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LISTE DES ABREVIATIONS

APACHE Acute Physiology And ChronicHealth Evaluation

ATCD Antécedents

CN Coulées de nécrose

CPRE Cholangio-Pancréatographie Rétrograde par voie Endoscopique
CRP Protéine C Réactive

DR Détresse Respiratoire

DVB Dilatation des Voies Biliaires

FC Fréquence cardiaque

FR Fréquence respiratoire

GB Globule blanc

ILN Infection du liquide de nécrose

IR Insuffisance rénale

ISR Indice de sévérité radiologique

KHF kyste hydatique du foie

LV Lithiase Vésiculaire

PA pancréatite aigue

PANH Pancréatite aigue nécrotico-hémorragique
PAO Pancréatite oedémateuse

PCA Analgésie contrblée par le patient

PEC Prise en charge

SDRA Syndrome de Détresse Respiratoire Aigue
SE Sphinctérotomie endoscopique

SIRS syndrome de réponse inflammatoire systémique
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TP taux de prothrombine
VBP Voie biliaire principale
VNI Ventilation Non Invasive
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La pancréatite aigue(PA) est un processus inflammatoire aigue du pancréas lié
a une autodigestion de la glande par ses propres enzymes tres puissantes [1,2].

Son incidence parait en augmentation [3], elle varie de 30/100000 a
45/100000

personnes-année [4].

C’est une urgence médico-chirurgicale dont la gravité est variable et
I’évolution imprévisible. Son diagnostic est essentiellement clinico-biologique et
nécessite une prise en charge multidisciplinaire impliquant chirurgiens, gastro-
entérologues, réanimateurs, radiologues et biologistes.

L’étiologie la plus fréquente dans notre contexte reste la lithiase biliaire.

Le diagnostic positif de la PA repose sur au moins deux des trois criteres
suivants :

- douleur abdominale évocatrice (épigastrique, avec irradiation dorsale) ;
- taux sérique de lipase a au moins trois fois la normale ;
- anomalies caractéristiques en imagerie (scanner, IRM ou échographie).

Si les deux premiers critéres sont présents, un scanner a l’admission est
inutile pour le diagnostic. Il ne sera réalisé que si un de ces deux critéres est absent,
ou si le patient présente une défaillance viscérale [5].

L’évaluation de la gravité se faisait par I’estimation du score RANSON ainsi
que la classification tomodensitométrique de BALTHAZAR. Les nouvelles
recommandations préconisent actuellement I’abandon du score de RANSON et de
toutes ses variantes qui sera remplacé par le score SIRS (syndrome de réponse
inflammatoire systémique).

Le traitement de cette pathologie est d’abord médical et conservateur, et vise

a prévenir et a traiter les complications systémiques telles que les défaillances
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viscérales. Le traitement chirurgical est indiqué en cas de complications ou plus tard
a visée étiologique.

L’évolution est souvent favorable mais la survenue de complications telle que
I’infection des coulées de nécrose vient assombrir le pronostic.

L’objectif de notre étude sera de vérifier la fiabilité, I'intérét et la faisabilité de
ces nouvelles recommandations dans notre contexte pour I’évaluation de la gravité

de la PA.
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RAPPEL THEORIQUE
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A-DEFINITION

La pancréatite aigué (PA) est une inflammation aigué de la glande
pancréatique, souvent étendue aux tissus voisins. Son incidence est estimée a 30
pour 100.000 chez I’homme et 20 pour 100.000 chez la femme [6].

Deux formes distinctes sont a différencier: les PA cedémateuses, dites
«bénignes», correspondant a un cedéme interstitiel de la glande pancréatique et les
PA «nécrosantes», dites «graves», caractérisées par une nécrose plus ou moins

étendue de la glande pancréatique et par une mortalité estimée entre 5 et 20% [7].

B-Physiopatholoqgie

Physiologiquement, les enzymes pancréatiques sont synthétisées et
transportées dans la cellule puis secrétées dans les canaux pancréatiques jusqu’a la
lumiére duodénale sous forme inactive (pro enzyme). C’est seulement dans le
duodénum que I’entérokinase, localisée dans la bordure en brosse de celui-ci, va
activer ces proenzymes.En cas d’activation intracellulaire ou intra-canalaire de ces
proenzymes, il y a une digestion du pancréas par ses propres enzymes aboutissant a

une inflammation aigué.
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Figure 1 : résumé de la physiologie des sécrétions pancréatiques.

Cependant, le mécanisme initiateur de cette activation trop précoce des
enzymes pancréatiques reste mal connu : il pourrait s’agir soit d’une surpression
canalaire induite par un obstacle biliaire, augmentant la perméabilité des
endothéliums des canaux biliaires aux enzymes protéolytiques, soit d’une activation
anormale des proenzymes par des hydrolases lysosomiales d’origine toxique,
ischémique ou autre. Dans les PA bénignes, I'inflammation se traduit par un cedéme
interstitiel de la glande,aboutissant le plus souvent vers la guérison sans
complication.

Dans les PA graves, la propagation des enzymes pancréatiques dans la
circulation systémique et des cytokines pro-inflammatoires secondaire au syndrome

BN

de réponse inflammatoire systémique (SIRS) est a l'origine de la formation de
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microthrombi disséminés, d’'une augmentation de la perméabilité vasculaire et d’une
toxicité cellulaire directe. Ces phénoménes expliquent les dysfonctions d’organes

observées a la phase initiale [8].
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Figure 2: résumé de la cascade inflammatoire conduisant a la défaillance

multiviscérale
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C-Diagnostic positif

1- Diagnostic clinique [6,7]:

La douleur abdominale est pratiguement toujours présente et caractérisée par
une sémiologie propre : survenue brutale, violente, épigastrique, transfixiante
(«coup de poignard»), s’aggravant en quelques heures, prolongée, parfois diffuse
dans tout I'abdomen, majorée par la palpation et irradiant dans le dos avec
inhibition de la respiration. La position antalgique en chien de fusil et I'inefficacité
des antalgiques usuels sont des signes assez spécifiques.

La palpation retrouve parfois une défense plus ou moins localisée. Les
vomissements sont présents dans la moitié des cas, habituellement alimentaires
puis bilieux. L’iléus réflexe, présent dans un tiers des cas, se traduit par un tableau
d’occlusion intestinale fonctionnelle avec un arrét des matiéres et des gaz et un
météorisme abdominal.

D’autres signes clinigues sont inconstamment retrouvés et peu spécifiques a
savoir la présence d’ecchymoses péri ombilicales ( signe de Cullen) ou des flancs
(Signe de Grey-Turner) classiguement rapportées dans la littérature comme

péjoratives.

Figure 3: signe de Cullen Figure 4: signe de Grey Turner
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2- Diagnostic biologique :

2-1 a visée diagnostique :

-Actuellement le diagnostic de la PA est clinico-biologique, et basé sur le
dosage de la Lipasémie qui, par définition, doit étre supérieur a trois fois la normale.

Le dosage de la Lipasémie est plus sensible (élévation plus précoce et plus
fréquente) et plus spécifique (élévation plus prolongée) pour le diagnostic de
pancréatite que celui de I’'amylasémie qui n’est plus recommandé [9,10].

Aucun autre examen complémentaire a visée diagnostique n’est nécessaire. En
particulier, le scanner abdomino-pelvien ne sera réalisé qu’en cas de doute
diagnostique a la recherche d’une urgence chirurgicale.

2-2 Signes biologigues non spécifiques:

Hyperglycémie

Hypocalcémie

Insuffisance rénale fonctionnelle
Hyperleucocytose

CRP élevée

Gazométrie : hypoxie

Ces signes ont un intérét dans I’évaluation de la gravité, la surveillance et le

pronostic.
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D- Diagnostic Différentiel [11]

1. PATHOLOGIES ABDOMINALES :

Un ulcere perforé (antécédents de maladie ulcéreuse, début trés brutal,
présence d’un pneumopéritoine).

Infarctus du mésentere (antécédents vasculaires, tableau rapidement sévere,

signes tomodensitométriques).

Occlusion intestinale.

Cholécystite aigue.

Péritonite biliaire.

2. PATHOLOGIES EXTRA-ABDOMINALES :

Infarctus du myocarde surtout dans sa forme inférieure ;

Rupture d’anévrisme de I’'aorte abdominale.

Embolie pulmonaire.

Pneumopathie

M. MEGZARI Kamal 15
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E- Diagnostic Etiologique

La recherche des étiologies des PA peut étre délicate, cette enquéte est
importante tant pour le traitement de la poussée actuelle que pour la prévention de
sa récidive. Il est admis que la lithiase biliaire représente I’étiologie la plus fréquente
des PA dans notre contexte.

v Origine biliaire [12,61]

La lithiase biliaire doit étre évoquée systématiquement et doit toujours étre
écartée avant de chercher une cause plus rare. Un bilan hépatique complet
(transaminases, enzymes de cholestase, et billirubinémie) doit étre demandé deés
I’admission. En effet, des transaminases >150U/| avant les 48h suivant le début de
la douleur, ont une valeur prédictive positive de 85% pour le diagnostic de migration
lithiasique. Au-dela de ce délai, leur dosage n’a aucune valeur.

Une échographie abdominale doit également étre pratiquée a I’admission
pouvant mettre en évidence une vésicule lithiasique ou un « sludge » vésiculaire
avant que celle-ci soit éventuellement induite par le jedne.

Si le bilan est négatif, une écho-endoscopie ou une pancréato-IRM sera
demandée.

v Origine alcoolique

A suspecter devant des signes d’alcoolisme chronique et une
hypertriglycéridémie.

v Obstruction des voies excrétrices pancréatiques

La recherche d’une tumeur a I’origine d’une PA doit étre une priorité apres
avoir éliminé les causes alcoolique et biliaire, surtout en cas de premiére poussée
chez un patient de plus de 50 ans. Il faut impérativement réaliser une scanographie,

une IRM pancréatique et une écho- endoscopie en cas de doute diagnostique. La PA
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dans ce contexte est secondaire a I’obstruction canalaire due a la tumeur. Les
tumeurs peuvent étre bénignes ou malignes, kystiques ou non : adénocarcinome,
tumeur neuroendocrine, tumeur intracanalaire papillaire et mucineuse (TIPMP),
cystadénomemucineux (cystadénome séreux rarement symptomatique) ou tumeur
pseudo-papillaire et solide(TPPS), etc.

Les autres causes obstructives sont :

- les variations anatomiques comme le pancréas divisum dont la prévalence
est de 5 a 7 % dans la population générale. Il est souvent facilitateur de PA
en cas d’association a un autre facteur de risque, notamment des
mutations mineures de CFTR [64,65].

- Des sténoses canalaires secondaires a un traumatisme pancréatique
violent (accident de la voie publique) ou secondaires a une destruction
canalaire suite a un antécédent de pancréatite grave avec rupture
canalaire.

v Pancréatites aigues métaboliques

L’hypertriglycéridémie peut provoquer une PA parfois sévere dans 1,3 a 3,5 %
des cas [13], mais elle doit avoir un taux supérieur a 11 mmol/L. Cette
hypertriglycéridémie est secondaire a une Hyperlipoprotéinémie de type | ou V (voire
IV) ou plus rarement a un diabéte ou a une maladie alcoolique [14].

L’hypercalcémie peut entrainer une PA dans moins d’1% des cas a condition de
dépasser le seuil de 3 mmol/L .Elle peut étre secondaire a une hyperparathyroidie,
plus rarement a la prise de vitamine D, d’un cancer ostéophile ou d’une insuffisance
rénale terminale [15].

La calcémie peut étre abaissée a la phase précoce de la PA sévere, il faut donc

répéter son dosage plus tardivement et a I'inverse une calcémie normale, ou juste en
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dessous de la normale a la phase initiale d’une PA sévere, n’est pas fréquente et doit
attirer I’attention du clinicien.
v Pancréatites aigues iatrogénes

Les pancréatites post CPRE sont les plus fréquentes et surviennent

essentiellement dans d’une sphinctérotomie endoscopique dans 1 a 10% des cas
selon les études. 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 [16].

Tout geste chirurgical y compris extra—abdominal peut étre responsable d’une
PA mais c’est la chirurgie sus méso colique qui est la plus souvent mise en cause
comme la chirurgie biliaire (1 a 3 %), la chirurgie pancréatique (4 %) et la
gastrectomie (1,2 %). Plus rarement, la chirurgie cardiovasculaire, la transplantation
rénale et hépatique ont été rapportées [16].

v Traumatiques

L’atteinte pancréatique peut passer inapercue se révélant plusieurs mois plus
tard comme une pancréatite obstructive en amont de la contusion abdominale.

vV 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 orillons, de la rougeole, du virus de I'immunodéficience
humaine, du virus de | »hépatite virale A, B ou C, du cytomégalovirus, des
entérovirus, des coxsackies et écho virus, de I’adénovirus, de I’EBV, de la varicelle,
de la rubéole, des herpées virus, de la toxoplasmose. Des PA ont été décrites au

cours d’infections bactériennes a mycoplasma pancréatique, Campylobacterjejuni,
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Iégionella, leptospirora, mycobactéries (myobactérium tuberculosis et avium),
salmonelles. Enfin, les parasites les plus fréequemment impliqués sont I’ascaris et les
cryptosporidies [66,67].

Vv Médicamenteuses

De nombreux médicaments ont été incriminés dans la genese de PA dont
I’incidence dans la population générale est probablement de I’ordre de 1a 2%

Ces PA sont souvent bénignes et leurs diagnostic doit étre évoqué en
I’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 [68].

Vv Auto-immunes

Depuis la description initiale en 1995 et I’édition des critéres diagnostiques de
la Mayo Clinic en 2006, le concept de PAI a évolué et est fondé depuis 2010 sur des
criteres anatomopathologiques. Il permet de classer les PAI en types 1 ou 2. La
rentabilité et la faisabilité des prélevements per écho-endoscopie sont encore
discutables, ainsi le diagnostic de PAI peut étre difficile a affirmer et repose sur un
faisceau d’arguments histologiques, biologique et morphologiques [69-71].

v Affections génétiques

Les causes génétiques doivent étre évoquées lorsque la PA survient avant I’age
de 30 ans dans un contexte d’antécédents familiaux .ll 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 sur-activation de la
trypsine une PA. La mutation du géne du trypsinogéene cationique responsable d’une

hyperactivité de la trypsine [72].
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vV ldiopathiques

Aprés réalisation d’un bilan initial aucune cause n’est mise en évidence dans
environ 20% des cas : on parle alors de PA idiopathique. Dans tous les cas, il
convient de pratiquer un nouveau bilan clinique et paraclinique complet a distance
de la poussée de PA (deux a trois mois). Ce bilan doit associer des dosages
biologiques spécifiques, une TDM de réévaluation, et une CP-IRM.
L’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 [73].
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F- DIAGNOSTIC DE GRAVITE

1-Score de RANSON

Le score de Ranson est établi a partir de onze parametres : 5 sont mesurés a
I’admission et traduisent I'intensité du processus inflammatoire ; 6 sont évalués a la
48eheure et refletent le retentissement systémique.

Chaque parametre est pondéré de O ou 1 point. Au-dela de3 points, la PA est
considérée comme a risque d’étre grave .La mortalité des patients ayant un score de

1a2,de3a4,deb5 a6 et> 6 estrespectivement de <1 %, 15 %, 40 % et 100 % [18]

A Padmission A 48 heures

Age > 55 ans Baisse de I'nématocrite > 10%

Leucocytes > 16 000 fmm® Elevation uree sanguine > 1,8 mmol/L

Glycémie > 11 mmol/L Pa0,< 60 mmHg

LDH > 1,5 x |a normale Calcémie < 2 mmol/L

ASAT > 6 X la normale Chute des bicarbonates > 4 mEq/L
Séquestre liquidien> 6 litres

Figure 5: Critéres du score de RANSON

2- Classification révisée d’Atlanta [12]:

Trois degrés de sévérité ont été définis par la classification révisée d’Atlanta :

PA peu grave : absence de complication locale ou systémique (aggravation

d’une comorbidité préexistante) et de défaillance viscérale

PA modérément grave : présence d’une ou plusieurs complications locales

ou systémiques ou une défaillance viscérale transitoire
PA grave : présence d’une défaillance viscérale persistante, pouvant

concerner un ou plusieurs organes
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3- Classification scannographique de BALTHAZAR :

La TDM est I’examen de référence dans I’évaluation morphologique de la
gravité. Les signes de gravité reposent sur I’évaluation de I'inflammation et de la
nécrose de la glande. Elle ne doit étre réalisée qu’aprés 48h du début des
symptémes. L’ancienne classification de Balthazar et al. Publiée en 1985 a été
modifiée en 1990. Actuellement, I'index de sévérité scannographique proposé
additionne les cinq stades de A a E transformés en chiffres de O a 4 points
quantifiant I'inflammation péri pancréatique et la nécrose de la glande elle-méme.
La gravité scannographique d’une PA est liée a une nécrose parenchymateuse=>30%.
Les valeurs du score vont de 0 a 10 points. Lorsque le score est <3, la mortalité est
nulle et la morbidité est de 4%. Lorsque le score est >7, la mortalité est de 17% et la

morbidité de 92% [19,20].

[

Inflammation pancreatique et péri- Meécrose pancreatigue

pancréatique

Grade A: Pancréas nonmal 0 Pas de nécrose 1]

Grade B: 7 volume de la glande pancréatique 1 Mécrose < 30% Fr

Grade C: Pancrzas hétErogene et inflammation

o e
de la graisse péri-pancréatique 2 Nécrose 30 — 50% 4
Grade D: 1 Coulée de nécrose 3
Nécrose > 5056 &
Grade E: > 1 Coulés de nécrose ou présence 4
dune bulle d'air dans la coulée
Index sévénné Mo rbidite Mortaline

=3 B% 3%

4-6 35%: 6%

E7 82% 17%

Figure 6: Classification de Balthazar
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Score de Balthazar

Figure 7: Images TDM des différents stades de Balthazar
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4-SIRS :

Depuis 1973, date de publication du score de RANSON, celui-ci était adopté
pour évaluer la gravité des pancréatites aigues. Actuellement, on assiste a
I’enterrement de ce score et de toutes ses variantes, qui est remplacé par
I’estimation du score SIRS (syndrome de réponse inflammatoire systémique). Le SIRS
est défini par I’'association de deux ou plus des conditions suivantes:
température < 36°C ou > 38°C;
fréquence cardiaque > 90/min ;
fréquence respiratoire > 20/min ou PaC0O2 < 32 mmHg ;
leucocytose > 12 000/mm3, < 4 000/ mm3 ou présence de formes
immatures circulantes (> 10 % des cellules).
Sa présence a l'admission et surtout sa persistance plus de 48 heures
prédisent une évolution sévére et un sur-risque de mortalité.
Aucun des autres scores, a savoir APACHEII ou score de Glasgow modifié, ne

sont nettement supérieures ou inférieures a un SIRS persistant [21].
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G- Evolution et Complications

@ PAQ :

L'évolution d'une PAO est souvent favorable, sans complications générales ou
infectieuses. Si le facteur déclenchant est identifié et supprimé, il n'y a pas lieu de
craindre une récidive ou des séquelles.

@ PANH :

Une évolution favorable de la nécrose est possible avec régression des
phlegmons et des collections en 6 a 8 semaines. Les complications liées a la
pancréatite peuvent étre soit précoces, ou tardives selon leur survenue dans les

premiers jours, la premiere semaine de la maladie ou les semaines suivantes.

1-Les complications précoces :

-La surinfection du liguide de nécrose :

Au-dela de la premiére semaine, les complications sont essentiellement liées
au retentissement de la nécrose sur les tissus de voisinage et surtout a la
surinfection de la nécrose.

-L” abces pancréatique :

3 a 4 semaines apres le début de I’épisode aigu, I’abces pancréatique résulte
de la surinfection d’une collection péri pancréatique. La collection est bien limitée et
accessible au drainage percutané.

-Hémorragie et perforation :

Peut se manifester suite a un ulcére de stress, I’érosion d’un organe creux ou
d’un vaisseau sanguin ou bien suite a des troubles de la crase sanguine.

-Syndrome de détresse respiratoire aigue de l'adulte
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-Insuffisance rénale aigue :

Souvent de nature fonctionnelle mais peut étre liée a une nécrose tubulaire ou
une atteinte organique.

-Syndrome de réponse inflammatoire systémique :

Survient dans les deux premiéres semaines et s’exprime sous forme de
conséquences respiratoires allant de I’hypoxie a la détresse respiratoire aggravée
par les épanchements pleuraux et atélectasies, mais également de défaillances
d’autres organes [22,23].

-Choc septique

Peut entrainer des défaillances d’organes (poumons, reins, foie...) du fait
d’une hypo perfusion des organes jusqu’au tableau de défaillance multi viscérale

[24].

2-Les complications tardives [24]:

-Pseudokystes du pancréas :

Les pseudokystes peuvent se compliquer de compression (des voies
biliodigestives, du médiastin postérieure), d’hémorragie ou d’infection réalisant un
tableau d’abces pancréatique.

-Fistule pancréatique :

Il s’agit d’ascite pancréatique, d’épanchement pleural pancréatique ou d’une
association des deux. Ces complications surviennent aprées rupture d’un canal
pancréatique principal ou secondaire et formation d’une fistule avec la cavité

péritonéale ou pleurale.
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H- Traitement

Aucun traitement a visée physio pathogénique (luttant contre l'action des
enzymes pancréatiques ou contre les médiateurs de la réponse inflammatoire) n'a
démontré une efficacité clinique [25].

Le traitement est avant tout symptomatique et vise a : mettre au repos le
pancréas, pallier I'insuffisance pancréatique, corriger les désordres métaboliques et
hydro électrolytiques, assurer I|’analgésie, prévenir et traiter les défaillances
d’organes (défaillance respiratoire, hémodynamique, choc, CIVD, insuffisance
rénale...), diagnostiquer et traiter les complications (infection de coulées de nécrose
+++)[26,27].

La prise en charge comporte donc 3 volets :

médicale
instrumentale

chirurgicale

1-Traitement médical [28]

Le traitement médical des pancréatites aigués repose sur les mesures de
réanimation symptomatique comportant :

§ le jelne du patient et l’aspiration gastrique (en cas de vomissements

répétes),

§ la rééquilibration hydro électrolytique et énergétique,

8 le traitement de la douleur avec des antalgiques

-Pallier 1 = paracétamol

-Pallier 2= paracétamol + codéine

-Pallier 3= morphinique

§ la mise sous anti sécrétoire
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En cas de pancréatite aigué grave :
§ traitement du choc
§ I’oxygénothérapie voire assistance ventilatoire
§ traitement de I'insuffisance rénale
§ antibiothérapie guidée par I’antibiogramme apres ponction éventuelle de la
nécrose en cas d’infection locale ou générale.

§ alimentation parentérale prolongée

2-Traitement Instrumental

2-1-Traitement endoscopique [12]

Le traitement endoscopique dans la PA consiste en :

§ L’extraction d’une lithiase de la voie biliaire principale
§ Mise en place d’une prothése biliaire

§ Drainage d’un faux kyste du pancréas

§ Nécrosectomie ou drainage d’un abces

Figure 8: cathétérisme de la voie biliaire
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2-2-Traitement radiologigue

Il s’agit généralement d’un drainage échoguidé ou scannoguidé d’un faux

kyste du pancréas, un abcés ou des coulées de nécrose.

3-Traitement chirurgical

3.1. Buts et heure de chirurgie :

On opere une PA :
Pour éviter la récidive en traitant la LV.
Pour traiter la complication.
@ L’intervention sera menée en urgence :
En cas de complications aigué ; tres rares (hémorragies, péritonites, nécrose
digestive)
@ L’intervention sera menée en urgence différée ou a froid :
Pour traiter une complication survenue au cours de la PA :
Nécrose infectée
Abces pancréatique
Pseudokyste du pancréas

Enfin pour prévenir les récidives par intervention sur les voies biliaires.

3.2. Traitement étiologique :

Dans la majorité des cas, la cholécystectomie constitue le traitement
étiologique de choix. Elle peut se faire au cours de la méme hospitalisation s’il s’agit
d’une pancréatite stade A, B ou C. Sinon, elle sera reportée généralement a 2 ou 3

mois apres refroidissement.
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A-PATIENTS

Notre travail est une étude prospective portant sur tous les malades ayant
présenté une pancréatite aigle admis au service des urgences au Centre
Hospitalier Universitaire Hassan Il ou hospitalisé au sein des services de chirurgie
viscérale A et B et service de Réanimation durant la période s’étendant de Awvril

2017 a Mai 2017, soit une durée de 2 mois.

B-METHODES

Notre démarche méthodologique a été initiée par une recherche
bibliographique, puis nous avons établi une fiche d’exploitation remplie par le
méme opérateur recueillant les caractéristiques épidémiologiques, cliniques,
paracliniques, biologiques, thérapeutiques et évolutives (voir annexe).

@ Criteres d’inclusion

Tous les patients agés de plus de 15 ans ayant une PA.
@ Criteres d’exclusion :
Les patients 4gés moins de 15 ans.
Les patients admis pour douleur abdominale aigue ayant une autre cause.
Nous avons suivi nos patients durant une période moyenne de 28 jrs aprés

leur admission.

C-ANALYSE DES DONNEES

La saisie des textes et des tableaux a été faite sur le logiciel Word 2007 et
celle des données sur le logiciel Excel 2007.

Les analyses ont été faites avec le logiciel SPSS 20. Une analyse descriptive a
été effectuée dans un premier temps. Les résultats sont exprimés avec la moyenne
et écart type pour les variables numériques et avec les effectifs et pourcentages pour
les variables qualitatives ou binaires.

Nous avons utilisé le test de Chi2 pour les variables qualitatives. Une différence est

considérée significative lorsque p< 0,05.

M. MEGZARI Kamal 31



Pancréatite aigue : scores de gravité et prise en charge selon les nouvelles recommandations

These N° :164/17

Fiche d’exploitation

1/ Identité :

ANO NE: i,
-NOM €t PrénomM : ..o,
-Age

-Sexe:H F

-0rigine i,

-Situation familiale : Marié(e)O Célibataire
-Niveau Socio économique :

Bas LD moyen O haut O

3/ Diagnostic clinigue :

2/ Antécédents :
-Lithiase biliaire : ATCDs de coliques hépatique [

lithiase biliaire documentée [
-Alcoolisme [
-Pancréatite antérieure [
-Hypertriglycéridémie : familialeE] isolée O
-Hypercalcémie (hyperparathyroidie,...) O

-Prise médicamenteuse : (diurétiques thiazidiques,
azathioprine, tétracycline, oestrog enes .....) [

-Tumeur pancréatique O
-Traumatisme abdominal O
-Infection : virale ( oreillons, CMV, VIH) parasitaire

(Ascaris, kyste hydatique) bactérienne (mycobactérie ,

mycoplasme) O
-Vascularites (PAN , Lupus, ...) O
-MICI O

-Cathétérisme rétrograde de la papille , une
intervention chirurgicale sur I'étage mésocolique [

-Atcds familiaux O

a) Signes fonctionnels :

-Douleurs abdominales aigues :

Transfixiante [ en barre a
Brulure O pesanteur [
-Douleurs thoraciques U
-Vomissements n
-Nausées O
-Troubles du transit : AMG , constipation , diarhée
-Ictere [

b) Signes généraux :
-FC:
-FR:
-TA:
-Etatdechoc
-Température : normald] élevée [

C) Signes physiques
-sensibilité abdominale 5
-défense épigastrique, localisée ou généralisée [
-météorisme abdominal [
-épanchement péritonéal O

-ecchymoses périombilicales ( signe de Cullen) ]

4/ Paraclinique :

a)Biologie :
-Délai entre dl et dosage de la Lipasémie :
Avant 48h [J aprés 48h [
-Lipasémie: <3N [0 >3N O

-Amylasémie : non doséel], normalel], élevée [
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-GB:
-Fonction rénale :
Normale [
IR [l
Aggravation aprées 48h : ould non [
O bas™O

-TP : normal

-CRP : normale délevée O

-Bilan hépatique : GOT GPT
GGT PAL
Billirubine T : BC:

-glycémie : normale U élevée [

-calcémie : normale Uélevée Obasse O

-TDM Abdominale a 48h : classification de Balthazar

Grade A 0 O
Grade B 1 [l
Grade C 2 [l
Grade D 3 O
Grade E 4 O

+Degré de nécrose :
Pas de nécrose
Nécrose <30 %
Nécrose 30-50%
Nécrose >50%
+Index de sévérité
<3 points [l
4a6
7al0
-Echo endoscopie : non faite [
Sludge vésiculaire O
Microcalculs O
Signes de pancréatite chronique [
-Pancréato IRM : non faitd faite [

o B~ N o
O O 00

O O

Lithiase radio opaque O
Pneumopéritoine O
-Rx du thorax : normale 0 épanchement pleural O
-Echographie abdominales :
Non faite O
Normale (|
Pancréas augmenté de volume [J
Lithiase |

Epanchement intra péritonéale [

-gazomeétrie : PaCO2 non faite [
Pa02
b)Imagerie : 6/ Diagnostic de gravité :
+SIRS & I'admission : ouid  non U
-ASP : non fait [ -T<36 O ou T>38 O
Normale [ -Fréquence cardiaque : >90 /min [

-Fréquence respiratoire : >20/min O

Ou PaC02< 32mmhg O
-Leucocytose :
>12000 O <4000 O

Ou présence de forme immatures circulantes
(>10% des cellules) [

SIRS < 24h : transitoire [

SIRS >48h : persistant 0

+Sévérité en fonction de la classification d’ALANTA
PA peu grave O

Absence de complication et de défaillance viscérale

PA modérément grave

Présence de complication ou d’une défaillance viscérale transitoire
PA grave a

Présence d’une défaillance viscérale persistante pouvant concerner un
ou plusieurs organes
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7)Complications :

- infection des coulées de nécrose O

- pseudokystes O
O
O

- état de choc
- autres

8)Traitement :

A-Traitement médical :
a/ Réanimation :

-arret de I'alimentation : jeune du patient
-aspiration Gastrique continue
-Restauration de la volémie
-correction des  désordres
électrolytiques
-évacuation d'un épanchement pleural -
traitement de I'insuffisance rénale :

+diurétiques

+ épuration extra rénale

b/ Traitement symptomatique :

1- lutte contre la douleur
* paracétamol dose :
* dérivés morphiniques dose :
* péridurale
2- support nutritionnel
alimentation parentérale durée:
alimentation entérale  durée:
* jéjunostomie
* Sonde Jéjunale
3-Antibiothérapie N
4-Anti sécrétoire 0
5- traitement de I'hyperglycémie O
6- correction des troubles de la coagulation
* héparinothérapie O
*  perfusion de Facteurs de coagulation

hydro

OO OO OoOod

OooOoOoO 0o Oooad

B-Traitement chirurgical :
a/voie d’abord :
Laparotomie O
Coelioscopie O
b/Gestes sur le pancréas :
Nécrosectomies -> moment :

Séquestrectomies -> moment :
¢/ Gestes sur la voie biliaire :
cholécystectomie
moment :

traitement d’une lithiase de la VBP
moment ;

C-Traitement instrumental :
Sphinctérotomie endoscopique ->
moment :

Drainage percutané/ transgastrique des abces
et des faux kystes
Moment :

9) Résultats :
1/ déceés O
2/ Morbidité O

3/ Evolution favorable 0
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RESULTATS

M. MEGZARI Kamal 35



Pancréatite aigue : scores de gravité et prise en charge selon les nouvelles recommandations  Thése N° :164/17

A-Données épidémiologigues

1-Sexe
Nous avons noté une nette prédominance féminine avec 32 femmes (80%) et 8

hommes (20%) soit un sexe ratio de 0,25.

Répartition des patients selon le sexe

B Homme

E Femme

Figure 9: Répartition des patients selon le sexe

2-Age
L’age de nos patients varie entre 22 et 80 ans avec une moyenne d’age de

52.52 ans et un écart type de 17,29.

Age

10 +

6-

H Age
4 - g
2-

20-30 30-40 40-50 50-60 60-70 70-80

Figure 10: Répartition des patients selon la tranche d’age

La tranche d’age la plus touchée est celle entre 50 et 60 ans, elle correspond a

9 de nos patients soit 22.5%.
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3-L’origine géographique

La majorité des patients (30 cas) résident a Fées soit 75%, puis Taza en second

lieu avec 4 cas soit 10%.

Origine
35

30

25 +—

20 -

15 - u Origine

10 -

4 - || — — —
0 —

Fes Taza Taounate Tissa  Houceima Errachidia Khenifra

Figure 11: Répartition des patients selon leur origine

4-Antécédents et pathologies associées

4.1. Antécédents pancréato-biliaires

14 de nos patients ont présenté des antécédents pancréato-biliaires, soit 35%.

Tableau 1:Tableau représentatif des patients ayant des antécédents pancréato-

biliaires
Pancréatite antérieure 4 10
Cholécystectomie 9 22,5
Tumeur VB 1 2,5
Total 14 35
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4.2. Pathologies associées

11 de nos patients ont présenté des pathologies associées , soit 27,5%.

Tableau 2: Tableau représentatif des patients ayant comme ATCD des pathologies

associées

HTA 2 5
Diabete 3 7.5
Cardiopathie 4 10
IRC 2 5
TOTAL 11 27,5

4.3. Autres antécédents

4 de nos patients ont présenté d’autres antécédents, soit 10%.

Tableau 3: Tableau représentatif des autres antécédent

| Amécédents | Nombredepatients | % |

Tuberculose 1 2,5
KHF 1 2,5
Appendicectomie 1 2,5
Hernie 1 2,5
Total 4 10
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B-Diagnostic Clinique

1-Les sighes fonctionnels

1-1-La douleur

La douleur était présente chez la totalité de nos patients et était typique,

c'est-a-dire épigastrique,transfixiante avec irradiation postérieur et d’installation

brutale.

1-2-Les vomissements

Les vomissements ont été retrouvés chez 34 de nos patients soit 85%.

1-3- Les troubles du transit

Les troubles du transit ont été retrouvés chez 5 de nos patients soit 12,5%.

Tableau 4: Tableau récapitulatif des signes fonctionnels chez les patients

Douleur épigastrique transfixiante 40 100
Vomissements 34 85
Troubles du transit 5 12,5
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2-Les signhes généraux

2-1- La fievre

La fievre a été retrouvée chez 11 de nos patients soit 27,5%.

2-2- La fréquence cardiaque

Une fréquence cardiaque >90 battements/min a été retrouvée chez 21 de nos
patients a I’admission soit 52,5%.

2-3- La fréquence respiratoire

Une fréquence respiratoire >20 cycles/min a été retrouvée chez 10 de nos
patients a I’admission soit 25%.

Tableau 5: Tableau récapitulatif des signes généraux chez nos patients

Température>38 11 27 ,5
FC>90 21 52,5
FR>20 10 25

3-Les signes physiques

3-1-Ictére ou sub ictére

Etait présent chez 8 de nos patients soit 20%.

3-2-L’examen abdominal

Il s’agissait d’une sensibilité abdominale dans 33 des cas soit 82,5%, d’une
défense abdominale diffuse ou localisée dans 7 cas soit 17,5% et d’un météorisme
abdominale dans un seul cas soit 2,5%.

Tableau 6: Tableau récapitulatif des signes physiques chez nos patients

Ictére 8 20
Sensibilité 33 82,5
Défense diffuse ou localisée 7 17,5
Météorisme abdominale 1 2,5
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C-Explorations Biologiques

1-La lipasémie

A été dosée chez tous les malades :
- Au-dela de 48h chez 11 patients soit 27,5% des cas
- Avant 48h chez 29 patients soit 72,5% des cas
Elle a été supérieure a 3 fois la normale dans 35 cas soit 87,5% et inférieure a
3xN dans 5 cas soit 12,5%.
Une Lipasémie >1000 a été marquée chez 16 des patients soit 40% des cas et
une lipasémie<1000 chez 24 patients soit 60% des cas.

Tableau 7: Répartition des malades selon les résultats de la lipasémie

<48h 1 28 29
>48h 4 7 11
Total 5 35 40

2- Amylasémie- Amylasurie

L’amylasémie et I’'amylasurie n’ont été dosées chez aucun de nos patients.

3-Globules blancs

Une hyperleucocytose >12000 éléments/mm3 a été notée chez 24 de nos

patients soit 60% des cas. Aucune leucopénie n’a été retrouvée dans notre série.
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4-lonogramme

4-1-CRP
Le dosage de la CRP a été réalisé chez la totalité de nos patients. Une valeur
élevée a été retrouvée chez 36 patients soit 90% des cas.

4-2- Glycémie

Le dosage de la glycémie a été réalisé chez 16 patients soit 40% des cas et
était élevé chez 3 patients soit 7,5% des cas.

4-3- Calcémie

Le dosage de la calcémie a été réalisé chez 11 patients soit 27,5% et était
normale chez tous ces cas.

4-4- Fonction rénale

L’évaluation de la fonction rénale a été réalisée chez 39 de nos patients soit
97,5% des cas et une insuffisance rénale a été objectivé chez 7 patients soit 17,5%
des cas. Une aggravation de la fonction rénale 48h aprés I’hospitalisation a été

notée chez seulement 1 patient (2,5%).

35

30 -

25 +

20 -

E Fonction rénale

15 - E aggravation >48h

normale altérée

Figure 12: répartition des patients selon les résultats de la fonction rénale
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5- Bilan hépatique

5-1- Transaminases

Le dosage des Transaminases GOT/GPT a été réalisé chez 37 patients soit
92,5% des cas. Ce dosage a été réalisé dans les 48h aprés la douleur chez 17
patients soit 42,5% des cas. Un taux de transaminases élevé >150U/| a été retrouvé
chez 13 patients soit 32,5% des cas.

Tableau 8: Répartition des patients selon les résultats des Transaminases

<48h 10 7 17

>48h 3 17 20

Total 13 24 37
5-2-PAL

Le dosage des PAL a été réalisé chez 37 patients soit 92,5% des cas et a été
retrouvé élevé chez 19 patients soit 47,5% des cas.
5-3-GGT
Le dosage des GGT a été réalisé chez 37 patients soit 92,5% des cas et a été
retrouvé élevé chez 19 patients soit 47,5% des cas.
5-4-TP
Le dosage du taux de prothrombine a été réalisé chez 39 de nos patients soit
97,5% des cas. Le taux était bas chez 9 patients soit 22,5% des cas.

5-5-Billirubine totale et directe

Le dosage de la Billirubinémie totale et directe a été réalisé chez 37 de nos patients

soit 92,5% des cas. Le taux était élevé chez 16 patients soit 40% des cas.
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D-Explorations Morphologiques

1-Radiographie de I’'abdomen sans préparation (ASP) :

L’ASP a été réalisée chez 4 patients dans notre série soit 10% des cas et était

normale dans tous ces cas.

2-Radiographie Thoracique :

La radiographie thoracique a été réalisée chez 37 patients soit 92,5% des cas.

Un épanchement pleural a été retrouvé chez 4 patients (10%). La Radio était normale

chez 33 patients (82,5%).

Tableau 9: Résultats de la radiographie thoracique

Non faite 3 7,5
Normale 33 82,5
Epanchement pleural 4 10

Total 40 100
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3-L’échographie abdominale :

L’échographie abdominale a été réalisée chez 38 de nos patients soit 95% des
cas.

3-1-L’état du pancréas

Un pancréas augmenté de taille a été retrouvé chez 2 patients (5% des cas).

3-2-L’état de la vésicule biliaire et des voies biliaires

Une dilatation de la voie biliaire principale a été retrouvée chez 2 patients (5%
des cas).

Une lithiase vésiculaire ou de la VBP a été objectivé chez 21 patients (52,5%
des cas).

3-3- Epanchement intra-péritonéale

Un épanchement intra péritonéale a été retrouvé chez 8 patients (20% des
cas).

3-4- Autres

Un Kyste hydatique du foie fistulisé dans les voies biliaires a été retrouvé chez
2 patients soit 5% des cas.

Une échographie abdominale normale a été retrouvée chez 3 patients soit
7,5% des cas.

Tableau 10: Résultats de I’échographie abdominale

Echographie abdominale Nombre de patients %
Non faite 2 5
Normale 3 7,5
Pancréas augmenté de taille 2 5
Dilatation VBP 2 5
Lithiase vésiculaire ou VBP 21 52,5
Epanchement Intra péritonéale 8 20
KHF fistulisé dans les VB 2 5
Total 40 100

M. MEGZARI Kamal 45



Pancréatite aigue : scores de gravité et prise en charge selon les nouvelles recommandations

Thése N° :164/17

4-La TDM abdominale

La TDM abdominale a été réalisée chez 39 patients soit 97,5% des cas.

4-1-Classification de Balthazar

En nous référant a la classification de BALTHAZAR, nous pouvons répartir nos

39 patients ayant réalisé une TDM abdominale 48H aprées le début de la douleur

comme suit :

16

Classification de Balthazar

14

12

10

o N B~ O ©

E Stade

Figure 13: Répartition des patients selon la classification TDM de BALTHAZAR

On note donc une prédominance du stade E avec 14 cas soit 35%, suivi du

stade C avec 13 cas soit 32,5%, ensuite le stade A avec 6 cas soit 15% et enfin les

stades B et D avec 3 cas soit 7,5% chacun.
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4-2- Index de sévérité

Dans notre série, on note une nette prédominance de I'index de sévérité a 2
avec 13 cas soit 32,5%. Le reste est comme suit :

Tableau 11: répartition des patients selon I'index de sévérité

0 6 15
1 3 7,5
2 13 32,5
3 3 7,5
4 2 5
6 9 22,5
8 2 5
10 1 2,5
Index de sévérite

14

12

10

8

6 +— E Index de sévérité

4 1

o N NN

0 1 2 3 4 6 8 10

Figure 14: répartition des patients selon I'index de sévérité

5-Echo-endoscopie

Une écho-endoscopie a été réalisée chez seulement 2 patients soit 5% des cas.

M. MEGZARI Kamal 47



Pancréatite aigue : scores de gravité et prise en charge selon les nouvellesrecommandations  These N° :164/17

E-Etiologies

Les étiologies retrouvées dans notre étude sont représentées dans le tableau

suivant :

Tableau 12: répartition des patients selon I’étiologie de la pancréatite

PA biliaire 30 75
PA post CPRE 5
Indéterminée 20

D’aprés ce tableau, on peut noter que dans notre série I’origine biliaire de la

pancréatite aigue est la plus fréquente.
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F-Diagnhostic de gravité

1-SIRS

Le score SIRS a été évalué a I’admission chez tous nos patients.

1-1 Parameétres du SIRS

Tableau 13: Tableau représentatif de la répartition des parameétres du SIRS selon nos

patients
Température >38°C ou<36°C 12 30
FC>90 21 52,5
FR>20 10 25
GB>16000 ou <4000 24 60

1-2 SIRS<24h ou >48h

La présence d’au moins 2 parametres a I’admission suffit pour un SIRS positif.
Il a été positif a I'admission chez 20 patients soit 50% des cas, et persistant
>48h chez 7 patients soit 17,5% des cas.

Tableau 14: Répartition du SIRS selon nos patients

Positif & ’admission 20 50
<24h 11 27,5
>48h 7 17,5
Indéterminé 2 5
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2-Classification révisée d’ATLANTA

Le degré de sévérité selon la classification d’ATLANTA a été estimé chez 39 de
nos patients soit 97,5% des cas.

PA peu grave retrouvée chez 20 patients soit 50% des cas.

PA modérément grave retrouvée chez 13 patients soit 32,5% des cas.

PA grave retrouvée chez 6 patients soit 15% des cas.

Classification d'Atlanta

2,50%

E PA peu grave
B PA modérément grave
ki PA grave

H indéterminé

Figure 15: répartition des patients selon la classification d’Atlanta
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G- Prise en charge thérapeutique

1-Traitement médical

La totalité de nos patients ont recu un traitement médical en premiére
intention.
1-1-Milieu
8 de nos patients ont eu un passage en service de réanimation soit 20% des
cas. Le reste des malades ont été hospitalisés au service des urgences, chirurgie
viscéral ou gastro-entérologie.

1-2- Mise en condition

Elle a consistée :

-mise en place d’une voie veineuse périphérique
-arrét de I’'alimentation par voie orale

-réhydratation en fonction de I'ionogramme

- Sonde gastrique en cas de vomissements prolongés
- Oxygénothérapie en cas de détresse respiratoire.

1-3-Maintien de I’hématose

Le maintien de I’hématose repose sur la ventilation assistée en cas de SDRA et
sur I’oxygénothérapie nasale.

Trois de nos patients ont eu recours a une ventilation assistée soit 7,5% des
cas.

1-4- Réhydratation hydro électrolytique et métabolique

Tous les patients ont bénéficié d’une perfusion par voie veineuse

periphérique.
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1-5- Prise en charge de la douleur

Tous les patients ont bénéficié d’un traitement antalgique a base de
Paracétamol (Perfalgan) a raison d’1g/8h ou de Nefopam (ACUPAN).

1-6-L’antibiothérapie

L’antibiothérapie a été prescrite chez 11 patients soit 27,5% des cas, sous
forme de Amoxicilline protégée ou C3G + Métronidazole vu I’association de la
pancréatite dans quelques cas a une angiocholite. Le Tienam a également été utilisé
chez les patients en réanimation.

1-7-Anti sécrétoire gastrique

Un traitement a base d’IPP a été prescrit pour la totalité de nos patients.

1-8- Anticoaqulant

L’héparine de bas poids moléculaire (Lovenox) a été administrée chez 14

patients soit 35% des cas.

2-Traitement instrumental

2-1-CPRE
Une CPRE avec sphinctérotomie endoscopique a été pratiquée chez 6 patients
soit 15% des cas.

2-2- Drainage transgastrigue ou fermeture de fistule

Le drainage transgastrique de collection pancréatique a été réalisée chez un
seul patient soit 2,5% des cas, et la fermeture d’une fistule chez un seul patient soit
2,5% des cas.

2-3-Drainage percutané

Le drainage percutané de coulées de nécrose ou d’abces pancréatique a été

réalisé chez 4 patients soit 10% des cas.
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3-Traitement Chirurgical

Une chirurgie a été réalisée chez 3 de nos patients soit 7,5% des et ce au cours
de la méme hospitalisation.

La cholécystectomie par voie coelioscopique a été réalisé chez 2 patients soit
5% des cas.

Une laparotomie a été effectuée chez un seul patient (2,5%) pour traitement

d’un kyste hydatique du foie associé.
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H- Evolution et complications

1-Complications

1-1 Insuffisance rénale fonctionelle

Une insuffisance rénale a été objectivée chez 7 patients soit 17,5% des cas.

1-2 Infection des coulées de nécrose

L’infection des coulées de nécrose est survenue chez 6 patients soit 15% des
cas.

1-3 Syndrome de détresse respiratoire

Le syndrome de détresse respiratoire est survenu chez 2 patients soit 5% des
cas.

1-4 Etat de choc

L’état de choc septique est survenu chez 2 patients soit 5% des cas.

1-5 Pseudokyste

Les pseudokystes du pancréas ont été retrouvés chez 2 patients soit 5% des
cas.

1-6 Fistule pancréato-gastrigue

Une fistule pancréato-gastrique a été retrouvée chez 1 seul patient soit 2,5%

des cas.
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2-Taux de complications

Le taux global de complications est de 17,5% (7 patients).

Tableau 15: Tableau récapitulatif de la survenue de complications chez nos patients

IR fonctionelle 7 17,5
Infection coulées de nécrose 6 15
Syndrome de détresse respiratoire 2 5
Choc septique 2 5
Pseudokyste 2 5
Fistule 1 2,5
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3- Evolution

On a noté une évolution favorable chez 25 patients soit 62,5% des cas.

Le décés n’a été constaté que chez un seul patient soit 2,5% des cas.

Une évolution vers la morbidité avec survenue de complications a été noté
chez 10 patients soit 25% des cas.

Pour le reste, 4 de nos patients ont décidé de faire une SCAM donc leur

évolution reste indéterminée (10%).

Evolution

E Favorable

E Déces

ki Morbidité

E Indéterminée (SCAM)

Figure 16: Répartition des patients selon leur évolution
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DISCUSSION
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A-Epidémiologie

1- Age

L’age moyen de survenue de la PA selon plusieurs études varie entre 53 et
59,2 ans, avec une moyenne de 54 ans [36]. Cet age varie en général en fonction
des étiologies de la PA.

Dans notre série I’age moyen est de 52,52 ans (22-80ans), et la tranche d’age

la plus touchée est celle entre 50 et 60 ans.

Tableau 16: Tableau de comparaison de I’age dans notre série avec d’autres études

Kwong et Coll [38](USA) 514 55,5
SORAN et Coll [36] 52 53
Tayab Mustapha (Algérie)[37] 210 52
AYNAOU [39] (Oujda) 170 54,74
El AMARTI [40] (Rabat) 40 50
Notre série 40 52,52

On peut noter d’apreés ce tableau, que la moyenne d’age de survenue de la PA

est pratiquement comparable entre les pays d’occident, I’Algérie et le Maroc.
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2-Sexe

Si on ne prend pas en compte les variations selon les étiologies, le sexe
masculin est le plus fréquent [41,42]. En revanche, on note une nette prédominance
féminine dans les pancréatites d’origine biliaire, et une nette prédominance du sexe

masculin dans celles d’origine alcoolique.

Tableau 17: Tableau comparatif du sexe des patients dans notre série avec d’autres

séries

Féminin Masculin
Kwong et Coll [38] 514 49% 51%
Soran et Coll [36] 52 40% 60%
Tayab Mustapha [37] 210 68,2% 31,7%
Aynaou [39] 170 68,8% 31,2%
El AMARTI [40] 40 42,5% 57,5%
Notre série 40 80% 20%

On peut noter que dans les pays du Maghreb la prédominance du sexe
féminin est présente vu I’étiologie biliaire fréquente dans ce contexte contrairement
au pays d’occident chez qui I'origine alcoolique est plus fréguente et de ce fait le

sexe masculin prédominant.
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B- DIAGNOSTIC CLINIQUE

Le symptéme qui fait suspecter le diagnostic de PA est la douleur. Elle est
typiquement de siége sus ombilical en barre, épigastrique ou dans I'hypochondre
droit, intense, d'installation rapide puis permanente, rebelle aux antalgiques, parfois
calmée par I'antéflexion du tronc, irradiant dans le dos [43,44].

Dans notre étude, le tableau clinique a I’admission est conforme aux tableaux
décrits dans la littérature. La douleur abdominale est le signe le plus constant, elle
est présente dans 100 % des cas ; suivie, par ordre de fréquence, par les
vomissements. La fievre et la défense abdominale ont pratiqguement la méme
fréquence. Les autres signes comme les troubles du transit ou le météorisme

abdominal sont moins frégquents.

Tableau 18: Tableau résumant la prévalence des signes clinigues a I’admission

Signes cliniques

glf(;*(')f‘n*irns s 100%  90-95% 96,9% 100% 69% 100%  100%  100%
Vomissements 80%  50-80% 59,4% 45% 59% 7642% 924%  85%
tTr;‘r’]‘g’t'eo'“ 25% ] ] 9% 6% 17.92%  47%  12.5%
Fievre 75% 75%  109%  45% 23% 6320 247%  27.5%
gbegi”rrf?n e 50% 30%  17.2% 23% 56% 1698% 112%  17.5%
g"bzt;‘:i' r?';;e 65% 30% : 41% 36% 21.69% 24%  25%
Masse 0 ; . 0 0 ; } )
abdominale 20% 3% 11%

'Sﬁtgcf ;‘(‘3 30% 25%  17.2% 26% 36% 2264% 135%  20%
Choc 16%  10-15% 7.8%  19% 15% 189%  65% 5%
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C- Diagnostic biologique

1.Bilan biologique a visée diagnostique

Le diagnostic de la PA est clinico-biologique, et basé sur une lipasémie> 3
fois la normale associé a une clinique évocatrice.

La lipasémie a une sensibilité de 94%, et une spécificité de 96% [50], ce qui la
rend plus fiable que I'amylasémie dans le diagnostic de la PA. L’amylasémie n’a
d’ailleurs plus sa place dans celui-ci.

L’augmentation de la lipasémie commence a partir de la 4éme jusqu’au 8eme
heures avec un pic a 24h, et se normalise aprés 8 a 14 jours.

- Dans notre étude le dosage de la lipasémie était la regle avec une lipasémie

>3 fois la normale dans 87,50 % des cas.

2.Bilan de retentissement :

2.1- L’hyperqglycémie :

La découverte d'une hyperglycémie au cours d'un syndrome douloureux
abdominal doit faire évoquer la PA [51,52].

- Dans notre série, le dosage de la glycémie a été réalisé chez 16 patients soit
40% des cas et était élevé chez 3 patients soit 7,5% des cas.

2.2- La calcémie :

L'hypocalcémie est ainsi fréquente au cours de la pancréatite aigue, du fait de
la formation de savons calciques dans la cavité abdominale [53].

Rappelons aussi que c’est I’hypercalcémie qui est toxique et non la PTH. Le
dosage de cette derniere chez un patient sans hypercalcémie n’a pas d’intérét [21].

-Dans notre série, le dosage de la calcémie a été réalisé chez 11 patients soit

27.,5% et était normale chez tous ces cas.
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2.3- Fonction rénale :

Ses modifications peuvent témoigner soit d’une insuffisance rénale

fonctionnelle, soit d’une insuffisance rénale organique de mauvais pronostic [54,55].

-Dans notre série, I’évaluation de la fonction rénale a été réalisée chez 39 de
nos patients soit 97,5% des cas et une insuffisance rénale a été objectivé chez 7
patients soit 17,5% des cas.

2.4- Leucocytose :

Y

Le dosage des leucocytes a lI'admission est important et fait partie des
parameétres du score SIRS qui permet de prédire la gravité de la PA.

-Dans notre série, une hyperleucocytose >12000 éléments/mm3 a été notée
chez 24 de nos patients soit 60% des cas. Aucune leucopénie n’a été retrouvée dans
notre série.

2.5- Dosage de la CRP :

La C-Reactive Protéine (CRP) est considérée comme un marqueur potentiel de
nécrose [56].
-Dans notre série, Le dosage de la CRP a été réalisé chez la totalité de nos

patients. Une valeur élevée a été retrouvée chez 36 patients soit 90% des cas.
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D- Diagnostic d’imagerie

Lorsque le diagnostic de la PA est porté sur les signes cliniques et biologiques,

il N’y a pas lieu de réaliser un examen d’imagerie pour le confirmer.

1. Abdomen sans préparation et radiographie thoracique :

L’abdomen sans préparation (ASP) peut montrer des niveaux hydro-aériques
un pneumo péritoine, une grisaille, et une anse sentinelle.

La radiographie thoracique réalisée devant toute urgence abdominale peut
révéler I’existence d’épanchement pleural ou d’opacités pulmonaires [51,52].

L’ASP a été réalisée chez 4 patients dans notre série soit 10% des cas et était
normale dans tous ces cas.

La radiographie thoracique a été réalisée chez 37 patients soit 92,5% des cas.
Un épanchement pleural a été retrouvé chez 4 patients (10%). La Radio était normale

chez 33 patients (82,5%).

2. Echographie abdominale :

L’échographie abdominale est habituellement la technique de choix lors d’un
syndrome abdominal aigue. Elle ne peut explorer le pancréas que dans 55 a 60% des
cas en raison d’un iléus reflexe tres fréquent. Mais elle est surtout indiquée dans le
but de mettre en évidence une origine biliaire de la PA (sensibilité de 92 a 99% pour
la lithiase vésiculaire, et 30 a 50% pour la lithiase de la VBP) [1].

L’échographie abdominale a été réalisée chez 38 de nos patients soit 95% des
cas. Elle a permis d’objectiver une atteinte pancréatique chez 2 patients soit 5% des

cas, et une lithiase vésiculaire chez 21 patients soit 52,5% des cas.
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3. Tomodensitométrie abdominale :

La TDM est aujourd’hui I’examen de référence dans le bilan d’une PA, en
urgence si doute diagnostique, ou mieux a 72 heures apres le début des symptémes
pour une évaluation pronostique, suspicion de complications, pour guider un geste
de ponction-drainage en cas de collection et pour une éventuelle orientation
étiologique [57].

Dans la série de RAU et coll. [58], la TDM a été réalisée chez 153 malades, soit
61,44% des cas. Elle a identifié la nécrose dans 88,88% des cas.

Dans la série de SORAN et coll. [36], la TDM a identifié la nécrose dans56% des
cas.

Dans la série de TSIOTOS et coll. [59], la TDM a été réalisée chez70 patients
soit 97,22 % des cas.

Dans notre série, la TDM abdominale a été réalisée chez 39 patients soit 97,5%
des cas.

On note donc une prédominance du stade E avec 14 cas soit 35%, suivi du
stade C avec 13 cas soit 32,5%, ensuite le stade A avec 6 cas soit 15% et enfin les

stades B et D avec 3 cas soit 7,5% chacun.

4. Echo-endoscopie et IRM :

Aprés un premier bilan négatif, les examens nécessaires au bilan causal sont
la pancréato-IRM qui est essentielle pour chercher une anomalie canalaire (en
particulier un obstacle tumoral) puis I’échoendoscopie. Celle-ci permet un
diagnostic dans 32 a 88 % des cas, nhotamment pour mettre en évidence du sludge
biliaire ou des microcalculs non vus en échographie. Le scanner abdomino-pelvien
peut étre répété a distance, surtout en cas de récidive de la PA [21].

Dans notre série, une écho-endoscopie a été réalisée chez seulement 2

patients soit 5% des cas, et aucune pancréato-IRM n’a été réalisée.
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E- Diagnostic de gravité

Si le diagnostic de PA retenu, I'évaluation de gravité doit étre faite grace a la

surveillance clinique, biologique, et tomodensitométrique.

1- Criteres cliniques isolés et terrain :

Le progres récent le plus évident en termes d'appréciation du pronostic a été
la mise en valeur du rble de I'obésité comme critere de gravité ultérieur. Le risque de
PA sévéere, d'abcés et de déces est significativement plus élevé chez les obéses.
L’explication proposée fait intervenir la facilité de la graisse péri—-pancréatique a
développer de la nécrose [69].

MALLEDANT et Coll. [78] rapportent une étude de 1993, dans laquelle les
ecchymoses des flancs ou de la région péri ombilicale qui traduisent I'hémorragie
rétro péritonéale sont associées, pour la plupart des auteurs, a 80-90% des formes
séveres. Cependant, ces conclusions ont été modérées dans une étude récente
rapportée aussi par MALLEDANT et Col. en précisant que l'infiltration de la paroi
abdominale antérieure, ou tache de Cullen, présente dans 1,8% des PA, est
davantage liée aux voies de drainage de la téte du pancréas gu'a la sévérité de la PA.

HAMEL et Coll. ont rapporté un travail récent qui démontre que les patients de
sexe masculin, agés de plus de 55 ans et souffrant de pancréatite alcoolique ou
d'origine inconnue, auraient un risque de gravité supérieur. D'autres variables
cliniques sont associées a la gravité de la PA, telles que I'état de choc (PAS< 90 mm
Hg et /ou fréquence cardiaque supérieure a 130/min), la polypnée ou la défaillance
respiratoire, la présence d'un syndrome d'occlusion intestinale, d'un syndrome

péritonéal, d'une hémorragie digestive ou de signes neurologiques .Quelle que soit
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I'expérience de l'observateur, I’évaluation clinique initiale méconnait la gravité a
I'admission de plus de 6 malades sur 10.

Dans notre étude, I’age>80 ans a été retrouvé chez 1 patient soit 2,5% des
cas.

Les comorbidités ont été retrouvées chez 7 patients soit 17,5% des cas dont 4
avec une cardiopathie et 3 diabétiques.

L’IMC n’a été évalué chez aucun de nos patients.

L’ecchymose péri ombilicale ou des flancs n’a été objectivé chez aucun

patient.

2-Scores de gravité

2-1 Classification TDM de Balthazar

La TDM a pris une grande importance dans l'évaluation pronostique des PA
[19,20].

Le score radiologique de Balthazar reste bien corrélé a la sévérité de la
maladie quand il n’est pas calculé a partir d’'une tomodensitométrie trop précoce :
les lésions initiales évoluant pendant les 48 premieres heures, le bilan
morphologique tomodensitométrique ne doit pas étre réalisé avant le deuxiéme ou
troisiéme jour, en dehors de toute errance diagnostique.

Cette classification en cing stades a des limites, notamment dans quatre
circonstances [19]:

= Elle ne permet pas d'affirmer la notion d'augmentation de la taille du pancréas,
car des variations importantes existent entre les individus,
e La notion de densification de la graisse péri-pancréatique est difficile a

déterminer,
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= Cette classification méconnait les anomalies de rehaussement, apres injection
de produit de contraste, de la glande pancréatique, qui peuvent étre isolées
sans coulées,

= Le stade D est souvent difficile a différencier d'un stade E.

A partir de ce score, l'index de sévérité tomodensitométrique de BALTHAZAR
qui est donné par la somme des points correspondant aux lésions, a été établi .C’est
un index qui posséde une réelle pertinence quant a sa puissance pour révéler une
pancréatite sévere, et prédire la mortalité; C’est le reflet d’une morbi-mortalité

élevée s’il est supérieur a 3.

Figure 17: Image TDM du service de chirurgie viscérale B montrant une pancréatite

stade E
Dans notre série, I'index de sévérité >3 a été retrouvé chez 14 patients soit

35% des cas.

2-2 SIRS

Le SIRS est défini par I’association de deux ou plus des conditions suivantes:
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— température < 36°C ou > 38°C ;

— fréquence cardiaque > 90/min ;

— fréquence respiratoire > 20/min ou PaCO2 < 32 mmHg ;

— leucocytose > 12 000/mm3, < 4 000/ mm3 ou présence de formes
immatures circulantes (> 10 % des cellules).

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

Un SIRS persistant plus de 48 heures est associé a une mortalité de 25 %
versus 8 % pour un SIRS transitoire [79]. La sensibilité et la spécificité d’'un SIRS
persistant pour la prédiction de la mortalité sont respectivement de 77-89 % et 79-
86 %. Un SIRS présent a I’admission a une sensibilité de 100 % mais une spécificité
de 31 % [81].

Dans I’étude Vinish et Coll (Inde) [49], une comparaison a été faite entre le
score SIRS, HAPS et BISAP et la conclusion était que tous ces 3 scores étaient
efficaces dans la prédiction d’une survenue d’une pancréatite grave avec infection
des coulées de nécrose, et qu’aucun n’était nettement supérieur a I’autre.

Dans I’étude Kwong et Coll (USA) [38], il a été admis que le SIRS persistant au-
dela de 48h était le marqueur pronostic le plus fiable pour distinguer les
pancréatites graves de celles moins graves.

La conférence internationale de I’AMERICAN PANCREATIC ASSOCIATION est
sortie avec des conclusions publiées en 2013[80]. Parmi ces conclusions, I’'adoption
du SIRS comme seul score pour prédire la gravité a I’admission et a 48h. Eu égard a
la simplicité de ce score, sa mémorisation facile, la possibilité de le répéter, aucun
des autres scores (APACHE II, Ranson, Glasgow) ou marqueurs (y compris la CRP) n’a

été retenu.
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2-3 Classification révisée d’Atlanta

Trois degrés de sévérité ont été définis [82,83] :

PA peu grave (mild acute pancreatitis): caractérisée par I’absence de

complication locale ou systémique (les complications systémiques sont

définies par I'aggravation d’une comorbidité préexistante) et de défaillance

viscérale. La mortalité est quasi nulle. La maladie régresse rapidement et une

imagerie tomodensitométrique n’est pas nécessaire;

PA modérément grave (moderately severe acute pancreatitis): caractérisée par

la présence d’une ou plusieurs complications locales ou systémiques, ou une

défaillance viscérale transitoire. L’évolution est variable, la mortalité est faible

mais la morbidité peut étre élevée;

PA grave ( severe acute pancreatitis) : caractérisée par la présence d’une

défaillance viscérale persistante, pouvant concerner un ou plusieurs organes.

La mortalité varie de 36 a 50 %, et est d’autant plus importante qu’il existe

une infection de nécrose.

Dans notre série, on a retrouvé une PA peu grave chez 20 patients soit 50%
des cas, une PA modérément grave chez 13 patients soit 32,5% des cas et une PA

grave chez 6 patients soit 15% des cas.
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F-Analyse

Dans ce volet, nous allons analyser les résultats précédents notamment en ce
qui concerne le nouveau score SIRS et sa corrélation avec [I'apparition de
complications et I’évolution au cours de la PA. Nous allons comparer également la
fiabilité du score SIRS dans la prédiction de la gravité de la PA par rapport au score
TDM de Balthazar.

1-SIRS a I’'admission

a-SIRS et complications

Tableau 19: Tableau montrant la relation entre le SIRS a I'admission et la survenue

de complications

Infection de CN

Oui 100% 0% 0,027
non 41,2% 58,8%

SDRA
Oui 100% 0% NA
Non 47 ,4% 52,6%

Etat de choc
Oui 100% 0% NA
non 47,4% 52,6%

Pseudokystes
Oui 100% 0% NA
non 47,4% 52,6%

Fistule
Oui 100% 0% NA
non 48,7% 51,3%

D’apres les résultats de ce tableau, on peut noter que la présence d’un SIRS a
I’admission est corrélé statistiquement a I’'apparition de complications en particulier
I’infection des coulées de nécrose avec un P = 0.027 qui est <0.05 avec le test de

CHI=.
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b-SIRS et évolution

Tableau 20: Tableau montrant la relation entre le SIRS a I’'admission et I’évolution

Déces 100% 0% NA
Favorable 32% 68% NA
Morbidité 100% 0% NA

On peut noter une nette tendance de I’évolution vers une morbidité en
présence d’un SIRS a I’admission et la prédominance de I’évolution favorable quand
celui-ci est absent malgré que la valeur de P soit non applicable a cause d’un
manque de puissance statistique.

c-SIRS et Balthazar

Tableau 21: Tableau montrant la relation entre le SIRS et les différents stades de

Balthazar
A 33,3% 66,7%
B 33,3% 66,7%
NA
C 15,4% 84,6%
D 0% 100%
E 100% 0%

La tendance la plus significative dans ce tableau est la corrélation entre la
présence du SIRS a I’'admission et un Stade E de Balthazar a la suite d’'une TDM a 72h
malgré que la valeur de P soit non applicable a cause d’un manque de puissance

statistique.
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d-SIRS et ATLANTA

Tableau 22: Tableau montrant la relation entre le SIRS et la classification d’ATLANTA

PA peu grave 20% 80% |
PA modérément grave 69,2% 30,8% NA ‘
PA grave 100% 0% ‘

Malgré que la valeur de P soit non applicable & cause d’un manque de
puissance statistique, on remarque que toutes les PA grave d’apres la classification

d’ATLANTA avaient un SIRS positif a I’'admission.
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2-Evolution du SIRS

a-SIRS persistant et Complications

Tableau 23: Tableau montrant la relation du SIRS persistant avec I’apparition des

complications

Infection CN 16,7% 83,3% 0.013
Etat de choc 50% 50% NA
SDRA 50% 50% NA
Pseudokyste 0% 100% NA
Fistule 0% 100% NA

D’apres ces résultats, on peut noter que la persistance du SIRS au-dela de 48h
est corrélée statistiquement a la survenue d’une infection de coulées de nécrose

avec une valeur p=0,013<0,05 suite au test de CHI=2.
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b-SIRS et Evolution

Tableau 24: Tableau montrant la relation de I’évolution du SIRS et I’évolution de la

PA

Favorable 100% 0% |
0,011
morbidité 30% 70%

D’apres ces résultats, on peut noter que la persistance du SIRS au-dela de 48h est
corrélée statistiquement a I’évolution vers la morbidité et qu’un SIRS transitoire

<24h évolue favorablement, avec une valeur p=0,011<0,05 au test de CHI=2.
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G-Traitement

Toute PA doit étre hospitalisé. Compte tenu de I’évolution possible vers une
forme compliquée, cette hospitalisation doit se faire dans des services spécialisés en
pathologie digestive ayant acces a une endoscopie biliopancréatique, a proximité
d’un service de réanimation et d’un service de radiologie équipé d’un scanner et de
moyens de radiologie interventionnelle. Les malades doivent étre évalués
cliniqguement plusieurs fois par jour pour détecter rapidement toute aggravation en
particulier dans les premiers jours de la maladie [84].

Le traitement de la pancréatite aigué reste encore essentiellement
symptomatique, aucun traitement a visée physio pathogénique (luttant contre
I'action des enzymes pancréatiques ou contre les médiateurs de la réponse
inflammatoire) n'a démontré une efficacité clinique [85].

Actuellement le traitement des PA comporte trois volets ou les controverses ne

manquent pas, un traitement médical, un traitement instrumental non opératoire,

puis un traitement chirurgical [86].

1.Le traitement médical:

a. Traitement hémodynamigue et correction des troubles hydro

électrolytigues

L’intolérance digestive et I'iléus réflexe entrainant une déshydratation
extracellulaire secondaire aux vomissements important, et I'augmentation de la
perméabilité capillaire conduit au développement d’un troisiéme secteur. Ces deux
phénomenes sont a I'origine d’une hypovolémie profonde justifiant un remplissage

vasculaire rapide et massif [87-90].
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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 pas 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 hypo volémie sévere
ou de nécrose [91].

Dans notre série, tous nos patients ont bénéficié d’une réhydratation avec une
surveillance hémodynamique. La surveillance a I'aide des gaz du sang n’a pas été
réalisée chez nos patients.

b. Maintien de I'hématose :

En cas de syndrome de détresse respiratoire aigie (SDRA), la prise en charge
consiste en une ventilation dite «protectrice » utilisant des petits volumes courants
associés a une pression expiratoire positive (PEEP). En absence de SDRA,
I’oxygénothérapie nasale, I’évacuation des épanchements, la kinésithérapie et une
fibroscopie d’aspiration pour lever les atélectasies permettent d’éviter I'intubation et
la ventilation mécanique [92].

Dans notre étude, 3 de nos patients ont bénéficiés d’une ventilation assistée
soit 7,5% des cas.

c. Prise en charge de la douleur:

Selon la conférence francaise de consensus [93] : Les AINS et les dérivés
salicylés sont contre-indiqués en raison de leurs effets secondaires, notamment
chez les patients présentant une hypo volémie ou une oligurie. Le paracétamol peut
étre suffisant pour les douleurs d’intensité faible a modérée, mais doit étre utilisé
avec prudence chez les patients alcooliques. Concernant les morphiniques méme

s’ils sont théoriquement contre indiqués dans la PA [80] clinique ne permet de
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démontrer un effet causal ou aggravant sur la PA, et ils sont souvent nécessaires
(75%) si les antalgiques non morphiniques sont insuffisants.

La PCA semble étre une modalité bien adaptée au traitement de la douleur au
cours de la PA. Ainsi une méta-analyse incluant 15 essais randomisés, a montré que
la qualité d’analgésie et l’'indice de satisfaction des sujets sous PCA sont
significativement supérieures a ceux des malades recevant de la morphine en
intramusculaire [68].

Dans notre étude, le traitement antalgique est dominé par les paliers 1 et 2:
Tous les patients ont bénéficié d’un traitement antalgique a base de Paracétamol
(Perfalgan) a raison d’1g/8h ou de Nefopam (ACUPAN). Les dérivés morphiniques
n’ont pas été utilisés.

d. Prise en charge nutritionnelle:

En cas de PA ocedémateuse une mise a jeun est recommandée jusqu’a
disparition des douleurs puis une réalimentation progressive doit étre réalisée. Seule
la clinique guide la reprise de I’alimentation [80].

Alors qu’en cas de nécrose pancréatique, une nutrition artificielle entérale
exclusive doit étre mise en place pour une durée moyenne de 4 a 6 semaines afin de
permettre une bonne cicatrisation pancréatique et limiter la survenue de
complications. La sonde d’alimentation est alors positionnée en site gastrique. Le
site duodénal n’a pas montré sa supériorité pour la mise au repos de I'activité
pancréatique .L’indication d’une nutrition parentérale est exceptionnelle et doit se
limiter aux rares périodes de vomissements non contrblés. La nutrition entérale
permet de diminuer la morbidité et la mortalité liées aux PA graves en limitant le
risque de surinfection de la nécrose par translocation bactérienne [94,95].

Dans notre série, tous les malades ont été mis a jeun pendant 4 jours en

moyenne, suivie d’'une alimentation par voie orale d’abord liquide. L’alimentation
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parentérale par voie périphérique est instaurée dés que le jeun dépasse 3 jours. La
voie entérale par jéjunostomie d’alimentation n’a été de mise chez aucun patient.

e. Antibiothérapie:

L’antibiothérapie préventive n’est pas indiquée et ne diminue pas la mortalité
ou la morbidité .L’indication d’une antibiothérapie est limitée aux cas de nécrose
surinfectée prouvée par ponction. Elle doit alors étre couplée a un drainage
radiologique, endoscopique ou chirurgical dans tous les cas selon les possibilités de
prise en charge de I’établissement [96,97]. L’antibiothérapie est également indiquée
en cas d’angiocholite ou cholécystite associées.

Dans notre série, I'antibiothérapie a été prescrite chez 11 patients soit 27,5%
des cas, sous forme de Amoxicilline protégée ou C3G + Métronidazole vu
I’association de la pancréatite dans quelques cas a une angiocholite. Le Tienam a
également été utilisé chez les patients en réanimation.

f. prévention des complications thromboemboligues:

L’anticoagulation au cours de la PA est a but préventive (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 [98].

Dans notre étude, L'héparine de bas poids moléculaire (LOVENOX) a été
prescrite chez 14 cas soit 35 % des cas.

g. Anti-sécrétoires gastrigues

Les antis sécrétoires gastriques a type des antis H2 et IPP ont deux intéréts
théoriques: la prévention des ulcéres et hémorragies de stress, et la diminution de la
sécrétion pancréatique secondaire a I’inhibition de la sécrétion gastrique [99].

Dans notre série, un traitement a base d’IPP a été prescrit pour la totalité de

nos patients.
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2.Traitement instrumental:

La sphinctérotomie endoscopique en urgence, dans les 24 heures, est
indiguée en cas d’angiocholite ou d’ictere obstructif quel que soit le stade de la
maladie. La cholangio pancréatographie rétrograde endoscopique (CPRE) ne semble
pas bénéfique en cas de pancréatite aigué séveére sans ictéere obstructif ni

angiocholite [100].

Figure 18 : Traitement endoscopique d’une sténose biliaire compliquant une

pancréatite par prothése métalligue extractible.

Figure 19: Extraction d’un calcul dans la voie biliaire pancréatigue par I’endoscopie

Dans la série Chen et Coll [77], 6,8 % des patients ont bénéficié d’une CPRE.

Dans notre série, une CPRE a été pratiquée chez 6 patients soit 15% des cas.
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3.Traitement chirurqgical

a. Buts et heure de chirurgie : on opére une PA :

- Pour éviter la récidive en traitant la LV.
- Pour traiter la complication.
@ L’intervention sera menée en urgence :
En cas de complications aigué ; tres rares (hémorragies, péritonites, nécrose
digestive)
@ L’intervention sera menée en urgence différée ou a froid :

Pour traiter une complication survenue au cours de la PA :

Nécrose infectée

Abces pancréatique

Pseudokyste du pancréas

Enfin pour prévenir les récidives par intervention sur les voies biliaires.

b. Le volet biliaire:

La cholécystectomie est nécessaire pour éviter les récidives qui surviennent
dans un tiers des cas dans les mois qui suivent le premier épisode.

La chirurgie peut étre faite par voie ouverte ou par voie coelioscopique dans
les suites d’une PA bénigne et le plus souvent au cours de la méme hospitalisation.
Elle est proposée de facon décalée en cas de PA grave afin de laisser les lésions
inflammatoires et nécrotiques de la région biliopancréatique se cicatriser [96].

b.1. Chirurgie coelioscopique :

Actuellement c’est le traitement de choix de la lithiase vésiculaire. La revue de
littérature [101] a permis de conclure que le traitement de la LB est faisable, s(r,

efficace et probablement efficient. Le taux global d'applicabilité est de I'ordre de 85
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a 95%.La mortalité globale ne dépasse pas 1,5 et nulle dans la plupart des séries,
des complications majeures surviennent dans moins de 10%.

Cependant il faut noter que la plupart des séries portent sur des malades
sélectionnés et que I'expérience du chirurgien est le facteur pronostique majeur.

Dans notre série,la voie d’abord coelioscopique a été pratiqué chez 2 patients
soit 5% des cas.

b.2. Chirurgie ouverte:

- A pour indications :

Matériel de coelioscopie non disponible.
< Inexpérience de chirurgien.
< LVBP associée a un échec de la sphinctérotomie, ou la non disponibilité de
la sphinctérotomie.
= Cholécystite trés remaniée nécessitant le recours a une conversion.

- La chirurgie ouverte a été pratiquée chez 1 patients soit 2,5 % des cas

@ Les gestes réalisés au cours de chirurgie ouverte:

§ La cholécystectomie

Elle permet I’ablation du réservoir de calculs et de la vésicule généralement malade.
Dans notre série, la cholécystectomie a été réalisée 2 patients (5%).

§ Le contrble radiologique des voies biliaires (Cholangiographie peropératoire
systématique), endoscopique (Cholédocoscopie peropératoire), quand le
diametre du cholédoque le permet .Dans notre série, cet examen n’a pas été
pratiqué.

§ La cholédocotomie: faite devant une V.B.P. lithiasique pour permettre la
désobstruction ; ailleurs, elle est faite en cas de doute sur la vacuité de la
V.B.P.et a titre d’exploration (faux négatif a la cholangiographie per

opératoire )
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Dans notre série, cette technique n’a pas été pratiquée.
§ Le drainage de la V.B.P. par drain transcystique ou mieux par un drain de
Kehr. Dans notre série, ce drainage a été réalisé chez 3 patients soit 7,5 %des

cas.

c. Volet pancréatique [102]:

Il n’existe pas d’algorithme de traitement établi, I’'approche thérapeutique
dépendant du contexte et de I’expertise des intervenants .Selon la littérature
existante ,la chirurgie précoce s’associe a une mortalité élevée ,et il faut donc
privilégier durant cette période les soins de support permettant de temporiser, et si
nécessaire réaliser des procédures de radiologie interventionnelle. Le délai
permettant la chirurgie est discuté (12 jours pour certains avec une mortalité a 27 %
vs 58% dans les 72 premiéres heures, plus d’un mois pour d’autres). Il est cependant
clairement établi que les drainages radiologiques constituent une véritable
alternative a la chirurgie.

c.1l. Traitement de la nécrose pancréatique stérile

Lorsqu’il n’existe pas de suspicion de surinfection, un scanner est réalisé tous
les 7 a10 jours pour voir I’évolution et rechercher les complications ou des signes
indirect d’infection .S’il n’existe pas de signes cliniques ou radiologiques d’infection
mais que le patient ne s’améliore pas, il est possible de réaliser avec toutes les
précaution nécessaires une ponction a I'aiguille fine pour éliminer définitivement le
diagnostic d’infection .Le traitement d’une nécrose stérile passe plus par les soins
de support et les drainages radiologiques que parla chirurgie. Il peut étre nécessaire
de poser plusieurs drains avec irrigation pour un résultat satisfaisant. Ces drains
devront étre enlevés assez rapidement apres vérification au scanner de leur

efficacité pour éviter au maximum les surinfections.
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Figure 20: Image du bloc opératoire du service de chirurqgie viscérale B du CHU

Hassan Il montrant la cytostéatonécrose en tache de bougie

c.2. Traitement de la nécrose pancréatique infectée

L’infection bactérienne de la nécrose pancréatique est fréquente, et se
complique d’une morbidité et mortalité importantes .Le traitement classique en est
le débridement chirurgical associé a des antibiotiques. Cependant, chez un patient
trop instable pour une chirurgie, la mise en place de drainage percutané peut
permettre de réduire la quantité de matériel infecté et d’améliorer le patient en
attendant la chirurgie. Les drains doivent étre de gros calibre en raison de la
propension des débris nécrotiques a les obstruer. Dans certains cas, le drainage
radiologique seul peut étre suffisant, mais cela nécessite généralement de poser
plusieurs drains. Il est alors important de s’assurer que toutes les collections ont été
drainées .ll est également nécessaire de bien irriguer les drains en place. Le suivi

tomodensitométrique permet d’évaluer le traitement.
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Figure 22: Image de colectomie partielle suite a une ischémie colique a cause de

I’extension des coulées de nécrose surinfectées

Dans notre série le drainage percutané de coulées de nécrose ou d’abces

pancréatique a été réalisé chez 4 patients soit 10% des cas.
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Figure 23: Drainage scannoguidé d’un abcés pancréatique liguéfié
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H- Evolution et complications

1. Pancréatite aigue oedémateuse:

L'évolution d'une PAO est marquée par la résolution en 48 heures de la
douleur et la normalisation de la lipasémie sans complications générales ou
infectieuses. Si le facteur déclenchant est identifié et supprimé, il n'y a pas lieu de
craindre une récidive ou des séquelles.

Dans notre série, I’évolution chez les patients ayant présenté une PAO était

favorable dans 81% des cas.

2. PANH:

Une évolution favorable de la nécrose est possible avec régression des
phlegmons et des collections en 6 a 8 semaines.

Les complications liées a la pancréatite peuvent étre soit précoces, ou tardives
selon leur survenue dans les premiers jours, la premiére semaine de la maladie ou

les semaines suivantes.

a. Les complications précoces:

a.1l en rapport avec une infection du liquide de nécrose

-La surinfection du liguide de nécrose :

Au-dela de la premiére semaine, les complications sont essentiellement liées
au retentissement de la nécrose sur les tissus de voisinage et surtout a la
surinfection de la nécrose.

Tous les malades ayant une ILN ont eu une défaillance multi-viscérale, avec

recours a la ventilation artificielle et aux drogues vasoactives.
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Dans notre série, la surinfection du liquide de nécrose a été diagnostiquée
chez 6 patients soit 15% des cas.

-L’ abcés pancréatique :

3 a 4 semaines apres le début de I’épisode aigu, I’'abces pancréatique résulte
de la surinfection d’une collection péri pancréatique. La collection est bien limitée et
accessible au drainage percutané. Aucun signe clinique ou biologique n’est
spécifique de la survenue de I’abceés. Le diagnostic est évoqué devant I’apparition de
complications systémiques ou d’altération de I’état général amenant a la réalisation
d’une TDM. L’aspect s’exprime en effet typiquement par une masse liquidienne dont
les limites se rehaussent aprés injection de produit de contraste et contenant parfois
des bulles de gaz. Comme pour les infections de nécrose pancréatique le diagnostic
positif est assurée par la PAF.

Dans notre série, on n’a eu aucun abcés pancréatique.

- Hémorragie, perforation :

Les lésions de type hémorragique ou perforatives touchent généralement le
cblon, les arteres spléniques ou mésentériques. Le tableau est alors celui d'une
urgence chirurgicale ou d'un choc hémorragique chez un patient atteint d'un
syndrome douloureux abdominal évoluant depuis quelques heures ou quelques
jours. La révélation de la pancréatite par un tableau chirurgical aigu inaugural n'est
pas exceptionnelle.

Dans notre série, aucune hémorragie ou perforation digestive n’a été
diagnostiquée.

a.2 Médicales:

Les complications médicales et chirurgicales précoces peuvent étre intriquées.

Par conséquent, la survenue d'une ou de plusieurs défaillances viscérales

impose de rechercher systématiquement une complication chirurgicale .La PA peut
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se compliquer de défaillances viscérales dont la fréquence augmente parallelement a
la sévérité de la maladie, mais sans lien avec I'étendue de la nécrose. Ces
défaillances présentent peu de caractéristiques particulieres et ne sont pas traitées
difféeremment de celles observées au cours de toute agression [93]. Les plus
fréguentes sont respiratoires, rénales, hémodynamiques et hématologiques. Il existe
une grande variabilité dans la fréquence de ces défaillances du fait de définitions
différentes et de types de patients différents.

Le syndrome de détresse respiratoire de I'adulte est la forme la plus sévere de
I'atteinte respiratoire. Celle ci peut aussi étre secondaire aux épanchements
pleuraux ou a une altération spécifique de la cinétique diaphragmatique,
responsable d'atélectasies des bases. Les épanchements pleuraux ou abdominaux
symptomatiques doivent étre drainés [88].

Dans notre série, un épanchement pleural a été observé dans 10% des cas.

Le syndrome de détresse respiratoire aigué a concerné 2 patients soit 5% des
cas.

Les défaillances circulatoires comportent le plus souvent une hypovolémie en
rapport notamment avec l'iléus intestinal, les épanchements intra péritonéaux et les
troubles de la perméabilité capillaire. Un choc hyperkinétique est fréquent. Un
remplissage vasculaire important permet de maintenir une perfusion viscérale
correcte pour prévenir les défaillances, en particulier hépatiques ou rénales [102].

L'atteinte hépatique est souvent liée a une défaillance circulatoire sévere.

L'insuffisance rénale est souvent de nature fonctionnelle, mais peut étre liée a
une nécrose tubulaire ou a une autre atteinte organique. La nécessité d'une
hémodialyse est de pronostic péjoratif. Aucune technique d'épuration extra-rénale

n'a fait la preuve de sa supériorité.
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Les troubles de I'hémostase, en particulier la coagulation intravasculaire
disséminée(CIVD), sont fréquents [88].

Dans notre série, la fréqguence de la défaillance hémodynamique est de 5% des
cas, celle de I'insuffisance rénale est de 17,5%.

L'augmentation de la pression abdominale, observée lors d'un syndrome
compartimental abdominal, peut contribuer a la survenue ou a l'aggravation de ces
différentes défaillances et justifier la surveillance de la pression abdominale, voire
d'une laparotomie de décompression.

a.3 Chirurgicales :

Les complications chirurgicales précoces sont liées a la gravité de l'agression
locale ou régionale. Les organes les plus directement touchés sont situés a

proximité du pancréas.

b. Complications tardives [103,104]:

Ce sont les causes de mortalité durant la phase tardive.

Les faux kystes ou pseudokystes du pancréas sont des collections liquidiennes
riches en amylase, sans paroi propre et qui résultent des remaniements de foyers de
nécrose. lls apparaissent entre 4 a 6 semaines apres le début de I’épisode aigue de
la pancréatite. llIs communiquent exceptionnellement avec le systéeme canalaire. lls
peuvent étre multiples et cloisonnés et apparaissent en TDM sous forme d’une
collection liquidienne. lls sont bien visibles a I’échographie. Leur évolution est
régressive dans 20 a 50 % soit spontanément soit par rupture dans les canaux
biliopancréatiques ou dans le tube digestif. La non résorption est suspecté lorsque
le kyste a une taille supérieure a 6 cm, et gu’il augmente sur deux examens

successifs. Un drainage est alors nécessaire soit endoscopique, soit percutané.
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L’évacuation par voie percutanée est actuellement plutét abandonnée en
raison du risque de récidive (70%) et de la durée du drainage (de 2 a 3 semaines). Le
choix thérapeutique actuel se place entre le traitement endoscopique et chirurgical.
Le siege du kyste est un élément décisionnel important. La proximité entre le
pseudokyste et la paroi gastrique ou duodénal est un élément en faveur de
I’approche endoscopique.

Les pseudokystes peuvent se compliquer de :

- De compression (des voies biliodigestives, du médiastin postérieure)

- D’hémorragie

- D’infection réalisant un tableau d’abcés pancréatique

. PseudoKyste
commuUniquand

non communiquant

Canal de Wirsung
dilaté

Figure 24: Schéma d’un faux kyste du pancréas comprimant I’estomac
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Dans notre série, 2 de nos patients (5%) ont développé un faux kyste du
pancréas dont un a bénéficié d’un drainage transgastrique.
L’évolution des PANH dans notre série était comme suit :
- favorable dans 41% des cas

- morbidité dans 47% des cas
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CONCLUSION
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La pancréatite aigle est une affection parfois grave, nécessitant une prise en
charge multidisciplinaire impliquant, réanimateurs, gastroentérologues, chirurgiens,
radiologues, urgentistes, et biologistes.

Chaque étape de sa prise en charge (diagnostic positif, choix des examens
d’imagerie, diagnostic étiologique, appréciation de la gravité, place de
I’antibiothérapie prophylactique, conduite a tenir devant la nécrose stérile ou
infectée) est I’objet de controverses.

L’évaluation de la gravité initiale, qui doit étre faite le plus précocement
possible, reposait sur les scores clinico-biologiques spécifiques ou non spécifiques
notamment le score de Ranson, Imrie, APACHE Il ,SOFA .Dans notre contexte
I’obtention et I'application de ces scores n’est pas toujours chose aisée, d’ou
I’intérét de I'usage de score de SIRS qui présente un score simple a calculer a partir
de quatre criteres dés I'admission et permet d’apprécier la gravité initiale et de
prédire la gravité de la PA.

A partir de I'analyse des résultats de notre travail, le score SIRS est fortement
corrélé a la survenue de complications au cours de la PA en particulier I’infection des
coulées de nécrose surtout si le SIRS persiste au-dela de 48h.

Ceci concorde avec les nouvelles recommandations internationales qui
préconisent I’utilisation du score SIRS dans I’évaluation de la gravité de la PA et la

prédiction de son évolution.
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RESUME
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RESUME

La pancréatite aigue(PA) est un processus inflammatoire aigue du pancréas
dont I'incidence est en augmentation, et dont la prise en charge nécessite une
intervention multidisciplinaire.

Notre travail est une analyse prospective portant sur 40 cas de PA colligés aux
services des urgences, chirurgie Viscérale A et B, et de réanimation du CHU Hassan Il
de Fés sur une période de 2 mois allant de avril 2017 a mai 2017. Le but de notre
travail est d’analyser les aspects épidémiologiques des PA et principalement de
vérifier la fiabilité et la faisabilité du nouveau score SIRS dans I’évaluation de la
gravité de la PA dans notre contexte.

L’age moyen était de 52,52 ans +£17,29 avec une nette prédominance
féminine (sexe ratio H/F a 0,25).

Le diagnostic de la PA a été établi devant un tableau clinique évocateur associé
a une lipasémie>3x la normale dans 87,5% des cas.

La TDM abdominale a révélé une prédominance des PA stade E de balthazar
avec 35% suivi des stades C avec 32,5%.

L’étiologie biliaire est prédominante dans 75% des cas suivi de I'origine post
CPRE avec 5% alors que dans 20% des cas la cause de la PA a été définie comme
idiopathique.

Le SIRS a I’'admission était présent chez 50% des cas et était persistant au-dela
de 48h chez 17,5% des cas.

La totalité des patients ayant présenté une complication au cours de la PA
avait un SIRS positif a I’admission.

La surinfection des coulées de nécrose était présente chez 83,3% des patients

ayant un SIRS persistant au-dela de 48h.
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Les complications ont été dominées essentiellement par la surinfection des
coulées de nécrose retrouvée chez 15% des cas.
Selon la classification d’Atlanta, on a retrouve :
PA peu grave : 50% des cas
PA modérément grave : 32,5% des cas
PA grave : 15% des cas
Le traitement médical a été instauré chez tous les patients tandis que le
traitement endoscopique a été instauré chez 5% des patients et le traitement
chirurgical chez 7,5% des cas en dehors de I'urgence.
A la lumiere de notre étude, on a conclu que le score SIRS est un moyen
simple, précis et spécifique pour la prévision et I’évaluation de la sévérité de la
pancréatite aigue en tenant compte des inconvénients des autres scores

multifactoriels.
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Abstract

Acute pancreatitis (PA) is an acute inflammatory process of the pancreas whose
incidence is increasing, and the management of which requires a multidisciplinary
intervention.

Our work is a prospective analysis on 40 cases of AP collected in emergency
service, visceral surgery services A, B and ICU of CHU Hassan Il of Fes for a period of
two months from April 2017 to May 2017. The purpose of our study is to analyze
the epidemiological aspects of AP and essentialy verify the reliability of the new
score SIRS in the assessment of the severity of AP in our context.

The average age was 52,52 years +17,29 with a female predominance ( sex
ratio equal 0,25).

The diagnosis of AP was established in front of an evocative clinical picture
associated with lipase levels >3 times normal in 87,5% of the cases.

Abdominal CT revealed a predominance of APs in the E stage of Balthazar with
35% followed by C Stages with 32,5% of the cases.

The biliary origin is predominant in 75% followed by the post ERCP origin with
5% , whereas in 20% of cases the AP cause was defined as idiopathic. The SIRS at
admission was present in 50% of cases and was persistent beyond 48 hours in 17,5%
of cases.

All patients with a complication during AP had a positive SIRS on admission.

Infected necrotic collections were found in 83.3% of patients with SIRS
persisting beyond 48 hours.

The complications were mainly dominated by the infection of necrotic

collections in 15% cases.
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According to the Atlanta classification, we found:
Mild AP: 50% of cases
Moderately severe AP: 32.5% of cases
Severe AP: 15% of cases
Medical treatment was initiated in all patients, while endoscopic treatment was
initiated in 5% of patients and surgical treatment in 7,5% of cases outside the
emergency.
In the light of our study, i twas concluded that the SIRS score is a simple,
precise and specific way for predicting and assessing the severity of acute
pancreatitis, taking in consideration the inconveniences of the other multifactorial

Scores.
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