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LISTE DES ABREVATIONS

Ach Acétylcholine

ALAT Alanine aminotransférase

ALB Albumine

AMP  Adénosine monophosphate

AOL Alimentation orale libre

ASAT Aspartate aminotransférase

ATB Antibiotique

ATCD Antécédent

AVC  Accident vasculaire cérébrale

AVK Anti-vitamine K

CAM  Calmoduline

CCK Cholécystokinine

CFTR  Cystic fibrosis transmembrane regulator
CG Culot globulaire

CIVD Coagulation intravasculaire disséminés
CpP Culot plaquettaire

CPRE Cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique
CRP C reactive protein

DAG Dyacylglycérol

ECBU Examen cytobactériologique des urines
FC Fréquence cardiaque

Gb Globules blancs

GCS Glasgow coma scale

GGT Gamma glutamyl transférase
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Hb
HC
HDL
Ht
HTA

IMC

IP3
IRC
IRM
KHF
KT
LDL
NFS
PA
PAG
PAL
PCA
PDP
PEC
PFC
PK
PLP
PLQ
PP

Hémglobine

Hémocultures

high density lipoproteins
Hématocrite

Hypertension artérielle

Index de masse corporel
Identifiant personnel

Inositol triphosphate
Insuffisance rénale chronique
Imagerie par résonance magnétique
Kyste hydatique du foie
Cathéter

low density lipoproteins
Numération formule sanguine
Pancréatite aigue

Pancréatite aigue grave
Phosphatases alcalines
Patient controlled analgesia
Prélévement distal protégé
Prise en charge

Plasma frais congelé

Protéine Kinase
Phospholipase

Plaquettes

Polypeptide pancréatique
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ProCA Procalcitonine

PVC
RDB
RE
SCA
sd
SDRA
SIRS
TA
TDM
TG
TP
TVP
UGD
VACI
VBP
VC
VM
VNI
VS

VVC

Pression veineuse centrale

Ration de base

Réticulum endoplasmique

Syndrome du compartiment abdominal
Syndrome

Syndrome de détresse respiratoire aigue
Syndrome de réponse inflammatoire systémique
Tension artérielle

Tomodensitométrie

Triglycérides

Taux de prothrombine

Thrombose veineuse profonde

Ulcére gastr-duodénal

Ventilation assistée contrdlée intermittente
Voie biliaire principale

Ventilation controlée

Ventilation mécanique

Ventilation non invasive

Ventilation spontannée

Voie veineuse centrale
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La pancréatite aigué (PA) est un processus inflammatoire aigu du pancréas,
résultant de Il'autodigestion de la glande par ses propres enzymes. Ce processus
l[ésionnel peut s’étendre aux tissus de voisinage, et avoir des répercussions
systémiques graves [1].

Il s’agit d’une affection relativement fréquente, caractérisée par une gravité
variable. A coté des formes de gravité modérée ou bénignes, qui constituent environ
80% des cas, résolutives sans séquelles apres un traitement médical simple, il existe
des formes graves, grevées d’une morbidité et d’une mortalité importantes, pouvant
atteindre les 50% [2-6].

La PA reléve de causes multiples, dominées par la lithiase biliaire et I'intoxication
alcoolique chronique [7, 8], a l'origine de phénomenes physiopathologiques
complexes.

Anatomiquement, les lésions varient de I',edeme inflammatoire de la glande
pancréatique dans les formes bénignes, a la nécrose pancréatique ou péri-
pancréatique, extensive et infectée, déterminant une PA cliniguement sévere. Les
lésions initiales pancréatiques se compliquent d’une réaction systémique, allant de
I’hypoxémie modérée a la défaillance multi-viscérale [9]. Les mécanismes entrainant le
passage d’une forme a l'autre restent imprécis mais la gravité ne semble pas étre
obligatoirement liée a la cause de la PA[10,11].

La PA est définie cliniqguement par I'association d’au moins deux des éléments
suivants :

Une douleur abdominale fortement suggestive de PA, une amylasémie et/ou une
lipasémie supérieure a trois fois la limite supérieure de la normale et des éléments

caractéristiques a I’imagerie [1].
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L'identification trés précoce des formes de PA qui vont donner lieu a des
complications est ’enjeu majeur de la prise en charge [12]. L’évaluation de la gravité
repose sur plusieurs parametres cliniques, biologiques et morphologiques.

La PA grave (PAG) est définie a la phase initiale (premiere semaine d’évolution)
par la présence d’une réaction inflammatoire systémique persistante et/ou par la
survenue d’une défaillance d’organe. Au-dela de la premiere semaine, elle est définie
par la survenue et/ou la persistance d’une défaillance d’organe plus de 48 heures,
compliquant le plus souvent la surinfection de la nécrose pancréatique et/ou péri-
pancréatique [1].

Notre travail consiste en une étude rétrospective menée au Service d’Anesthésie-

Réanimation polyvalente A4 du CHU HASSAN Il de Fes sur une période de 9 ans
et demie, s’étendant de 2009 a 2018, et ayant colligé 284 cas de pancréatite aigué
grave parmi 7141 hospitalisations.

Notre étude se propose d’analyser le profil épidémiologiques de ces malades,
d’apprécier le délai d’admission vu I’évolution diphasique de la pancréatite, et d’en
estimer le colt. On va étudier également les aspects cliniques, les impératifs
thérapeutiques et le pronostic de cette affection dans notre formation, a la lumiere des

données de la littérature.
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I. Initiation et phénomeéne local [13]:

Une pancréatite survient lorsque ces mécanismes de protection sont dépassés ou
inhibés, provoquant une activation intracellulaire des enzymes pancréatiques. Au cours
de la pancréatite alcoolique, le tout premier événement intracellulaire aboutissant a
I’activation des enzymes est la fusion (ou colocalisation) des granules de zymogeénes et
des lysosomes, mettant en contact les proenzymes et la cathepsine B. C’est aussi le
mécanisme de la pancréatite liée a une hypercalcémie ou a certains médicaments. Lors
de la pancréatite biliaire, c’est I'obstruction transitoire par le calcul biliaire du canal
pancréatique principal dans I'ampoule de Vater qui est a |'origine de ['activation
intrapancréatique des enzymes. Dans la pancréatite héréditaire, c’est la perte de
I’autorégulation de la trypsine qui emballe le systeme enzymatique. Une fois actives,
les enzymes pancréatiques provoquent une autodigestion du pancréas plus ou moins
importante qui va enclencher une cascade inflammatoire dont I'intensité dépend d’une
part de I’étendue de ['autodigestion, et d’autre part du niveau de la réponse
inflammatoire de I’hote. La réaction inflammatoire provoque un recrutement sur place
de leucocytes.

Dans les formes les plus séveres, il y a une véritable nécrose macroscopique de
la glande pouvant aboutir a une destruction plus ou moins complete du tissu
pancréatique. Ce tissu nécrotique, non viable et dévascularisé, peut faire le lit d’une
I’infection, principale complication de la pancréatite nécrosante. Dans la majorité des
cas, les phénomenes inflammatoires sont moins importants, et on parle de pancréatite

oedémateuse qui guérit sans séquelles, si la cause en est supprimée.

M. REDA Fadel 13
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Il. Amplification et diffusion systématique [19]:

Le phénomene, initialement local, va s’amplifier rapidement via la cascade de

réactions inflammatoires pour s’entendre a l’organisme en quelques heures sous

forme

d’un syndrome de réponse inflammatoire systémique(SIRS) pouvant

potentiellement s’achever en syndrome de défaillance multi-viscérale.

Deux principales conséquences prennent alors la suite des événements locaux :

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

Le facteur NF-kB est un facteur de transcription nucléaire activant la
production de protéines pro-inflammatoires. Il est activé par la trypsine et
I’élastase entre autres. Le facteur NF-kB agit dans les cellules acineuses,
macrophagiques et cellules immunitaires effectrices (qui s’infiltrent
secondairement dans le parenchyme pancréatique).par exemple, le facteur
NF-kB produit le TNF-x IL6 : ces protéines pro inflammatoires possedent un
haut pouvoir d’activation endothéliale, leucocytaire et d’auto-amplification.
lIs sont chacun d’eux a la source de réactions se nourrissant elles-mémes et

se multipliant de maniere exponentielle.

Le désordre lié a I’activation intracellulaire de PLP A2,ou de I’agression de la PLP

A2 échappée de la cellule voisine nécrosée, entraine la génération de PAF qui possede

un haut pouvoir chémotactique et activateur de cellules inflammatoires. Il est aussi

activateur des plaquettes et facilite leur fixation.

M. REDA Fadel 14



La pancréatite aigué grave en réanimation These N°: 046/19

La libération des molécules pancréatiques activée, de protéines pro
inflammatoires, du PAF altere la microcirculation pancréatique, avec formation de
micro-thrombi, puis entraine une succession de phases d’ischémie-reperfusion
localisées conduisant a un stress oxydatif. Ainsi I’endothélium agressé va exprimer a
sa surface vasculaire une molécule d’adhésion ICAM-1.Celle-cipossede un fort pouvoir
attracteur des leucocytes, permet leur ancrage a la paroi endothéliale, puis leur
infiltration secondaire dans l’interstitium pancréatique. L’endothélium devient alors
perméable dans les deux sens :les molécules pancréatiques(trypsine, élastase, PAF),au
fort potentiel initiateur de cascades inflammatoires, vont alors se répandre dans
I'organisme(les protéines inhibitrices, intravasculaires sont débordées par la quantité
libérée par les cellules pancréatiques nécrotiques)et diffuser les phénomenes
inflammatoires, tandis que les leucocytes et les macrophages passent dans
I'interstitium pancréatique et prennent le relais de I"amplification inflammatoire locale
par leur propres compétences a générer des molécules tel que le PAF, le NF-«kB.

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

un potentiel syndrome de défaillance multi-viscérale.

M. REDA Fadel 15
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Figure 1 : Représentation schématique des mécanismes physiopathologiques
fondamentaux opérant au niveau cellulaire et responsables de la nécrose pancréatique
et de la défaillance multiviscérale précoce durant la PA. Relations entre le facteur
causal, les facteurs initiateurs constitués par les événements intra-acinaires, I’atteinte
microcirculatoire et le stress oxydant et I'intervention finale des cellules immunitaires

effectrices tant localement qu’a distance de la glande. [20]

M. REDA Fadel 16



La pancréatite aigué grave en réanimation

PATIENTS, MATERIELS, ET
METHODES




La pancréatite aigué grave en réanimation These N°: 046/19

|. PATIENTS

Il s'agit d'une étude rétrospective, descriptive, et analytigue menée au sein du
service réanimation polyvalente A4 du CHU HASSAN Il de Fes. Elle porte sur l'analyse
de 297 observations de patients présentant une pancréatite aiglie grave colligée au

cours des 10 dernieres années allant de janvier 2009 a Juillet 201 8.

Il. METHODES

1. Documents consultés

- Le registre d’admissions du service de réanimation A4 : établis par I'infirmier
major du service et comportant : le nom du malade, son IP, sa date d’entrée
dans le service, sa date de sortie, le diagnostic, et son devenir.

- Les dossiers électroniques des patients sur le systeme Hosix.Net comportant :
I’historique du patient au sein du CHU, I'observation clinique, les examens
para cliniques réalisés, I'attitude thérapeutique indiquée.

- Les comptes rendus des différentes imageries.

- Les comptes rendus des gestes interventionnels (drainage, CPRE,...)

- Les comptes rendus opératoires rédigés par les chirurgiens ayant opérés les

malades.

2. Critéres d’inclusions :

On a retenu tous les patients qui ont été admis aux services de réanimation
polyvalente A4 durant la période s’étalant de Janvier 2009 a Juillet 2018 et chez qui le
diagnostic de pancréatite aiglie grave  a été retenu devant une douleur abdominale
type pancréatique, et confirmé par une lipasémie >3 fois la normale et/ou avec un
aspect scannographique de PA le tout associé a des criteres de gravités justifiant

I’admission en réanimation.
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3. Ciritéres d’exclusions :

Ont été exclus, tous les dossiers incomplets ou on manquait d’observation
clinique, des bilans biologique et/ou radiologique. On a donc exclus 133 dossiers pour

ne retenir que 166 exploitable.

4. Parametres étudiés :

Le recueil des données épidémiologiques, cliniques, biologiques, et
radiologiques fut réalisé, pour chaque patient, apres consultation de son fichier sur le
systeme informatique Hosix.net a l'aide d’une fiche d’exploitation (voir fiche
d’exploitation).

5. Etude statistique :

L’étude statistique a été réalisée par saisie et analyse des données sur logiciel
Microsoft Excel 2010. Nous avons réalisé une analyse descriptive des données
recueillies. Les résultats ont été présentés sous forme de pourcentage, de moyennes,

tableaux, et diagramme.
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lll. Fiche d’exploitation :

Fiche N°: N° de dossier :

IP: Durée du séjour :

Réhospitalisation : Délai :

IDENTITE

Nom et Prénom : Sexe : Age :

ANTECEDENTS
- ATCD biliaire oulrd NONO
Si oui (préciser):
- Diabéte oul O NONO
- HTA oulrd NONO
- Tuberculose oul d NONDO
- Cardiopathie oul o NONO
- Néphropathie oul O NONO
- Si oui stade IRC : Tabac oul o NONDO
- Alcoolisme oul o NONDO
- Dyslipidemie oul o NONO
- Autres :

L’Evaluation clinique
- GCS:
- Détresse respiratoire :
- Etat hémodynamique : FC = TA =
- Température = IMC =

M. REDA Fadel
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Douleur épigastrique :

Vomissement:

Sd occlusif :

Ictere :

Signes de gravités :

Autres:

L’Evaluation biologique

délai :

Signe de Cullen =

Signe de Gray Turner =

- Lipasémie = CRP = PROCALCITONINE =
- NFS: Hb = Ht GB= PLQ=
- Fonction rénale : Urée = Créatinine=
- lonogramme : NA+ = K+ = CL- =
Caz2+ = Gly =
- Bilan hépatique :  ASAT = ALAT = PAL = GGT =
TP = BT = BD = ALBUMINE =
PréALB = Protides=
- Bilan lipidique :  Cholestérol total = HDL = LDL =
TG =
- ECBU:
Leucocyturie Bactériurie Germe Résistances
- PDP : Germe = Résistances =

Hémoculture

Germe=

S

Infection de KT de VVC :

Résistances =

M. REDA Fadel
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Germe = Résistances =

Gazomeétrie :

pH Sa02 PaO?2 PaO2/FiO2 | PaCO2 | HCO3- | Lactate

L’Evaluation radiologique

Tomodensitométrie abdominale injectée: (stadification de BALTHAZAR) :

Si stade E N° de coulées de nécrose=

TDM de controle :

Echographie abdominale:

Normale O vésicule lithiasique O dilatation de la VBP O
Radiographie thoracique :

Bili-IRM :

Echo-endoscopie :

Les Scores de gravités :

Score de sévérité scannographique :
Score de Ranson : a 'admission = a48h=
BISAP :

SOFA :

Les Complications chirurgicales:

1-Surinfection des coulées de nécrose :
Criteres diagnostique (fievre, CRP, ProCA,) :
Délai du diagnostic (en jours) =

Signes Scannographiques en faveurs de la surinfection :
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Présence de collections (Abcédés) : oulO NON O
Germe = Résistances =
PEC thérapeutique : ATB: Drainage : Drogues

vasoactives :

2- Pseudokyste du pancréas et réorganisation des coulées de nécrose :
Délai du diagnostic (en jours) =

Manifestation clinique :

PEC thérapeutique :

3- Les fistules : Le type (a la peau, digestive, ...):

Délai d’apparition : Manifestation clinique :

PEC :

4- Autres : Abces hépatique : SCA :
UGD :

Les Complications Médicales :

1-  Etat de choc:
Septique : Germe : Point de départ : PEC :
Hypovolémique : Hémorragique :

Cardiogénique :

2- SDRA:
Délai d’acquisition sous VM : Rapport :
PEC : Evolution :
3- Thrombose veineuse (mésentérique, splénique, porte) :
4- CIVD:
5- Les complications de décubitus :
TVP : Escarres :
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Les Etiologies:

Lithiasique Post traumatique
Alcoolique latrogeéne
Dyslipidémique Autres
La PEC en milieu de réanimation
1-  Support nutritionnel : Jeun:
AOL :
RDB : Supplémenté :

Oligoéléments et Vit (NONAN + CERNIVIT) :

Gavage :

Alimentation parentérale :

2-  Support hémodynamique :

e Remplissage :
e Prise d’une VVC :
e Drogues vasoactives :

3- L’Analgésie :

ParacétamolO
4-  Ventilation mécanique :
VSO VACI O

5-  Sédation : Propofol O

NéfopamO

Solutés : Débit :

Type de drogue : Débit :

Morphine et dérivés morphiniquesd

vC O

BenzodiazépineOd
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6-  Antibiothérapie :

L’ATB L’indication La durée La Posologie
7- L’anticoagulation Préventive :
8- L’IPP:
9-  Nursing :

e Changement de positions :
e Soins d’escarres :
e Bas de contention :
10- CPRE (sphinctérotomie avec drainage de la VBP) :
11- Drainage radiologique Percutané :
e D’une Cholécystite :
e D’un Abceés hépatique :
e D’une coulée de nécrose surinfectée :
12- Nécrosectomie et drainage endoscopique transgastrique :
13- Chirurgie :
e Cholédocotomie avec mise en place d’un drain de kehr +/-
cholécystectomie :
e Laparotomie de décharge (SCA) :
e Nécrosectomie chirurgicale :

14- Dialyse :
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Nombres de séances : Avec ou sans hémofiltration :
15- Transfusion: CG O PFCO CPO
16- Autres :

L’évolution :
Déces O Transfert en viscéral O Transfert en Gastrod
Réhospitalisation en réanimation : Délai : Motif :
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I. Epidémiologie :

1. Fréquence:

Sur une période de 9 ans et demie, s’étalant de Janvier 2009 a juillet 2018, le
service de réanimation polyvalent A4 du CHU Hassan Il de FES a connu 284
hospitalisations pour pancréatite aigue grave ; Pour un total de 7141 hospitalisations

tout diagnostic confondu soit une prévalence de 3,97% dudit service.

2. Répartition selon I’'age :

L’age de nos patients a varier entre 17 et 98 ans, avec une moyenne d’age de

54,6 ans. On note également un pic de survenue entre 50 et 60 ans.

30 v

25 v
20 -
15 d
10 A
5 -

<2 20—30 30 40 40—50 50—60 60—70 70—80 80—90 >9

N\

Diagramme | : Répartition de nos Patients selon les différentes tranches d’age
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3. Répartition selon le sexe :

Notre étude a révélé une nette prédominance féminine, 41 homme pour 125

femme avec un sexe ratio de 1 :3 (H:F)

\ B Homme

B Femme

Diagramme Il : Répartition selon le sexe.

4. Délai d’admission en réanimation :

De notre étude, nous pouvant dégager 3 profils de malades :

- Des patients graves a la phase initiale (SIRS), admis directement en
réanimation et qui ne rechutent pas apres une bonne évolution initiale, et ce
fut le cas pour 43 patients.

- Des patients graves a la phase initiale (SIRS), admis directement en
réanimation et qui rechutent aprés une bonne évolution initiale. La rechute
étant le plus souvent due a une surinfection de coulées de nécrose. On
retrouve 21 patients répondant a ce profil.

- 102 patients ne présentaient pas de criteres de gravités initialement, et
furent hospitalisés en service de chirurgie viscérale, ou des urgences. Leurs
évolutions étaient marquées d’une aggravation indiquant leur hospitalisation
en réanimation.

Pour les patients admis directement en réanimation, I’hospitalisation survenait

en moyenne 2,8 jours apres I'admission aux urgences. En regle générale "admission
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en réanimation se faisait aprés un séjour de 5 jours en moyenne dans un service de
chirurgie viscérale, le service BO d’hospitalisation des urgences chirurgicales, ou la

salle de déchocage.

Il. Diagnostic positif :

Le diagnostic positif était établi sur la biologie devant une clinique
évocatrice. La douleur abdominale est le principal symptome inaugural, accusé par
la totalité des patients, et accompagnée dans 127 cas par des vomissements. Le
dosage de la lipasémie a été réalisé chez tous nos patients. Il était supérieur a 3
fois la normale dans 142 cas (85,54% des cas). L’amylasémie n’a était dosé chez
aucun de nos patients, et on n’a pas cherché le trypsinogene Il par bandelette

urinaire dans notre série.
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lll. Les critéres de gravités motivant I’admission en réanimation :

1. Le terrain :
Des antécédents personnels médicaux et/ou chirurgicaux ont été notés chez
122 patients, soit dans 73,49 % des cas. Les antécédents biliaires concernaient 84
patients (50,6 % des cas), le diabéte a été retrouvé chez 19 Patients (11,45 % des cas),
et la dyslipidémie chez 3 (1,84 % des cas). Il est a noter que L’'obésité a été relevée a
34 reprises soit concernant 20,48 % des cas.
D’autres antécédents ont été notés (tabagisme, HTA, IRC, AVC, Post-Partum,

Goitre, Pontage coronarien, calculs rénaux ....)

Tableau | : Les différents antécédents de nos patients.

ATCDs Biliaires 84 50,60%
HTA 25 15,06%
Cardiopathie 22 13,25%
Diabete 19 11,45%
IRC 6 3,61%
Tabac 5 3,01%
Alcool 1 0,60%
Dyslipidémie 3 1,81%
Obésité 34 20,48%
Goitre 3 1,81%
AVC 4 2,41%
Post-Partum 4 2,41%
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En ce qui concerne les ATCDs biliaires, 28,3% des patients accusaient des
coliques hépatiques, 10,8% était cholécystectomisé, et 5,4% avaient déja subi un

épisode de pancréatite.

[
i
N N I N B B

Diagramme Il : Répartition des ATCDs biliaire.

2. Criteres clinigues de gravité :

La défaillance hémodynamique initiale a intéressé 137 malades (82,5 %) qui
étaient tachycarde. Alors que I’hypotension a été décelé chez 23 patients (13,85%)
dont 3 étaient en état de choc initialement. La défaillance hémodynamique a persistée
au-dela des premieres 48h pour 51 patients.

La défaillance respiratoire a intéressé 110 sujets (66,26%), 5 patients
présentaient un OAP cardiogénique, 104 cas d’épanchement pleural, et un cas de
syndrome de compartiment abdominal. La détresse respiratoire nécessitant une
ventilation mécanique initiale a été colligée dans 13 cas. La défaillance respiratoire
s’est vue persistante au-dela des premieres 48 h chez 18 malades nécessitant une
intubation orotrachéale et mise sous ventilation mécanique.

La défaillance neurologique dans le cadre de la toxémie pancréatique a intéressé
11 malades, ces patients étaient intubés/sédatés des I’admission.

La fievre seule a été colligé chez 48 patients soit 28,9% du total des patients.

Tandis qu’associée a un ictere elle a été retrouvée dans 16 cas, évoquant le diagnostic
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d’angiocholite associé a la pancréatite. Ces angiocholites étaient secondaires a une
lithiase biliaire dans 14 cas, a un KHF fistulisé au niveau de la VBP dans un cas, et a
une tumeur de la téte du pancréas dans un autre cas. Le syndrome occlusif a
compliqué 6 patients ayant nécessité I’'admission en réanimation.

Il est a noter qu’un signe de CULLEN a été colligé chez 1 patient, et qu’un autre
présentait des mélénas a son admission.

Tableau Il : Récapitulatif des différents signes physiques et fonctionnels relevés a

I’admission.

Manifestation Nombre de patients Pourcentage

Douleur

166 100,00%
épigastrique
Vomissements 127 76,51%
Fievre 52 31,33%
Détresse

18 10,84%
Respiratoire
Ictere 16 9,64%
Trouble de

11 6,63%
conscience
Syndrome

6 3,61%
occlusif
Etat de choc 3 1,81%
Signe de

1 0,60%
CULLEN
Mélénas 1 0,60%
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3. Critéres biologiques de gravité :

La défaillance rénale a été détectée chez 60 patients soit 36,14% dont 18 cas
d’insuffisance rénale fonctionnelle corrigée par un remplissage adéquat. Dans 25,3%
des cas L’insuffisance rénale se voulait sévere et persistait au-dela des premieres 48h.

A l'admission 56 de nos malades soit 33,73% étaient anémique.
L’hyperleucocytose a intéressé 124 de nos malades soit 74,69%, alors que la
leucopénie a intéressé 8 malades (4,8% des cas). La thrombopénie a été révélée a 30
reprises dont 5 cas avaient une thrombopénie sévere (taux de plaquettes < 50000).
Chez 8 de nos malades on a découvert une thrombocytose.

Le Taux de prothrombine et L’INR a été calculé chez 165 des malades de notre
série. On a découvert un TP bas a 74 reprises (44,57% des cas).

La CRP a été dosé chez tous nos patients, elle a été supérieure a 150 mg/Il dans
136 cas soit 81,92%.

La glycémie a été évaluée chez 165 patients, on a relevé 72 (43,63%) cas
d’hyperglycémie et 23 (13,9%) cas d’hypoglycémie.

La kaliémie a également été dosée chez tous nos sujets Une hypokaliémie fut
découverte chez 66 (39,75%) patients compliquant les vomissements et une
hyperkaliémie chez 20 (12,04 %).

On a apprécié la fonction hépatique chez 164 patients. Elle fut altérée chez 44
cas (26,8%). La bilirubine directe a été dosée chez 162 patients, revenue augmentée
chez 100 d’entre eux témoignant d’une cholestase.

L’albuminémie a été réalisée le plus souvent a postériori chez 110 patients. On a

noté une hypoalbuminémie chez 88 d’entre eux soit 80% des cas.
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4. Critéres radiologiques de gravité :

Sur les 166 cas de notre série 149 soit 89,75% présentait une pancréatite
nécrotico-hémorragique (classée stade D ou E selon la classification de Balthazar).
L’index de sévérité scannographique a été calculé pour 86 cas (51,8%), et a varié entre

2 et 10 avec une moyenne de 6,04.

Figure 2 : image scannographique d’une pancréatite stade E.

5. Les scores d’évaluation de la gravité :

5.1. Le score de RANSON :

Le score de RANSON a été calculé a 25 reprises a I’admission, variant entre 1 et
8 avec une moyenne de 2,64. Il n’a jamais évalué a 48 h.

5.2. Le score de BISAP :

Le score de BISAP a été calculé a 21 reprises a ’admission, et a varié entre 1 et 3
avec une moyenne de 2.

5.3. Le score de SOFA :

Le score de SOFA a été calculé a 27 reprises a I’admission, et a varié entre 0 et

15 avec une moyenne de 3,18.
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IV. Etiologies :

L’origine biliaire de la pancréatite domine largement les étiologies dans notre
série par 97 cas. Nous retenons une cause iatrogene (CPRE) chez 10 de nos patients.
Tandis que la dyslipidémie a été retenue chez 8 cas, et une pancréatite aigue du post-
partum a été retenue chez 2 patientes. Les six étiologies appartenant a la catégorie
« Autres » sont les suivantes :

e Hypercalcémie.

e KHF fistulisé au niveau des voies biliaires.

e Pancréatite Médicamenteuse.

e Pancréatite Post-traumatique.

e Pancréatite auto-immune.

e Cause tumorale.

Malgré une enquéte étiologique rigoureuse (bili-IRM, échoendoscopie, bilan
immunologique, sérologie ...) , le diagnostic de pancréatite idiopathique fut retenu a

43 reprises a savoir 26 % des cas.

1% 4%

M Biliaire

H [diopathique

m dyslipidémique
B Post-CPRE

B Post-Partum

W Autres

Diagramme IV: Les différentes Etiologies retenues pour notre série.
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V. Le Traitement symptomatique:

1. Le monitorage :

Tous nos patients ont bénéficié d’un monitorage minimal par scope (FC, SaO2,
TA), avec surveillance de la température, de la glycémie capillaire, de la diurese, et des
drains le cas échéants. Les cas les plus graves ont bénéficié d’'une mesure de la PVC,
de surveillance de la TA en temps réel par prise d’une ligne artérielle, qui permettait
également de réaliser des gazométries itératives. Tous nos patients ont subis une

réévaluation clinique quotidienne.

2. L’analgésie :

Pour soulager nos malades, I'approche était dans la majorité des cas
multimodale, associant différentes molécules pour un résultat optimal. Le recours au
paracétamol était de mise pour 154 patients (92,77), le Néfopam chez 159 malades
(95,78%), et la morphine chez 94 (56,62%). L’administration de la morphine se faisant
dans les trois quarts des cas par titration, tandis que pour les autres patients elle se

faisait a la demande des patients grace a la PCA (Patient Controlled Analgesia).

Titration
76%

Diagramme V : Modes d’administration de la morphine.
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3. Le support nutritionnel et hydroélectrolytique :

Tous nos patients étaient contraints au jeun durant la phase initiale de la PEC,
avec introduction précoce et progressive d’une alimentation entérale équilibrée. Chez
159 de nos malades une ration de base faite de SG 5% additionné en électrolytes (Na+,
K+, Ca2+, Mg2+) en fonction des besoins était de mise. L’alimentation orale libre a
été autorisée chez 108 de nos patients soit 65%, avec des délais d’introduction
fluctuant. Le recours a un gavage était relativement rare et ne concernait que 11
sujets (6,62%). Chez 87 de nos patients soit 52,4% on a eu recours a une
supplémentation en oligoéléments. L’alimentation parentérale était prescrite chez 64
de nos malades (38,5%).

4. Insuline :

L’insuline a été utilisée chez 27 de nos malades (16,26%). Sachant que 19 de ces
derniers était connus diabétique, on peut imputer la nécessité de I'utilisation de
I'insuline dans les 8 cas restants a une insuffisance pancréatique secondaire a la
pancréatite. Le mode d’administration variait d’un schéma d’insuline en fonction de la
glycémie capillaire dans les cas d’hyperglycémie modérée, a I'insuline a la SAP dans le

cadre des décompensations acéto-cétosiques.

5. Nursing, Prévention de I’ulcére et des complications

thromboemboliques :

La prévention de l'ulcére gastro duodénale était systématique et intéressé 165
de nos patients assurée soit par un antiH2 soit par ’oméprazole injectable.

La prévention des complications thromboemboliques se basait sur
I’anticoagulation d’une part, et 'utilisation des bas de contentions. Chez 157 sujets on
avait établi une anticoagulation a base d’HBPM chez la majorité des patients, rarement

on a eu recours a I’HNF. Il est a noter que pour les patients qui présentaient une
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thrombose I’anticoagulation se faisait a dose curative. Chez 55 (33,13%) de nos sujets
on a eu recours a l'utilisation de bas de contentions.

Les soins d’escarres été assuré dans 3 cas par pansement hydrocolloides et
matelas anti-escarres. Le changement de position était assuré chez 26 (15,66%)

patients alités.
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VI. Les complications et leurs traitements :

1. Complications chirurgicales :

1.1. Surinfection de coulées de nécrose :

La surinfection des coulées de nécrose a été objectivée a 24 reprises (14,4%). Le
diagnostic de surinfection de coulées de nécrose a été retenu sur un faisceau
d’arguments. L’association de signes cliniques d’une rechute apres une amélioration
initiale  (I’hypotension, de fievre, trouble de conscience), de signes
biologiques (L’hyperleucocytose, la réascension de la CRP, et la procalcitonine qui a été
demandé a 5 reprises), et de signes scannographique (réorganisation des coulées,
bulles d’air) réconfortent le diagnostic.

Le délai du diagnostic est précisé pour 17 patients, il varie entre 9 et 40 jours
avec une moyenne de 20,3 jours.

La TDM a été réalisé pour 23 cas objectivant une réorganisation des coulées de

nécrose pour 18 cas et une stabilité des lésions pour 5 cas.

Figure 3 : Image scannographique injectée d’une surinfection de coulées de nécrose

avec présence de bulles d’air ( fleches rouges) au sein de la collection.
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Un prélevement de pus fut réalisé pour 16 patients, un seul prélevement est
revenu négatif tandis que I’écologie du reste des préléevements est revenue comme
suit :

Tableau lll : Récapitulatif des prélevements bactériologiques des surinfections de

coulées de nécrose.

Positifs Résistants

Escherichia Coli 8 3
Pseudomonas
aeroginosa 3

Acinetobacter

baumanii 1 1
klebsiella

pneumoniae 1
Enterobacter

cloacae 1

Citrobacter freundii 1

Il est a noter qu’un patient avait un prélevement positif a une infection
concomitante a Pseudomonas Aeroginosa et Citrobacter Freundii.

Le drainage externe été réalisé dans la majorité des cas par guidage
échographique et dans de rares cas par guidage scannographique. Il a intéressé 23
sujets (13,85%). L’indication principale était la surinfection et la réorganisation de
coulées de nécrose sous réserve d’accessibilité et de la taille. Le drainage était réalisé
dans la plupart des cas au service de radiologie. Pour les patients non transférables il

était réalisé au lit du malade.
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Figure 4 : Photo d’une patiente qui va bénéficier d’un nouveau drainage
percutané
Fleche bleue : Site de I’ancien drain supra-ombilical ; Fleche verte : L’ancien drain en queue de
cochon ; Fleche rouge : Marquage (écho-repéré ) du nouveau site de drainage.
Chez 9 (5,42%) de nos patients une Nécrosectomie chirurgicale été réalisée
associée a une cholécystectomie dans 4 cas. Un drainage de la VBP par drain de kehr

était réalisé a 3 reprises.
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Figure 5 : Photo peropératoire d’une coulée de nécrose pancréatite. Bloc opératoire des

urgences CHU HASSAN II, FES

1.2. Faux kyste du pancréas :

Le diagnostic de faux kyste du pancréas a été retenu dans 15 cas soit 9%, le
mode de révélation était par des épigastralgies dans 13 cas, dont un associé a une
fievre, et une distension abdominale pour les 2 autres.

Le délai de diagnostic a varié entre 3 semaines et 4 ans, avec un délai moyen de
5,9 mois, et un délai médian de 2 mois.

Dans un cas, le faux kyste était responsable d’un hémopéritoine par érosion de
I’artére splénique, nécessitant une splénectomie d’hémostase en urgence vouée a
I’échec avec déces du patient.

Un patient a bénéficié d’un drainage transgastrique complété a distance par un
drainage externe transcutané échoguidé. Chez 11 patients le traitement de choix fut
un drainage transgastrique, compliqué dans 1 seul cas par une migration de la
prothese au niveau de I’;esophage avec hématémese foudroyante et déces du patient.

Enfin 3 sujets ont bénéficié d’un traitement médical symptomatique.
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BD PR BENAJAH

Figure 6 : Mise en place d’un drain transgastrique pour traiter un faux kyste du

pancréas. Service de gastroentérologie CHU HASSAN Il FES.

1.3. Abces:

Chez 7 sujets la pancréatite était compliquée d’un abcés hépatique. Tous les
malades ont bénéficié d’une antibiothérapie (association Tienam + Fluconazole pour la
plupart) et 5 d’entre eux ont bénéficié d’un drainage échoguidé.

1.4. Fistules :

Chez 4 patients (2,4%), la pancréatite était compliquée de fistules digestives. Le
diagnostic était inaugural dans 1 cas, tandis que le délai diagnostique a varié entre 20
et 60 jours pour les autres. Le traitement était essentiellement chirurgical dans la

totalité des cas.
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2. Complications médicales :

2.1. Etats de chocs :

2.1.1. Sepsis et Etat de choc septique :

Lors de leurs séjours 49 patients ont présenté un état septique, a savoir un SIRS
avec un foyer infectieux documenté.

A I'occasion d’un drainage externe ou transgastrique des préléevements de pus
furent réalisés chez 46 malades, 34 desquels se sont positivés.

Des séries d’hémocultures ont été demandés chez 68 sujets, et se sont
positivées chez 22 (32,35% des HC demandés).

L’ECBU a été demandé chez 103 de nos patients, revenu positif dans 26 cas soit
25,24% des ECBU demandés. Le germe identifié le plus fréquent était I’Escherichia Coli.

On a également prélevé des cathéters de VVC pour 30 patients, qui se sont
positivés dans 50% des cas.

Tres rarement d’autres préléevements bactériologiques étaient réalisés chez nos

malades a type de PDP ou d’écouvillonnage rectal et nasal, revenus tous négatif.
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Tableau IV : Récapitulatif des différents germes incriminés dans les différents

prélevements bactériologigues.

Le Germe

Parmi les 49 patients ayant présenté un SIRS, 26 patients (53%) ont évolué vers
un état de choc septique dont le point de départ était la surinfection des coulées de
nécroses chez 13 patients. Par ailleurs 7 patients avaient une angiocholite associée a la
pancréatite, 4 patients ont développé un choc septique sur une infection acquise sous

ventilation mécanique, et 3 de nos patients avaient une infection liée au cathéter.
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On a eu recours a une antibiothérapie chez 84 patients, soit un peu plus que la
moitié, la durée de I'antibiothérapie a varié entre 2 et 30 jours lors du séjour en
réanimation pour une moyenne de 7,5 jours.

L’association probabiliste la plus fréquente pour une suspicion de surinfection
de coulées de nécrose était Imipéneme/cilastatine+ Fluconazole + Amikacine (en ne
dépassant pas 3 jours pour I’amikacine).

Tandis que pour les infections nosocomiales (infection de cathéter) avec forte
suspicion d’Acinetobacter Baumanii on mettait les patients sous Imipéneme/cilastatine
+ Colimycine. Les infections urinaires bénéficiaient d’une antibiothérapie a base de
ceftriaxone.

Toutes les antibiothérapies probabilistes étaient adaptées en fonction de
I’antibiogramme une fois disponible.

Tableau V : Résumé de I'utilisation des différents antibiotiques.

Nombres Nombres
ATB ATB
d'utilisations d'utilisations

41

18

45

28

18

11
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2.1.2. Les autres états de chocs :

Un état de choc cardiogénique a été observé chez 7 patients, révélant une
cardiopathie sous-jacente a 2 reprises, tandis que 5 patients était suivi pour
insuffisance cardiaque sur cardiopathie ischémique.

Un état de choc hémorragique a compliqué 3 cas :

- Un EDC hémorragique par rupture de varices cesophagienne.

- Un EDC hémorragique compliquant un drainage transgastrique d’un

pseudokyste avec migration de la prothese au niveau de I’cesophage.

- Et un EDC hémorragique secondaire a un hémopéritoine par abrasion de
I’artere splénique par un pseudokyste. La patiente a subi initialement une
embolisation artérielle vouée a I’échec et reprise au bloc opératoire des
urgences. L’évolution était fatale, le déces a eu lieu en peropératoire dans un
tableau d’état de choc hémorragique réfractaire secondaire a un échec

d’hémostase chirurgicale.
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FAUX KYSTE DU PANCREAS COLLECTION NECTROTIQUE ORGANISEE

COLLECTION NECROTIQUE ORGANISEE ‘

FAUXKYSTEDUPANCREAS (i

o - e i BLUSH VASCULAIRE

Figure 7:

- A coupe scannographique axiale du 25/04/2018 de /la patiente présentant
un faux kyste du pancréas qui sera responsable d’une abrasion d’une
branche de l'artére splénique.

- BCD :Images scannographiques aux temps artériel B, veineux C, et tardif D
de la méme patiente datant du 11/05/2018 objectivant le faux kyste ayant
augmenté de taille, et qui vient éroder une branche de 'artére splénique qui
saigne au sein de la collection pancréatique.

Service de radiologie, CHU HASSAN Il FES.
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Un patient présentant un syndrome du compartiment abdominal a présenté un
état de choc hypovolémique jugulé.

La prise en charge des différents états de choc s’est basée sur un abord
vasculaire adéquat, un bon remplissage et le recours au drogues vasoactives.

Le remplissage vasculaire par des solutés macromoléculaires étant la regle, 164
de nos patients ont en bénéficié. Le remplissage se faisait par du Sérum salé
isotonique 0,9%, suppléer dans de rare cas par du Ringer Lactate.

Une VVC était de mise chez 72 de nos sujets soit 43,37% des cas, le siege était
volontiers jugulaire interne, et la mise en place était échoguidé dans la quasi-totalité
des cas.

On a eu recours aux drogues vasoactives (Adrénaline, noradrénaline, et
dobutamine) chez 51 malades, soit 30,72%. Le recours au drogues vasoactives été
indigué soit par un état de choc (septique ou cardiogénique la plupart des temps) soit
en réanimation post-arrét cardiaque.

Chez 22 de nos sujets (13,25%) la transfusion par culots globulaire s’est
imposée, accompagnée chez 8 patients par une transfusion de plasma frais congelés,

et chez 2 autres par transfusion de culots plaquettaires.
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2.2. SDRA:
Un SDRA a été retenu chez 68 (40,96%) de nos patients. Cependant le rapport
de PaO2/Fi0O2 n’a été retrouvé que dans 5 cas permettant de classer 3 de nos

malades en SDRA modéré, 1 malade en SDRA sévere et 1 malade en SDRA léger.

&I~

Figure 8 : Image radiographique thoracique de face objectivant une opacité alvéolaire
bilatérale en faveur d’un SDRA.

L’oxygénothérapie par masque a oxygene fut instaurée chez 155 (93,37%) de

nos malades, 110 (66,26) d’entre eux on nécessités une VNI, et 51 patients ont

nécessités une intubation avec VC. A noter que la patiente avec le plus long séjour en

réanimation (68 jours) avait bénéficié d’une trachéotomie.
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2.3. Insuffisance rénale persistante :

Une insuffisance rénale persistante a été observé dans 42 cas soit 25,3%. Malgré
un bon remplissage et mise sous furosémide et drogues vasoactives, 23 patients ont
nécessités des séances d’hémodialyse, dont 6 étaient suivis pour IRC terminale. Il est a
noté que 2 malades ont présentés un arrét cardio-circulatoire en per dialyse, et que
I’évolution a été marqué chez un patient par I’évolution vers une insuffisance rénale
chronique terminale ayant nécessité une PEC en néphrologie.

2.4. Autres :

Un ulcere gastrique a compliqué 2 malades lors de leurs séjours. Un patient a
développé des escarres. Une thrombose veineuse profonde a été diagnostiquée chez 1

autre sujet.
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VIl. La CPRE

Une Cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique avec sphinctérotomie
+/- mise en place d’une prothése a été réalisé chez 22 patients (13,25%) dont

I’indication était la présence d’une lithiase biliaire simple ou en angiocholite.

Figure 9 : Evacuation de calculs biliaire par la sonde a panier de DORMIA et/ou du
ballonnet

Service d’hépato-gastroentérologie, explorations fonctionnelles, CHU HASSAN Il FES.

VIIl. Le colt de la pancréatite aigiie :

Le colt de la pancréatite aigie reste difficile a évaluer. Avec une approche
dichotomique on peut décerner un colt direct et un colt indirect. Le colt direct
intéressant le systeme de santé reste tributaire de nombreux parametres :

La durée du séjour en service chirurgical.

- La durée du séjour en réanimation.

- Les médicaments et fongibles consommés.

- Les bilans cliniques et paracliniques.

- L’utilisation du bloc opératoire ou d’explorations endoscopiques.

- Le personnel médical et paramédical.
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Le colt indirect est représenté par la durée d’ITT ou d’IPP secondaire a cette
affection et n’a pas de répercussion sur le systéeme de santé.

A titre d’exemple nous pouvons indiquer que :

- Le colt de séjour journalier en service de chirurgie est de : 800 MAD/]Jr

- Le colt de séjour journalier en service de réanimation est de : 1500 MAD/Jr

- Le colt moyen pour les examens biologiques en milieu de réanimation est de

3902,14 +/-1815,89. [137]

Tableau VI : Estimation du colt de la pancréatite aigiie en milieu de réanimation.

2 340 600,00 MAD

760 2 252 320,00 MAD

360 1 59 760,00 MAD

100 3 49 800,00 MAD

72 4 47 808,00 MAD

144 3 71 712,00 MAD

54 4 35 856,00 MAD

90 1 14 940,00 MAD

35 1 5 810,00 MAD

27 5 22 410,00 MAD

135 2 44 820,00 MAD

225 1 37 350,00 MAD

2 983 186,00 MAD
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IX. L’évolution:

1. La durée du séjour en réanimation et réhospitalisation :

La durée du séjour en réanimation, pour notre série, a variée entre 1 et 68 jours,
avec une moyenne de 9,4 jours. 15 patients ont bénéficié d’une réhospitalisation,

tandis que 2 furent réhospitalisés a plusieurs reprises.

2. Le devenir de nos patients :

La majorité de nos patients furent transférés au service de chirurgie viscérale
pour complément de prise en charge. Les patients ayant présenté une pancréatite
post-CPRE ont été transféré au service de Gastro-entérologie. Le patient ayant
présenté une insuffisance rénale chronique terminale a été transféré au service de
Néphrologie.

Notre série a connu un taux de mortalité de 30,12 % (50 patients) répartis
comme suit :

- 45 (90%) Etats de choc septiques.

- 2 (4%) Arréts cardio-circulatoire en per-dialyse.

- 3 (6%) Etats de choc hémorragiques
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. Epidémiologie

Au cours des dernieres décennies, une multitude d'études épidémiologiques
internationales et des rapports sur les tendances de l'incidence de la PA ont été publiés
[2]. Ces études a grande échelle, basées sur des cohortes populationnelles, ont
I’lavantage de minimiser les biais de sélection retrouvés dans les études mono-
centriques, notamment des formations de soins tertiaires ou référents, qui recrutent

plus de cas compliqués et de patients a I’état précaire [39-45].

1. Premier épisode de pancréatite aigué

Les études de cohorte a grande échelle ont montré une tendance a
I’laugmentation de l'incidence du premier épisode de PA dans de nombreux pays
occidentaux, indépendamment de leur localisation géographique [2, 40-42, 46-51].

Cette tendance, également observée pour les PA d’origine biliaire, laisse
supposer I'implication de I'obésité, principal facteur de risque de lithiase biliaire, dont
I'incidence est en augmentation [86-90]. L’incidence de la PA augmentant avec I’age,
le vieillissement de la population a aussi été mis en cause. Un autre facteur possible
est "augmentation du dosage de I'amylasémie/lipasémie dans les bilans de routine et
les élévations modérées non significatives seraient a I’origine d’une surestimation des
cas de PA. Enfin, certains attribuent cette augmentation a I’introduction de la CPRE et

la survenue de cas de PA post-CPRE.
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2. Admissions hospitalieres pour pancréatite aiqué

Parallelement a I'augmentation de I'incidence du premier épisode de PA, une
augmentation du taux d’incidence des hospitalisations pour PA est rapportée dans
diverses publications [52-57]. Ce taux incluait les admissions pour un Ter épisode de
PA ou pour une récurrence. (Figure 36).

Tableau VIl : Publications rapportant le taux d’incidence des hospitalisations pour

pancréatite aigué depuis 2000

Auteur, année de Période de
Pays/Région % de I’augmentation
publication I’étude
Tinto [56] 2002 1989/2000 Angleterre 43%
David [53] 2006 1997/2004 Angleterre 30%
Sand [54] 2006 1987/2001 Finlande 50%
Spanier [55] 2006 1992/2004 Pays-Bas 50%
Fagenholz [52] 2007 1988/2003 USA 75%

En 2002, la PA était la 3eme plus fréquente affection gastro-intestinale aux USA
[57]. Les chiffres peuvent avoir été surestimés par I'inclusion des cas de réadmission

apres un ler épisode de PA et qui sont étiquetés ‘‘ Pancréatite aigué ’’ alors qu’ils
présentent une complication (pseudo-kyste, par exemple). Les patients peuvent
également étre réadmis parce que le facteur étiologique n’a pas été traité. Par
exemple, l'augmentation du nombre de PA biliaire n’a pas été suivi d’une
augmentation des cholécystectomies dans les pays scandinaves [51, 58].

Dans notre étude, nous avons décompté 284 cas d’hospitalisation pour PA grave
en 10 ans. Nous avons noté cette méme tendance a I’augmentation du nombre des

hospitalisations : en 2017, 44 cas de PA graves, soit 2,2 fois le nombre de cas admis

en 2012.
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3. Répartition selon I’'age

Toutes les études populationnelles a grande échelle récentes rapportent une
augmentation de l'incidence du ler épisode de PA avec l’age, et ce quel que soit
I’étiologie [41, 42, 46-51]. Conséquemment, le taux d’admissions hospitalieres pour
PA augmente avec I’age [52,56]. L’age médian de survenue d’un ler épisode de PA se
situe dans la 6eme décennie de la vie dans la majorité des études. Avec le
vieillissement de la population, il est probable que I'incidence de la PA sera plus
élevée.

Dans notre série, la majorité des cas (22,89 %) se situait dans la 5éme décennie

de la vie.

4. Répartition selon le sexe :

La proportion des hommes présentant une premiere crise de PA est supérieure a
la proportion des femmes dans la majorité des études [41, 46, 48-51]. Par
conséquent, le taux d’hospitalisation est supérieur pour les hommes. Cependant, il
apparait qu’au fil du temps la proportion des femmes tend a augmenter [56, 59].

Dans notre série, nous avons relevé plutdt une nette prédominance féminine
(75,3 %). Ceci pourrait étre expliqué par la fréquence des PA biliaires dans notre

contexte.
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Il. Les critéres de gravités motivant I’admission en réanimation :

La gravité de la maladie dépend de son étiologie, du terrain sur lequel elle
survient, des pathologies associées, mais surtout de la nature et de l'importance des
l[ésions pancréatiques et particulierement de la reconnaissance précoce d'une nécrose
et de sa surinfection. Ce diagnostic devra reposer sur des critéres fiables permettant
de mettre en ceuvre rapidement une prise en charge adaptée.

Les éléments d'appréciation de la gravité du pronostic retenus sont :
1. Le terrain [21-24]

- Age>80 ans
- Obésité : IMC>30 kg/ m?
- Tares associées : Diabete, cardiopathie, IRC, ...

2. Classification d’ATLANTA révisée en 2012 :

la classification d'Atlanta 2012 définit 2 phases distinctes dans I'évolution d'une
PA : .une phase précoce , correspondant a la premiere semaine ,au cours de laquelle de
développent progressivement les remaniements pathologiques intra et péri-
pancréatiques associant inflammation et degré variable d'cedeme péri pancréatique et
d'ischémie.

L'évolution peut se faire vers la résolution ou vers la nécrose avec liquéfaction.
au cours de cette phase , I'évaluation de la sévérité de la PA est entierement basée sur
des parametres cliniques . Elle se fonde avant tout sur la présence ou l'absence d'une
défaillance viscérale (score de Marshall aux USA) et d'un syndrome inflammatoire

biologique marqué.
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Marshall Scoring System for Acute Pancreatitis

Organ System Score=0 Score=1 Score = 2 Score = 3 Score = 4
Respiratory” =400 301-400 201-300 101-200 <101
Renal (mg/dL) * =15 >150=19 >=13W=35 =35to=50D =50
Cardiovascular (mm Hg)* =90 <290, flud <80, notfled <90,pH<73 <90, pH<

responsive responsive 1.2

Source —References 4, 72

Note —Organ failure |5 defined as score = 2 1or at least one of the three organ systems. Duration of organ failure 15 defined as
transient, (=48 hours from time of presentation), or persistent (=48 hours from ime of presentation). Persistent muRtiorgan
failure is defined as two or more organs failing during same 3-gday peniod,

* Ratio of partial pressure of arterial oxygen 10 fraction of inspired axygen.
t Serum creatining level. To convert fo Systéme International units (micromoles per iter), multiply by 88.4.
! Systolic blood pressure

au cours de cette phase précoce , on considere la pancréatite comme mineure si
les défaillances viscérales disparaissent en 48 heures ; la mortalité est alors nulle. A
I'inverse une défaillance viscérale persistant plus de 48 heures ou le déces
caractérisent une PA sévere . La persistance ou l'aggravation d'un syndrome
inflammatoire biologique constituent également des éléments de gravité.

La phase tardive , commence apres la premiere semaine et peut s'étendre sur
des semaines ou des mois . Elle est caractérisée par: .un accroissement de la nécrose
et de l'infection .la persistance d'une défaillance multi viscérale les complications
locales peuvent se manifester sur la plan général par une bactériémie et un syndrome

septique lorsque les tissus nécrotiques se surinfectent.

3. Score de BISAP

Le score BISAP est un score développé a partir d’'une énorme population de plus
de 1800.1l est calculé simplement dans les premieres 24 heures ;il repose sur 5
criteres, chacun vaut 1 point, lorsque les 5 points sont présents, le risque de mortalité

est >20%,versus<1% lorsqu’il n’y a aucun point [29]
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Urée sanguine>15mg/ml

Trouble de la conscience (Impaired mental status)
Syndrome de réponse inflammatoire systémique (SIRS)
Age>60 ans

Epanchement pleural

Figure 10 : Score BISAP

4. Scores non spécifiques

Les scores non spécifiques sont des scores de gravité utilisés pour les patients
de la réanimation, le plus utilisé est le score d’APACHE Il (Acute Physiology And
Chronic Health Evaluation)[28].les principaux inconvénients de ce score sont
I’exhaustivité des données a enregistrer et I’absence d’un seuil bien établi permettant
d’identifier clairement une pancréatite sévere. Wu [30] rend compte sur une large base

de données que seul 2% de la population étudiée réuni ’ensemble des données.

5. Scores morphologiques

L’index de sévérité tomodensitométrique, décrit par BALTHAZAR, possede une
réelle pertinence quant a sa puissance pour révéler une pancréatite sévere, et prédire

la mortalité [27, 31, 32,33].
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Tableau VIl : Score de Balthazar

Inflammation pancréatigue et péri-pancréatique

Nécrose pancréatigue

Giade A Pancréas normal Pas de nécrose
rade
(0 point) (0 point)
Elargissement focal ou diffus de la glande pancréatique Nécrose < 30 %
Grade B _ _
(1 point) (2 points)
Pancréas hétérogéne et densification de la graisse péri| |
Grads C i Nécrose entre 30 et 50 %
rade pancreatique
e (4 points)
(2 points)
Une seule coulée pancréatique Nécrose = 50 %
Grade D .
(3 points) (6 points)
Deux coulées péri pancréatiques ou plus ou
Grade E , . . )
presence de bulles de gaz au sein d'une coulée (4 points)

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 (Figure 20).

Tableau IX : index de sévérité de BALTHAZAR

Index Morbidité (%) Mortalité (%)
<3 8 3
4-6 35 6
/-10 92 17

6. Défaillance multi-viscérale

Les scores de la défaillance d’organe occupent aussi une place importante

comme score prédictif de la mortalité. Ils ont tous I'avantage d’étre reproductibles

guotidiennement et de pouvoir ainsi s’intégrer dans des scores dynamiques. Le SOFA

révisé [34] parait étre le meilleur de ces scores de défaillance d’organe [35,36].
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Tableau X : Score de SOFA révisé

Organ System | 0 1 2 3 4
Respiratory =400 =400 =313 =235 =150
SpO2/Fi02
Liver Mo zcleral Scleral icterus or
icterus or jaundice
jaundice
Cardiovascular, | Nohvpo- | MAP <70 | dopamine=> | dopaming=3 dopamine=15
hvpotension tension mm Hg or epinephrine=1.1 epinephrine=0.1
dobutamine | norepinephrine=i) 1 | norepinephrine=0.1
any dose
CNS, Glasgow 15 13-14 10-12 6-9 <
Coma Score
Fenal <12 12-1.9 2034 334090 =50

Creatinine mg/dL

Abréviations : SpO2 : Saturation artérielle en oxygene ; FiO2:fraction inspirée
d’oxygene; MAP (PAM):pression artérielle moyenne ; CNS : systeme nerveux central ;
epi : épinéphrine ; norepi:norépinéphrine. <0}

Agents adrénergiques administrés pendant au moins 1 heure (doses

administrées en mg/kg/min).
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Figure 11 : Arbre décisionnel d’orientation initiale des patients en fonction de la

Signes cliniques
- Choc
- Dyspnée
- Trouble de conscience

- oligurie

Situations a risque

- Terrain a risque

- Age=Blans

- BMI=30 kg/
- Insuf.rénale chronique

- Maladies de fond

Aggravation

Défaillance d'organe

- Créatininémie>170 pmol/|
- PAS<90 mm Hg

- Pa02<60 mm Hg

- Glasgow coma score<13

- Thrombaopénie <80 G /I

Score de sévérité
- APACHE II>8 3 13
- IG5 I
- SOFA

Transfert en réanimation

Scores spécifiques de gravité

Ranson/Imerie=>3

TDM=4

surveillance renforcée

gravité de leur PA [37,38]
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Pour notre série, I'appréciation de la gravité se basait essentiellement sur le
terrain et les antécédents du patient, la défaillance d’organe, et l'intensité de la
douleur. Le calcul des différents scores prédictifs de gravité ne se faisait pas de
maniere systématique, et dans la majorité des cas on ne pouvait pas réunir tous les
parametres. La mise en place de scores plus accessible et plus facile a appliquer dans

notre contexte permettra certainement de mieux codifier la PEC des PAG.
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lll. Les étiologies :

1. L'origine biliaire :

L’origine biliaire d’une PA reste encore parfois difficile a prouver et il faut utiliser
tous les outils cliniques, biologiques et d’imagerie pour conforter ce diagnostic.
L’absence de lithiase détectée par I'imagerie ne permet pas d’éliminer formellement
I’origine lithiasique biliaire d’une PA et, inversement, la mise en évidence d’une lithiase
vésiculaire, compte tenu de sa prévalence élevée, ne permet pas d’affirmer que celle—ci
soit responsable de la PA [8,40]. Plusieurs parametres sont prédictifs d’une origine
biliaire : le sexe féminin, I’age supérieur a 50 ans, un surpoids, des antécédents
familiaux de lithiase. Une élévation de I’ALAT au-dela de 2 fois la normale (N) a une
sensibilité de 74 % et une spécificité de 84 %, si le dosage est réalisé des le début des
symptomes. Aprés 48 heures, elle n’a plus aucune valeur prédictive, ni positive, ni
négative [85]. Cependant, 10 a 15 % des patients avec une PA biliaire ont une
bilirubinémie et des enzymes hépatiques normales [86].

Des scores biocliniques ont été proposés pour le diagnostic de PA biliaire : le
score de BLAMEY, regroupant cing variables pronostiques indépendantes, peut étre
utilisé en pratique clinique [84,85]:

e Age supérieur a 50 ans ;

Sexe féminin ;

e Phosphatases alcalines supérieures a 2,5N (300 U/I) ;

e ALAT supérieurs a 2N (100 U/I);

e Amylase supérieure a 13N (4 000 U/I).

La probabilité d’une cause lithiasique varie de 5 %, lorsque aucun de ces facteurs

n’est présent, a 100% lorsque les cing sont présents.
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L’échographie doit étre réalisée le plus précocement possible car le jeline va
induire tres rapidement la formation de sludge vésiculaire [87] rendant la présence
d’une bile lithogene sans aucune valeur diagnostique. La TDM est moins sensible, mais
peut aider au diagnostic lorsqu’elle est réalisée sans injection de produit de contraste
avec des coupes fines inférieures a 2mm. La bili-IRM a peu d’intérét a la phase aigué
d’une PA biliaire et I’écho-endoscopie doit étre réalisée a distance du processus
inflammatoire du parenchyme pancréatique. Elle permettrait de poser un diagnostic
rétrospectif d’une lithiase biliaire non mise en évidence initialement dans pres de la

moitié des cas [88].

2. L'origine alcoolique :

Une PA alcoolique ne peut survenir que lors d’une prise d’alcool importante et le
plus souvent dans un contexte d’alcoolisation chronique. Elle est exceptionnellement
secondaire a une consommation aigué excessive. Chez un homme, la consommation
moyenne d’alcool, trouvée en cas de PC alcoolique, est de 100 a 150 g d’alcool pur par
jour pendant plus de dix ans, ce délai et cette quantité étant moindres chez les
femmes [9,89]. L’interrogatoire prend ici toute son importance afin de dépister un
alcoolisme chronique. Les examens biologiques s’orienteront plus spécifiquement par
un volume globulaire augmenté, un rapport ASAT/ALAT supérieur a 1. Le taux de
transferrine déficiente en carbohydrate (CDT) présente dans les PA alcooliques une
sensibilité de 87,5 % et une spécificité de 85,2 % et peut étre utilisé dans la pratique

clinique pour confirmer une alcoolisation chronique [90].
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3. Les autres étiologies :

3.1. PA métaboligues :

L’hypertriglycéridémie peut provoquer une PA parfois sévere dans 1,3 a 3,5% des
cas [168], mais elle doit avoir un taux supérieur a 11 mmol/L. Cette
hypertriglycéridémie est secondaire a une hyper-lipoprotéinémie de type | ou V (voir

IV) ou plus rarement a un diabéte ou a une maladie alcoolique [88].

L’hypercalcémie peut entrainer une PA dans moins d’1 % des cas a condition de
dépasser le seuil de 3 mmol/L [91]. 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. 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 au-dessous de la normale a la phase initiale d’une PA sévére, n’est pas fréquente

et doit attirer I’attention du clinicien.
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3.2. PA iatrogénes :

Les pancréatites post-CPRE sont les plus fréquentes et surviennent
essentiellement dans les suites d’une sphinctérotomie endoscopique, dans 1 a 10% des
cas selon les études. Il existe toujours une ascension de la lipase apres ce geste et son
diagnostic est confirmé devant |’association d’un syndrome clinique douloureux
abdominal survenant dans les suites immédiates de la CPRE, s’accompagnant d’une
élévation significative des chiffres de I'amylasémie et/ou de la lipasémie (> 3 a 5N),
nécessitant une hospitalisation de plus de 24 heures et requérant la prise
d’antalgiques [9].

Tout geste chirurgical y compris extra-abdominal peut étre responsable d’une
PA mais c’est la chirurgie sus-mésocolique qui est le 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 [95].
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3.3. PA médicamenteuse :

De nombreux médicaments ont été incriminés dans la genese de PA dont
I'incidence dans la population générale est probablement de I'ordre de 1 a 2%. Une
base de données informatisée (Pancréatox®) existe en France depuis 1985. Ces PA
sont souvent bénignes et leur 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 apres une augmentation des doses [100,101].

Les PA d’origines médicamenteuses semblent présenter un taux de CRP
significativement plus bas que les autres causes [11].

3.4. PA infectieuses :

De nombreux virus, bactéries et parasites ont été décrits comme responsables
de PA sans que le mécanisme soit totalement élucidé. Le diagnostic sera évoqué
devant des signes infectieux spécifiques qu’il faudra rechercher et ayant pu survenir
guelques jours a quelques semaines avant I’épisode de PA. Il s’agit du virus des
oreillons, de la rougeole, du virus de I'immunodéficience humaine, du virus de
I’hépatite virale A, B ou C, du cytomégalovirus, des entérovirus, des coxsackies et
échovirus, de I’adénovirus, de I’EBV, de la varicelle, de la rubéole, des herpés virus, de
la toxoplasmose. Des PA ont été décrites au cours d’infections bactériennes a
mycoplasma  pancréatique, = Campylobacter  jejuni, légionella, leptospirora,
mycobactéries (Mycobacterium tuberculosis et avium), salmonelles. Enfin, les parasites

les plus frequemment impliqués sont I’Ascaris et les cryptosporidies [8,92].
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3.5. PA auto-immunes et génétiques :

La PA auto-immune est une maladie rare et de diagnostic difficile. Elle n’est pas
obligatoirement associée aux manifestations auto-immunes ou systémiques au
moment de I’épisode qui peut précéder ou succéder de plusieurs années la PA
(syndrome de Gougerot-Sjogren, maladie inflammatoire cryptogénétique intestinale,
cholangite) [9, 93, 94]. L’imagerie peut orienter le diagnostic devant une forme
pseudotumorale a la TDM. La CP-IRM est plus spécifique en objectivant un systeme
canalaire pancréatique non dilaté, irrégulier, avec de longues sténoses [9]. Le dosage
des marqueurs auto-immuns (anticorps antinucléaires, antimitochondries,
antiréticulum endoplasmique, latex Waaler-Rose, dosage pondéral des IgG, IgE, IgM,
IgA et IgG4) peut aider au diagnostic.

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

hyperactivité de la trypsine [98,99].
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3.6. PA tumorales :

Il faut rechercher un obstacle d’origine tumoral de facon tres rigoureuse en
utilisant tous les moyens d’imagerie quel que soit I’age du patient. En effet, 5 a 10%
des adénocarcinomes pancréatiques se révelent par une PA et ce pourcentage atteint
20 a 40 % en cas de tumeurs intra-canalaires papillaires et mucineuses du pancréas
(TIPMP) [96]. La généralisation de la CP-IRM a fait de la TIPMP une cause majeure de PA
non alcoolique et non biliaire au-dela de 50 ans. Il ne faut pas considérer une lésion
kystique objectivée sur la TDM initiale comme étant un pseudokyste, car celui-ci
apparait tardivement, mais comme une tumeur kystique. De méme, toutes
calcifications pancréatiques ne sont pas obligatoirement dues a une pancréatite
chronique vu que 5—10 % des TIPMP sont associées a des calcifications pancréatiques
[971.

3.7. PA d’origine indéterminée :

Apres réalisation d’un bilan initial, aucune cause n’est mise en évidence dans
environ 20 % des cas : on parle alors de PA idiopathique. Dans tous les cas, il convient
de pratiquer un nouveau bilan clinique et paracliniqgue 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 mise en évidence initialement dans pres de la moitié des cas [88].
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V. Traitement symptomatigue :

Le traitement de la pancréatite aigué reste encore essentiellement
symptomatique, 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 [102].

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 [103].

1. L’analgésie :

Pendant longtemps, les douleurs de la PA, méme intenses, ont été négligées, les
opiacés étant réputés déléteres sur la voie biliaire principale. En fait, aucune étude n’a
prouvé leurs effets déléteres sur le cours de la PA. L'inefficacité des autres approches
ou leurs risques (AINS, anesthésie locorégionale) justifient actuellement le recours aux
morphiniques idéalement administrés sous la forme PCA (Patient-controlled
analgesia). La potentialisation de I'effet antalgique par les opiacés agonistes purs ou
agonistes—-antagonistes grace a une sédation et/ou une anxiolyse est préconisée [105].

Le recours a la morphine en administration autocontrblée est quasiment
indispensable et parfois méme insuffisant dans le cadre d’une analgésie multimodale
chez un patient non sédaté. Dans ce cas, par analogie a la période postopératoire, il
est possible d’y associer de la kétamine en débit continu intraveineux [106], en dépit
de ses effets sympathomimétiques. En revanche, il n’y aurait pas d’intérét a ajouter la
kétamine dans la seringue de morphine en PCA [107]. Les anti-inflammatoires non
stéroidiens sont contre-indiqués en raison des complications rénales potentielles chez
ces patients hypovolémiques. L’emploi du paracétamol n’est pas contre-indiqué a

condition de surveiller la fonction hépatique. Une analgésie péridurale thoracique de
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type PCEA (Patient Controlled Epidural Analgesia) peut étre utile, mais doit étre réalisée
par un opérateur expérimenté en I’absence de signes de gravité. La prise en charge
hémodynamique de ces patients peut en effet s’avérer délicate en raison du blocage
sympathique induit par la péridurale [105].

2. Support nutritionnel :

La nutrition entérale étant censée stimuler les secrétions intestinales et
pancréatiques et, a partir de la, majorer la sévérité de la pancréatite aigué, la mise a
jeun a longtemps été un dogme dans la prise en charge des formes les plus séveres ;
la nutrition parentérale était de ce fait recommandée. Cependant le repos intestinal,
par le biais d’une atrophie villositaire avec prolifération bactérienne, majore les lésions
de barrieres déja induites par la pancréatite elle-méme. Ces anomalies sont
responsables d’un torrent cytokinique, d’'une majoration de la translocation intestinale,
avec induction de SIRS et est donc associé a un risque majoré d’infection des coulées
de nécrose pancréatique. Ainsi, au regard des effets bénéfiques de la nutrition entérale
sur la stimulation énergétique entérocytaire et sur le flux splanchnique, le dogme du
repos intestinal s’est considérablement estompé ces dernieres années. La nutrition
entérale a ainsi été proposée et s’est avérée extrémement efficace [141]. Dans une
récente méta-analyse incluant 8 études randomisées controlées avec 381 patients, la
nutrition entérale s’est montrée plus efficiente vis a vis des complications infectieuses
pancréatiques qu’une nutrition parentérale [142]. De plus, la nutrition entérale
précoce, initiée dans les 48 premieres heures de I'admission, diminue le nombre
global d’infections en particulier pancréatiques et péri-pancréatiques (OR 0.49 [95% CI
0.31-0.78]) [143]. Si une étude récente ne retrouve pas la supériorité d’une nutrition
entérale des 24 premieres heures comparée a une nutrition orale initiée aux alentours

de la 72eme heure dans l'objectif de réduire les infections et les déces, il s’agit
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indiscutablement de patients avec des formes peu séveres comme en témoignent le
score APACHE Il a 11 et la présence de seulement 6 % de défaillance multi-viscérale
[144].

Sur la base du concept d’une exacerbation des douleurs abdominales par une
nutrition en site gastrique, une administration de nutriments en post pylorique a
parfois été préconisée. Cependant le succes d’une nutrition gastrique avec une
délivrance optimisée en terme calorique est décrit dans 90 % des patients [145]. Enfin,
le type de nutriments, l'usage d’une immuno-nutrition, d’une supplémentation
glutaminique ainsi que de probiotiques n’a montré aucun bénéfice clinique [146].

Par I'intermédiaire de la formule de Harris et Bénédicte, on détermine I'apport
calorique nécessaire au patient ainsi que ses besoins en azote. A I'heure actuelle,
I'utilisation de la voie entérale est a privilégier en I’absence d’iléus réflexe.
L’alimentation se fait plus par une sonde nasojéjunale que par la pose d’une sonde de
jéjunostomie. Si I’apport azoté et calorique n’est pas suffisant, on peut faire appel a un
support nutritionnel supplémentaire par voie parentérale. Il permet de conserver la
trophicité des villosités intestinales. Dans tous les cas, il est nécessaire d’associer a la
nutrition un apport en oligoéléments et en vitamines.

Parmi les avantages de la nutrition entérale, on note : la conservation de la
trophicité des villosités intestinales, un possible effet immunomodulateur et surtout
une diminution du risque infectieux a point de départ digestif par translocation
bactérienne. L’inconvénient majeur de cette nutrition va étre la tolérance du patient
(diarrhée, douleurs abdominales). En effet, en fonction du débit et de la quantité de
volume a passer, le patient peut présenter de la diarrhée (débit trop élevé) ou ressentir
des douleurs abdominales a type de spasme. Ces deux derniers éléments peuvent étre

limitants pour le volume a administrer selon les besoins du patient d’ou parfois la
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nécessité d’un support parentéral. Il est nécessaire de rajouter en Y de I'eau pour
éviter la déshydratation du patient.

L’utilisation de la voie parentérale offre les avantages d’un apport calorique
suffisant calculé en fonction des besoins du patient avec un volume limité qui est
d’environ 2 | en général. Il n’est pas nécessaire d’associer une réhydratation dans la
plupart des cas. Les recommandations des comités de lutte contre les infections
nosocomiales (CLIN) font état du passage de la nutrition parentérale en cyclique (c’est-
a-dire sur 12 heures maximum). Cette précaution permet de diminuer les
complications métaboliques de la nutrition parentérale (perturbation du bilan
hépatique et hyperlipidémie par perturbation du cycle entérohépatique) et permet de «
libérer » le patient la journée afin de reprendre une alimentation orale. En revanche,
son inconvénient majeur est le risque d’infection a partir de la voie veineuse centrale.
Cette septicémie constitue un risque de translocation du germe dans la nécrose
pancréatique, ce qui augmente la durée d’hospitalisation des patients et la morbidité
de la PA.

Dans le cas particulier des PA dont I'origine est une hypertriglycéridémie,
I’apport en lipide doit étre controlé. L'utilisation de la voie parentérale va nécessiter
I'utilisation d’une nutrition sans lipide. Pour cela, on a recours a des mélanges binaires
de glucose et de protéines. La nutrition entérale fera appel a une alimentation dite
semi-élémentaire avec des triglycérides a chaine moyennes et courtes.

Dans la conférence de consensus francaise de 2001, il est recommandé d’utiliser
la voie entérale par rapport a la voie parentérale et ce, le plus précocement possible.
Ces recommandations ont été confirmées par la suite par des études controlées et la

méta-analyse qui en a été faite [113-118].
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3. Autres traitements non spécifiques :

Les agressions rénales doivent étre évitées et l'injection intraveineuse de produit
de contraste pour examen TDM ne présente aucun intérét a la phase initiale de la PAG.
Les effets déléteres sur la microcirculation rénale peuvent s'ajouter aux effets sur la
microcirculation pancréatique dans un contexte hémodynamique précaire. Il a été
amplement démontré que l'examen TDM précoce, avec injection intraveineuse de
produit de contraste, n'était nullement supérieur a l'association clinique-CRP dans la
prédiction de sévérité.

Une attention spécifique doit étre accordée a I’lhypomagnésémie consécutive a
I’hypocalcémie. Les supplémentations doivent cependant étre prudentes et reposer sur
la valeur du calcium ionisé. Lorsque celui-ci chute et qu’il existe des signes
neuromusculaires, un apport de gluconate de calcium de base doit étre
exceptionnellement majoré, une supplémentation en magnésium étant cependant
préconisée [127].

L’hyperglycémie est fréquente et ne préjuge en rien du statut glycémique
ultérieur. L’apport d’insuline par voie intraveineuse continue est indiqué. En I’absence
de données suffisantes sur son intérét, la décontamination digestive sélective n’est
actuellement pas recommandée.

Tous les patients devraient recevoir une protection contre |'ulcere gastrique de
stress. Les anti-H2, rendus responsables de déclenchements, voire d'aggravations de
PA, sont a éviter.

L’incidence de la maladie thromboembolique au cours de la PA et I'effet des
anticoagulants sur son évolution est mal décrite dans la littérature. Il semble toutefois
raisonnable d’appliquer les mémes indications de prophylaxie de la thrombose

veineuse chez ces patients a alitement prolongé [105].
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V. Complications et leurs traitements :

1. Surinfection de coulées de nécrose :

L’infection de nécrose qui survient chez 40 a 70 % des pancréatites séveres dans
la seconde et la troisieme semaine de la maladie, est la principale cause de mortalité
tardive. L’apparition ou l’aggravation d’une défaillance d’organe dans un contexte
septique doit initier une démarche diagnostique rigoureuse et la tomodensitométrie
abdominale injectée trouve ici sa juste place. Les zones suspectes, avec en particulier
la présence d’images aériques extraluminales, doivent étre systématiquement
ponctionnées pour une recherche microbiologique exhaustive incluant bactéries
aérobies, anaérobies et levures. Le traitement antibiotique immeédiatement administré
sera secondairement adapté aux cultures microbiologiques. Une attitude moins
invasive et délabrante que la traditionnelle nécrosectomie chirurgicale est maintenant
proposée. Une approche étape par étape consistant en un drainage percutané
radiologique suivi, si nécessaire, d’'une nécrosectomie mini invasive, réduit le nombre
de complications majeures ou la mortalité de 29 % comparée a une chirurgie plus
traditionnelle [137]. Ainsi, dans le sillage de publications pionniéres ayant clairement
démontrées qu’un nombre important de patients pouvait étre soigné par un drainage
percutané par cathéter, une nécrosectomie chirurgicale a été évitée chez 56 % des 384
patients [138]. Mouli et coll. ont récemment rapporté qu’une attitude encore plus
conservatrice, basée sur une antibiothérapie adaptée avec ou sans drainage percutané,
se révélait efficace chez 64 % des patients porteurs d’une nécrose infectée [139]. De
plus, une surveillance armée offre 'opportunité pour de nombreux sites infectés de se
collecter et de se liquéfier. Une étude randomisée, avec un petit nombre de patients
requérant un débridement pancréatique secondaire, a de ce fait démontré qu’une

nécrosectomie endoscopique transgastrique était supérieure a une nécrosectomie
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chirurgicale, induisant un nombre de complications majeures ou une mortalité
largement inférieure, 20 versus 80 % [140].

Conformément aux rapports d'autres études [72, 73], la prévalence des
infections pancréatiques était corrélée a I'étendue de la nécrose. Il a été noté un
passage d’organismes gram négatifs a des organismes gram positifs en corrélation a
I’laugmentation de la durée du séjour en réanimation. Le mécanisme le plus commun
impliqué dans la pathogenese des infections pancréatiques était la translocation de
bactéries intestinale [74, 75]. Cela pourrait expliquer l'infection pancréatique par
Escherichia coli, qui serait I'organisme le plus répandu dans ce contexte [76]. Une
infection ultérieure par des organismes a Gram positif pourrait étre secondaire a une
invasion de la circulation sanguine nosocomiale. Chez les patients atteints d’infections
pancréatiques, les infections monomicrobiennes étaient plus courantes que les
infections polymicrobiennes. Des résultats similaires ont été rapportés dans d'autres
études dans la littérature, ainsi que la nétre [76]. Les infections polymicrobiennes sont
plus fréquentes chez les patients présentant un abceés pancréatique que chez les
patients présentant une nécrose pancréatique infectée [77]. La plupart des autres
études dans la littérature ont également montré qu'Escherichia coli était I'organisme le
plus communément isolé [70, 76, 78)]. Cependant, Gerzof et al. [71] ont rapporté que
Klebsiella était le plus courant.

Les données de la littérature sont tres controversées et le niveau de preuve est
faible pour proposer une antibiothérapie prophylactique afin d’éviter la surinfection de
la nécrose et améliorer le pronostic. L’analyse des recommandations des différentes
sociétés savantes internationales ainsi que les avis d’experts impliqués dans ces
recommandations ne donne pas de réponse tres claire et I’avis est variable d’un pays a
I’autre. Ainsi, sept méta-analyses ont été publiées entre 2006 et 2008. Parmi elles, on

retrouve la méta-analyse d’Heinrich et al. (Effectif cumulé de 390 patients) qui conclut
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que I’antibioprophylaxie diminuerait la mortalité de la PA. A I’inverse, une autre méta-
analyse réalisée par Dambrauskas et al. (Effectif cumulé del 279 patients) montrerait
I’absence d’efficacité de cette antibioprophylaxie. Les probléemes soulevés par les
méta-analyses sont I’hétérogénéité des effectifs, la variabilité des antibiotiques utilisés
et leur durée d’administration [119-123].

Afin d’avoir une réponse définitive, il serait nécessaire de mener une étude
prospective multicentrique internationale randomisée en double aveugle sur
I'utilisation des antibiotiques dans les PA graves. Ces études sont malheureusement
tres difficiles a mettre sur pied. En attendant, pour les experts francais et
internationaux, il n’existe pas d’indication a prescrire de maniere systématique des
antibiotiques aux patients hospitalisés pour PA méme dans sa forme grave [124-126].

Les techniques interventionnelles sont devenues de plus en plus importantes ces
derniéres années en raison de la disponibilité et I'accessibilité désormais omniprésente
du Scanner et de I'échographie. En 1998, Freeny et al a rapporté pour la premiere fois
une série de patients présentant une surinfection de coulées de nécrose
exclusivement drainée par drainage percutané scannoguidé [130]. Bien avant les
études couvraient d'autres complications infectieuses de la PA [131], y compris les
collections de fluide pancréatique surinfecté, les pseudokystes ou les abces, classés
dans la classification par l'International Symposium sur la pancréatite aigué a Atlanta.

Freeny et ses collegues [130] ont développé une technique de drainage
percutané qui non seulement draine la nécrose infectée passivement mais permettait
une nécrosectomie en ajoutant une irrigation agressive par l'intermédiaire de

cathéters percutanés de gros diametre (28 F).
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Le drainage percutané écho-guidé est relativement simple a réaliser avec une
moindre fréquence de complications. Il est le plus souvent réalisé au lit du malade,
avec la mise en place d’un drain. En pratique, deux a trois instillations par jour évitent
I’occlusion précoce du drain par le liquide de nécrose. Le drain doit étre retiré au bout
de quelques jours pour ne pas favoriser les surinfections.

La réussite du drainage endoscopique de coulées de nécrose stériles ou
surinfectées a été rapportée par Baron et al. des 1996 [132]. La technique était décrite
initialement  pour les pseudokystes simples. Plusieurs cathéters de drainage
transgastrique ou transduodénaux (10 F) et une sonde d'irrigation nasopancréatique
ont été insérés par endoscopie au niveau du rétropéritoine pour effectuer une
nécrosectomie. Le lavage était entretenu jusqu'a la résolution de la collection. Dans ce
premier rapport, 2 a 4 procédures étaient nécessaires pour une durée moyenne de 19
jours. La réussite était de mise chez plus de 80% des patients sans mortalité.
Cependant, la majorité des patients traités ne présentaient pas de surinfection de

nécrose, mais du liquide résiduel avec des débris.
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2. Faux kyste du pancréas :

Les faux kystes du pancréas sont des collections liquidiennes sans épithélium
propre, développées au dépend ou au contact du pancréas, contenant du suc
pancréatique pur ou mélé de débris nécrotiques, faisant suite a un processus
inflammatoire a type de pancréatite ou de traumatisme.

Chez nous le fait important a souligner est que la grande majorité des faux
kystes surviennent au décours d’une pancréatite aigué d’origine lithiasique, ce qui
differe des séries européennes et Nord-américaines ou la premiere cause est la
pancréatique alcoolique. Le diagnostic de cette pathologie, difficile autrefois est
actuellement aisé grace aux progrés de I'imagerie médicale(échographie et TDM). La
gravité liée aux complications évolutives survenant le plus souvent aprés la 6éme
semaine d’évolution, a type ; d’hémorragie, de compression et de surinfection. Dans
d’autres cas la résolution spontanée du pseudokyste est possible, notamment avant la
6éme semaine. Le traitement reste essentiellement chirurgical, les nouvelles méthodes
endoscopiques et radiologiques n’ayant pas fait preuve d’innocuité et d’efficacité. Le
pronostic est lié¢ a La pathologie pancréatique sous-jacente(fonction pancréatique) et

aux complications qui peuvent survenir au cours de I’évolution du kyste.
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3. Le support hémodynamique :

L’intolérance digestive et [I'iléus réflexe entrainent une déshydratation
extracellulaire secondaire aux vomissements importants, et l'augmentation de la
perméabilité capillaire conduit au développement d’un troisieme secteur. Ces deux
phénomenes sont a I'origine d’une hypovolémie profonde entrainant une tachycardie,
une hypotension, une insuffisance rénale, et aggravant la nécrose du pancréas en
altérant sa microcirculation. Des études chez I'animal ont démontré que le remplissage
vasculaire agressif non seulement prévient la nécrose pancréatique mais préviendrait
également la translocation bactérienne en épargnant la microcirculation intestinale.
Chez I’homme, plusieurs études attestent de la fréquence de la survenue d’une
nécrose et de déces chez les patients présentant une hémoconcentration [108].

Un remplissage vasculaire rapide et massif est donc nécessaire, en évitant de
passer sur le versant délétere d’une expansion volémique irréfléchie (notamment chez
les patients agés et en cas d’insuffisance cardiaque ou rénale). L’association d’un
support vasopresseur est souvent nécessaire et devrait étre réservée a |'échec du seul
remplissage, sous couvert de données hémodynamiques pertinentes.

Il a été suggéré de débuter un remplissage initial de 500 a 1000 ml/h d’un
cristalloide en cas d’hypovolémie, et de 250 a 350 mL/h en absence d’hypovolémie.
Ensuite, il faut ajuster le débit toutes les 1 a 4 heures selon I’évolution des parametres
cliniques [104].

L’efficacité du remplissage vasculaire doit étre surveillée de pres par les signes
vitaux, le débit urinaire et le taux d’hématocrite. Le monitorage hémodynamique doit
inclure au minimum une pression artérielle invasive pour suivre la pression pulsée. La
pression artérielle moyenne est un parametre beaucoup plus régulé permettant

I’optimisation de la pression de perfusion des organes vitaux.
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Chez un patient en ventilation spontanée, une épreuve de lever de jambes
passive peut étre utile les premiers jours pour guider le remplissage, la fiabilité du test
est augmentée si la réponse est basée sur les variations du débit cardiaque.
Secondairement, ce test peut étre pris en défaut en cas de syndrome du compartiment
abdominal ou I'augmentation de la pression intra—abdominale diminue sa sensibilité
[109].

La pression veineuse centrale, en dehors des valeurs extrémes, n’est pas utile
pour la gestion du remplissage dans cette situation [110]. Chez un patient sédaté et
sous ventilation mécanique, les variations de la pression artérielle pulsée permettent
d’optimiser le débit cardiaque sur la réserve de précharge, en dehors des contre-
indications classiques de la méthode. Ce débit cardiaque peut étre estimé par I’analyse
du contour de l'onde de pouls (systeme Vigileo® ou systeme PiCCO®) ou par
échographie cardiaque répétée.

L’'usage du Doppler cesophagien en continu semble plus délicat en réanimation
gu’au bloc opératoire. Dans tous les cas, le monitorage de la saturation veineuse
centrale en oxygene ou au minimum le suivi de la cinétique du taux d’acide lactique
permet d’optimiser la prise en charge hémodynamique chez ces patients en état de
choc. Enfin, la place des techniques d’évaluation de la microcirculation au lit du malade
reste a définir [105].

Dans notre série, un remplissage vasculaire par cristalloides a été instauré a
I’ladmission dans 164 des cas. Le recours a un vasopresseur a été nécessaire dans

43,37 % des cas.
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4. SDRA et support respiratoire :

L’hypoxémie est caractéristique de la PA modérée et sévere. Initialement, on
pensait qu’une saturation artérielle inférieure a 60 mmHg (8 kPa) était un indicateur de
PAG, mais ces dernieres années il a été établi que des baisses transitoires de la
saturation artérielle ne sont pas associées a une morbidité ou a une mortalité élevées.
C’est I’hypoxémie qui ne se normalise pas apres oxygénothérapie qui devrait étre
préoccupante [111].

L'atteinte respiratoire constitue la défaillance d’organe la plus fréquemment
rencontrée au cours de la PA. Une hypoxémie modérée est traitée par oxygénothérapie
prolongée. Tandis qu’une hypoxémie sévere ou ne répondant pas a I'oxygénothérapie
nécessite le recours a la ventilation artificielle. La géne mécanique, engendrée par la
distension abdominale et les épanchements pleuraux, peut faire envisager une
institution précoce de la ventilation mécanique. De plus, un tableau de syndrome de
détresse respiratoire aigué (SDRA) est fréquemment présent a la phase initiale des PAG
[105].

La ventilation mécanique avec intubation trachéale répond aux criteres habituels,
avec une ventilation en pression positive, le monoxyde d’azote (NO) inhalé pouvant
trouver son indication.

Chez les patients en détresse respiratoire aigué, certains auteurs ont proposé le
recours a la ventilation non invasive. Contrairement a I’eedeme pulmonaire aigu,
aucune étude n’a démontré de bénéfice de cette technique sur I'intubation, ce d’autant
que le risque d’inhalation est majeur chez ces patients « estomac plein », en syndrome
subocclusif. De plus, la mécanique ventilatoire est rapidement perturbée par un
refoulement du diaphragme, une diminution de la capacité résiduelle fonctionnelle,

I’apparition d’épanchements pleuraux bilatéraux et des troubles ventilatoires a type
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d’atélectasies. Ceci justifie un drainage continu des épanchements, une assistance
respiratoire en ventilation mécanique avec une titration en PEP et un monitorage de la
pression de plateau. Le syndrome de compartiment abdominal majore ces
complications respiratoires, et un SDRA s’associe fréquemment a ce tableau [105,112].

Le syndrome de détresse respiratoire aigué (SDRA) est une forme tres sévere de
défaillance pulmonaire aigué, consécutive a une altération de la perméabilité capillaire.
Bien que connu depuis tres longtemps, sous des dénominations différentes (wet lung,
hypoxie réfractaire, poumon blanc de CEC...).

Le syndrome de détresse respiratoire aigué (SDRA) dans la pancréatite aigué
représente toujours un probleme important, avec un taux de mortalité compris entre
30% et 40%. Les complications respiratoires sont fréquentes dans les cas de
pancréatite aigué et les dysfonctionnements respiratoires se traduisant par un SDRA
sont une composante majeure de la défaillance multiviscérale nécessitant le recours a
une VM, ce qui contribue a assombrir le pronostic.

La mortalité du SDRA a été rapportée entre 30% et 60% et est plus élevée chez
les patients agés. Globalement, le SDRA représente le dysfonctionnement organique le
plus fréquent et le plus précoce du développement de la DMV, dans laquelle la

mortalité est liée au nombre d'organes impliqués.
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Recommendations

For patients with biliary pancreatitis

Use goal directed fluid therapy No prophylatic antibiotics

No ERCP in absence Cholecystectomy
of cholangitis during initial admission

T

Enteral nutrition

For patients with alcoholic pancreatitis

For patients who are
intolerant of oral
feeding, use enteral
(via either NG or
nasoenteral tube)
rather than parenteral
nutrition (TPN)

/

3! Y Enteral (NG)

Perform alcohol counseling
during initial admission

Figure 12 : Recommandations pour la gestion de la PA par I’ AGA.
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VI. Colitde la PAG [147]:

Seuls quelques rapports sur les analyses de colits des PA ont précédemment été
réalisés, principalement axé sur les colts hospitaliers pour les PAGs. Une des
premieres études a été réalisée par Fenton-Lee et Imrie en 1993. Les auteurs ont
effectué une analyse de colts chez 10 patients traités avec nécrosectomie ouverte et
ont relié le résultat a une échelle de qualité de vie. La gestion de la nécrose
pancréatique s’est avérée colteuse mais justifiée par I’excellent résultat en termes de
qualité de vie.

Des études récentes ont continué a mettre l'accent sur ces cas, par exemple Lilja
et al qui a trouvé un colt hospitalier de 86 856 + 79 896 euros chez les patients PAG
traités en réanimation.

Dans L’étude d’ Andersson et al, (réalisée en 2017 suéde) seuls deux des 13
patients décédés était en age de travailler. Ces deux hommes décédé a I'age de 61 et
62 ans, respectivement. Dans les calculs de colt, la perte de productivité inclut non
seulement les congés de maladie, mais aussi les années productives perdues a cause
de a la mort prématurée. Dans la plupart cas, la PAG est associée a la fois a des codts
hospitaliers élevés et les colts élevés dus aux congés de maladie, mais pour les cas
graves en cas de déces prématuré, les frais d’hopital peuvent étre limités, mais le colt
indirect d( aux années de vie productives perdues peut par contre étre substantiel.

Dans une étude japonaise, les facteurs affectant les colts sanitaires des patients
atteints de pancréatite aigué au cours de I'hospitalisation ont été étudiés, en utilisant
une base de données nationale. La nécrosectomie et le recours aux unités de soins
intensifs étaient les facteurs qui ont influencé de maniere significative les codts
médicaux. Puisque les PA représentent un fardeau financier majeur, il est important

d'identifier un traitement rentable.
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Parmi les patients atteints de PAG, plusieurs nécessiteront intervention
chirurgicale. L'indication principale est I'infection secondaire de nécrose pancréatique
qui se produit aprés 2 a 7 semaines, avec l'incidence la plus élevée pendant les
semaines 3-4. L’étude PANTER a démontré un avantage de colt de 14 558 USD en
faveur de la approche progressive mini-invasive vs la chirurgie a ciel ouvert dans le
traitement de la surinfection de coulées de nécrose.

Certes notre étude a essayer d’estimer le colt de la pancréatite aigué grave,
cependant le colt réel reste difficile a apprécier. Une étude prospective serait plus apte
a dresser le colt de revient des PAG qui varie grandement d’un patient a un autre.
Dans notre étude le colt di aux PAG est sous-estimé, car nous n’avons pas pris en
compte lors de notre calcul tous les parametres du co(t direct.

Les dépenses liées aux frais généraux comme le colt de I’électricité pour éclairer
une chambre qui peut rester vide et pour I’entretien du matériel de surveillance surtout
en milieu de réanimation (Scope ...etc.) et le col(it de la nourriture, blanchissage de
lingerie des patients durant leur séjour hospitalier, ces frais généraux sont multiples et
posent parfois une problématique d’estimation. Les frais généraux sont difficiles a
déterminer de maniere exacte vue leur diversification, en plus, on estime aussi les frais
du personnel qui ne sont pas toujours mesurables car ils ne sont pas toujours
monétaires.

Les PAG ont alors des conséquences financieres majeures sur les budgets
hospitaliers non seulement en matiere de frais monétaires mais aussi sur les codts
indirects. Cependant le pronostic au long cours pour les patients survivants des PAG

est excellent et justifie largement les frais dépensés.
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En conclusion, la pancréatite aigué représente un fardeau financier majeur. Les
patients atteints de PAG, en particulier, consomment d’énormes ressources pendant
leur séjour en réanimation. Les colts pour la société pour la perte de la production
peuvent étre substantiels, surtout si les patients décedent en age de travailler. Pour
I’avenir, la nécessité d’identifier et développer des thérapeutiques empéchant la

progression vers la PAG est le plus important.
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VIl. L’évolution :

Tandis que plus de 80 % des PA, correspondant aux PA modérées, s'améliore en
trois a six jours sous traitement symptomatique simple, avec disparition des douleurs
et normalisation des anomalies enzymatiques, l'infiltration liquidienne pouvant
persister plusieurs semaines (visible en TDM), la mortalité des PAG peut dépasser les
50%.

Durant les deux premieres semaines d’évolution, la mortalité est attribuée a la
défaillance viscérale secondaire au SIRS, tandis qu’elle est principalement imputable a
la surinfection de la nécrose et ses complications systémiques a la phase tardive. La
surinfection de la nécrose/coulée de nécrose pancréatique survient dans 20 a 50 % des
cas et la mortalité passe de 17 % en cas de nécrose stérile a 30 % en cas de nécrose
surinfectée.

L’évolution a moyen et long termes est marquée par un déficit de la fonction
exocrine qui a tendance a s’améliorer avec le temps et par des anomalies de la
fonction endocrine dont |’évolution se fait habituellement vers une aggravation
progressive du diabete [134].

Sans exception, toutes les études consacrées a la qualité de vie concluaient que
les bons résultats observés a distance d’une poussée de PAG ayant nécessité un séjour
prolongé en réanimation justifient I'importance et le colt de la prise en charge initiale
[135], qui avoisine selon notre étude les 3 000 000 de dirhams.

La seule étude a estimer I’espérance de vie des malades ayant survécu a une PAG
et a calculé que celle-ci était de 8,5 années ; cette étude n’avait toutefois porté que sur

10 patients [136].
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La PAG constitue une urgence digestive relativement fréquente et nécessite une
prise en charge complexe, précoce et multidisciplinaire, impliquant aussi bien
réanimateurs que gastroentérologues, chirurgiens, radiologues et microbiologistes.

Le défi majeur de cette prise de charge est de reconnaitre les patients a risque
de formes graves, en amont de I'admission en réanimation, et de mettre en route
précocement les thérapeutiques appropriées. Il s’agit a la phase initiale de corriger
I’état de choc hypovolémique et les désordres métaboliques associés avant que ne
s’installe un syndrome de défaillance multiviscérale.

Malgré les multiples entraves rencontrées, notre étude a permis de lever le voile
sur les nombreux aspects de la PAG. Ainsi, on a réussi a dresser le profil du patient
type atteint de PAG et nécessitant un séjour en réanimation. Il s’agirait d’une femme
de 54 ans, multitarés, obeése, ayant présenté auparavant des épisodes de coliques
hépatiques, et qui se présente pour la premiere fois aux urgences pour une douleur
épigastrique associé a des vomissements. Cette patiente bénéficiera a minima et apres
un examen clinique d’un bilan biologique fait d’une NFS, d’un ionogramme, d’une CRP,
d’un TP/TCA, et finalement d’une lipasémie. Une lipasémie supérieure a 3 fois la
normale motivera la réalisation d’'une TDM abdominale injectée, 48h apres le début de
la douleur, et qui sera en faveur d’une pancréatite stade E.

L’application des différents scores prédictif de gravité reste difficile, et ce pour
diverses raisons, d’une part la complexité de ces scores et d’autre part a
I’accessibilité restreinte aux différents parametres.

Méme avec une meilleure compréhension des mécanismes physiopathologiques
impliqués dans la gravité de la maladie, il n’existe toujours pas de traitement
spécifique reconnu. Le traitement en milieu de réanimation s’articule donc autour d’un
traitement médical confectionné au cas par cas, associé a un traitement instrumental

voir chirurgical faisant intervenir de multiples spécialistes.
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A l'approche thérapeutique globale et agressive, le réanimateur doit pouvoir
guetter les signes de complications, qui comme I’a démontré notre étude changent le
pronostic des patients.

La PAG est responsable d’une mortalité importante, qui peut sembler tres élevée
en milieu de réanimation, du fait du biais de sélection que constitue le recrutement des
patients présentant une forme tres sévere de la maladie.

Malgré le colt important consommé par cette affection, en temps, en moyens
financiers et humains, il est justifié par la bonne qualité et espérance de vie observées

a distance d’une poussée de PAG ayant nécessité un séjour prolongé en réanimation.
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RESUME

Titre : La pancréatite aigué grave en réanimation.

Auteur : FADEL REDA

Introduction : La pancréatite aigué (PA) est une pathologie qui constitue un motif
relativement fréquent d’hospitalisation. Souvent bénigne, son évolution vers une forme
grave et mortelle nécessitant une prise en charge en milieu de réanimation reste
difficilement prévisible. La pancréatite aigué grave (PAG) est due a la réaction
inflammatoire systémique exagérée de I’hoGte qui aboutit a une défaillance multi-
viscérale. Elle constitue une urgence thérapeutique, faisant appel a une prise en
charge complexe, précoce et multidisciplinaire, qui reste essentiellement
symptomatique, malgré la  meilleure  compréhension  des mécanismes
physiopathologiques impliqués dans la maladie.

Objectifs de I’étude : L’objectif de notre travail, est de dresser le profil

épidémiologique des pancréatites aigue grave, de cerner leurs évolutions, d’en codifier
la prise en charge, et d’en apprécier le codt.

Matériel et méthode d’étude : Notre travail se veut une étude rétrospective,

étendue sur un peu moins de 10 ans allant de janvier 2009 a juillet 2018, et portant
sur I’étude de 166 dossier de patients admis au service de réanimation polyvalente A4
du CHU Hassan Il de FES pour PAG.

Résultats :

On a ainsi démontré que pour notre série I’age moyen de survenue est de 54,6
ans avec une nette prédominance féminine (sexe ratio 1: 3). Le couple douleur
abdominale et nausées/vomissement constituait la présentation clinique la plus
fréquente (76,51%). La CRP était supérieur a 150 dans 81,92% des cas. Et que notre

PEC thérapeutique s’est axé sur plusieurs volets, L’analgésie, la correction des troubles
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hydroélectrolytique, L’antibiothérapie, le traitement instrumental, et la chirurgie.
Conclusion : La pancréatite aigué grave reste une entité a évolution imprévisible
qui impose des dépenses financieres considérables mais justifiées par son pronostic

au long cours.
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ABSTRACT

Title: Severe acute pancreatitis in the intensive care unit.

Author: FADEL REDA

Introduction: Acute pancreatitis (AP) is a condition that is a relatively common
reason for hospitalization. Often benign, its evolution to a serious and fatal form
requiring care in a resuscitation environment is difficult to predict. Severe acute
pancreatitis (SAP) is due to the exaggerated systemic inflammatory response of the
host that results in multi-visceral failure. It constitutes a therapeutic emergency,
calling for a complex, early and multidisciplinary management, which remains
essentially symptomatic, in spite of the better understanding of the physiopathological
mechanisms involved in the disease.

Purpose of the study: The objective of our work is to draw up the
epidemiological profile of acute pancreatitis, to identify their evolutions, to codify their
management, and to assess their cost.

Means and methods: Our work is a retrospective study, spread over a little less
than 10 years from January 2009 to July 2018, and dealing with the study of 166
patients admitted to the “ service de reanimation polyvalente A4 CHU Hassan Il of FES “
for SAP.

Results: We have shown that for our series the average age of onset is 54.6 years
with a clear female predominance (sex ratio 1: 3). Abdominal pain and nausea /
vomiting was the most common clinical presentation (76.51%). CRP was greater than
150 in 81.92% of cases. And that our therapeutic PEC has focused on several
components, analgesia, correction of hydroelectrolytic disorders, antibiotic therapy,

instrumental treatment, and surgery.
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Conclusion: Acute pancreatitis remains an entity with unpredictable evolution

that imposes considerable financial expenses but justified by its long-term prognosis.
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