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Points essentiels

La gravité initiale de la pancréatite doit étre systématiquement recherchée du fait de sa
morbidité potentielle

Les scores complexes de gravité s’effacent au profit de marqueurs simples comme les
défaillances d’organe ou les signes de déshydratation extracellulaire

L’antibiothérapie dite prophylactique n’a jamais démontré son utilité en dehors des
infections biliaires associees

La nutrition entérale reste la nutrition de référence. Son initiation précoce en site
gastrique est possible dans la grande majorité des cas

L’infection de nécrose, premiére cause de mortalité secondaire, ne survient
habituellement qu’a partir de la seconde semaine d’évolution

L’antibiothérapie adaptée est la pierre angulaire de la prise en charge de I’infection
pancréatique. Un drainage radiologique est souvent le complément nécessaire

La chirurgie de débridement devient I’exception et le recours aux échecs avérés du
drainage et de ’antibiothérapie

L’¢étiologie biliaire est prépondérante ; elle doit étre recherchée afin d’éliminer une
réelle angiocholite qui imposera un drainage endoscopique

Le rare syndrome du compartiment abdominal est aspécifique dans sa prise en charge.

La pancréatite aigué demeure une cause majeure d’hospitalisation pour urgence gastro-

intestinale avec une importante variation interethnique pouvant aller de 5 a plus de 70 cas


mailto:yannick.malledant@chu-rennes.fr

pour 100 000 habitants [1]. L’alcool et la lithiase biliaire demeurent de loin les principaux
facteurs étiopathogéniques de la maladie avec une surexpression liée a 1’'usage du tabac. Les
autres étiologies classiques demeurent comme le diabéte de type 2, I’hypertriglycéridémie, les
anomalies anatomiques locales ainsi que les gestes endoluminaux d’investigations
pancréatique et biliaire. Concernant I’origine médicamenteuse — plus d’une centaine de
molécules potentiellement incriminées au premier rang desquelles les cyclines, corticoides,
inhibiteurs calciques et inhibiteurs de 1’enzyme — une polémique existe sur la réalité du
probléme versus pancréatite idiopathique. Enfin une éventuelle anomalie génétique devrait
étre envisagee chez les patients jeunes sans cause evidente et pour lesquels une histoire

familiale existe.

Une fois le diagnostic posé sur I’association d’une douleur abdominale le plus souvent
transfixiante a la partic haute de I’abdomen et d’une hyperlipasémie a plus de trois fois la
normale, une recherche de critére(s) de séveérité devra étre entreprise du fait du risque

important de morbidité et de mortalité (10 a 40 %) existant chez cette catégorie de patients.

Comment apprécier la séverité ?

Depuis la création du score spécifique de Ranson en 1974, beaucoup de scores spécifiques et
non spécifiques ont été proposés. Cependant ils démontrent une performance relativement
comparable et une précision modeste (AUC de 0.57 a 0.74) [2,3]. De plus ces scores sont
complexes, pouvant exiger le recueil de plus de 21 paramétres. Tres consommateurs de temps,
ils se révelent ainsi d’une utilit¢ limitée dans le cadre de 1'urgence. A partir de 1a,
I’identification de nouveaux marqueurs plus efficients a été recherchée. Ainsi la sévérité peut-
étre déja suggérée par des facteurs cliniques préexistants tels que I’dge avancé, les
comorbidités notables ou la présence d’une anomalie pondérable sur un mode de sous poids

ou d’obésité [4]. Comme la sévérité est pilotée par une réponse inflammatoire exacerbée, elle



peut étre prédite par la présence et surtout la persistance d’une réponse systémique
inflammatoire (SIRS) [5]. Ainsi la C-réactive protéine (CRP) est souvent proposée mais, du
fait de son induction par I’interleukine (IL)-6, requiére 48 a 72 heures pour devenir réellement
efficiente (supérieur a 150 mg/L). Cependant, dans la réalité de terrain, mortalité ou morbidité
sont particulierement corrélées au développement et surtout a la persistance d’une ou
plusieurs défaillances d’organes au-dela de la 24 éme heure [2]. De ce fait, le recours a des
scores plus traditionnels de réanimation comme le SOFA ou I’'IGS 2 s’est révélé pertinent.
Plus récemment a été proposé le BISAP (Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis) [6].
Constitué de six parametres que sont le niveau d’urée, 1’encéphalopathie, le SIRS, 1’age et la
présence d’un épanchement pleural, il s’est révélé d’utilisation aisée. Découlant d’une large
cohorte de 18 000 pancréatites aigués, il a été ensuite validé sur une population de taille et
gravité similaires. Chaque élément pese un point et un BISAP supérieur a deux est associé a
une augmentation de mortalité de 10 [6]. En comparaison avec des scores plus complexes

comme I’APACHE Il ou le Ranson, le BISAP se révele aussi discriminant [7].

Des études prospectives ont aussi demontré que le seul niveau d’urée a 1’admission, ou une
augmentation durant les 48 premiéres heures, pouvait se révéler une méthode simple et
pertinente pour prédire la défaillance d’organe et la mortalité. En effet, les marqueurs de la
séquestration liquidienne, en relation avec la fuite capillaire, sont d’un intérét majeur dans la
pancréatite aigué en reflétant les modifications pathologiques induites par la réponse
inflammatoire tout d’abord dans les espaces rétro péritonéaux puis de maniere systémique.
Dans une analyse secondaire de trois cohortes prospectives de pancréatite aigué, Wu et coll.
rapportent qu’un niveau d’urée égal ou supérieur & 20 mg/dl est associé a une mortalité accrue
(OR 4,6 [2.5 - 8.3]) [8]. Ainsi, I'utilisation d’un simple paramétre de laboratoire tel que 1’urée
et I’hématocrite peut étre proposée et se révéler aussi discriminant que les scores complexes

précédemment cités.



L’utilisation systématique de la tomodensitométrie abdominale (TDM) n’a pas sa place durant
la phase initiale d’une pancréatite aigué en dehors d’un doute diagnostique ou de crainte
d’une perforation associée en lien le plus souvent avec une ischémie du pédicule vasculaire
colique supérieur gauche. Lorsqu’elle est pratiquée, la quantification a la fois de
I’envahissement rétro péritonéal ainsi que de la nécrose parenchymateuse de la glande
pancréatique, objectivée par injection de produit de contraste, connue sous le nom du score de
Ranson-Balthazar, trouve un risque de mortalité exponentielle, en particulier au-dessus d’un

score superieur a 7/10 [9].

Pour les patients a la sévérité avérée ou potentielle, quantifiée par un niveau d’urée ou par un
hématocrite élevé, une prise en charge agressive en terme de remplissage vasculaire devra étre
proposee [10]. Certes, les résultats de la littérature peuvent étre analysés comme contrastes.
Ainsi, si le papier de Tenner a clairement démontré le bénéfice d’une expansion volémique
majeure, Une autre étude a montré qu’un remplissage Vvasculaire agressif (10 a 15 ml/kg/h)
peut a I’inverse augmenter les défaillances d’organe, 1’insuffisance respiratoire et la mortalité
[11,12]. Cependant ce denier travail était formaté pour 1’obtention d’un hématocrite tres bas
de 35 % imposant un remplissage excessif. De ce fait, Haydock et coll. suggerent des études
de meilleure qualité méthodologique dans le but de déterminer quel type de soluté devrait étre
utilisé, a quel rythme et avec quel objectif [13]. En attendant, une option des premiéres heures
consiste a administrer des cristalloides balancés a un rythme de 5 a 10 ml/kg/h précédés d’un

bolus de 20 ml/kg afin de décroitre raisonnablement le niveau d’urée et/ou I’hématocrite.

Antibiothérapie prophylactique ?

L’administration d’antibiotiques a visée prophylactique est un sujet de controverse depuis
bientot deux décennies. Puisque I’infection pancréatique et péri pancréatique est la premicre

cause de mortalité secondaire, plusieurs auteurs ont proposé ’administration d’antibiotiques



dés la phase initiale de la pancréatite dans le but de limiter I’infection. Cependant, des
méthodologies trés discutables dans des études non randomisées ou non en double aveugle
ainsi que I’émergence de bactéries multi résistantes ou d’infections candidosiques ont conduit
a une réévaluation de cette pratique. Dés 2006, une méta-analyse Cochrane suggérait la
conduite d’études de qualité indiscutable. En réponse, deux larges études randomisées et
contrdlées comparant antibiothérapie prophylactique versus placebo ont été menées, ne
retrouvant aucune différence de mortalité entre les groupes [14, 15]. Les référentiels font alors
état de la non nécessité d’une antibiothérapie prophylactique [16]. Ceci est conforté par une
méta-analyse plus récente qui, basée sur 14 études, démontre que 1’administration d’une
antibiothérapie prophylactique ne reduit ni la mortalit¢ (RR 0.74 [95% CI 0.50-1.07] ni
I’infection de nécrose (RR 078 [95%C1.0.60-1.02]) [17]. Seules les pancréatites avec réelle
angiocholite ou les exceptionnelles perforations intestinales doivent béneficier d’une
antibiothérapie qui de prophylactique devient thérapeutique. De méme, 1’administration de
probiotiques dans 1’objectif de réduire les complications infecticuses est formellement contre
indiquée chez les patients avec une pancréatite sévere ainsi que démontré dans 1’étude de

Besselink et coll. en 2008 [18].

Quiel 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 Iésions 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
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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 [19]. 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 [20]. De plus, la nutrition entérale précoce, initiée dans les 48 premiéres
heures de I’admission, diminue le nombre global d’infections en particulier pancréatiques et
péri-pancreatiques (OR 0.49 [95% CI 0.31-0.78]) [21]. Si une étude récente ne retrouve pas la
supériorité d’une nutrition entérale des 24 premiéres heures comparée a une nutrition orale
initiée aux alentours de la 72°™ heure dans 1’objectif de réduire les infections et les décés, il
s’agit indiscutablement de patients avec des formes peu seéveres comme en témoignent le

score APACHE Il a 11 et la présence de seulement 6 % de défaillance multi-viscérale [22].

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 succeés d’une nutrition gastrique avec une délivrance optimisée en terme
calorique est décrit dans 90 % des patients [23]. Enfin, le type de nutriments, I’'usage d’une
immuno-nutrition, d’une supplémentation glutaminique ainsi que de probiotiques n’a montré

aucun bénéfice clinique [24].
Comment gérer une infection de nécrose pancréatique ?

L’infection de nécrose qui survient chez 40 a 70 % des pancréatites séveres dans la seconde et
la troisiéme 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 immédiatement 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 [25]. 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 [26].
Mouli et coll. ont récemment rapporté qu’une attitude encore plus conservatrice, basee sur une
antibiothérapie adaptée avec ou sans drainage percutané, se révélait efficace chez 64 % des
patients porteurs d’une nécrose infectée [27]. De plus, une surveillance armée offre
I’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 trans gastrique était
supérieure a une nécrosectomie chirurgicale, induisant un nombre de complications majeures

ou une mortalité largement inférieures, 20 versus 80 % [28].

Quie faire face une pancréatite biliaire ?

La maladie lithiasique, premiere étiopathogénie dans toutes les séries de pancréatites (40 — 70
%), est connue comme inductrice de formes graves. Aussi, I’extraction précoce des calculs a
été proposée. Pour affiner 1’étiologie biliaire, 1’échographie abdominale, fortement pénalisée
par I’iléus intestinal, se révele peu sensible, de I’ordre de 20 a 50 %. Cependant, des examens
répétés améliorent clairement la pertinence avec un seuil de 83 % [29]. Il n’empéche que c’est

I’échoendoscopie avec une sensibilité et une spécificité de plus de 90 % qui reste I’examen de
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référence. En 1’absence de disponibilité, un niveau d’ALAT a plus de 3 fois la normale
orienterait, avec une valeur prédictive positive de 95 %, vers ’origine lithiasique de la
pancréatite. Aprés un engouement initial vers la nécessité d’une cholangiographie rétrograde
avec sphinctérotomie précoce dans toute forme de pancréatite biliaire grave, les études
randomisées évaluant réellement son utilité ont présenté des résultats extrémement contrastés.
Une récente analyse Cochrane, en I’absence de benéfice en terme de mortalité et
complication(s) locale(s), ne propose son utilisation que lors d’un obstacle biliaire avéré [30].
Une pratique d’urgence dans les 24 premiéres heures doit de ce fait étre proposée en cas
d’angiocholite ou d’obstruction biliaire [31]. La nécessaire cholécystectomie sera realisée
dans un délai le plus bref possible aprés la résolution de la période inflammatoire afin de
prévenir les récidives. Chez les patients chez qui elle n’avait pas été pratiquée, 30 % étaient

réadmis durant les deux premieres semaines [32].

Le syndrome du compartiment abdominal

L’incidence globale d’une hypertension intra-abdominale ou d’un syndrome du compartiment
abdominal (SCA) chez les patients porteurs de pancréatite aigué grave est environ de 50 et 10
% respectivement [33]. Leur présence aggrave la morbidité et la mortalité par le processus
inflammatoire induit et le nécessaire remplissage vasculaire [34]. L’impact majeur se situe au
niveau respiratoire avec la sommation des compressions diaphragmatiques et des
épanchements pleuraux aboutissant a atélectasies, hypercapnie et hypoxémie sévere. Devant
I’échec de I’approche médicale, une décompression chirurgicale urgente par laparotomie
médiane sera décidée. Dans une étude rétrospective, Mentula et coll. ont ainsi démontré une
correction des defaillances respiratoire et rénale et une réduction de la mortalité [35]. Une
approche moins invasive avec des incisions horizontales laissant le péritoine fermé pourrait

réduire la iatrogénie de la technique. Une revue récente suggere néanmoins que des données



valides manquent clairement dans la gestion du syndrome du compartiment abdominal en lien

avec une pancréatite aigué grave [36].

Conclusion

La prise en charge d’une pancréatite aigué grave impose une collaboration multidisciplinaire
regroupant réanimateurs, gastro-entérologues, radiologues et chirurgiens. En disposant de
I’ensemble de ces compétences, une démarche rigoureuse et adaptée aux recommandations

assez consensuelles doit permettre de faire diminuer notablement morbidité et mortalité
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