
récente.

e L’épaississement de la paroi vésiculaire.

Dans notre série, la TDM abdominale a objectivé 26 lithiases vésiculaires (43,34%) (figure
26), une vésicule biliaire distendue a été retrouvée chez 17 malades, soit 28,34%, alors que les
voies biliaires étaient dilatées dans 22 cas (36,67%) (figure 27) et lithiasiques dans 5 cas soit
8,34 % (figure28). Cependant, I’échographie abdominale a montré 24 lithiases vésiculaires (40%),
une vésicule biliaire distendue chez 13 patients, soit 21,67%, tandis que les voies biliaires étaient
dilatées également dans 13 cas (21,67%), et lithiasiques dans 3 cas soit 5 %. L'impression que
laisse ces résultats de notre étude, est que la TDM est légérement plus performante que
I’échographie abdominale en matiére de la visualisation des calcules biliaires, alors que, au
contraire, la littérature rapporte que le scanner reste moins sensible ( sensibilité : 60 a 87 %)
que I’échographie pour la détection des calculs [134] : cette sensibilité peut méme atteindre 90%
pour les calculs vésiculaires, tandis qu’elle est relativement plus faible pour mettre en évidence
des calculs cholédociens (entre 50 et 80 %) [134], mais si la voie biliaire principale mesure 9 mm
ou plus, un calcul cholédocien est présent dans 100 % des cas [135]. Cette discordance entre
notre étude et la littérature peut étre expliquée par le fait que I’échographie n’a pas été faite que
chez 78,34 % de nos patients, contrairement a la TDM qui a été faite dans la totalité des cas.
Ceci influencerait vraisemblablement les résultats trouvés en ce qui concerne la sensibilité de ces

deux méthodes pour la détection des calculs biliaires.
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Figure 26 : Pancréatite cedémateuse aigué avec des lithiases biliaires. La tomodensitométrie en

C+, réalisée 3 jours aprés le début de I’épisode aigu, révele un élargissement, une densité
parenchymateuse diminuée de facon diffuse et une perte du contour lobulaire normal du
pancréas (fleche verte) en raison d'un cedéme interstitiel. On observe également une vésicule
biliaire multilithiasique (fléche noire).
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Figure 27 : Dilatation des voies biliaires intra-hépatiques.
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Figure 28 : Lithiase volumineuse du bas cholédoque (fleche verte).
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g. Foie:
Dans notre série, le foie a été normal dans 53 cas, soit 88,34 %, et pathologique dans 7

cas, soit 11,66%: kyste biliaire dans 5 cas (8,34%), kyste hydatique dans 2 cas (3,32%).

h. Péritoine :

L’épanchement péritonéal est fréquent (7 %) et observé dans les formes sévéres [5;73]. Il

a été constaté chez 10 patients de notre série, soit 16,67% (figure 29).
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Figure 29 : Epanchement intra-péritonéal de moyenne abondance (fleche verte).

i. Epanchement pleural (figure 30) :

Les épanchements pleuraux, plus volontiers a gauche, mais parfois bilatéraux, sont notés
dans 1/3 des cas et peuvent étre associés a des troubles ventilatoires des bases pulmonaires [73].

Dans notre série, I’épanchement a été noté dans 6 cas, soit 10% : il était unilatéral dans 2
cas, soit 3,32%, dont 1cas (1,66%) au poumon droit, et 1 cas (1,66%) au poumon gauche, tandis

qgu’il était bilatéral dans 4 cas (6,68%).
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Figure 30 : Epanchement pleural gauche de faible abondance (fleche verte).

j. Stadification de la pancréatite aigué [103;136;137] :

De nombreuses études ont tenté d’établir une corrélation entre, d’une part I’extension
des lésions en TDM, et d’autre part la morbidité et la mortalité des pancréatites aigués [45;138].
Nous retiendrons celles qui nous semblent les plus intéressantes :
e Laclassification de RANSON [99;139]:

v' STADE A : TDM normale.

v' STADE B : Elargissement isolé du pancréas.

v' STADE C : Inflammation limitée au pancréas et a la graisse péri-pancréatique.

v" STADE D : Présence d’une collection péri-pancréatique.

v" STADE E : présence de plusieurs collections liquidiennes.

e La classification de BALTHAZAR [89;140] (tableau XVII) :
Est actuellement la plus utilisée et permet de comparer les différentes séries rapportées

dans la littérature. Elle individualise 5 grades :
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Tableau XVII [89]: Classification scanographigue de BALTHAZAR 1985.

Le stade TDM Description

Pancréas normal (0 point).

w >

Elargissement du pancréas (1 point).

Pancréas hétérogéne avec densification de la graisse péri-pancréatique
(2 points).

| O

Coulée péri-pancréatique unique (3 points).

Coulées de nécrose multiples ou présence de bulles gazeuses au sein
d’une coulée (4 points).

e Score de BALTHAZAR + Pourcentage de la nécrose pancréatique [89;136] (tableau XVIII) :

La nécrose du parenchyme pancréatique étant un facteur de gravité de la pancréatite, une

autre stadification basée sur I'association des anomalies pancréatiques et extra—pancréatiques
(classification de Balthazar) et de I'étendue de la nécrose pancréatique a été proposée, pour
mieux prévoir le pronostic de la pancréatite aigué : c’est le computed tomography severity index

(CTSI) ou index de sévérité scanographique [141].

Tableau XVIII [89]: CTSI = Score de BALTHAZAR + Nécrose : 1990.

CTSI = Score de BALTHAZAR + Nécrose : 1990

Score de Balthazar :

- Grade A : pancréas normal (0 point).

- Grade B : élargissement du pancréas (1 point).

- Grade C : pancréas hétérogene avec densification de la graisse péri—-pancréatique (2 points).

- Grade D : coulée péri-pancréatique unique (3 points).

- Grade E : coulées de nécrose multiples ou présence de bulles gazeuses au sein d’'une coulée (4 points).

Pourcentage de nécrose :

- Pas de nécrose : 0 point.

- Nécrose inférieure a 30 % du volume : 2 points.

- Nécrose entre 30 et 50 % du volume : 4 points.

- Nécrose supérieure a 50 % du volume : 6 points.
Score scanographique : addition des deux précédents
-0a3: mortalité 3%

-4 a6 : mortalité 6 %

-7al10:mortalité 17 %
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Le CTSI a été corrélé a la morbi-mortalité de la pancréatite aigué [89;142] :
- Si CTSl de 0 a 3 : mortalité 3 %; morbidité 8%.
- Si CTSl de 4 a 6: mortalité 6 %; morbidité 35 %.

- Si CTSI de 7 a 10: mortalité 17 %; morbidité 92 %.

Ces criteres de gravité sont a apprécier au mieux le troisieme jour de I’évolution [89]. Ces
deux scores (BALTHAZAR + CTSI), mais le dernier (CTSI) plus particulierement, sont les plus
performants pour juger des complications locales [120]. La mortalité de la pancréatite aigué est
liée a la nécrose du parenchyme et aux coulées rétro-péritonéales. Le premier score détecte les
coulées, alors que le 2eme signale la nécrose. En les combinant, BALTHAZAR a obtenu des
résultats encore plus convaincants.

Ces résultats montrent que I'étendue de la nécrose et I’extension des phlegmons sont
deux facteurs pronostiques de la sévérité des pancréatites aigués. Mais le degré de la nécrose
précoce suspectée sur la TDM initiale ne semble pas avoir de valeur pronostique en raison de
I'incapacité, a cette phase, de différencier nécrose inflammatoire, ischémie ou cedéeme [73]. Par
contre, la survenue d’une nécrose tardive durant la surveillance évolutive, chez les patients ayant
une parenchymographie pancréatique initiale normale est un facteur péjoratif responsable de 11
% de morbidité et de 4 % de mortalité [73].

La valeur prédictive du stade scanographique dans la survenue de complications a été
aussi rapportée par RANSON et BALTHAZAR. Schématiquement, les stades A et B ne se
compliquent pas d’abces, quel que soit le nombre d’arguments cliniques et biologiques
péjoratifs. Par contre, dans les stades C, D, E, le nombre de complications est plus fréquent et
les stades D et E représentent des groupes a haut risque de complications dans toutes les séries
rapportées. Ainsi, dans la série de 83 pancréatites aigués de RANSON et BALTHAZAR (1985) [99],
sur les 16 cas de grade D et E, 54 % des patients ont présenté une résolution spontanée des
collections, tandis que 46 % ont développé une pancréatite suppurée, des pseudo-kystes, une
hémorragie ou une complication systémique. Cette évolution péjorative a été confirmée par une

seconde étude prospective de BALTHAZAR et al (1990), intéressant 88 patients avec un grade D
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ou E de pancréatite aigué et dont 51 % ont développé une complication. RANSON a souligné par
ailleurs I'intérét de corréler la stadification scanographique initiale au score bio-clinique pour
évaluer la gravité et identifier les patients a haut risque.

Mais dans une série récente menée par Anne Sophie Knoepfli et Andelfinger [143] (sur
une étude prospective appelée DOLPHY sur un collectif de 310 patients), a permis de mettre en
évidence quatre points statistiquement significatifs pour prédire I’évolution sévere d’une
pancréatite aigué, il s’agit de I'dge et des trois critéres radiologiques suivants : la taille
pancréatique objective, 'anomalie de la graisse péri-pancréatique et I’étendue de la nécrose.
Ces critéres, par une analyse ROC, se sont révélés plus performants que ceux utilisés dans
I’étude de Balthazar, actuellement encore considérée comme le gold standard pour I’évaluation

de la sévérité d’une pancréatite aigué par la TDM.

Dans notre série, En se basant sur la classification de Balthazar, nous avons pu répartir
les résultats de la TDM des 60 patients de notre série comme suit :

e Stade A: 16 cas, soit 26,67% (figure 31).

Stade B : 7 cas, soit 11,66 % (figure 32).

Stade C : 11 cas, soit 18,34% (figure 33).

Stade D : 9 cas, soit 15% (figure 34).

Stade E : 17 cas, soit 28,33 % (figure 35).

k. Apport de la TDM dans le traitement des PA dans le cadre de la radiologie interventionnelle :

La TDM, a coté de sont intérét diagnostique dans les pancréatites aigués, permet un
certain nombre de gestes thérapeutiques dont les principaux sont :

v' La ponction-aspiration a [I’aiguille fine d’une collection lorsque l'infection est
suspectée [121;131]. Elle est réalisée de préférence sous guidage scanographique
pour éviter les anses digestives.

v' Le drainage percutané des abcés et des pseudo-kystes supérieurs a 5 cm, ou

augmentant de taille ou bien symptomatiques [144].
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Figure 31 : TDM abdominale montrant une pancréatite stade A de Balthazar :

aspect normal du pancréas.

Figure 32 : TDM abdominale montrant une pancréatite stade B de Balthazar :
infiltration de la glande pancréatique (cercle vert).
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Figure 33 : TDM abdominale montrant une pancréatite stade C de Balthazar : densification de la
graisse péripancréatique (cercle vert).

Figure 34 : TDM abdominale montrant une pancréatite stade D de Balthazar :
une coulée de nécrose.
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Figure 35 : TDM abdominale montrant une pancréatite stade E : plusieurs coulées de nécrose.

4.5. Autres bilans radiologiques :

a. Imagerie par résonance magnétique abdominale (pancréatique) :

Aujourd’hui, l'augmentation de la résolution des contrastes au niveau des tissus
pancréatiques et péri- pancréatiques par |'utilisation de techniques de suppression de la graisse,
de séquences rapides en apnée et d’antennes en réseau phasé a favorisé l'utilisation de I'IRM
chez les patients atteints de PA. L'IRM de la pancréatite aigué nécessite de combiner une
séquence pondérée en T1, une séquence pondérée en T2 et une séquence de cholangio-IRM
[145;146].

L’imagerie dynamique aprés I’administration intraveineuse de gadolinium donne une
évaluation complete de I’étendue de la nécrose et un apercu complet de I'ampleur de
linflammation. Cependant, ce protocole est difficile a appliquer aux patients atteints de
pancréatite aigué présentant un mauvais état général, car sa durée est de 15 a 20 minutes.
Cependant, I'IRM doit étre préférée a la TDM dans les cas olu une exposition aux radiations

ionisantes revét une importance particuliére (enfants, patients jeunes, femmes enceintes et
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patients atteints de pancréatite aigué récidivante) et dans les cas d’allergie aux produits de
contraste iodés ou d’insuffisance rénale pour lesquels I'administration de produits de contraste
iodés est contre-indiquée. Dans la mesure ou des TDM répétées augmentent I’exposition aux
rayons X des patients atteints de pancréatite aigué compliquée, I'utilisation de I'IRM pour le suivi
est dans ce cas plus appropriée. Il convient de tenir compte du risque de fibrose systémique
nephrogénique en cas d’injection de chélates de gadolinium chez les patients atteints
d’insuffisance rénale [99].

Le pancréas normal apparait légerement hyperintense par rapport au foie sur des images
pondérées en T1 a cause de la teneur en protéines acineuses , et iso-intense voire légérement
hypo-intense sur des images pondérées en T2. Tandis que le pancréas montre une prise de
contraste au maximum en 20 a 40 secondes apres I'administration intraveineuse de gadolinium,
il devient iso-intense par rapport au foie au cours des phases plus tardives [147].

Dans la pancréatite légére, I'intensité du signal du pancréas peut étre normale. Sur des
images avec suppression de la graisse pondérées en T1, une hypertrophie focale ou diffuse du
pancréas, une diminution de l’intensité du parenchyme ou une hétérogénéité du parenchyme
peuvent étre observées [148]. La sensibilité de la séquence avec suppression de la graisse
pondérée en T2 est supérieure pour la définition de ',edéme dans le parenchyme pancréatique
[149;150]. Dans cette séquence, le parenchyme pancréatique est plus hyperintense que le foie, a
cause de I'inflammation et de I'cedeme [146-151] (figure 36).

Le tissu pancréatique nécrotique est hypo-intense sur les images pondérées en T1, et il
ne montre pas de prise de contraste aprées I’administration intraveineuse de gadolinium [99]. Sur
les images pondérées en T2, la nécrose peut étre hypo-intense ou hyperintense lorsqu’elle est a
contenu liquide. La séquence la plus sensible pour mettre en évidence des épanchements
liquidiens est constituée par les images pondérées en T2 [146-151].

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

solides [17]. Des faux kystes simples sont constitués d’épanchements liquidiens uniloculés et
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encapsulés montrant une hypo-intensité dans les images pondérées en T1 et une hyperintensité
dans les images pondérées en T2 (figure 37).

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

Les bulles d’air apparaissent hypo-intenses sur les images pondérées en T1 et en T2
[148]. Les zones hémorragiques intra-parenchymateuses ou péripancréatiques sont mieux
visualisées avec une séquence d’écho de gradient pondérée en T1 [152]. Une hémorragie
parenchymateuse apparait sous forme de zones d’hyperintensité sur les images pondérées en T1
avec suppression de la graisse. Une couronne d’hémosidérine hypo-intense est typiquement
observée sur les images pondérées en T2 [152-153].

L’IRM est aussi moins efficace que la TDM pour déterminer la présence et I'extension de
la nécrose pancréatique et pour mettre en évidence la présence, la localisation et I’extension des
épanchements liquidiens, tandis que cette méthode est supérieure a la TDM pour évaluer le
contenu des épanchements liquidiens [146]. Cependant, I'IRM présente une sensibilité inférieure
pour la détection des bulles d’air et des calcifications.

Dans notre série, I'IRM abdominale (pancréatique) n’a été faite chez aucun patient.
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Figure 36 [154] : Pancréatite cedémateuse interstitielle a I'IRM avec des calculs biliaires. Les
images d’IRM axiales pondérées en T2 sans suppression de la graisse (a et b), obtenues lors de
I'admission, montrent une augmentation de I'intensité du signal au niveau de la téte, de I'isthme
et de la partie proximale du corps du pancréas (P) due a un cedéme interstitiel. Une petite
guantité de liguide péripancréatique et un épaississement du fascia de Gerota gauche sont
également visibles.

Figure 37 [154] : Faux kyste pancréatiqgue (Ps) avec des calculs biliaires. Des images réalisées par

TDM axiale (a), IRM pondérée en T1 (b) et pondérée en T2 (c), obtenues 6 semaines apres la
survenue d’une crise aigué, révelent un épanchement liquidien homogene et bien défini (Ps) dans
une capsule fibreuse (P : pancréas).
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b. Cholangio-IRM :

La cholangio-IRM peut mettre en évidence de petits calculs dans les canaux biliaires (> 2
mm), permettant de déterminer I’étiologie de la pancréatite aigué [146-151] (figure 38). Les
anomalies congénitales pouvant provoquer des pancréatites aigués répétées, par exemple un
pancreas divisum et un pancréas annulaire, sont facilement diagnostiquées a la cholangio-IRM
[12]. Un autre avantage de la cholangio-IRM est qu’elle permet d’évaluer I'intégrité du canal
pancréatique de Wirsung. En revanche, elle ne permet pas de mettre en évidence si des faux
kystes sont connectés ou non au canal de Wirsung [146-151].

Dans notre série, une bili-IRM a été faite chez 8 patients, soit 13,28%. Dans 7 cas (
11,62% ), il y avait I'aspect d’une dilatation des voies biliaires : sur une formation d’allure
tissulaire au niveau du carrefour bilio-pancréatique dans 2 cas (3,32%), sur un processus d’allure
tissulaire du pancréas dans 2 cas (3,32%), sur une lithiase du bas cholédoque dans 2 cas (3,32%),
en amont d’un arrét filiforme du cholédoque terminal faisant évoquer une oddite secondaire a la
pancréatite dans 1 cas (1,66%). Cependant, dans 1 cas (1,66%), la bili-IRM n’a pas objectivé de

dilatation des voies biliaire intra-hépatiques ni extra—hépatiques.

Figure 38 [154] : Pancréatite aigué biliaire a I'IRM : multiples calculs sans signal entourés par une
bile hyperintense dans le canal cholédoque (fleche). Un large épanchement liguidien multiloculé
(F) est également visible.
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c. Echo-endoscopie :

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

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

Dans notre série, I’écho-endoscopie n’a pas été faite chez aucun patient.

d. Cholangio-pancrétographie rétrograde endoscopique (CPRE) :

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

La CPRE a un intérét surtout thérapeutique par l'intermédiaire de la sphinctérotomie
endoscopique, qui permet le drainage de la voie biliaire et/ou du canal pancréatique principal
(Wirsung) et I’éliminations de calculs.

La CPRE a été pratiquée chez 6 patients de notre série, soit 10%, qui ont tous présenté
une angiocholite associée a la pancréatite aigué, et ce dans un but thérapeutique, afin de réaliser

une sphinctérotomie endoscopique dont le but est de drainer les voies biliaires.
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Figure 39 [155] : CPRE qui montre le remplissage du canal pancréatique (fleches blanches
courtes) sans remplissage d'une collection du pancréas, mais une communication avec |'estomac

(fleches noires) est facilement identifiée, ce qui démontre que le stent (lonques fleches blanches)

est ouvert. Le cholédoque (la fleche verte) est également rempli de contraste.

VIl. DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE :

1. Lithiase biliaire :

La pancréatite aigué biliaire constitue la cause la plus fréquente de PA (30 % a 50 % des
PA) [156]. Cependant des différences importantes existent en fonction des populations et des
régions étudiées.

Dans notre série, la PA biliaire est la principale étiologie, elle représente 78,33 % de
I’'ensemble des étiologies de la PA, ce qui rejoint les résultats des séries maghrébines : par
exemple, en Tunisie ou une étude ancienne faite au CHU de Tunis entre 1963 et 1977 ou
Bounjah a rapporté 120 cas traités dont 67% de cause biliaire [157], méme chose au Maroc ou
différentes séries réalisées soit au CHU de Rabat ou celui de Casablanca et de Fes , ont confirmés

cette prédominance biliaire [158].

-100 -



Apport de la TDM multibarette dans le diagnostic des pancréatites aigiies non traumatiques

1.1. Arguments clinico-biologiques d’orientation :

Les arguments clinico-biologiques d’orientation sont représentés par :
v' Un age supérieur a 50 ans.
v Le sexe féminin.
v' L’absence d’alcoolisme.
v Un ictére.

v' L’augmentation de I'amylasémie (supérieur a 13 fois la normale).

Il s’agit de variables indépendantes en faveur de la responsabilité de la pancréatite aigué
biliaire. L’alanine amino transférase (ALAT) et I'aspartate amino transférase (ASAT) sont en
moyenne élevées a I’admission. La valeur seuil permettant la meilleure discrimination entre
pancréatite aigué biliaire et non biliaire est de 2 fois la normale. L’augmentation plus importante
de I’ALAT que L’ASAT (rapport ASAT/ALAT< 1) a été décrite comme indice prédictif de la lithiase.

Le taux de phosphatases alcalines est élevé, cette augmentation a plus de 205 fois la
normale est une variable indépendante pour la prédiction de la lithiase au cours de la pancréatite
aigué.

On note également un taux de bilirubine élevé a I'admission,un taux de bilirubine

supérieur a 25 umol/L a été observé dans 50 a 62 % des pancréatites aigués biliaires [159;160].

Le score de Blamey est un score qui est basé sur les facteurs suivants :
v Age > 50 ans.
v Sexe : féminin.
v" Phosphatases alcalines > 300 Ul/I (> 2 X N).
v ALAT > 100 Ul/l (> 2 X N).

v Amylasémie > 400 Ul/I.
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Tableau XIX: SCORE DE BLAMEY [159].

Probabilité d’une étiologie biliaire en fonction du nombre de facteurs présents :

Nombre de facteurs présents Pourcentage de pancréatites biliaires

5%

14%

55%

86%

95%

vl D [w N =[O

100%

1.2. Arguments d’imagerie :

a. Echographie abdominale :

La valeur de I’échographie abdominale pour le diagnostic de la lithiase vésiculaire n’est
plus a démontrer, a I’exception du diagnostic de microlithiase. La présence d’une lithiase
vésiculaire associée ou non a une dilatation de la voie biliaire est un argument indirect pour le
diagnostic de I'origine biliaire d’une pancréatite. Sa valeur prédictive précise n’est cependant pas
évaluée dans les scores habituels [73]. La présence d’un «sludge» vésiculaire est d’interprétation
encore plus délicate, surtout lorsque I’échographie est réalisée chez un malade a jeun depuis
plusieurs jours. Une échographie vésiculaire normale n’exclut pas l'origine biliaire de la

pancréatite aigué.

b. Tomodensitométrie (TDM) :

En faveur de I'origine lithiasique, on retient :
v' La présence de calculs vésiculaires et cholédociens.
v" Une dilatation modérée du cholédoque sus et intrapancréatique avec rehaussement
d’une paroi épaissie de facon circonférentielle, qui serait le témoin d’une migration
récente.

v' L’épaississement de la paroi vésiculaire.
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c. Cholangio-IRM :

Le développement récent de I'imagerie par résonance magnétique nucléaire a permis
d’obtenir une visualisation des canaux biliaires et pancréatiques en raison du signal trés intense
de la bile en pondération T2 et de la réduction du temps d’acquisition des images permettant
une imagerie fine en apnée [161].

C’est une méthode prometteuse pour la recherche de lithiase cholédocienne, mais ses
performances doivent encore étre validées, en particulier pour la détection des petits calculs.
C’est une méthode non invasive, mais la faible disponibilité des appareils dans certains centres

limite les indications, en particulier en matiére d’urgences digestives.

d. Cholangiographie rétrograde endoscopique :

Elle est considérée comme la méthode la plus performante pour le diagnostic de lithiase
cholédocienne. Mais vu son caractére invasif, elle est utilisée essentiellement a titre
thérapeutique par sphinctérotomie endoscopique qui permet I’extraction des calculs et le

drainage de la voie biliaire [73;162].

e. Echoendoscopie :

C'est une technique d’imagerie en plein développement, qui couple endoscopie et
échographie, permettant la progression de la sonde échographique dans le duodénum au
contact de la sphére bilio-pancréatique. Elle permet de résoudre deux problemes de
I’échographie conventionnelle percutanée : elle est plus proche des structures bilio-
pancréatiques et elle est non génée par I'obésité et les gaz digestifs, fréquents en cas de
pancréatite.

Elle est plus performante que I'échographie et le scanner et, au moins, aussi performante
et surtout moins invasive que la cholangiographie rétrograde endoscopique pour le diagnostic
de microlithiase de la voie biliaire principale, qui peut méme passer inapercue a |I'opacification
rétrograde endoscopique. Au niveau vésiculaire, elle peut détecter des calculs non vus en

échographie.
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2. Alcoolisme :

L’alcool est responsable de 60 a 80% des PA dans les pays scandinaves, en descendant
vers le bassin méditerranéen, I’alcool est moins fréquent et la lithiase biliaire devient la
principale cause [31]. L’incrimination de I’alcool est évoquée devant les éléments suivants :

v Patient de sexe masculin.

v" Notion d’alcoolisme chronique (> 60 g/j pendant plus de 2 ans [163]).

v" Echographie et/ou scanner abdominal montrant un foie stéatosique ou présentant des
déformations des contours, du volume et d’échostructure évocatrices de cirrhose.

v Et ce aprés avoir éliminé en premier, les arguments en faveur d’une cause biliaire [163].

C’est ainsi que I'alcoolisme, dans notre série, vient au deuxiéme rang, loin derriére la

lithiase biliaire, avec une fréquence de 3,32%.

3. Pancréatites aigués non biliaires, non alcooliques :

3.1. Hypertriglycéridémie :

Hypertriglycéridémie est la troisiéme cause la plus fréquente de pancréatite aigué apres
I'alcool et les calculs biliaires [80,81] . Il est rapporté pour causer de 1 a 38 % de tous les cas de
PA et jusqu'a 56 % des cas de pancréatite pendant la grossesse [164]. Le mécanisme exact n'est
pas clair, mais il est soupconné d'étre lié a 'augmentation des concentrations de chylomicrons
dans le sang.

Dans notre série, I’hypertriglycéridémie a été incriminée dans 3,32% des cas.

3.2. Tumeurs pancreéatigues :

Il faut rechercher un obstacle d’origine tumorale de facon tres rigoureuse en utilisant
tous les moyens d’'imagerie quel que soit 'age du patient [165]. En outre, 5 a 10% des
adénocarcinomes pancréatiques (figure 40) se révélent par une PA et ce pourcentage atteint 20 a

40 % en cas de tumeurs intracanalaires papillaires et mucineuses du pancréas (TIPMP) [166]. La
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généralisation de la cholangiopancréatographie-IRM a fait de cette derniére une cause majeure
de PA non biliaire-non alcoolique au-dela de 50 ans [165]. Il ne faut pas considérer une Iésion
kystique objectivée sur la TDM initiale comme étant un faux kyste, car celui-ci apparait
tardivement, mais comme une tumeur kystique. De méme, toutes calcifications pancréatiques ne
sont pas obligatoirement dues a une pancréatite chronique, car 5-10 % des TIPMP sont associées
a des calcifications pancréatiques [167].

Dans notre série, I’étiologie tumorale a été évoquée chez 2 patients (3,32%), pour le
premier patient, il s’agit d’'un processus tissulaire du carrefour bilio-pancréatique (ampullome
vatérien probable), tandis que pour le deuxiéme patient, il s’agit d’un processus tissulaire de la

région isthmique.

3.3. Pancréatites aigués médicamenteuses :

Les pancréatites médicamenteuses sont rares (moins de 2%) mais non exceptionnelles
chez I'adulte [168]. Chez I'enfant, les pancréatites aigués médicamenteuses représentent 30 %
des cas de PA [169].

Ces PA sont souvent bénignes et leur diagnostic doit étre évoqué en absence d’autres
causes classiques de pancréatite. La PA peut survenir de quelques jours a trois mois apres
I’introduction du médicament ou aprés une augmentation des doses [170;171]. Les PA d’origines
médicamenteuses semblent présenter un taux de C-reactive protein (CRP) significativement plus
bas que les autres causes [172].

261 médicaments sont jugés pancréato-toxiques [173], comme par exemple (liste non
exhaustive) :  azathioprine, losartan, acide valproique, mésalazine, asparaginase,
mercaptopurine, méthyldopa, cimétidine, oestrogénes, mercaptopurine, didanosine, furosémide,
tétracycline, pentamidine, corticoides, érythromycine...

Dans notre série, la prise médicamenteuse n’a pas été incriminée chez aucun patient.
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3.4. Pancréatites aigués iatrogéenes :

Les pancréatites post-CPRE sont les plus fréquentes et surviennent essentiellement dans
les suites d’une sphinctérotomie endoscopique dans 1 a 10% des cas selon les études [165]. Il
existe toujours une ascension de la lipase apres ce geste et son diagnostic est confirmé devant
I’association d’un syndrome clinique douloureux abdominal survenant dans les suites
immédiates de la CPRE, s’accompagnant d’une élévation significative des chiffres de
I'amylasémie et/ou de la lipasémie (> 3 a 5N), nécessitant une hospitalisation de plus de 24
heures et requérant la prise d’antalgiques [174]. Tout geste chirurgical y compris extra-
abdominal peut étre responsable d’une PA [165], mais c’est la chirurgie sus-mésocolique qui est
la plus souvent mise en cause comme la chirurgie biliaire (1 a 3 %), la chirurgie pancréatique (4
%) et la gastrectomie (1,2 %) [165]. Plus rarement, la chirurgie cardiovasculaire, la transplantation
rénale et hépatique ont été rapportées [175].

Dans notre série, I’origine iatrogéne n’a pas été trouvée chez aucun patient.

Figure 40 [165] : Pancréatite aigué sur tumeur de la téte du pancréas. L’examen met en évidence
des images de collection situées en avant de la téte du pancréas et de la veine splénique. Ces
collections sont secondaires a I’épisode de pancréatite aigué. Dans la partie haute de la téte du
pancréas, il existe une masse hypodense apreés injection qui correspond a la tumeur
(adénocarcinome pancréatique a l'origine de la pancréatite aigué).
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3.5. Pancréatites aigués infectieuses :

De nombreux virus, bactéries et parasites ont été décrits comme responsables de
pancréatites aigués sans que le mécanisme soit totalement élucidé. Le diagnostic sera évoqué
devant des signes infectieux spécifiques qu’il faudra rechercher et ayant pu survenir quelques
jours a quelques semaines avant I’épisode de PA.

Il s’agit du virus des oreillons, de la rougeole, du virus de I'immunodéficience humaine,
du virus de I’hépatite virale A, B ou C, du cytomégalovirus, des entérovirus, des coxsackies et
échovirus, de I'adénovirus, de I'EBV, de la varicelle, de la rubéole, des herpés virus, de la
toxoplasmose. Des PA ont été décrites au cours d’infections bactériennes a mycoplasma
pancréatique, Campylobacter jejuni, légionella, leptospirora, mycobactéries (Mycobacterium
tuberculosis et avium), salmonelles. Enfin, les parasites les plus fréquemment impliqués sont

I’Ascaris et les cryptosporidies [94,176].

3.6. Pancréatites aigués auto-immunes :

La PA auto-immune est une maladie rare et de diagnostic difficile [165]. Elle n’est pas
obligatoirement associée aux manifestations auto-immunes ou systémiques au moment de
I’épisode qui peut précéder ou succéder de plusieurs années la PA (syndrome de Gougerot-
Sjogren, maladie inflammatoire cryptogénétique intestinale, cholangite) [174;177;178].
L’'imagerie peut orienter le diagnostic devant une forme pseudotumorale a la TDM. La
cholangiopancréatographie-IRM est plus spécifique en objectivant un systeme canalaire
pancréatique non dilaté, irrégulier, avec de longues sténoses [174]. Dosage des marqueurs auto-
immuns (anticorps antinucléaires, antimitochondries, antiréticulum endoplasmique, latex

Waaler-Rose, dosage pondéral des IgG, IgE, IgM, IgA et IgG4) peut aider le diagnostic.

3.7. Pancréas divisum :

C’est la malformation pancréatique la plus fréquente observée chez 5 a 7% des sujets
ayant eu une CPRE et chez 10 a 15 % des sujets examinés par la cholangiopancréatographie-IRM,

chiffre proche de celui des séries autopsiques [165]. Le pancréas divisum provient de I'absence
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de fusion embryonnaire des ébauches dorsales et ventrales pancréatiques. En revanche, sa
responsabilité dans la survenue d’une PA est maintenant remise en cause [179]. Il faut donc le
considérer comme une variante anatomique et poursuivre I'enquéte étiologique a la recherche

d’une véritable cause.

3.8. Pancréatites aigués génétiques :

Les causes génétiques doivent étre évoquées lorsque la PA survient avant I’dge de 30 ans
dans un contexte d’antécédents familiaux [165]. Il existe trois familles de mutations. Les
mutations du gene CFTR responsables dans les formes séveres de la mucoviscidose, peuvent
entrainer des PA dans les formes mineures, méme aprés 30 ans. La mutation du géne SPINK1 qui
provoque lors d’une suractivation de la trypsine une PA. La mutation du géne du trypsinogéne

cationique responsable d’une hyperactivité de la trypsine [180,181].

3.9. Pancréatites aigués idiopathiques :

Apreés la réalisation d’un bilan initial aucune cause n’est mise en évidence dans environ
20% des cas [165] : on parle alors de PA idiopathique. Dans tous les cas, il convient de pratiquer
un nouveau bilan clinique et paraclinique complet a distance de la poussée de PA (deux a trois
mois). Ce bilan doit associer des dosages biologiques spécifiques, une TDM de réévaluation et
une cholangiopancréatographie-IRM. L’échoendoscopie, dans un contexte de PA idiopathique,
permet a distance de poser un diagnostic de lithiase biliaire non mis en évidence initialement
dans prés de la moitié des cas [182]. A la fin seulement, 5 & 10% des PA restent inexpliquées
chez I'adulte [174].

Dans notre série, il s’est avéré que les pancréatites aigués étaient idiopathiques dans

11,71% des cas.
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Tableau XX : Fréguence des principales étiologies des pancréatites aigués

dans les différentes séries marocaines et occidentales.

Etiologies
Les Séries

Lithiase
biliaire

Alcoolisme

Toxique et
médicamenteuse

Hypertriglycéridémie

Idiopathique

Hamel and
coll.
1999[79]

45%

35%

10%

Millat-B 1999
[15]

45%

35%

10%

Soran and
coll. 2000
[34]

45%

17%

12%

BOUJNIA Casa-
2001[183]

61,1%

1,1%

1,1%

1,1%

26,7%

Hopital
Beaujon
France-2001
[184]

27%

34%

10%

9%

Hopital
trousseau
France-2002
[50]

41%

37,5%

5,5%

Rhazali rabat-
2003 [54]

55%

5,83%

37,5%

Hopital
bergan
Norway-2004
[33]

48,5%

17%

Hopital
southern
taiwan-2006
[185]

20%

66,2%

37,5%

Notre série

78,33%

3,32%

3,32%

11,71%
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VIII. TRAITEMENT :

1. Traitement symptomatique :

Tous les patients de notre étude, quelque soit la gravité de la pancréatite aigué, ont recu

un traitement symptomatique qui repose sur :

1.1. Prise en charge hémodynamique et la correction des troubles hydroélectrolytiques :

La compensation des pertes hydroélectrolytiques et le rétablissement d’une volémie
correcte doivent étre effectués de facon précoce. L’apport de cristalloides est généralement
nécessaire pour corriger les pertes en eau et en Nacl, guidé par la surveillance hémodynamique
de la diurése (sondage urinaire en fonction de la sévérité du tableau), de I’hématocrite et de la
protidémie. Les macromolécules ne sont nécessaires qu’en cas d’état de choc. Chez un adulte
sans antécédents, un volume de 35 ml/kg/j de cristalloides sert de base pour la réhydratation et
sera adapté en fonction des bilans entrée- sortie, des ionogrammes sanguins et des
numérations effectuées de maniére au moins quotidienne. Les apports en potassium,
magnésium et calcium doivent étre effectués en fonction des déficits rencontrés. Une
hyperglycémie > 13,9mmol/|l nécessite un apport en insuline. Les transfusions sanguines ne
sont indiquées qu’en cas d’hématocrite < 25%. Une surveillance réguliére des gaz du sang a la
recherche d’une acidose est recommandée comme premier signe d’une hypovolémie sévere ou

de nécrose [186;187].

1.2. Prise en charge nutritionnelle :

Quel que soit le mode de nutrition, celle-ci doit étre mise en place le plus rapidement
possible et dans un délai minimum de 7 jours. En effet, il existe un état d’hypercatabolisme qui
justifie un apport nutritionnel suffisant, car le risque de voir apparaitre la dénutrition est
important. Les modalités d’apport vont étre fonction de I’état du patient et notamment de

’existence ou non d’un iléus réflexe.
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L’apport nutritionnel se fait grace a une sonde naso-jéjunale ou via une jéjunostomie qui
sera mise en place en cas d’actes opératoires. Mais, la jéjunostomie seule ne doit pas constituer
une indication chirurgicale. Le meilleur moment pour commencer la nutrition entérale est
cependant inconnue :

v Dans leur revue, Marik PE, Zaloga GP ont constaté qu'a partir de la nutrition entérale
réalisée tot dans les premieres 24 heures, une faible incidence des infections est
notée par rapport a une nutrition entérale débutée 36 heures plus tard (RR, 0.45;
95% Cl, 0.30-0.66; = 0.00006) [188;189].

v Un essai randomisé a été commencé a I'échelle nationale aux Pays-Bas afin de
déterminer si un début tres précoce de la nutrition entérale (dans les 24 heures
apres l'admission) réduit les complications infectieuses et la mortalité par rapport a

la nutrition entérale démarrée apres 72 heures [190].

La nutrition entérale comparée a la nutrition parentérale a considérablement réduit la
mortalité : ceci a été démontré dans une méta-analyse récente de Petrov MS et collégues qui ont
conclu que la nutrition entérale comparée a la nutrition parentérale a considérablement réduit la
mortalité, les complications infectieuses et I'infection pancréatique, pour les patients chez qui

on prédit une pancréatite aigué grave [186;190].

1.3. Antalgiques :

L’analgésie en matiére de pancréatite est un probléme difficile. La réfrigération externe
de 'abdomen par vessie de glace est un moyen simple et efficace. La lidocaine injectable peut
étre utilisé pour son effet antalgique modéré et pour son effet anti-inflammatoire. Le
paracétamol est également largement prescrit, mais attention a la toxicité hépatique chez des
patients avec atteinte hépatique probable. Les anti- inflammatoires non stéroidiens sont
déconseillés dans ce terrain a haut risque hémorragique. Les morphiniques sont souvent
nécessaires malgré les risques de dépression respiratoire, d’iléus digestif et d’augmentation du
tonus du sphincter d’Oddi. Il est cependant évident que l'utilisation d’une analgésie contrdlée

par le patient (PCA) est indiquée chez les patients hyperalgiques [191].
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L'utilisation de I'analgésie péridurale a été préconisée du fait qu’elle procure une meilleur
analgésie et diminue I’iléus par I'amélioration de la vascularisation splanchnique, cette analgésie

comporte néanmoins des risques en cas de survenue de troubles de la coagulation.

1.4. Antisécrétoires [191;192] :

Les antisécrétoires gastriques (antagonistes des récepteurs H2 de ['histamine ou
inhibiteurs de la pompe a protons) ont deux intérét théoriques, la prévention des ulcéres et
hémorragies de stress et la diminution de 'arrivée de liquide dans le duodénum, dans le but de
diminuer la sécrétion pancréatique hydroélectrolytique. Ce traitement n’a pas d’intérét pour les

PA bénignes.

1.5. Antibiothérapie :

Le role des antibiotiques a titre prophylactique chez les patients atteints de pancréatite
nécrosante a été largement étudié depuis des décennies [190]. La Conférence de Consensus
francaise de 2001 avait recommandé de limiter I’antibiothérapie aux cas d’angiocholites
associées. L'intérét d'une antibiothérapie, instaurée d'emblée, pour prévenir la contamination de
la nécrose pancréatique et de l'infection secondaire qui en découle, est donc, au vue des
données actuelles de la littérature, sans intérét voire dangereux [190;193]. Ces derniéres années
I’antibioprophylaxie a été abandonnée. L’antibiothérapie en cas de pancréatite ne doit étre

instaurée qu’en cas d’infection confirmée et documentée [190,193,194].

1.6. Insulinothérapie :

L’hyperglycémie peut étre corrigée selon le schéma de l'insuline en fonction de la

glycémie capillaire.

1.7. Maintient de I’hémostase :

L’hypoxémie en cas de pancréatite aigué grave est multifactorielle et un syndrome de
détresse respiratoire aigu (SDRA) ou une atteinte pulmonaire modérée (Acute Lung injury=ALlI)

peuvent apparaitre d’emblée ou secondairement dans I’évolution de la pathologie. Ces deux
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complications pulmonaires de la PA sont secondaires a [l'iléus intestinal, a la distension
abdominale (génant ainsi la cinétique diaphragmatique), aux épanchements pleuraux uni ou
bilatéraux et a l'atteinte du parenchyme pulmonaire (par les phénomeénes inflammatoires
systémiques de la PA).

La défaillance respiratoire est fréquente au cours de la PA (60% des PA) [15] et la prise en
charge respiratoire doit étre débutée précocement par, d’abord la position demi-assise,

I’'oxygénothérapie aux lunettes ou masque a oxygéne permettant d’améliorer la PaO2.

1.8. Anticoaqulation :

L’anticoagulation au cours de la PA a un but préventif (du fait d’'une hospitalisation
prolongée, de la diminution du retour veineux secondaire au syndrome compartimental, des

cedémes) par I’héparine de bas poids moléculaire (HBPM) ou héparine calcique [191].

2. Traitement instrumental non opératoire :

La cholangiopancréatographie rétrograde endoscopique (CPRE) associée a la
sphinctérotomie endoscopique (SE) a le méme objectif que la chirurgie : évacuer les calculs de la
voie biliaire principale afin d’éviter la progression des Iésions pancréatiques.

La CPRE en urgence n’améliore pas le pronostic de la PA biliaire mais diminue le nombre
d’évéenements biliaires a distance et donc le nombre de réadmissions [135]. La CPRE est réservée
au traitement de I’'angiocholite associée a la PA biliaire, et doit alors étre réalisée en urgence (<
24 h) quelle que soit la gravité de la PA [195]. Elle est également indiquée en semi-urgence
avant la réalimentation orale en cas de lithiase persistante de la voie biliaire principale, si
I’option chirurgicale n’a pas été retenue pour la clairance de la voie biliaire principale.

Dans notre série, La cholangiographie rétrograde (CPRE) associée a la sphinctérotomie a
été faite chez 10% des patients, et ce devant la présence d’une angiocholite associée a la

pancréatite aigué (nécrosante dans 6,66% des cas et cedémateuse dans 3,32%).
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3. Traitement chirurgical :

Actuellement, les progrés de la réanimation permettent de maintenir en vie des patients
qui jusque la, décédaient de défaillances multiviscérales au cours de la phase initiale d'une
pancréatite aigué grave. D'autre part, I'estimation des lésions anatomiques et de la gravité est
devenue possible sans laparotomie grace a la tomodensitométrie, au recueil des données
biologiques, et aux scores pronostiques mis au point par Ranson et Balthazar. Enfin, le role nocif
des interventions d'urgence a été précisé, car elles étaient associées a une mortalité opératoire

tres élevée [196;197].

3.1. Indications :

a. Indications précoces :

Il n'y a pratiquement aucune indication a réaliser une laparotomie durant la phase initiale
d'une pancréatite aigué grave. Actuellement, les scores biocliniques et tomodensitométriques
permettent d'affirmer le diagnostic, de prévoir la gravité, et de préciser la topographie des
lésions. Seule la suspicion de péritonite ou d'hémopéritoine, éventuellement confirmée par une
ponction-dialyse péritonéale, indique une laparotomie précoce. Durant la premiére semaine
évolutive, le traitement repose sur la surveillance en unité de soins intensifs et la correction
symptomatique des défaillances viscérales [196;197].

Si le diagnostic de pancréatite aigué grave est fait au cours d'une laparotomie réalisée par
erreur diagnostique, il n'y a pas d'indication a un geste d'exérése pancréatique. Il faut
uniquement faire une toilette péritonéale et fermer la paroi. Les drainages n'évitent pas la
survenue des collections et de la nécrose, et majorent le risque d'infection de lésions

primitivement aseptiques.

b. Indications secondaires et tardives :

L'apparition d'un syndrome septique associant de la fievre, une hyperleucocytose, des

hémocultures positives, ou l'aggravation des fonctions respiratoire ou rénale, d'un ictere ou
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d'une encéphalopathie, font craindre l'existence d'une infection intra-abdominale. Un examen
tomodensitométrique de I'abdomen doit étre réalisé rapidement a la recherche de clartés
gazeuses au sein des collections et de la nécrose. Cet examen permet aussi de guider la
ponction des différentes collections. La présence de germes, a I'examen bactériologique direct,
affirme l'infection [67;99].

Dans notre série, 75,01% des patients ont été opérés, contre 33,33% dans la série de

Benchimol et coll. [35], et 47,7% dans la série de Takeda et coll. [198].

3.2. Stratégie de I’intervention chirurgicale :

a. Chirurgie de la lithiase biliaire :

a.l. Le délai de I’intervention :

v' Traitement d’urgence [89;148;199;200;201] :

En urgence la chirurgie biliaire n'a pas de place, seule la sphinctérotomie endoscopique
(SE) a été proposée dans le but de traiter I'angiocholite, de prévenir la constitution de la nécrose
ou sa surinfection. En cas d'angiocholite et/ou d'ictére obstructif, la SE est indiquée quels que
soient la durée d'évolution et le degré de gravité. Dans les PA graves, une SE ne pourrait étre
envisagée en urgence qu'au cours des 72 premiéres heures d'évolution pour retirer les lithiases
enclavées avant l'installation de coulées de nécrose qui évolueront ensuite pour leur propre
compte, méme si la cause de la pancréatite a disparu.

Les auteurs concluent que I'obstruction biliaire persistante pendant les 48 premiéres
heures d’une PA biliaire est un facteur de mauvais pronostic, et qu’une désobstruction biliaire

spontanée ou provoquée par une CPRE avec SE précoce améliore le pronostic de la PA [201].

v' Traitement différé [200;202] :
Dans les PA biliaires peu et moyennement sévéres, Le traitement de la lithiase doit étre

fait lors de la méme hospitalisation dans les 7 a 10 jours qui suivent un épisode de pancréatite
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aigué bénigne [202], mais apres résolution de I'épisode initial : normalisation des anomalies
cliniques et du bilan biologique. Toute chirurgie différée expose au risque de récidive de PA
[191;199]. En revanche, dans les PAN, les indications et la date de la chirurgie restent tres
controversées. Plus la chirurgie est réalisée précocement, plus il est fréquent de retrouver des
calculs dans le cholédoque, alors qu'a partir du cinquieme jour d'évolution, on ne retrouve des
calculs que chez 5 % des patients. Il semble en fait que la morbidité (infection de nécrose +++)
et la mortalité soient augmentées par la chirurgie biliaire précoce (par laparotomie ou par
coelioscopie), surtout pour les PAN les plus séveres [191]. Dans ce cas, le pronostic est dominé
par les complications générales et locorégionales. L’étude de Fagniez, confirme que la chirurgie
biliaire précoce aggrave le pronostic des pancréatites aigués biliaires graves. Il est donc
recommandé d’attendre I’extinction de I'inflammation pancréatique pour traiter chirurgicalement
sa cause biliaire [203].

Au cours de cette intervention, la vérification de la vacuité de la voie biliaire principale est

essentielle.

a.2. Les moyens :

v’ Lithiase biliaire simple [204] :

La cholécystotomie, consistant en I’ablation de la vésicule biliaire et de son contenu apres
section du canal et de I'artére cystique et décollement du foie au niveau du lit vésiculaire, est
I’intervention de choix. Deux voix d’abord permettent la réalisation de la cholécystectomie : la
voix classique par incision abdominale médiane ou sous costale droite et I’'abord laparoscopique

qui est devenu actuellement le traitement de référence de la lithiase vésiculaire symptomatique.

v' Calculs de la VBP [204] :
Les objectifs du traitement sont d’extraire les calculs, de prévenir leur récidive, d’assurer
le drainage de la bile vers le tube digestif et de traiter les conséquences des complications.
L’abord laparoscopique de la VBP a tendance a supplanter progressivement la laparotomie.

L’abord de la VBP est en régle associé a une cholécystectomie.
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= Extraction des calculs [204] :
La voie transcystique diminue le risque de fuite biliaire postopératoire, et prévient les
sténoses cicatricielles sur suture. Elle n’est utilisable que si le diametre du canal cystique est
supérieur a 2mm. La cholédocotomie, transversale ou longitudinale, est indiquée lorsque la voie

précédente n’est pas suffisante. Le taux d’extraction est proche de 100%.

= Vérification de la vacuité de la VBP [204] :
Elle a pour but d’éviter les calculs résiduels. Trois techniques sont utilisables :
- La cholangioscopie souvent appelée choledocoscopie permettant I’extraction des
calculs sous contrdle de la vue et assure également le lavage de la VBP.
- La cholangiographie est réalisée soit par voie transcystique aprés fermeture de la
cholédocotomie soit par un drain de Kehr.

- L’échographie peropératoire est une technique non invasive mais rarement utilisée.

=  Comment terminer I'intervention ? [204]

Dans touts les cas, un drain est laissé dans la région sous-hépatique de maniére a éviter
la formation de collections en cas de fuite biliaire au niveau des sutures. Mais trois éventualités
sont envisageables :

- Fermeture de la VBP sans drainage : est la méthode la plus simple qui implique la
certitude de la vacuité de la voie biliaire.

- Drainage externe : consiste a laisser dans la voie biliaire un drain extériorisé. Ce
drain peut étre placé par voie transcystique : drain de Escat ou Pédinielli ou par la
choledocotomie en cas de drain de Keher.

- Drain interne : les anastomoses bilio-digestives ont pour objectif d’assurer le
drainage de la bile vers le tube digestif lorsqu’il existe un obstacle au niveau du
bas cholédoque. Elles évitent les déperditions biliaires liées au drainage externe.
La voie biliaire peut étre dérivée soit dans le duodénum soit dans une anse
jujénale en Y. Mais ce type d’anastomoses expose au risque d’angiocholites par

reflux de liquide digestif dans la voie biliaire.
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Dans notre série, une cholécystectomie a été faite dans 63,34% des cas : dont 45,02% par
ceelioscopie, et 18,32% par une voie sous costale droite. Alors que 23,32% des patients, ayant eu un
calcul de la VBP, ont subi une cholédocotomie et extraction des calculs, suivie : d’une dérivation

cholédoco-duodénale chez 15% des patients, et d’'une mise en place du drain de Kehr chez 8,32%.

b. Chirurgie de coulée de nécrose infectée :

La présence d’une nécrose ou d’une collection infectée constitue pour tous les auteurs
une indication au traitement chirurgical qui consiste a un débridement chirurgical des zones de
nécrose infectée [16;190;205]. Il existe de nombreuses stratégies qui associent diverses
procédures. On peut les regrouper en trois grandes catégories qui associent a la nécrosectomie
ou au débridement soit une irrigation-lavage, soit un drainage clos, soit un packing avec
réinterventions itératives programmeées. Des techniques de marsupialisation du pancréas et
I'utilisation de fermeture éclair ont était décrites. Dans toutes les stratégies, sauf les techniques
closes, de multiples réinterventions sont nécessaires pour pouvoir éliminer de la nécrose. La
fermeture pariétale sur des drains avec ou sans lavages postopératoires, et le méchage sont les
plus pratiqués [190;191].

Dans notre série, 1 patient (1,66%), a subi une nécrosectomie chirurgicale avec drainage,
indiquée devant l'infection de la nécrose, et ce aprés avoir réalisé une ponction écho-guidée du

foyer de la nécrose confirmant ainsi I'infection.

c. Chirurgie de I’abcés pancréatique :

Un abcés du pancréas ne peut guérir sans drainage. En dehors de quelques cas
privilégiés, le drainage percutané est insuffisant car le matériel nécrotique est trop épais et
obstrue les drains. Le drainage chirurgical est donc en général indispensable, cependant, la
mortalité des abcés du pancréas est d'environ 20% que I'on utilise une voie d'abord antérieure ou
une voie postéro-latérale [198].

Dans notre série, un patient (1,66%) a subi un drainage chirurgical d’un abceés

pancréatique, développé a j24 de son hospitalisation, au niveau de I’arriere cavité des épiploons.
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d. Chirurgie des faux kystes du pancréas :

Les faux kystes sont drainés selon plusieurs criteres et facteurs : I'existence de
complications (compression, infection, hémorragie), criteres de taille (au dela de 6 cm de
diametre trois quarts des kystes vont nécessiter un traitement), localisation (les faux kystes a
développement extra-pancréatique releve le plus souvent d’un traitement chirurgical). Un délai
de 6 semaines est préconisé avant un traitement pour apprécier une éventuelle régression.

La mise en place d’un drainage percutané sous contrble TDM ou échographique est
indiquée quand le kyste se développe a distance des cavités digestives. Le drainage per
endoscopique peut étre effectué par voie transpapillaire s’il existe une communication entre le
kyste et les voies pancréatiques.

En fin en cas d’échec, la dérivation chirurgicale avec anastomose kysto-gastrique, kysto-
duodénale ou kysto-jéjunale peut étre proposée [206].

Dans notre série, 2 patients (3,32%), ayant développé des faux kystes du pancréas (dont 1

cas du faux kyste infecté), ont bénéficié d’un drainage chirurgical avec dérivation kysto-gastrique.

4, Radiologie interventionnelle et le traitement :

La radiologie interventionnelle permet un certains nombre de gestes thérapeutique dont

les principaux sont [207] :

4.1. Ponction-aspiration a I’aiquille fine :

Lorsque l'infection d’une collection est suspectée, la ponction percutanée a l'aiguille
permet de différencier son caractere stérile ou infecté [207]. Le liquide de ponction fait I'objet
d’un examen bactériologique direct, d’'une culture ainsi qu’un dosage de I'amylase [121]. Les
résultats des cultures peuvent étre faussement positifs a bacilles Gram négatif en cas de
ponction trans-entérique. La ponction écho- ou scanno-guidée est le moyen le plus s(r

d’affirmer la surinfection tout en évitant les anses digestives. Grice a cette méthode, la
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bactériologie est exacte dans 90 % des cas, mais sa négativité ne saurait faire éliminer le
diagnostic dans un cotexte clinique évocateur [121].

Dans notre série, un patient (1,66%) a subi une ponction écho-guidée pour suspicion
d’'une coulée de nécrose infectée, évoquée cliniquement devant [I'apparition, a j14 de
I’hospitalisation, d’un SIRS et d’un syndrome inflammatoire biologique, et devant la TDM qui a
montré des bulles de gaz au sein d’une coulée de nécrose. Cette ponction écho-guidée a permis

de confirmer le diagnostic, et d’entreprendre une nécrosectomie chirurgicale avec drainage.

4.2. Drainage percutané :

Les indications du drainage percutané sont les abces, de préférence uniques, volumineux,
au contact du péritoine pariétal ou proches de la paroi, ainsi que les faux kystes au-dela de la 5-
6eéme semaine avec une taille supérieure a 6 cm ou augmentant de taille ou bien
symptomatiques.

Ses contre-indications comprennent les collections péri-pancréatiques de densité
tissulaire homogenes ou hétérogénes ainsi que les collections hémorragiques ou les suspicions
de pseudo-anévrismes [208].

Pour les abces, la voie d’abord est essentiellement la voie rétropéritonéale, passant par
I’espace pararénal antérieur. Le trajet antérieur direct transpéritonéal est contre-indiqué, sauf si
I’abcés arrive au contact de la paroi. Pour les faux kystes, la ponction s’effectue par voie
transgastrique, transduodénale, transjéjunale ou transhépatique [144]. Aprés anesthésie locale
des différents plans, une aiguille fine (22G) (Gouzi et al.) (Baudin et al.) (18 G) (Seldinger) [142]
est dirigée sous TDM évitant les anses, les vaisseaux et les viscéres.

Les échecs de cette méthode sont dus a la persistance de débris solides nécrotiques, en
dépit d’un drainage complet du contingent liquidien. De ce fait, un suivi rapproché par TDM est
indispensable [144].

Les principales complications de ce geste sont la surinfection de collections initialement

stériles survenant dans 8 % des faux kystes drainés, soit autant que par méthode chirurgicale et
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les complications hémorragiques qui sont normalement prévenues par le Doppler ou la TDM
systématique avant le drainage [144].

Dans notre série, aucun patient n’a subi un drainage percutané.

4.3. Angiographie :

Elle est indiquée quand il existe des anomalies artérielles en TDM (les faux anévrisme) ou
des signes d’hémorragie. Elle permet I’embolisation de I'artere lésée par spires métalliques ou
microparticules non résorbables.

Le traitement par embolisation percutanée des faux anévrismes au cours des PA offre une
alternative intéressante au traitement habituellement chirurgical de ces lésions, a condition d'en
poser parfaitement les indications par un bilan pré-opératoire complet et précis. Ce traitement
est en effet relativement simple et rapide a mettre en ceuvre pour une équipe radio-chirurgicale
expérimentée. Il permet dans les meilleurs des cas un taux de survenue de complications
inférieur a celui de la chirurgie conventionnelle [209].

Dans notre série, I’angiographie (ainsi que I’embolisation) n’a été faite chez aucun

patient.

IX. EVOLUTION :

1. Favorable [73] :

L'évolution est en regle favorable dans 80% des cas, Elle correspond surtout a une
pancréatite cedémateuse réversible en quelque jours, I'évolution de ces formes est marquée par
la résolution de la douleur en 24 a 48 heures, l'absence de complications générales et
infectieuses, reprise du transit intestinal, normalisation des enzymes pancréatiques apres
quelques jours de I'hospitalisation, le malade peut sortir et si le facteur déclenchant est jugulé, il

n'y a pas de crainte de récidives.
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Ces données rejoignent les résultats de notre série, ou 83,38% des patients avaient une

évolution favorable, tandis qu’elle n’était défavorable que chez 16,62% des patients.

2. Défavorable :

L'évolution défavorable est le fait de formes sévéres, et elle représentent 15% des cas
[210]. Il s'agit dans 60% des cas de formes nécrotiques [210]. Ces données concordent avec ce
qui a été retrouvé par notre série, ou I’évolution était défavorable chez 16,62% des patients : il

s’agissait de PA nécrosantes dans 13,3% des cas, et des PA cedémateuses dans 3,32%.

2.1. Mortalité :

Au cours des 25 dernieres années, la mortalité des pancréatites aigués a diminué en
passant en moyenne de 30-40 % a moins de 20%, méme si la mortalité des formes graves reste
élevée lorsque la nécrose dépasse 50% de la glande [211;212;213], mais en absence d'infection
pancréatique, la mortalité des formes graves est souvent inférieure a 10% [211] : elle est de 3%
dans la série de Gloor et Muller. On distingue :

e Les déces précoces : ils sont liés a I'existence de tares associées ou a la présence de
défaillance viscérale [212]. En effet, la défaillance multi-viscérale précoce et
prolongée complique I'évolution d'environ 20% des pancréatites aigués nécrosantes
[214;215]. Elle est présente dés l'admission hospitaliere chez la majorité des
patients [214;216]. La mortalité dans ce groupe de patients excéde 40%, malgré le
caractere stérile de la nécrose dans 80% des cas [214;216]. Le taux de mortalité est

bien entendu, lié a I'existence de défaillances viscérales.

Une étude confirme cette proportionnalité : la mortalité observée est de 18% lorsqu'il
existe une défaillance viscérale, 54% pour deux défaillances viscérales, 90% pour trois
défaillances et finalement de 100% pour quatre défaillances [217]. Une autre étude comportant

un faible effectif a mis en doute la relation entre I'étendue de la nécrose et la défaillance multi-
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viscérale [218]. Cependant, cette relation semble actuellement confirmée dans des séries
récentes incluant plusieurs centaines de patients [214;216].
e Les déces tardifs : en regle au dela de la deuxieme semaine, ils sont le fait de

complications liées le plus souvent a la surinfection de la nécrose.

Dans notre série, aucun cas de déces n’a été noté.

2.2. Morbidité :

a. Complications infectieuses :

Elles sont dues a la surinfection de la nécrose et aux collections de migration. Il importe
de différencier la surinfection de la nécrose et I'abces pancréatique [73] : puisque la surinfection
de la nécrose est grevée d’'une mortalité deux fois plus importante (67% si >50% de nécrose

[218]) et que son traitement est un débridement chirurgical et non un drainage percutané [136].

a.l. L’infection de la nécrose [73;219;220] :

La surinfection de la nécrose pancréatique survient dans 30% des formes nécrosantes.
Son diagnostic est évoqué cliniquement sur la persistance d'un état fébrile ou de pics thermiques
et l'apparition d'une défense abdominale. Le diagnostic est facilement évoqué lorsque la
tomodensitométrie montre des bulles gazeuses au sein des collections liquidiennes
péripancréatiques (figure 41), mais c’est la ponction a visée bactériologique écho ou scanno-
guidée qui confirme le diagnostic. Cette ponction est indiquée en absence d'amélioration
clinique (ou paraclinique), en cas d'aggravation ou d’apparition de signes infectieux aprés une
amélioration passagére [220]. La preuve de l'infection est indispensable a la prise en charge
thérapeutique [73]. Le risque infectieux croit avec le temps et le volume de la nécrose, et la
mortalité associée est d'autant plus importante que l'infection survient précocement [219]. Les
germes en cause sont essentiellement d'origine digestive, avec prédominance des bacilles a
Gram négatif, mais la fréquence d'une infection a germes a Gram positif peut atteindre 25 % des

cas. Ce spectre bactérien semble se modifier avec une utilisation croissante des antibiotiques a
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la phase précoce, favorisant une émergence des germes de type Staphylococcus aureus et des
infections a Candida [158;219].
Dans notre série, I’infection de la nécrose était survenue chez un seul patient (1,66%), qui

a subi alors une ponction écho-guidée de ce foyer de la nécrose, confirmant ainsi le diagnostic.

Figure 41 [135] : Tomodensitométrie abdominale avec injection de produit de contraste : la
fleche montre une coulée de nécrose pancréatique dont le caractére surinfecté est suspecté
devant la présence de bulles d’air au sein de la coulée.

a.2. L’abces pancréatique [221] :

Il s'agit d’une collection pancréatique circonscrite de pus en intra—abdominale. Il résulte
de la surinfection d'une collection péripancréatique qui survient environ 3 a 4 semaines apres le
début de I'épisode aigu. La collection est bien limitée et accessible au drainage percutané. Ces
collections infectées se développent dans 3-22% des pancréatites aigués [1;132;222]. Aucun
signe clinique ou biologique n'est spécifique de la survenue d'un abceés. Le diagnostic est évoqué
devant I'apparition de complications systémiques ou d'une altération de I'état général amenant a

poser l'indication d'un examen TDM : Ce sont des zones circonscrites d’une paroi épaisse
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contenant du pus, siégeant le plus souvent aux environs du pancréas, de densité hydrique (20-
50 UH), indissociables de coulées non infectées, mis a part le fait qu’elles apparaissent entre la
deuxiéme et la quatrieme semaine aprés le début des symptomes. Le signe le plus spécifique de
I'infection est la présence de bulles d’air au sein de I’'abces (figure 42) [127].

Dans notre série, une image d’abcés (au niveau de I'arriére cavité des épiploons) a été

retrouvée chez 1 patient (1,66%), développé a j24 de son hospitalisation.

Figure 42 [155] : abces pancréatique : patient de 55 ans hospitalisé depuis 6 semaines, lorsque
son tableau clinique s’est détérioré et gu’un scanner a montré de multiples bulles d’air (petites
fleches blanches) et un niveau hydro-aérique dans une collection liquidienne encapsulée
(longues fleches blanches) englobant le pancréas et les tissus péripancréatiques. Des zones
d'atténuation accrue (fleches noires) sont également présentes.

b. Faux kystes du pancréas :
IIs correspondent a des collections liquidiennes riches en suc pancréatique sans paroi
propre, survenant aprés une rupture du systéme canalaire pancréatique au décours du processus

inflammatoire. Les faux kystes pancréatiques surviennent rarement lors de la phase aigué des
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pancréatites (moins de 5 % des cas), mais constituent un événement plus fréquent au décours de
la poussée (observé dans 1 a 21 % des cas), avec un délai moyen d’apparition de 2 semaines,
comprenant des extrémes de 5 jours a 6 semaines [129;130].

Les faux kystes apparaissent dans les cas typiques comme des masses hypodenses de
densité liquidienne (0 a 20 UH), limités par une pseudo-paroi mieux visible apres injection de
produit de contraste (figure 43). Certains ont un contenu hétérogéne et une densité plus élevée
dus a des débris nécrotiques, a une hémorragie, a une infection et/ou a une fistulisation.

Le nombre, la taille et le siege des faux kystes sont variables. Si certains sont intra-
pancréatiques, ils peuvent se former dans tous les secteurs de migration des phlegmons et
notamment dans I’ACE, les espaces para-rénaux antérieurs ainsi que dans le mésentere. Des
localisations a distance (pelvis et médiastin) doivent étre recherchées. lls peuvent se développer
dans la paroi d'un viscére creux telle que la face postérieure du duodénum, et sont
reconnaissables soit par leur forme tubulaire, soit par I'aplatissement de I'un de leurs bords sur
la paroi digestive. Enfin ils peuvent présenter une topographie sous capsulaire ou intra-
parenchymateuse splénique, hépatique ou rénale.

La régression est possible mais rare aprés 8 semaines d’évolution. lls disparaissent
rarement spontanément par drainage dans le canal de Wirsung, par érosion du tube digestif ou
par rupture dans la cavité péritonéale.

Des complications peuvent survenir, notamment lorsque leur taille est supérieure a 4 cm :
la fistulisation et/ou la surinfection responsable de bulles gazeuses, I’hémorragie intra-kystique

suspectée devant une masse de densité élevée et la rupture intra—-péritonéale.

Le traitement des faux kystes par chirurgie ou par radiologie interventionnelle sera indiqué si:
v Le faux kyste est symptomatique.
v Sa taille > 6 cm.
v Son évolution > 6 semaines.

v L’épaisseur de sa paroi > 6 mm.
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Dans notre étude, la TDM de contrdle a objectivé des faux kystes chez 4 malades, soit
6,66%, dont 1 cas de faux kyste qui s’est compliqué d’une infection associée a une récidive de la

pancréatite aigué, et ce 10 semaines apres le premier épisode de la pancréatite aigué.

Figure 43 [73] : TDM montrant de multiples faux kystes (Fléches) :

sous capsulaires hépatiques et spléniques.

c. Complications vasculaires :

c.l. Les faux anévrismes :

La complication la plus grave correspond aux faux anévrysmes. L'atteinte artérielle est la
conséquence soit de I'érosion d'une artére par un faux kyste, soit de I'atteinte directe de la paroi
artérielle par les enzymes protéolytiques. La fréquence des complications artérielles est évaluée
de 5 a 10% pour les pancréatites aigués. Il se développe le plus souvent aux dépens de l'artére
splénique dans 42%, des arcades duodeno -pancreatiques dans 25% et aux dépens de l'artére

gastro-duodénale dans 22% des cas [73;89].
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L’écho Doppler couleur, angio-scanographie et I'IRM peuvent identifier ces faux
anévrismes et les différencier des faux kystes. lls se développent a partir de I'artére splénique,
de l'artere pancréatique ou d’une branche pancréatique [127]. L'artériographie sélective
ceeliomésentérique est essentielle pour faire le bilan des Iésions et envisager leur traitement par
embolisation. Sur la TDM (figure 44), ces faux anévrysmes apparaissent sous forme d’une image
relativement arrondie prenant le contraste de facon similaire a I’aorte [89].

Dans notre série, aucun patient n’a présenté les faux anévrismes.

Figure 44 [89]: Faux anévrisme développé aux dépens de 'artére gastro-duodénale au cours

d’une pancréatite aigué. a- Scanner avec injection : I’anévrysme est visible presque au contact de

I’artere hépatigue qui est entourée par une coulée de nécrose pancréatique. b— Vue similaire sur
un plan de coupe inférieur.

c.2. Les hémorragies :

En dehors des faux anévrysmes, les pancréatites nécrosantes peuvent entrainer des
hémorragies par atteinte capillaire ou veineuse. Dans ce cas, le scanner ne montre pas l'origine
de I’hémorragie [89].

Aucun patient de notre série n’a développé I’hémorragie.
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¢.3. Lesthromboses veineuses [89] :

Les pancréatites nécrosantes peuvent entrainer des thromboses veineuses au contact des
zones de nécrose, principalement au niveau de la veine splénique, mais aussi au niveau de la veine
mésentérique supérieure et de la veine porte (figure 45). La thrombose splénique donne peu de
signes cliniques au stade aigu, mais peut, dans les suites de la pancréatite, créer une hypertension
portale segmentaire avec risque d’hémorragie digestive. Les thromboses veineuses sont
soupconnées durant la phase aigué au scanner quand la veine splénique, la veine mésentérique ou
une partie de la veine porte ne sont pas opacifiées durant une phase portale adéquate.

Cette complication n’a pas été notée chez aucun patient de notre série.

Figure 45 [89] : Thrombose porte au décours d’une pancréatite aigué :

a Présence de voies veineuses collatérales autour de la grande courbure gastrique.

b Présence de multiples voies de dérivation le long de la petite courbure gastrique et dans le
pédicule hépatique. La veine porte ne se rehausse pas.

c Présence d’une importante nécrose pancréatique a I'origine de la thrombose porte.

d Présence de voies de dérivation veineuses autour de la téte du pancréas. A noter une ascite.
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c.4. L'infarctus splénique :

Du fait des atteintes vasculaires possibles du pédicule splénique, les pancréatites
nécrosantes peuvent se compliquer d’infarctus spléniques. a la TDM, ceux-ci apparaissent
comme des zones grossiérement triangulaires ne se rehaussant pas apres injection de produit
de contraste (figure 46). Des coulées de nécrose peuvent, en suivant le pédicule splénique,
pénétrer dans la rate et former des collections spléniques. Il est possible d’observer des
hématomes spléniques au décours des pancréatites [223;224].

L’infarctus splénique n’a pas été remarqué chez aucun patient de notre série.

Figure 46 [155] : une petite zone d’infarctus splénique (pointe de fléche noire) sur une
pancréatite aigué nécrosante : collection liquidienne avec une capsule se rehaussant (fleches
blanches) qui comprend le parenchyme pancréatique et I’espace extra-pancréatique. La
collection contient des zones graisseuses nécrotiques (pointes de fléeche blanches).

c.5. Les fistules artérioveineuses :
Les fistules artério-veineuses peuvent s’observer lors des PA notamment au niveau de la
rate. Elles sont responsables d’hypertension portale segmentaire et parfois d’entéropathie
exsudative. Le diagnostic suspecté en Doppler couleur sera confirmé par I’artériographie.

Dans notre série, aucun cas de fistule artérioveineuse n’a été retrouvé.
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d. Complications digestives :

d.1. Les sténoses digestives :

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

Elles se situent sur le colon descendant.

d.2. Les nécroses digestives :

Elles touchent I’estomac, le duodénum et le c6lon, et sont des constations opératoires sur
des pancréatites sévéres a taux de mortalité élevé. Ces nécroses peuvent étre a I'origine d’une

aéroportie.

d.3. La fistule et ascite pancréatiques :

L’ascite pancréatique témoigne de la rupture canalaire par nécrose ou de celle d’un faux
kyste. La wirsungographie et la wirsungo-IRM sont primordiales pour le bilan des lésions
canalaires.

Enfin, il faut citer le syndrome de détresse respiratoire aigué et les hémorragies
digestives.

Aucune de ces complications digestives n’a été rencontrée dans notre série.

2.3. Récidives :

Une récidive a été notée chez 5 patients (8,32%) de notre étude. Il s’agissait de PA
initialement (pendant le premier épisode) : cedémateuses dans 2 cas (3,32%), nécrosantes dans 3
cas (5%), et ce apres un intervalle qui varie entre 4 semaine et 9 mois. La cause de la récidive

était présumée biliaire dans tous ces cas.
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X. FORMES PARTICULIERES DES PANCREATITES AIGUES :

1. Poussée aigué d’une pancréatite chronique :

La pancréatite chronique résulte essentiellement d'une consommation excessive d'alcool
(80% des cas), ou plus rarement d'une hyperparathyroidie, d'un trouble héréditaire, de calculs
biliaires qui bloquent les voies pancréatiques ou d'un cancer. Cette pathologie se traduit par une
lente autodigestion du pancréas. Elle se manifeste typiquement en imagerie par une atrophie du
pancréas associée a des calcifications pancréatiques (figure 47) et une dilatation du canal
pancréatique principal (figure 48).

La fréquence des poussées aigués au cours des pancréatites chroniques surtout
alcooliques est peu référencée dans la littérature. Les PA ne sont méme pas citées comme
manifestation de la pancréatite chronique dans le chapitre *’ Pancréatite chronique “’ du textbook
de la Mayo Clinic [225]. Une des raisons est la difficulté d'affirmer qu'un malade ayant une
pancréatite chronique a une poussée aigué. En effet, le diagnostic de PA repose sur la
conjonction d'une douleur pancréatique aigué et d'une élévation significative des enzymes
pancréatiques sériques ou urinaires, le seuil retenu étant de 3 fois la limite supérieure a la
normale. Les données de l'imagerie qui sont inconstantes ne sont retenues que si elles sont
positives. Or, les douleurs de type pancréatique sont trés fréquentes au cours de la pancréatite
chronique qu'elles soient de type “’ chronique “’ ou dues a une complication de la PC (faux kyste,
compression biliaire ou digestive, etc.). De plus, une élévation modérée des enzymes
pancréatiques est souvent constatée méme en dehors de toute situation évoquant une poussée
aigué, notamment en présence de faux kyste ou d'épanchement pancréatique d'une séreuse.

Les poussées aigués des pancréatites chroniques se traduisent au scanner abdominal par
une augmentation de volume de la glande, une densification de la graisse péripancréatique, un
épaississement des fascias para-rénaux et des coulées nécrotiques pouvant secondairement
s’abcéder (rehaussement pariétal et présence de gaz signent I'infection, mais aussi la possibilité
de fistulisation avec le tube digestif) [226].

Dans notre série, aucun cas de pancréatite chronique en poussée aigué n’a été noté.
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Figure 47 [89] : TDM abdominale montrant la présence de multiples calcifications
de la téte du pancréas (fleche verte).

Figure 48 [89] : Examen TDM met en évidence une dilatation du Wirsung (fleche verte) due a la
pancréatite chronique. On observe une infiltration de la graisse située en avant du pancréas du
fait de I’épisode de pancréatite aigué (fleche rouge).

2. Pancréatite aigué de la jante :

La pancréatite aigué de la jante est une atteinte de pancréatite localisée entre la paroi du

duodénum et la téte du pancréas. Dans cette entité rare appelée aussi dystrophie kystique de la
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paroi duodénale, le reste de la téte du pancréas est typiquement normal. En scanographie, durant la
phase parenchymateuse, on observe un net épaississement de la paroi du duodénum associé a une
bande hypodense entre le duodénum et le pancréas. A la phase portale, cette bande a tendance a se
rehausser [227]. En IRM, on observe un aspect similaire en pondération T1 ou la paroi du duodénum
est épaissie et la jonction entre le duodénum et la téte du pancréas dessine une bande hypointense.
Aprés injection, on note un rehaussement progressif de cette bande. De petits pseudo-kystes
peuvent étre visibles dans la paroi du duodénum ou dans la région de la jante. Il existe fréquemment
une discrete dilatation du Wirsung, alors que la dilatation biliaire est rare. Le principal diagnostic
différentiel est représenté par une tumeur localisée a la jante pancréatique [228]. Le principal critére
permettant d’éliminer une tumeur est la présence d’images kystiques pouvant étre de petite taille. En
absence d’images kystiques, le diagnostic différentiel entre pancréatite et tumeur est difficile en
imagerie. La tumeur doit étre évoquée des que I'atteinte forme une masse grossierement arrondie et
non une bande, et que I'épaississement de la paroi du duodénum est limité a la zone juxta-
Iésionnelle. En endoscopie, les tumeurs de la jante infiltrent souvent I’épithélium duodénal et
permettent donc des biopsies [227].

Dans notre série, aucun cas de pancréatite aigué de la jante n’a été rencontré.

XI. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL [89;129;229] :

1. Affections médicales :

Notamment l'infarctus du myocarde a forme abdominale surtout, I'ECG d'urgence est un
élément précieux pour le diagnostic. On cite aussi : les coliques hépatiques et les coliques

néphrétiques...

2. Affections chirurgicales [73] :

Le diagnostic différentiel avec d'autres affections chirurgicales est délicat, car poser le

diagnostic de pancréatite aigué équivaut a renoncer a l'intervention chirurgicale, tout au moins
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dans l'immédiat et la crainte de laisser évoluer un syndrome véritablement chirurgical exigeant
un geste en urgence :

v Une perforation d'ulcere.

v Une péritonite.

v Une cholécystite aigué.

v L'infarctus mésentérique.

v Une occlusion haute du gréle.

Dans tout les cas, la tomodensitométrie est un examen extrémement utile, si cet examen
n'est pas possible ou si le diagnostic demeure douteux, seule la laparotomie exploratrice
permettra de faire le diagnostic. En effet, il y un diagnostic différentiel qui s'impose devant une
tuméfaction pancréatique a la TDM, a savoir une tumeur pancréatique [89] : ce diagnostic
différentiel se pose devant les formes focales de PA, chez des patients qui n’ont qu’une élévation
modérée de la lipasémie et/ou 'amylasémie (moins de 3 fois la normale), il se pose aussi en cas
de pancréatites aigués récidivantes sans cause reconnue. Quelques signes permettent d’orienter
vers le diagnostic de tumeur :

e L’atrophie du corps et de la queue du pancréas, alors que la téte présente une taille
normale ou apparait hypertrophiée.

e La présence d’une dilatation nette du canal de Wirsung corporéo-caudal alors que
le canal de Wirsung céphalique est normal. Une telle dilatation du canal de Wirsung,
qui se poursuit ensuite brutalement par un canal excréteur principal de taille
normale, est caractéristique d’un obstacle localisé. Méme s’il n’est pas visible, un
tel obstacle est probablement d’origine tumorale.

e La visibilité d’'une zone arrondie se rehaussant peu a la phase pancréatique de I'injection.

Dans notre série, I’élévation supérieure a 3 fois la normale de la lipasémie et/ou I'amylasémie
était suffisante pour retenir le diagnostic de PA, sauf pour les 14 patients (soit 23,33%) ayant eu une

élévation modérée, et chez qui la TDM s’est imposée pour établir le diagnostic.
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CONCLUSION
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La pancréatite aigué, constitue une urgence médico-chirurgicale, relativement fréquente

qui nécessite une prise en charge précoce multidisciplinaire. On distingue 2 formes :

La pancréatite aigué cedémateuse : forme bénigne, dont [I’évolution est
généralement favorable.
La pancréatite aigué nécrotico-hémorragique : qui est la forme la plus grave dont

I’évolution peut se faire vers des complications parfois mortelles.

Le diagnostic est évoqué devant une douleur abdominale associée a une lipasémie et/ou

amylasémie supérieure a trois fois la normale, le recours a l'imagerie (notamment a la

tomodensitométrie) n’étant justifié qu’en cas de doute diagnostique, que pour stadifier la

pancréatite aigué, ainsi que la recherche d’éventuelles complications et faire le diagnostic

étiologique.

Généralement, la TDM ne doit étre demandée que 48 heures aprés le début de la crise.

Elle représente actuellement I’exploration princeps dans le bilan des pancréatites aigués.

Dans notre série, I'apport de la TDM abdominale a été bien prouvé au niveau des

différentes étapes de diagnostic de la pancréatite aigué :

Diagnostic positif et stadification de la pancréatite aigué : I'imagerie TDM permet
une bonne analyse du pancréas et des espaces péri—pancréatiques, ainsi que du
reste de la cavité péritonéale et pelvienne.

Diagnostic étiologique : en dépistant une lithiase de la voie biliaire principale ou
des signes orientant vers une étiologie alcoolique.

Evaluation du pronostic : en combinant la stadification scannographique au score
bio-clinique.

Surveillance et recherche de complications : la TDM abdominales permet de
détecter les complications de la pancréatite aigué, comme |’abcés pancréatique,
I'infection des coulées de nécrose ainsi que les faux kystes, qui peuvent

conditionner le pronostic de I’affection.
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Le traitement repose, en plus des mesures de réanimation, sur la chirurgie biliaire pour la
pancréatite aigué cedémateuse, alors que pour les pancréatites aigués nécrotico-hémorragiques,
le traitement est surtout médical dans un premier temps avec une surveillance étroite pendant
au moins 4 a 5 semaines, afin d’éviter la survenue d’une infection de la nécrose qui est
considérée comme la plus grave des complications. La chirurgie n’est recommandée qu’a
distance de I’épisode de la pancréatite aigué.

La TDM occupe une place de plus en plus importante dans la prise en charge
thérapeutique de la pancréatite aigué, par le drainage percutané et la ponction scanno-guidée

des abcés pancréatiques, et le drainage percutané des faux kystes.
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ANNEXES

-139 -



Apport de la TDM multibarette dans le diagnostic des pancréatites aigiies non traumatiques

Annexe |

Fiche d'exploitation :
Apport de la TDM multibarrette dans le diagnostic des
pancréatites aigués non traumatiques.

< ldentité et antécédents :
A. Identité :
—NOM & - Prénom :

-Numéro d'entrée : ........ccooiiiiiiii
—Dated'entrée @ .........oooiiiii
B. Antécédents :
1. Médicaux :
- Aucun
-Lithiase vésiculaire : - Opéré : [ ]Non.
[ ]Oui : geste :

-HTA
-Cardiopathie :

-Maladies du systéme : - [ ]Oui : STYPE & -
Traitement : ..................

-Néoplasies :

2. Toxiques : Alcoolisme : - Quantité ©...........ooovviiiiiiiies e, -~ Durée : ...

3. Chirurgicaux :
-Aucun

-Intervention digestive : []Non
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[ ] Atypique.

—AUTIES INTEIVENT O S & e et
% Signes fonctionnels :

-Douleur abdominale : [ ]Non [ ]Oui: [ ] Typique

-Trouble de transit : [ ]Non LIOUi 1= TYPe & e

-Vomissement : [ ] Oui [ I]Non.

% Examen physique :
A. Signes généraux :

[ ]Etat de choc [ ] Altération de I'état général [_] Conservation de I'état général

[]Fievre [ ] Polypnée [ ] Oligurie
B. Signes cliniques :
[ | Défense : [ ] Epigastrique [ ] HPC droit

[ ] Les deux.

[ ] Contracture [ ] Météorisme abdominal [ ]lctere / subictére
L M S L et

[ ] Examen normal.

< Paraclinigue :
A. Bilans biologigues :

N W N =
m
s}
=
o
0
-
0
=
=
o
o
o
[N
o
3
S
=
™

]
5
o
A
Y
=
o
5

e Pancréas :

-Taille: [ JNormale [ ]Augmentée : [ ]Corps []Téte
-Densité : [ ]Homogéne [ ]Nécrose: [ ]Stadel []Stadell

-Contours : [ ]Frangés [ ]Lisses

-Graisse péri-pancréatique : [ ] Normale [ ] Infiltrée
-Coulées de nécrose : [ ] Unique [ ] Multiples
-Collection liquidienne : [ ] Oui [ ]Non
-Faux kystes : [ ] Oui [ ]Non

Foie et voies biliaires :

[ ]Queue
[ ] Stade lll
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-Voies biliaires : [ ] Normales [ ] Dilatées [ ] Calcul de la VBP

B

-Vésicule biliaire : [ ]Normale [ ]Distendue []Lithiasique [] Paroi épaissie
B

-Foie : [ ] Normale [ Pathologique @.........cooiiii e

e Rate: [ ] Normale LIANOrmale oo

e Tube digestif :

-Distension globale : [ ] Oui [ ]Non

-Stase liquidienne : [ ] Oui [ ]Non

-Epaississement péritonéal : [ ] Oui [ ]Non

AU S Lo

Péritoine :

-Epanchement : [ ] Absent [ ] Minime [ ] Moyen [ ] Abondant

AU S Lo

Epanchement pleural : [ ] Absent [ ]Minime [ ]Moyen [ ]|Abondant
[ ] Droit [ ]Gauche [ ]Bilatéral

e Vaisseaux : [ ] Normaux [] ThrombosSés @ ..ot

L A ) o
e Diagnostic final scannographique ©.........ccoiiiiiii e

Y YU} § T D g <1 o K PPN

« Traitement :
A. Médical:

% TDM de controle :
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< Evolution :
T =770 = 1 (=
[ ] Défavorable :
[ ] Complications : [ ] Faux kyste pancréatique : -Traitement :
[ ] Drainage chirurgical.
[ ] Drainage radioguidé.
[ ] Endoscopie.
[ ] Nécrose intestinale : —Traitement @ .................cocoeeiiiiinni,
[ ] Abces pancréatique : -Traitement :
[ ] Drainage chirurgical.
[ ] Drainage radioguidé.
[ ] Endoscopie.
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RESUMES
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Résumé

La pancréatite aigué est une urgence médico-chirurgicale. Elle nécessite une prise en

charge multi-disciplinaire.

Dans le but d’analyser 'apport du scanner par rapport aux autres moyens d’imagerie
dans la prise en charge des pancréatites aigués, de déterminer son réle dans les différentes
étapes du diagnostic : diagnostic positif, diagnostic étiologique, diagnostic de gravité,
surveillance et détection des complications, nous avons réalisé une étude rétrospective portant
sur 60 cas de pancréatites aigués au service de radiologie de I’Hopital Militaire Avicenne de
Marrakech, colligés au service de chirurgie générale du méme hopital, sur une période de 2 ans

et 1 mois (du 01 décembre 2015 au 31 décembre 2017).

Nous avons noté dans notre étude une légere prédominance féminine avec 34 femmes
(56,67 %) contre 26 hommes (43,33 %). L’age des malades de notre série varie entre 21 et 95
ans, avec un pic de fréquence entre 51 et 60 ans, et un age moyen de 54,27 ans.

La TDM abdominale avec injection de produit de contraste a été réalisée chez tous les
patients de notre série (100%), son indication dans la quasi-totalité des cas a été posée devant la
suspicion d’une pancréatite aigué associée a une clinique et/ou a une échographie non

concluantes.

En nous référant a la classification de Balthazar, nous pouvons répartir les résultats de la
TDM des 60 patients de notre série comme suit :

e Stade A: 16 cas (26,67%).

Stade B : 7 cas (11,66 %).

Stade C : 11 cas (18,34%).

Stade D : 9 cas (15%).

Stade E: 17 cas (28,33 %).
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La classification de Balthazar nous a permis également d’estimer la morbi-mortalité de la
pancréatite aigué a partir du degré de nécrose pancréatique qui a été objectivée chez 11
malades (18,33 %) :

e Stadel: 7 cas (11,69%).
e Stade Il : 2 cas (3,32%).

e Stade lll : 2 cas (3,32%).

Les complications de la pancréatite aigué qui ont été objectivées a la TDM abdominale
dans notre série sont : I'infection des coulées de nécrose (1,66%), I’abces pancréatique (1,66%),

et les faux kystes (6,66%) : dont 1 cas de faux kyste qui s’est compliqué d’une infection.

On a pu constaté la supériorité de la TDM abdominale par rapport aux autres moyens
d’imagerie dans la prise en charge des pancréatites aigués, en matiere du diagnostic positif, le
diagnostic étiologique (sauf pour I’étiologie biliaire ou son apport est discutable par rapport a
I’échographie abdominale), la prédiction du pronostic, la surveillance et la détection des

complications de la pancréatite aigué.
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Abstract

The acute pancreatitis is a medical-surgical urgency. It requires a multidisciplinary

assumption of responsibility.

In order to analyze the contribution of the scanner compared to other imaging means in
the management of acute pancreatitis, to determine its role in the different stages of diagnosis :
positive diagnosis, etiological diagnosis, diagnosis of severity, surveillance and detection of
complications, we carried out a retrospective study of 60 cases of acute pancreatitis in the
radiology department of the Avicenne Military Hospital in Marrakech, collected at the general
surgery department of the same hospital, over a period of 2 years and 1 month (from 01

December 2015 to 31 December 2017).

We noted in our study a slight female predominance with 34 women (56.67%) versus 26
men (43.33%). The age of the patients in our series varies between 21 and 95 years, with a peak

frequency between 51 and 60 years, and an average age of 54.27 years.

Abdominal CT with injection of contrast medium was performed in all of our patients
(100%), its indication in almost all cases was posed by the suspicion of acute pancreatitis

associated with a non- contributory clinic and/or an inconclusive ultrasound.

Referring to Balthazar classification, we can divide the CT results of the 60 patients in our
series as follows :
e Pancreatitis stage A : 16 patients (26,67%).
e Pancreatitis stage B : 7 patients (11,66 %).
e Pancreatitis stage C : 11 patients (18,34%).
e Pancreatitis stage D : 9 patients (15%).

e Pancreatitis stage E : 17 patients (28,33 %).
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The Balthazar classification also allowed us to estimate the morbidity and mortality of
acute pancreatitis from the degree of pancreatic necrosis which was objectified in 11 patients
(18.33%) :

e Stage | : 7 patients (11,69%).
e Stage Il : 2 patients (3,32%).

e Stage lll : 2 patients (3,32%).

The complications of acute pancreatitis that have been observed in abdominal CT in our
series are : infection of necrotic flows (1.66%), pancreatic abscess (1.66%), and pseudo-cysts (6,

66%) : including 1 case of a pseudo-cyst that has been complicated into an infection.

The abdominal CT was found to be superior compared to other imaging means in the
management of acute pancreatitis in terms of positive diagnosis, etiological diagnosis (except
for the biliary etiology where its contribution is questionable compared to the abdominal
ultrasound), prediction of prognosis, surveillance and detection of complications of acute

pancreatitis.
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