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UNIVERSITE MOHAMMED V
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE
RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 - 1969: Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 - 1974: Professeur Abdellatif BERBICH

1974 - 1981: Professeur Bachir LAZRAK

1981 - 1989: Professeur Taieb CHKILI

1989 - 1997: Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 - 2003: Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 -2013: Professeur Najia HAJJA] - HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen Professeur Mohamed ADNAQOUIL
Vice-Doyen chargé des Affaires Académiques et Estudiantines

Professeur Brahim LEKEHAL
Vice-Doyen chargé de la Recherche et de Ia Coopération

Professeur Toufiq DAKKA
Vice-Doyen chargé des Affaires Spécitiques a la Pharmacie

Professeur Younes RAHALI
Secrétaire Général

Mr. Mohamed KARRA

* Enseignants Militaires



1 - ENSEIGNANTSCHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS DFE L’ENSEIGNEMENT SUPERIFUR :

Décembre 1984

Pr
Pr
P

. MAAQOUNI Abdelaziz
. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
. SETTAF Abdellatif

Décembre 1989

Pr
Pr

. ADNAOUI Mohamed
. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990

Pr
Pr

J S

. KHARBACH Aicha
. TAZI Saoud Anas

vrier Avril Juillet et Décembre 1991

Pr

Pz
Pr:
P
Pr.
Pr;
Pr.
P
Pz
Pr:
Pz

Pr

. AZ70OUZI Abderrahim
BAYAHIA Rabéa
BELKOUCHI Abdelkader
BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
BENSOUDA Yahia
BERRAHO Amina
BEZAD Rachid
CHERRAH Yahia
CHOKAIRI Omar
KHATTAB Mohamed
SOULAYMANI Rachida

. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AHALLAT Mohamed
.BENSOUDA Adil

. CHAHED OUAZZANI Laaziza
. CHRAIBI Chafiq

. EL OUAHARBI Abdessamad
.FELLAT Rokaya

. JIDDANE Mohamed

. TAGHY Ahmed

. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. BENJAAFAR Noureddine
. BEN RAIS Nozha

. CAOUI Malika

. CHRAIBI Abdelmjid

. EL AMRANI Sabah

* Enseignants Militaires

Medecine Interne - Clinigue Royale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

Meédecine Interne -Doyen de la FMPR
Neurologie

Gynécologie -Obstétrique
Anesthésie Réanimation

Anesthésie Reéanimation- Doyven de FMPO

Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des Orangers

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pediatrie

Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat
Chimie thérapeutique,

Chirurgie Générale Doyen de FMPT
Anesthésie Réanimation
Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie

Cardiologie

Anatomie

Chirurgie Générale

Microbiologie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doven de /a FMPA
Gyneécologie Obstétrique



Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994
Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHERKAQUI Lalla Quafae
Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. EL MESNAQUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. QUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997
Pr. ALAMI Mohamed Hassan

Pr. BIROUK Nazha

Pr. FELLAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAQOUI CHAFIQ

Pr. TOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998
Pr. BENOMAR ALI

* Enseignants Militaires

Chirurgie Générale - Directeur du CHIS
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique

Chirurgie Générale

Gynécologie -Obstétrique

Dermatologie

Urologie Inspecteur du SSM
Pédiatrie

Traumatologie - Orthopédie
Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique
Pediatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Ophtalmologie
Geénétique

Réanimation Médicale

Chirurgie Pediatrie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale

Peédiatrie

Néphrologie

Cardiologie Directeur HMI Mohammed V.

Gynécologie-Obstétrique

Neurologie

Cardiologie

Chirurgie Pédiatrique

Urologie

Chirurgie Générale

Pediatrie

Psychiatrie Directeur Hép.Ar-razi Salé
Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doven de la FMP Abulcassis




Pr
Pr
Pr

.BOUGTAB
. ER RIHANI Hassan
. BENKIRANE Majid*

[anvier 2000

Pr
Pr
P
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABID Ahmed*

. AIT OUAMAR Hassan

. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd

. BOURKADI Jamal-Eddine

. CHARIF CHEFCHAQUNI Al Montacer
. ECHARRARB El Mahjoub

.EL FTOUH Mustapha

. EL MOSTARCHID Brahim*

. TACHINANTE Rajae

. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
P

. AIDI Saadia

. AJANA Fatima Zohra

. BENAMR Said

. CHERTI Mohammed

. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
. EL HASSANI Amine

. EL KHADER Khalid

. GHARBI Mohamed El Hassan

. MDAGHRI ALAOUI Asmae

Décembre 2001

Pz
P
Pr:
Pr.
P
Pr.
Pr:
Pz
P
Pz
Pr:
P
Pr.
Pr;
Pr.
P
Pr:
Pr:
Pr.

Pr

BALKHI Hicham®*
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha®

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*

HRORA Abdelmalek

. KABIRI EL Hassane*

* Enseignants Militaires

Abdesslam Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie

Pneumo-phtisiologie

Pediatrie

Pediatrie

Pneumo-phtisiologie Directeur Hép. My Youssef

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Meédecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pediatrie - Directeur Hop.Cheikh Zaid
Urologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pediatrie

Anesthésie-Réanimation

Neurologie

Néphrologie

Pneumo-phtisiologie

Gastro-Entérologie

Cardiologie

Pediatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale

Anesthésie-Réanimation

Neuro-Chirurgie

Chirurgie-Pédiatrique

Chirurgie Générale

Pediatrie - Directeur Hop. Univ. Cheikh Khalifa
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Thoracique



Pr. LAMRANI Moulay Omar

Pr. LEKEHAL Brahim

Pr. MEDARHRI Jalil

Pr. MIKDAME Mohammed*

Pr. MOHSINE Raouf

Pr. NOUINI Yassine

Pr. SABBAH Farid

Pr. SEFIANI Yasser

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*
Pr. AMEUR Ahmed *

Pr. AMRI Rachida

Pr. AOURARH Aziz*

Pr. BAMOU Youssef *

Pr. BELMEJDOURB Ghizlene*
Pr. BENZEKRI Laila

Pr. BENZZOUBEIR Nadia

Pr. BERNOUSSI Zakiya

Pr. CHOHO Abdelkrim *

Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair
Pr. EL HAOURI Mohamed *

Pr. FILALI ADIB Abdelhai

Pr. HAJJ1 Zakia

Pr. JAAFAR Abdeloihab®

Pr. KRIOUILE Yamina

Pr. MOUSSAQUI RAHALI Driss*
Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RAISS Mohamed

Pr. SIAH Samir *

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004
Pr. ABDELLAH El Hassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*

Pr. BOULAADAS Malik

Pr. BOURAZZA Ahmed*

Pr. CHAGAR Belkacem®*

Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*

Pr. EL HANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. HACHI Hafid

* Enseignants Militaires

Traumatologie Orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique V-D chargé Aff Acad. Fst.

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pediatrie

Anatomie Pathologique
Urologie
Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie

Dir.-Adj. HMI Mohammed V'

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Chirurgie Générale
Pediatrie

Chirurgie Pediatrique
Dermatologie

Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Peédiatrie

Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Pediatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pediatrie

Chirurgie Générale



Pr. JABOUIRIK Fatima
Pr. KHARMAZ Mohamed
Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre *
Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

[anvier 2005
Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah
Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENYASS Aatif

Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. LAARQUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYT Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHYA Abdellatif*
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

Pr. HARMOUCHE Hicham
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*
Pr. JROUNDI Laila

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

Pr. LAATIRIS Abdelkader*
Pr. LMIMOUNI Badreddine*
Pr. MANSOURI Hamid*

Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAF] Soumaya®

Pr. SOUALHI Mouna

* Enseignants Militaires

Pediatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale

Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Rhumatologie

Ophtalmologie

Rhumatologie Directeur Hop. Al Ayachi Salé
Peédiatrie

Cardiologie

Biophysique

Cardiologie (mise en disponibilité)
Pediatrie

Radiologie

Chirurgie Cardiovasculaire
Parasitologie

Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie

Hématologie

ORL

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique

Chirurgie Cardio - Vasculaire. Directeur Hopital Ibn Sina Mar
Gynécologie Obstétrique

Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation

Meédecine Interne
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie - Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Pneumo - Phtisiologie



Pr. TELLAL Saida*
Pr. ZAHRAQUI Rachida

Octobre 2007
Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

Pr. ACHOUR Abdessamad*
Pr. AIT HOUSSA Mahdi *
Pr. AMHAJ]JI Larbi *

Pr. AOUFI Sarra

Pr. BAITE Abdelouahed *

Pr. BALOUCH Lhousaine *
Pr. BENZIANE Hamid *

Pr. BOUTIMZINE Nourdine
Pr. CHERKAQOUI Naoual *
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *
Pr. EL BEKKALI Youssef *
Pr. EL ABSI Mohamed

Pr. EL MOUSSAQUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid *

Pr. ICHOU Mohamed *

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LOUZI Lhoussain *

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed *

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MRANI Saad *

Pr. OUZZIF Ez zohra *

Pr. RABHI Monsef *

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine *

Pr. SIFAT Hassan *

Pr. TABERKANET Mustafa *
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*
Pr. TANANE Mansour *

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali *

Pr. AGADR Aomar *

Pr. AIT ALI Abdelmounaim *

* Enseignants Militaires

Biochimie
Pneumo - Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
Parasitologie
Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie cardio-vasculaire
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie
Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie
Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie
Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Virologie
Biochimie-chimie
Meédecine interne
Radiologie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie
Chirurgie générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie
Cardiologie

Meédecine interne
Pediatrie
Chirurgie Générale



Pr
Pr
Pr
Pr

Pr.
Pr;
Pr.
P
Pr:
Pr:
Pr
P
Pr:
Pr:
P
Pr.
Pr:;
Pz
P
Pz
Pr:
P
Pr.
Pr;
Pr.
P
Pz
Pr:

. AKHADDAR Ali *
.ALLALI Nazik

. AMINE Bouchra

. ARKHA Yassir
BELYAMANI Lahcen *
BJIJOU Younes
BOUHSAIN Sanae *
BOUI Mohammed *
BOUNAIM Ahmed *
BOUSSOUGA Mostapha *
CHTATA Hassan Toufik *
DOGHMI Kamal *

EL MALKI Hadj Omar

EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid *

FATHI Khalid
HASSIKOU Hasna *
KABBAJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
LAMSAQURI Jamal *
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MESSAOUDI Nezha *
MSSROURI Rahal
NASSAR Ittimade
OUKERRA] Latifa
RHORFI Ismail Abderrahmani *

Octobre 2010

Pr
Pr

P
Pr.
Pr:
Pz
P
Pz
Pr:
P
Pr.
Pr;
Pr.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ALILOU Mustapha

. AMEZIANE Taoufiq*
BELAGUID Abdelaziz
CHADLI Mariama®
CHEMSI Mohamed*

DAMI Abdellah*

DARBI Abdellatif*
DENDANE Mohammed Anouar
EL HAFIDI Naima

EL KHARRAS Abdennasser*
EL MAZOUZ Samir

EL SAYEGH Hachem
ERRABIH Tkram

. LAMALMI Najat

. MOSADIK Ahlam

. MOUJAHID Mountassir®

. NAZIH Mouna*

. ZOUAIDIA Fouad

* Enseignants Militaires

Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie

Neuro-chirurgie Directeur Hop.des Spécialités

Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie
Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie
Meédecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pediatrie
Pediatrie
Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pediatrie
Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie
Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie réanimation
Meédecine Interne
Physiologie
Microbiologie
Meédecine Aéronautique
Biochimie- Chimie

Radiologie

Chirurgie Pédiatrique

Peédiatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie

Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Hématologie
Anatomie Pathologique

Directeur ERSSM



Decembre 2010

Pr

. ZNATI Kaoutar

Mai 2012

Pr
Pr
P
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Eé

. AMRANI Abdelouahed

. ABOUELALAA Khalil *

. BENCHEBBA Driss *

. DRISSI Mohamed *

.EL ALAOUI MHAMDI Mouna
.EL OUAZZANI Hanane *

. ER-RAJI Mounir

.JAHID Ahmed

. RAISSOUNI Maha *

vrier 2013

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

P
Pr.
Pr;
Pr.
P
Pz
Pr:
Pz
P
Pr:
Pr:
P
Pr.
Pr:
Pz
P
Pz
Pr:
P
Pr.
Pr;
Pr.
P
Pr:
Pr:
Pr
Pr.

. AHID Samir

.AIT EL CADI Mina

. AMRANI HANCHI Laila

. AMOR Mourad

. AWAB Almahdi
BELAYACHI Jihane
BELKHADIR Zakaria Houssain
BENCHEKRQUN Laila
BENKIRANE Souad
BENNANA Ahmed*
BENSGHIR Mustapha *
BENYAHIA Mohammed *
BOUATIA Mustapha
BOUABID Ahmed Salim*
BOUTARBOUCH Mahjouba
CHAIB Ali *

DENDANE Tarek

DINI Nouzha *

ELFATEMI Nizare

EL GUERROU] Hasnae
EL HARTI Jaouad

EL JAOUDI Rachid *
EL KABABRI Maria

EL KHANNOQUSSI Basma
EL KHLOUFI Samir

EL KORAICHI Alae
EN-NOUALI Hassane *
ERRGUIG Laila

FIKRI Meryem

GHFIR Imade

* Enseignants Militaires

ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali
ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa

Anatomie Pathologique

Chirurgie pediatrique
Anesthésie Réanimation
Traumatologie-orthopédie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Cardiologie

Pharmacologie
Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Reéanimation Médicale
Anesthésie Réanimation
Biochimie-Chimie
Hématologie
Informatique Pharmaceutique
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chimie Analytique et Bromatologie
Traumatologie orthopédie
Anatomie

Cardiologie
Reéanimation Médicale
Pediatrie

Anesthésie Réanimation
Radiologie
Neuro-chirurgie
Meédecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie

Pediatrie

Anatomie Pathologique
Anatomie

Anesthésie Réanimation
Radiologie

Physiologie

Radiologie

Meédecine Nucléaire



Pr. IMANE Zineb

Pr. IRAQI Hind

Pr. KABBA] Hakima

Pr. KADIRI Mohamed *
Pr. LATIB Rachida

Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra
Pr. MEDDAH Bouchra
Pr. MELHAOUI Adyl
Pr. MRABTI Hind

Pr. NEJJARI Rachid

Pr. OUBEJJA Houda

Pr. OUKABLI Mohamed *
Pr. RAHALI Younes

Pr. RATBI Ilham

Pr. RAHMANI Mounia
Pr. REDA Karim *

Pr. REGRAGUI Wafa
Pr. RKAIN Hanan

Pr. ROSTOM Samira

Pr. ROUAS Lamiaa

Pr. ROUIBAA Fedoua *
Pr SALIHOUN Mouna
Pr. SAYAH Rochde

Pr. SEDDIK Hassan *

Pr. ZERHOUNI Hicham
Pr. ZINE Ali *

AVRIL 2013
Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM *

MARS 2014
Pr. ACHIR Abdellah

Pr. BENCHAKROUN Mohammed *
Pr. BOUCHIKH Mohammed

Pr. EL KABBA] Driss *

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira *
Pr. HARDIZI Houyam

Pr. HASSANI Amale *

Pr. HERRAK Laila

Pr. JANANE Abdellah *

Pr. JEAIDI Anass *

Pr. KOUACH Jaouad*

Pr. LEMNOUER Abdelhay*

Pr. MAKRAM Sanaa *

Pr. OULAHYANE Rachid*

Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar

Pr. SEKKACH Youssef*

Pr. TAZI MOUKHA Zakia

* Enseignants Militaires

Pediatrie
Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie
Psychiatrie

Radiologie

Meédecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie
Oncologie Médicale
Pharmacognosie
Chirugie Pédiatrique
Anatomie Pathologique

Pharmacie Galénique Vice-Doyen a la Pharmacie

Génétique

Neurologie

Ophtalmologie

Neurologie

Physiologie

Rhumatologie

Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
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La pancréatite aigué est une véritable urgence médico-chirurgicale [80-81] qui
constitue un sujet a controverse dans la littérature depuis prés de cinguante ans.

La pancréatite aigué est définie par une inflammation de la glande pancréatique.
Celle-ci peut étre déclenchée par un reflux du liquide biliopancréatique dans le canal
pancréatique principal ou une hyperpression (lithiase des VBP, anomalie de la jonction
biliopancréatique) ou par une action toxique directe (pancréatite alcoolique).
Secondairement, il peut se produire une autodigestion de la glande pancréatique par ses
propres enzymes, ce qui constitue la pancréatite nécrosante. La lithiase et la Tumeur
intracanalaire papillaire et mucineuse du pancréas représentent les principales étiologies
dans notre contexte marocain.

L’incidence est estimée a 70 cas pour 100 000 habitants, ce qui représente la
troisiéme cause de pathologie gastro-intestinale aux Etats-Unis et 4% des syndromes
douloureux abdominaux. Dans 20% des cas, cette pancréatite évolue vers la forme
nécrosante avec comme conséquence la surinfection ou le développement de
pseudokystes.

Il s’agit d’une pathologie grave avec une mortalité qui est nulle en cas de forme

bénigne mais qui s’éléve a 5 a 10% en cas de pancréatite nécrosante.

Suivant la conférence d’Atlanta de 2012, 1e diagnostic de pancréatite aigué repose
sur au moins deux des trois criteres suivants :

e Douleur abdominale évocatrice (épigastrique, avec irradiation dorsale) ;

e Taux sérique de lipase a au moins trois fois la normale (le dosage de
I’amylasémie n’est plus recommandé) ;

e Anomalies caractéristiques en imagerie (scanner, IRM ou échographie).

Le diagnostic positif se fait seulement sur 1’association des criteres cliniques et
biologiques, sauf en cas de tableau douteux ou de signes de gravité d’emblée que le
scanner abdominal sera réalisé précocement deés 1’admission en urgence. Il n’est pas
nécessaire a chaque poussée. Fait trop précocement, sa normalit¢ n’élimine pas le
diagnostic de PA. Il est recommandé de le réaliser vers le 5°™ jour du début des
symptdmes pour rechercher des complications et pour évaluer la nécrose pancréatique.



L'identification trés précoce des formes de PA qui vont donner lieu a des
complications est I’enjeu majeur de la prise en charge. L’évaluation de la gravité se faisait
par I’estimation du score RANSON ainsi que la classification tomodensitométrique de
BALTHAZAR. Les nouvelles recommandations préconisent actuellement 1’abandon du
score de RANSON et de toutes ses variantes qui sera remplacé par le score SIRS
(syndrome de réponse inflammatoire systémique) et qui sa présence a 1’admission et
surtout sa persistance plus de 48 heures prédisent une évolution sévere et un sur-risque de
mortalité.

Le traitement de cette pathologie est d’abord médical et conservateur pour prévenir
et traiter les complications systémiques telles que les défaillances viscérales.

Au cours d’une pancréatite aigué, il est recommandé de laisser le malade a jeun afin
de ne pas stimuler la sécrétion pancréatique. Dans les pancréatites peu séveres, la nutrition
parentérale n’apporte aucun bénéfice par rapport au jeline associé a une perfusion de
solutés glucosés et de vitamines. En cas de pancréatite séveére, le jelne prolongé justifie
une nutrition artificielle, par voie parentérale ou entérale.

Le traitement chirurgical est indiqué en cas de complications ou plus tard a visée
étiologique. La sphinctérotomie endoscopique est le traitement reconnu de la pancréatite
aigué biliaire ce geste endoscopique est effectué dans les 2 a 3 j suivant le début des
symptomes. Pour la cholécystectomie, elle doit étre faite le plus tét possible en cas de PA
bénigne, dans les 48—72h voire une semaine apres le début des symptémes, et au mieux
avant la reprise de I’alimentation. La cholécystectomie précoce aprés une PA bénigne
n’augmente pas les complications post opératoires ni le taux de conversion par rapport a
la cholécystectomie a distance.

Notre présent travail a pour but de rapporter les recommandations actuelles
diagnostic et thérapeutique de la PA.

I1 s’agit d’une étude rétrospective menée au sein du service de chirurgie viscérale «
B » de I’hopital IBN SINA de Rabat sur une période de 5 ans, s’étendant de janvier 2015
a décembre 2019 et ayant colligé 30 cas de pancréatite aigle.
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I. Embryologie : [1-2]

Le pancréas se forme a partir de deux ¢ébauches bourgeonnant depuis

I’endoderme au niveau de I’intestin primitif antérieur. (Figure 1)

Le bourgeon pancréatique dorsal, né vers le 31eme jour de vie embryonnaire,
prolifére dans le mésentére dorsal depuis le versant dorsal du duodénum primitif, a

I’opposé du diverticule hépatobiliaire et sous la grande courbure de 1’estomac.

Le bourgeon pancréatique ventral se développe vers le 32¢éme-33éme, jour dans

I’angle inférieur du bourgeon hépatobiliaire (partie proximale du canal cholédoque).

Suite a la rotation de I’estomac et a I’allongement de la boucle duodénale
primitive, le canal cholédoque, la vésicule biliaire et le bourgeon pancréatique ventral
migrent en arriére, autour du duodénum et s’apposent postérieurement sur le bourgeon
pancréatique dorsal. Le pancréas ventral se place immédiatement en dessous et en

arriere du pancréas dorsal.

Ultérieurement, le parenchyme et canaux excréteurs des pancréas dorsal et

ventral fusionnent et forment, dans le mésogastre, le pancréas définitif.

Le pancréas dorsal, le plus volumineux, donnera la partie supérieure de la téte,

I’isthme, le corps et la queue du pancréas.

Le pancréas ventral donnera la partie inférieure de la téte et le processus

uncinatus (uncus ou petit pancréas de Winslow).

Le canal pancréatique définitif (canal de Wirsung) est constitué¢ de la partie

distale du conduit du pancréas dorsal et par la totalité du conduit du pancréas ventral.

Le conduit pancréatique accessoire (ou canal de Santorini) est constitué¢ de la

partie proximale du conduit du pancréas dorsal.

Suite a la fusion de son mésentére avec la paroi postérieure, le pancréas devient

un organe secondairement rétro-péritonéal.



La prolifération cellulaire des extrémités des tubes pancréatiques primitifs sera a
I’origine aussi bien des cellules des acini exocrines que des cellules endocrines, qui se

détachent du systeme canalaire pour se regrouper autour des vaisseaux.
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Figure 1: Le pancréas de la 4éme a la 6eme semaine du développement embryonnaire
[1-2]

Une anomalie de rotation de 1’ébauche pancréatique ventrale est a ’origine du
pancréas annulaire : anneau pancréatique enserrant le duodénum et pouvant entrainer
sa sténose (Figure2).



Une anomalie de fusion des deux bourgeons pancréatiques est a I’origine du
pancréas divisum : le bourgeon dorsal, le plus actif, excréte ses enzymes a travers le
canal et la papille accessoires inadaptés, ce qui peut étre a 1’origine de pancréatite

aigué (Figure 3) .
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Figure 2: Pancréas annulaire [1-2]

Tail of
Pylorus Dorsal duct pancreas
(Santorini) /

/

y

Ventral duct
(Wirsung)

Figure 3: Pancréas divisum [1-2]



II-Anatomie

1-Situation : [3-4]

Le pancréas est un organe rétro-péritonéal profond, allongé transversalement, de
direction oblique ascendante de droite a gauche, depuis la deuxiéme portion du

duodénum jusqu’a la rate, en avant des gros vaisseaux pré-vertébraux et du rein

gauche, et en arriere de 1’estomac (Figure 4) .

Il se projette a hauteur des premicre et deuxiéme vertebres lombaires, sur
lesquelles il se moule, décrivant une courbe concave en arriere. 1l est accolé au plan

postérieur par le fascia de Treitz et le mésogastre postérieur, et tapissé en avant par le

péritoine pariétal postérieur.

Sur la paroi abdominale antérieure, il se projette en pleine région épigastrique et

son extrémité gauche sur les dernicres cotes gauches.

Heart of
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Vertebra
Duodenum
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Figure 4: situation du pancréas [3-4]




2-Morphologie du pancréas : [5-6-7]

Elle constitue la partie la plus haute et la plus épaisse. Elle est orientée en bas et

s’inscrit dans le cadre duodénal (figure 5).
e Son extrémité postéro-inférieure est appelée processus uncinatus.

e Sa face postérieure comporte une gouttiere dans laquelle le cholédoque
s’enchasse avant de pénétrer dans la glande. Elle est séparée de la veine cave,
des vaisseaux rénaux droits et du pilier droit du diaphragme par le fascia

rétroduodéno-pancréatique (fascia de TREITZ).

eSur la face antérieure passe transversalement le pli du péritoine donnant

naissance au méso-colon transverse.

C’est un segment mince et étroit compris entre le premier duodénum et le

pédicule mésentérique supérieur. Ses rapports se font :
« Enavant avec le bulbe duodénal,
o En haut avec le tronc cceliaque,

o En arriére et en bas avec les vaisseaux mésentériques supérieurs : I’artére a

I’émergence de 1’aorte et la veine a la jonction avec la veine splénique.

Long de 8 a 10 cm, haut de 4 cm et épais de 2 cm, le corps est allongé de droite a
gauche et de bas en haut. De localisation mésocoeliaque, on lui reconnait trois faces

(antérieure, postérieure et inférieure).



Séparée du corps par 1’échancrure des vaisseaux spléniques , la queue du
pancréas est contenue dans 1’épiploon pancréatico-splénique. Il présente trois faces
(antérieure, postérieure et inférieure) et une extrémité libre qui répond au hile de la

rate.

Haut

4}‘—' Gauche

1. Processus unicantus

2. Téte
3. Tubercule pancréatique antérieur
4. Echancrure duodénale
5. Tubercule pancréatique postérieure
6. Tubercule pancréatique gauche
7. Echancrure des vaisseaux spléniques
8. Queue

9. Corps
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Figure 5: Anatomie descriptive du pancréas [7]
3-Les conduits excréteurs du pancréas

Le pancréas a deux conduits excréteurs : 1’un, principal, est le canal de Wirsung ;

I’autre, accessoire, est le canal de Santorini.

Il présente un trajet sinueux et draine les conduits inter-lobulaires. 1l parcourt la

glande d’une extrémité a 1’autre, a peu pres suivant son grand axe.

Au niveau du col, il s’infléchit en bas, a droite et en arriére, traverse la téte du
pancréas, ensuite la paroi duodénale ou il est accolé au canal cholédoque qui est au-
dessus de lui et s’ouvre dans le duodénum au niveau de la grande caroncule. Le
conduit pancréatique principal regoit dans son trajet intraglandulaire des canaux
secondaires, branchés perpendiculairement sur lui et un canal accessoire qui décroit de
son origine a sa terminaison et débouche dans le duodénum un peu en avant et au-

dessus du conduit principal par la petite caroncule de Santorini (figure 6).

Le conduit pancréatique accessoire traverse la partie supérieure de la téte du
pancréas et s’étend du coude formé par le conduit pancréatique principal dans le col de
la glande, au sommet de la petite caroncule de la deuxiéme portion du duodénum,

suivant un trajet courbe, concave en bas (figure 6).

Son calibre augmente progressivement de la droite vers la gauche, c'est-a-dire de
I’orifice duodénal a son abouchement dans le conduit pancréatique principal.
Normalement, conduit pancréatique accessoire fonctionne comme un affluent du

conduit pancréatique principal.
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Figure 6: Conduit cholédoque et conduit pancréatique [6]
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4-Vascularisation et innervation du pancréas :

Elles proviennent du tronc cceliaque, par I’intermédiaire de la gastro-duodénale

et de I’artére mésentérique supérieure. Elles réalisent essentiellement deux arcades.
= L’artere gastro-duodénale :

Elle nait un peu au-dessus de I’isthme du pancréas. De la, oblique en bas et a
droite (fig 7), elle répond :

eEn avant : a la face postérieure du duodénum ; a sa gauche se trouve le

prolongement de 1’arri¢re cavité des épiploons.

oEn arricre, a la face antérieure du col du pancréas. Elle se divise au bord

inférieur du premier duodénum en deux branches :
- L’artere gastro-épiploique droite
- L’artére pancréatico-duodénale.
= Les arcades duodéno-pancréatiques :
- L’arcade antérieure et inférieure

Elle est formée par I’anastomose de 1’artére pancréatico-duodénale antérieure et
supérieure, branche droite de la gastro-duodénale et de I’artére pancréatico- duodénale
antérieur et inférieur, branche de la mésentérique supérieure. Elle croise la face
antérieure de la téte du pancréas puis passe entre le bord droit de la téte et le deuxieme

duodénum sous le confluent pancréatico-biliaire (fig7). Elle irrigue les deux organes.
- L’arcade postérieure et inférieure

Elle est formée de I’anastomose de I’artére pancréatico-duodénale supérieure et
postérieure, collatérale de la gastro-duodénale née en arriére du premier duodénum et

de I’artére pancréatico-duodénale postérieure et inférieure née de la mésentérique
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supérieure par un tronc commun avec son homologue antérieur. Cette arcade précroise
la voie biliaire, puis rétro croise la téte du pancréas. Ces deux arcades sont souvent

unies par une anastomose intra- pancréatique.
= Artére pancréatique dorsale (ou supérieure) :

Née de I’artere splénique, de I’hépatique ou du tronc ceeliaque, elle descend a la

face postérieure du col du pancréas et se bifurque en deux branches :
- droite pour la téte, souvent anastomosée a I’arcade antérieure ;
- gauche formant 1’artére pancréatique transverse ou inférieure (fig7).
= Les rameaux pancréatiques de I’artere splénique :
Ils se distribuent au corps et a la queue.
= L’artére pancréatique inférieure :

Branche de la mésentérique supérieure, elle se distribue au corps et a la queue
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1. a cystique

2. rameau hépatique droite et gauche 15. a.mésentérique supérieure

3. a. hépatique commune 16. a.colique droite

4. a. gastrique gauche 17. a.hépatique propre

5. a. splenique 18. a.gastrique droite 19. v.porte

6. a. polaire supérieure 20. a. supraduodénale

7. aa. courtes de I’estomac 21.a. pancréatico-duodénale supéro-postérieure
8. a. polaire inférieure 22. a. gastro-duodénale

9. a. gastro-épiploique gauche 23. a. gastro-épiploique droite

10. a. de la queue du pancréas 24. a. pancréatico-duodénale supéro-antérieure
11. a. grande pancreatique 25. a. pancréatico-duodénale inféro-antérieure
12. a. pancreatique drosale 26. a. pancréatico-duodénale inféro-postérieure
13. a. pancreatique inférieure 27. a. pancréatico-duodénale inférieure

14. aa. iléales et jéjunales

Figure 7: Tronc ceeliaque et artéres du pancréas [6]
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b) Les veines
+» Les branches de la veine splénique : Elles naissent du corps et de la queue.

o Les arcades duodéno-pancréatiques 1’arcade antérieure : elle dépend de la

veine gastro-épiploique droite partant du tronc gasrtro-colique.

o L’arcade postérieure : rétrobiliaire, elle unit la veine porte et la veine

mésentérique supérieure.
+ La veine pancréatique inférieure :
Elle se jette dans une des racines du tronc porte.
¢ Les branches de la veine splénique :

Elles naissent du corps et de la queue.
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-~ o
//
VPDSA ./ —
? e 1/9"‘, V. pancréatique
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droite

- transverse
ﬁ— VvMI
1ére v.
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Figure 8: Drainage veineuse du pancreéas [9].
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Ils naissent dans les espaces inter acinaires et, par les septa interlobulaires,
gagnent la surface du pancréas en suivant le trajet des vaisseaux sanguins. De la, ils
convergent vers la citerne prévertébrale par des voies différentes, jalonnées par les

relais ganglionnaires ;

Ils proviennent des plexus cceliaques et mésentérique supérieur. lls véhiculent
des fibres sympathiques et parasympathiques. Le sympathique véhicule la sensibilité
douloureuse. Les fibres sensitives empruntent le trajet des nerfs splanchniques.

I11-Histologie

Le pancréas est recouvert d’une mince couche de tissu conjonctif qui émet des

cloisons divisant le parenchyme en lobules [8].

Dans les lobules, il y a principalement des acini qui représentent 85 % de la
masse pancréatique. Les cellules acineuses, formant les acini, synthétisent et

contiennent les enzymes pancreéatiques. Elles ont un cytoplasme rose et granulaire [9].

La sécrétion enzymatique (exocrine) est drainée par les canaux excréteurs
jusqu’a la papille (canaux intralobulaires puis interlobulaires et enfin canaux
collecteurs). Les canaux sont bordés par des cellules cubiques ou cylindriques qui

sécrétent de 1’eau, du clore et des bicarbonates [9].

Le pancréas endocrine est constitué des Tlots de Langerhans, disperses au sein du
parenchyme pancréatique. Ces Tlots ne représentent que 1 a 2 % de la masse
pancréatique. Ils apparaissent sous forme de travées associées a des petits capillaires.
Les cellules des ilots de Langerhans se distinguent par 1’hormone qu’elles secrétent.
Les quatre principales hormones sécrétées par le pancréas sont ’insuline, le glucagon,
la somatostatine et le polypeptide pancréatique. Le pancréas contient du tissu adipeux

dont la proportion augmente avec 1’age [9]. (figure 9)
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Figure 9: Histologie du pancréas [9].

IVV- Physiopathologie :

Il est important de bien connaitre les phénomenes physiopathologiques de la
pancréatite aigue afin de comprendre ses implications cliniques, biologiques et

radiologiques.
1- PROCESSUS PATHOLOGIQUES GENERAUX :

La pancréatite aigue est en rapport avec la libération massive d’enzymes
pancréatiques activées qui mene a I’inflammation et finalement a 1’autodigestion de la

glande pancréatique [10].

Au début, la synthése enzymatique continue alors que la sécrétion est bloquée, ce
qui aboutit a I’accumulation d’enzymes nouvellement synthétisées dans la glande [11].
L’activation intracellulaire du trypsinogene en trypsine, enzyme capable ensuite
d’activer toutes les autres, est 1’élément clé. Il existe un certain nombre de systemes
pouvant inhiber et limiter la quantité d’enzymes activées, mais au-dela d’une certaine
guantité, le systéme est dépassé et les autres enzymes sont activées a leur tour [12 ; 13;
14].
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Ces enzymes activées sont donc a un certain moment relarguées et on les
retrouve dans le pancréas, la cavité péritonéale, le rétropéritoine et le sang ou elles

seront responsables des complications suivantes [14] :

» La phospholipase A2 et sa cascade entrainent un syndrome de détresse
respiratoire aigué¢ (SDRA) en dégradant la Iécithine, composante essentielle

du surfactant.

«L’¢lastase digere la composante élastique des vaisseaux, entrainant des

processus hémorragiques.

* La quinine et le complément jouent un réle important dans la coagulation intra

vasculaire disséminée, le choc et 1’insuffisance rénale
* La lipase entraine une stéatonécrose.

Toute cette libération enzymatique est aussi accompagnée d’une production
accrue de médiateurs de I’inflammation qui, ensemble, entrainent une pancréatite
aigué sévere, semblable aux autres conditions menant au systemic inflammatory

reponse syndrome (SIRS) [15].
2-Etiopathogenie :

Il existe différentes hypotheses qui tentent de trouver le primum movens du
mécanisme aboutissant au relargage enzymatique. Cependant, il faut souligner que ces
différentes causes ne déclenchent que chez une minorit¢ de patients la libération
massive d’enzymes pancréatiques activées, et par la suite une pancréatite aigué [16].

Nous résumons les principales hypothéses :

e Hypothése de I’obstruction du flux pancréatique :

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

ERCP, infection par des helminthes...) peuvent faire obstacle au flux et entrainer une
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stase des canaux en amont. Si 1’obstacle n’est pas levé rapidement, la pression
intracanalaire s’¢élévera avec comme conséquence une dilatation des canaux jusque
dans la lumiére centro-acinaire. Progressivement, L’étanchéité de la membrane
cellulaire sera atteinte avec libération des enzymes. Il existe cependant de nombreux

facteurs qui s’opposent a cette hypothese. Citons-en trois :

v 1l n’existe pas de dilatation du canal de Wirsung au cours de la pancréatite
aigué.
v' La ligature du canal wirsung ou son rétrécissement par une tumeur n’est pas

une cause de pancréatite aigué.

v La sphinctérotomie ou la sphinctéroplastie pour pallier une pancréatite

récidivante n’apporte pas les résultats escomptés [16].
¢ Hypothese du reflux biliaire :

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

reflux biliaire dans le canal de Wirsung.
e Hypothése de ’action directe de certaines substances :

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

et les inhibiteurs des protéases est alors rompu.

En cas d’hyperlipidémie, sous 1’effet de la lipase pancréatique, des acides gras

libres, toxiques a haute dose, sont relachés a partir des triglycérides.
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e Hypothése de ’activation intracellulaire des zymogénes -

Des modeles expérimentaux chez les rongeurs ont montré une activation précoce
intra-acinaire des enzymes par des hydrolases lysosomiales (cathepsine B). Cette
activation précoce peut s’expliquer de deux fagons différentes, aboutissant au méme
mécanisme et portant le nom de «Co-localization theory » : Soit par la fusion des
granules de zymogenes avec les lysosomes, soit par une ségrégation incompléte des
enzymes lysosomiaux [17]. La fragilit¢ de ces organelles, associée a 1’activation
enzymatique, permet aux enzymes d’atteindre 1’espace intra cytoplasmique et de

commencer le processus d’autodigestion [11].

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

entrainant des formes héréditaires autosomiques dominantes de pancréatite aigué.

A T’état normal, nous sommes a I’abri de I’activation extra-digestive des

enzymes. Les facteurs suivants expliquent cette protection naturelle :

v" Pratiquement, dés la synthése et jusqu’a leur exocytose, les enzymes sont

entourées d’une membrane et restent dans la cellule.

v' Les enzymes sont synthétisées sous une forme inactive et ne peuvent étre

activées que par I’entérokinase se trouvant dans le duodénum.
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v/ Dans le cas ou les enzymes seraient activées, il existe des inhibiteurs de
ceux- ci a la fois dans le parenchyme pancréatique et dans la circulation
sanguine. Dans le pancréas, la SPINK 1 peut inactiver environ 20% de la
trypsine. Dans le sang, on retrouve des antiprotéases non spécifiques comme

I’al-antitrypsine et I’a2- macroglobuline.
v' Enfin, il existe une autolyse de la trypsine activée de fagon prématurée.

3- Consequences anatomo- pathologiques :

Dans un premier temps, le pancréas peut étre oedématié, mais encore ferme ; il
s’agit 1a d’un cedéme interstitiel, aspect typique d’une pancréatite aigué bénigne. Sur le
plan microscopique, ’espace interstitiel est envahi de globules blancs avec une
prédominance de granulocytes neutrophiles. La graisse intra et péri pancréatique est

fréquemment nécrosée et comporte parfois des cellules acinaires nécrosées.

A-Les lésions pancréatiques :
Il existe deux types de pancréatite aigue [18 ; 19] :

» Les pancréatites aigues oedémateuse PAO (85%): il y a une inflammation

exsudative avec oedéme diffus, le pancréas apparait tuméfi¢, turgescent, luisant

d’oedéme, sans hémorragies ni nécrose.

=>Histologiquement on note un oedéme interstitiel une dilatation des capillaires
mais surtout il n'y a pas d'atteinte visible des cellules acinaires et tubulaires ni de

thromboses capillaires.
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 La pancréatite aigue nécrotico-hémorragigues PANH (15%) : elles

associent trois types de Iésions fondamentales:

v’ La cytostéatonécrose : ou nécrose graisseuse qui est a la laparotomie le
premier signe indicateur de pancréatite. Il s'agit de petites élevures

planchates ou jaunatres disséminées dans la cavité péritonéale.

v/ La nécrose glandulaire : la glande pancréatique est siége de Iésions
nécrotique et hémorragique variables : en petits foyer atteignent parfois tout
un segment pancréatique, rarement tout le pancréas. La nécrose peut
s'étendre au mésentére, au mésocolon, a l'arriere cavité des épiploons, et au

rétropéritoine. Se sont de variables coulées destructrices.

=>Histologiquement, il y'a une thrombose des petits vaisseaux et une destruction

des cellules et de I'architecture tubulaire acineuse.

v' L’hémorragie : épanchement sérosanglant dans la loge pancréatique souvent

diffusé a distance.
B-Les lésions extra pancréatiques :

L’extension des 1ésions peut se faire vers les organes voisins : péritoine, graisse
périrénale ou juxta-surrénalienne, rate, estomac, duodénum, foie, voies biliaires, colon
et médiastin. On a décrit des thromboses, des ruptures vasculaires, des ruptures

d’organes (rate) et des perforations (colon, estomac).

La dissémination plus loin des foyers de nécrose est possible avec atteinte pleuro

pulmonaire, osseuse, sous-cutané et de la moelle [96].
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4- Conséquences cliniques :

La pancréatite aigue est bénigne dans 80% des cas, associant une dysfonction

d organe minime et une récupération sans complication.

Dans 20 % des cas, la Pancréatite aigue est sévere, associant variablement les

phénomeénes suivants :

* Le trouble de la perméabilité capillaire autorise une fuite d’eau du secteur
interstitiel, la construction d’une ascite et d’un 3e secteur intestinal a la

faveur de 1’iléus réflexe, entrainant et aggravant I’hypovolémie.

» L’insuffisance rénale est habituellement fonctionnelle, contemporaine de 1’état

de choc hypovolémique , et régressant lors du remplissage vasculaire.

» L’insuffisance respiratoire se traduit par une hypoxémie. Les facteurs qui
contribuent a cette hypoxémie sont le trouble de diffusion alvéolaire
(agression directe des membranes par les protéases granulocytaires et
I’infiltration interstitielle), les épanchements pleuraux, les atélectasies des
bases pulmonaires et la dyskinésie aigué qui est caractérisée par un shunt
veino-artériel élevé et par une hypoxémie réfractaire aux concentrations

modérées d’oxygene inspiré.

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

aggrave 1’état respiratoire.

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

sont I’hypocalcémie et I’hypophosphorémie.
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Figure 10: 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 [120].
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V-Diagnostic positif d'une PA :

Toute douleur abdominale aigué évocatrice associée a une élévation de la
lipasémie, dans les 48 premieres heures suivant le début des symptdmes, doit faire
porter le diagnostic de PA [20-21].

1-Signes fonctionnels : [22-23-24]

1 La douleur abdominale : est presque toujours présente, elle est d’apparition

brutale, violente, permanente, épigastrique ou siégeant dans les hypochondres, en
barre, avec irradiations transfixiantes dorsales ou scapulaires. Cette douleur est
atténuée par la position en chien de fusil, et est éventuellement apparue aprés un repas

abondant.

1 Des nausées et des vomissements : fréguents, souvent de moyenne abondance,

agueux ou biliaires, s'ils sont abondants ils peuvent entrainer des troubles hydro-

éléctrolytiques importants [26]

1 Le transit : peut étre conservé ou arrété mais de facon modérée traduisant

I’iléus intestinal réflexe.
2-Signes généraux :

L’altération de 1’état général possible avec : un pouls rapide filant, une
hypotension artérielle, voire un état de choc; la fievre est fréquente. Il s’accompagne
d’anxiété, d’agitation ou parfois de coma. La température reste en regle inférieure a
38°.

La dissociation d'une température subnormale avec une tachycardie est

considérée comme un élément de diagnostic en faveur d'une PA [25].
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3-Signes physiques :
L’examen physique permet de mettre en évidence :

- A T’inspection : des ecchymoses des flancs (signe de Grey-Turner) ou
périombilicales (signe de Cullen) (figure 11) , classiquement rapportées dans la

littérature comme péjoratives sont en fait d’apparition tardive et sont peu spécifiques.

Figure 11: Hlustration montant le signe de Cullen et le signe de Grey-Turner [121] :
A- Signe de Cullen

B- Signe de Grey-Turner

- A la palpation abdominale : une douleur épigastrique pouvant aller a la défense
prédominant dans la région sus-ombilicale. On peut retrouver une douleur provoquée

dans I’angle costo-vertébral gauche.

- A la percussion, un météorisme abdominal traduisant 1’iléus, soit une matité

diffuse résultant d’un épanchement péritonéal.
- Les touchers pelviens (TR, TV) sont normaux et les orifices herniaires libres.

L’examen clinique recherche en outre des signes associés: ictére conjonctival,

éruption cutanée, parotidite.
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La discrétion des signes physiques contraste avec l’importance des signes

fonctionnels. Cette dissociation doit faire évoquer le diagnostic.
4-Les formes cliniques :

=>Formes atténuées : la douleur est le signe prédominant, elle est atténuée,

parfois transitoire et ne s’accompagne pas de signes de choc. Elles correspondent aux

pancréatites cedémateuses. Des formes indolores de PA nécrotique ont été signalées.

=>Formes suraigués : I’état de choc est intense, la douleur atroce. L’évolution

peut rapidement aboutir au déces.

=>Formes trompeuses : elles sont multiples simulant des affections chirurgicales:

Formes pseudo-perforatives, pseudo-occlusives, ou évoquant une

cholécystite aigué ou une affection médicale ;

« Formes cardiaques, les perturbations de I’ECG et I’association a une nécrose

myocardique sont possibles ;
« [Formes respiratoires avec épanchement pleural ;
» Formes neuropsychiatrigues.
5-Signe biologique :

De nombreux examens de laboratoire peuvent étre utilisés pour le diagnostic de
la pancréatite aigué. Cependant c’est le dosage enzymatiques simples de la lipase,

couramment employés, qui permette de poser le diagnostic de pancréatite aigué.
e L’hyperlipasémie :

Le diagnostic de la pancréatite aigué est posé lorsque la lipase est supérieure a 3
fois la norme. La lipase est produite et sécrétée exclusivement par le pancréas, elle est
donc théoriquement plus spécifique et plus sensible (élévation plus précoce et plus

fréquente) pour le diagnostic de PA que celui de I’amylasémie qui ne doit plus étre
utilisé [26].
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e Trypsinogene de type 2 :

Sa mesure sur bandelette urinaire pourrait étre proposée dans les services
d'urgence pour éliminer I'nypothése d'une PA, en raison de sa forte valeur prédictive
négative (VPN 99%) [27-28].

e Autres enzymes:

Les dosages des autres enzymes (élastase, pancréatique A2, pancréatique B ou
pancreas specific protein (PSP), pancreatitis associated protein (PAP)) sont beaucoup
moins utilisés en pratique car ils ont un codt élevé et des contraintes ne permettant pas
d’avoir un diagnostic rapide pour une performance comparable aux dosages de

I’amylase et de la lipase [29].

Les autres anomalies biologiques rencontrées au cours de la pancréatite aigué
(hyperleucocytose, anémie, thrombopénie, syndrome inflammatoire, coagulopathies,

hyperglycémie, insuffisance rénale) sont inconstantes et aspécifiques.
6-Les examens de radiologie:

v Echographie abdominale

Réalisée en cas d’impossibilité d’avoir un scanner abdominal elle est surtout utile

pour orienter le diagnostic étiologique. Elle est souvent génée par 1’iléus réflexe.

L’échographie recherche un pancréas augmenté de volume (cedéme) (figure 12),
un épanchement intrapéritonéal elle peut montrer des calculs vésiculaires (voire des
calculs de la voie biliaire principale) orientant 1’¢tiologie de la pancréatite aigué. Sa
sensibilité pour le diagnostic de la lithiase vésiculaire est élevée (90%), il est
recommandé de répéter I'échographie avant de pratiquer des explorations plus
complexes. La présence d'un « sludge » vésiculaire est d'interprétation délicate chez
les malades a jeun depuis plusieurs jours. Une échographie vésiculaire normale

n'exclut I'origine biliaire d'une PA.
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Figure 12: Echographie montrant une pancréatite eedémateuse interstitielle [44].

(Une hypertrophie et une diminution de 1’échogénicité du parenchyme de

I’ensemble du pancréas (P), avec des contours mal définis dus a un cedéme interstitiel)
v Radiographie pulmonaire
Elle est systématique et recherche notamment un épanchement pleural gauche.
v' Tomodensitométrie abdominale

La TDM abdominale permet de réaliser un bilan Iésionnel complet pancréatique
et extra-pancréatique avec des performances supérieures a celles de 1’échographie.

C’est I’examen de référence pour le diagnostic de PA.

Elle permet de mettre en évidence :

Un élargissement pancréatique focal ou diffus

Une hétérogénéité du parenchyme pancréatique,

Un flou des contours de la glande pancréatique,

Une densification de la graisse péripancréatique ou un épaississement des

fascias périrénaux.
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Elle permet aussi de visualiser la nécrose pancréatique sous la forme d’une zone
d’hypoperfusion. L’injection de produit de contraste est indispensable afin de faire le
diagnostic de « coulée » de nécrose (hypodense aprés injection de produit de
contraste). Cet élément est considéré comme de grande valeur pronostique mais elle ne
doit pas étre réalisée trop précocement (avant 48 heures) dans les PA sévéres, car elle
risque de sous-estimer 1’extension de la nécrose. En pratique clinique, une TDM
abdominale est le plus souvent réalisée a la phase initiale afin de poser le diagnostic de
PA. Il faut donc dans les formes graves, réaliser une seconde TDM apres 72 heures
permettant alors d’évaluer 1’étendue des coulées de nécrose.

Enfin, la TDM permet, si nécessaire, la ponction a I’aiguille fine de la nécrose
pour confirmer et documenter une infection (prélevements en milieux aéroanaérobies
et de Sabourraud) et parfois guider le drainage des collections et de la nécrose infectée
[30-31].

La conférence de consensus d’Atlanta ne retient que 3 indications a réalisation un

TDM d’emblée:

v'En cas de doute diagnostique avec d’autres urgences abdominales (ulcére

gastroduodénal perforé, péritonite, diverticulite, infarctus mésentérique...)

v'En cas de non réponse aux traitements initiaux ou de détérioration de 1’état

clinique
v En cas de PA sévére d’emblée (critéres SIRS a I’admission) [32].
o Echoendoscopie :

L'échoendoscopie biliaire doit étre systématiquement proposee en cas de
négativité des explorations précédentes ou lorsqu'une pancréatite aigué est associée a
une lithiase veésiculaire sans évidence échographique en faveur d'une lithiase
cholédocienne. Ainsi sa sensibilité et sa spécificité de sont proches de 100% pour le
diagnostic de lithiase biliaire (y compris pour des calculs millimétriques) (fig. 13) et
de 96% pour la découverte de micro calculs vésiculaires [33].
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I

Fig. 1. Intéréts de I'echoendoscopie dans la pathologie lithiasique.
A détection au sein de la vésicule biliaire de calculs de petite taille qui n'avaient pas été wsualisés lors de ["échographie conventionnelle. B: mise en dwdence d'un caleul de 4 mm dans |a
voie biliaire principale, non détecté par I'échographie conventionnelle. C: siudge en amont d'un petit caleul de la vaie biliaire principale.

Figure 13: Echoendoscopie dans la pancréatite aigué biliaire [33]
o L’imagerie par résonance magnétique nucléaire (IRM)

Présente des performances similaires au CT-scanner et peut s’avérer utile lors de
contre-indication au scanner ou pour la réalisation d’une cholangiopancréatographie .
Pour cette indication particuliére, il n’y a pas de recommandation quant a la réalisation
d’une EE plutét que d’une MRCP et le choix de I’examen dépend des éventuelles
contre-indications de 1’un ou de 1’autre et répond aux disponibilités et compétences de

chaque centre [34].
VI1-Diagnostique de gravité :

La prédiction de la sévérité dés les premiers moments de 1’admission et par 1a
méme la survenue de défaillances systémiques au cours des PA constitue pour bon

nombre de praticiens I’un des problémes principaux dans la gestion des PA.

Sur le plan clinique, I’age >80 ans, I’obésité¢ avec un IMC >30, les signes de
défaillances viscérales (respiratoire, neurologique, rénal) et hémodynamique
constituent les ¢léments cliniques de gravité. L’évaluation de la sévérité par des

¢léments cliniques seuls s’est avérée incertaine.
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Différents scores sont alors associés pour évaluer la sévérité d’une pancréatite

aigué ; les plus utilisés sont le score de SIRS et celui de Balthazar.
1. Syndrome de réponse inflammatoire systemique (SIRS)

Le SIRS est défini par 1’association de deux ou plus des conditions suivantes
[35]:

Fréquence cardiaque > 90/min

= Fréquence respiratoire > 20/min (ou PaCO2 < 32mmHg ou nécessité d’une

ventilation mécanique)

Température > 38°C ou < 36°C

Leucocytes > 12 G/L ou < 4 G/L (ou > 10% de formes immatures

circulantes)

* Sa présence a I’admission et surtout sa persistance plus de 48 heures prédisent

une évolution sévere et un sur-risque de mortalité.

* Un SIRS persistant plus de 48 heures est associé a une mortalité de 25 %

versus 8 % pour un SIRS transitoire [36].

* La sensibilité et la spécificité d’un SIRS persistant pour la prédiction de la
mortalité sont respectivement de 77-89 % et 79-86 %. Un SIRS présent a I’admission a

une sensibilité de 100 % mais une spécificité de 31 % [37].

* En égard a la simplicité de ce score, sa mémorisation facile, la possibilité de le
répéter, aucun des autres scores (APACHE II, Ranson, Glasgow) ou marqueurs (y

compris la CRP) n’a été retenu [38]
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2-Score de Baltazar : Indice de sévérité par TDM

Un progres significatif a été accompli dans 1’évaluation des patients atteints de
pancréatite aigué avec la classification CTSI ( CT severitie index) décrite par
Balthazar et al. en 1990 qui divise la sévérité de la pancréatite aigué en cing grades
(Grades A—E) [39-40].

Cette classification (CTSI) de Balthazar permet de stadifier la sévérité du
processus inflammatoire, d’évaluer la nécrose pancréatique et de définir les
complications locales, afin de différencier la pancréatite aigué légere
(interstiticlle/cedémateuse) d’une pancréatite aigué sévere (nécrosante), et ainsi de
prendre une décision thérapeutique correcte.

Balthazar a observé une corrélation excellente entre la nécrose, la durée de
I’hospitalisation, le développement de complications et le déces :

- les patients présentant un CTSI<3 ont montré un taux de morbidité de 8% et
un taux de mortalité de 3%.

- les patients présentant un CTSI > 7, le taux de morbidité a été de 92 % et le
taux de mortalité de 17 % [39-40] .

La classification « CTSI modifiée» décrite par Mortele et al. en 2004 simplifie
I’évaluation des épanchements liquidiens et du taux de nécrose, et ajoute les
complications extrapancréatiques (épanchement pleural, ascite, complications
vasculaires, complications parenchymateuses et atteinte du systéme gastro-intestinal)
(Tableau 1) [41].

Il n’existe aucune différence significative entre la classification CTSI et CTSI
modifiée pour 1’évaluation de la sévérité¢ de la pancréatite aigué [42]. Par rapport au
score APACHE 2, les deux indices TDM permettent un diagnostic clinique plus exact
des formes cliniques séveres de la maladie et montrent une meilleure corrélation avec
la nécessité d’intervenir et I’infection pancréatique [42]. Un autre systéme de cotation
utilisé pour évaluer la sévérité de la pancréatite aigué est le systtme EPIC (Extra-
Pancreatic Inflammation on Computed Tomography) (Tableau 2) [43].
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La définition du risque peut étre obtenue avec le systeme EPIC dans les 24

heures suivant I’admission sans nécessiter d’administrer un produit de contraste.

Tableau 1: Indice de sévérité modifiée par TDM définissant la sévérité de la pancréatite
aigué (pancréatite aigué légere = 0—2, pancréatite aigué modérée = 4—6, pancréa- tite
aigué sévere = 7—10) [44].

35



Tableau 2: Score EPIC (Extra-Pancreatic Inflammation on Computed Tomography,
inflammation extrapancréatique a la tomodensitométrie) de sévérité de la pancréatite

aigué (score EPIC>4 : pancréatite aigué sévere) [44].
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Le score de Balthazar est basé sur la morphologie du pancréas et sur 1’étendue de

la nécrose pancréatique a la TDM (Tableau 3)

Indicateur pronostique Score

Inflammation pancréatique
Grade A : pancréas normal 0
Grade B : hypertrophie focale ou diffuse du pancréas. 1
Grade C : inflammation pancréatique + de la graisse péripancréatique 2
Grade D : épanchement liquidien péripancréatique unique 3
Grade E : au moins deux épanchements liquidiens péripancréatiques + air 4
rétropéritonéal

Nécrose pancréatique

Aucune 0
<30% 2 2
30a50 % 4 4
>50% 6
Indice de sévérité par TDM a+b

Tableau 3: Indice de sévérité par TDM de Balthazar définissant la sévérité de la
pancréatite aigué (pancréatite aigué légere=0—3, pancréatite aigué modérée=4—=6,
pancréatite aigué sévere = 7—10).
=>A partir de ce score, est établi I'index de sévérit¢ tomodensitométrique de

Balthazar qui est donné par la somme des points correspondant aux I¢ésions (Tableau 4)

Cotation Mortalitée % Morbidite %
2-3 3 8

4-6 6 35

7-10 17 92

Tableau 4: Index de sévérité de Balthazar
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3.Classification révisée d’Atlanta (2012)

Une premiére classification internationale de la pancréatite aigle dite
classification d’Atlanta a été publiée en 1992 afin d’unifier la terminologie. Cette
classification a été révisée en 2012 a pour but de faciliter la compréhension et la prise
en charge entre les différents spécialistes (gastroentérologues, radiologues,

chirurgiens, anatomo-pathologistes) [45].
Les apports de cette nouvelle classification sont :

= La différenciation de 2 types de PA : oedémato-interstitielle et

nécrosante

= La classification en 3 classes selon la sevérité de la PA (peu grave,

modérément grave, grave)
» La redéfinition de I’évolution en 2 phases : précoce et tardive

= La redéfinition des complications morphologiques visibles au scanner
[46].

3.1-1 Phase évolutive de la PA :

La PA évolue en deux phases :

eune phase précoce (early phase), qui correspond (environ) a la premiere
semaine : elle est caractérisée par des anomalies systémiques liées a 1’inflammation,
qui peuvent entrainer des défaillances viscérales (respiratoire, cardiaque, rénale),
évaluées par le score de Marshall. Si la défaillance viscerale dure moins de 48 h, elle
est qualifiée de transitoire, sinon de persistante. Dans cette période, il n’y a pas de

correlation entre ces défaillances viscérales et les anomalies morphologiques [46] ;
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e une phase tardive (late phase), aprés la premiére semaine, qui peut durer des
semaines, voire des mois: elle est caractérisée par la persistance de défaillance
viscérale ou par la présence de complications locales. Les complications locales
comprennent principalement les différents types de collections (décrits plus loin), les
thromboses portes et mésentériques, la nécrose colique et les troubles de la vidange
gastrique. L’évaluation a cette phase doit étre a la fois clinique et morphologique,
nécessitant une imagerie pour caractériser les complications locales et aider a la prise

en charge [46].
3.1.2 Classification en trois stades de sévérité [46] :

ePA peu grave (mild acute pancreatitis): caractérisée par I’absence de
complication locale ou systémique (les complications systémiques sont définies par
’aggravation d’une comorbidité préexistante) et de défaillance viscerale. La mortalité
est quasi nulle. La maladie régresse rapidement et une imagerie tomodensitométrique

n’est pas nécessaire ;

¢ PA modérément grave (moderately severe acute pancreatitis) : caractérisée
par la présence d’une ou plusieurs complications locales ou systémiques, ou une
défaillance viscérale transitoire. L’évolution est variable, la mortalité est faible mais la

morbidité peut étre élevée ;

ePA grave (severe acute pancreatitis) : caractérisée par la présence d’une
défaillance viscérale persistante, pouvant concerner un ou plusieurs organes. La
mortalité varie de 36 & 50 %, et est d’autant plus importante qu’il existe une infection

de nécrose.
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Deux types ont été définis :

eLa pancréatite cedémato-interstitielle ou POl (IEP interstitial edematous

pancreatitis) : élargissement focal ou diffus de la glande pancréatique, avec un

rehaussement normal et homogene, ou bien discrétement hétérogéne lié a 1’cedéme.
Les espaces péri-pancréatiques sont normaux ou présentent de minimes signes
d’inflammation, tels qu’une infiltration de la graisse ou un minime épanchement péri-

pancréatique (Fig. 14) ;

e |_a pancréatite nécrosante ou PN (NP necrotizing pancreatitis) : la nouvelle

classification, contrairement a 1’ancienne, distingue trois types de PN, chacun pouvant

étre stérile ou infecté :

¢ La nécrose intra-pancréatique isolée : rare (moins de 5 % des cas). Elle
apparait sous forme d’une plage non rehaussée de parenchyme. Son
extension est évaluée classiguement en trois catégories (moins de 30%, de 30
a 50 % et plus de 50 %), ou suivant le score de sévérité modifié en deux

catégories (moins de 30% et plus de 30 %),

La nécrose péri-pancréatique isolée : environ 20% des cas, souvent difficile a

affirmer. 11 s’agit de zones péri-pancréatiques non rehaussées avec un
contenu non strictement liquidien, le plus souvent localisées dans le
rétropéritoine et 1’arriére-cavité des épiploons. Ces patients ont un meilleur
pronostic que ceux qui ont une nécrose intra-pancréatique (mais moins bon

que ceux qui ont une POI).

% La nécrose mixte intra-et péri-pancréatique : dans75a 80 % des PN ,

I’aspect est celui d’une combinaison des deux aspects précédents (Fig. 15).
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Figure 14: Pancréatite cedémato-interstitielle (POI) avec délobulation et hypertrophie
modérée du parenchyme pancréatique. Epanchement localisé autour sans paroi

correspondant a une CLAP (collection liquidienne aigué pancréatique) [46] :
a: coupe tomodensitométrique axiale ;

b : coupe tomodensitométrique coronale .

Figure 15: Pancréatite nécrosante avec [46] :

a : des zones de nécrose intra-pancréatiques ;

b : des zones de nécrose péri-pancréatiques .
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La distinction la plus importante de cette nouvelle classification est celle faite
entre collections strictement liquidiennes et non strictement liquidiennes. On distingue
ainsi quatre types de collections, deux aigués, avec ou sans nécrose, et deux tardives,

également avec ou sans nécrose.

3.3.1 CLAP ou collection liquidienne aigué péri-pancréatique (APFC

acute peripancreatic fluid collection) :

Les CLAP se voient dans les quatre premieres semaines chez les patients
présentant une POI, et sont dues soit a I’inflammation péri-pancréatique, soit a la
rupture d’un canal pancréatique secondaire (Fig. 9). Elles sont généralement
anatomiquement proches du pancréas, n’ont pas de paroi visible, et se résorbent le plus

souvent spontanément, sans surinfection, a condition d’éviter tout geste invasif.
3.3.2 Pseudokyste (pseudocyst) :

Les CLAP évoluent quelquefois en pseudokystes apres 4semaines (dans 10a 20%
des cas). Ce sont des collec- tions homogenes péri-pancréatiques bien limitées, rondes
ou ovales, avec une paroi fine, réguliére et rehaussee (Fig. 16). Leur contenu est
strictement liquidien, riche en amylase et lipase en raison de la communication avec le
systeme canalaire pancréatique. Le plus souvent, cette communication s’obstrue et ils
disparaissent spontanément. Si ce n’est pas le cas, la mise en évidence de la
communication par des reconstructions tomodensitométriques ou une IRM peut étre
intéressante pour la prise en charge. Il est important de retenir que I’évolution des

CLAP vers ce type de collection est minoritaire par rapport a leur simple disparition.
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Figure 16: Collection liquidienne homogeéne a paroi fine a 1 mois d’une pancréatite

edémato-interstitielle : pseudokyste.[46]

3.3.3 CAN ou collection aigué nécrotique (ANC acute necrotic

collection) :

Les CAN se voient dans les quatre premiéres semaines chez les patients
présentant une pancréatite necrosante. Ce sont des collections a contenu mixte
liquidien et non liquidien (hémorragie, graisse et/ou graisse nécrotique), ceci étant trés
important pour la différenciation avec les CLAP (Fig. 17). La distinction est difficile,
voire impossible en imagerie la premiére semaine, car elles semblent toutes deux
liquidiennes, mais est généralement possible ensuite. Toute collection qui semble
remplacer le parenchyme pancréatique doit étre considérée comme une CAN dans
cette période. Elles peuvent ou non présenter une communication avec le systéme

canalaire pancréatique.
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3.34 NOP ou nécrose organisee pancréatique (WON walled-off

Necrosis) :

Les CAN évoluent en NOP aprés 4 semaines en développant en périphérie une
paroi epaisse non épithéliale (Fig.17-18). Toute collection qui semble remplacer du
parenchyme pancréatique doit étre considérée comme une NOP dans cette période. La
mise en évidence d’une communication canalaire n’est pas nécessaire mais peut
changer la prise en charge. L’évolution est rarement spontanément favorable, en raison

des composants non liquidiens, nécessitant une chirurgie ou des drainages

radiologiques.

Figure 17: Pancréatite nécrosante avec nécrose intra- et péri-pancréatique [46] :

a : a j15 sous forme d’une collection hétérogéne correspondant a une collection aigué

nécrosante (CAN) ;

b : A j60,1a CAN s’est organisée et correspond & une NOP (nécrose pancréatique

organisée) ;

¢ : NOP en IRM en séquence en pondération T2 montrant bien I’hétérogénéité du

contenu de la collection.
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Figure 18: Pancréatite aigué nécrosante [46]

a: ajl10 avec nécrose intra et extra-pancréatique ;
b : & j45 avec NOP bilobée ;

¢ : mise en place de deux drains radiologiques, I’une par voie épigastrique dans la

collection médiane et I’autre par voie latérale gauche dans la collection gauche ;

d : contrdle a trois mois : disparition quasi complete des collections.
VII-Etiologies :

A coté des deux causes principales de pancréatites aigues, la lithiase biliaire et
I’alcoolisme chronique observés dans 35 a 45% des cas pour chacune de ces deux
¢tiologies [47]. Prés d’une centaine d’étiologies a été proposée pour les PA Dans plus
de 85 % des cas, une étiologie est retrouvée [48], tandis qu’environ 10 a 23 % des
pancréatites sont qualifiées d’idiopathiques dans toutes les séries [49]. Il ne parait pas
y avoir de liens entre la sévérité de la PA et 1’étiologie de la maladie [50], bien que
pour Lankisch et al, les formes alcooliques soient les plus graves [51]. Il existe une

variabilit¢ importante dans la fréquence des étiologies selon le pays d’origine et la
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population étudiée. En France, 1’alcool serait 1’étiologie retrouvée dans 36 % des cas et
la lithiase dans 37 % des cas [48]. En Europe, un gradient Nord-Sud est observé avec
une prédominance de la responsabilité de I’alcool dans les pays du Nord (38 a 60 %) et
de la lithiase dans les pays du Sud (60 a 71 %) [47].

Les étiologies médicamenteuses et toxiques sont trés nombreuses. Plus de 250
médicaments ont un potentiel toxique, soit purement biologique ou clinique [52].
Cependant, un médicament connu pour sa toxicité pancréatique n’est pas forcément

responsable de la PA observée chez un malade donné (Tableau 5)

L’incidence des PA au cours des infections a virus de 1I’immunodéficience
humaine (VIH) est supérieure a celle de la population générale, le plus souvent dues a
des infections opportunistes (virus, parasites, mycobactéries ou champignons) ou aux
traitements antiviraux [53]. Une fois éliminer les causes de PA, la responsabilité
directe du VIH peut étre exceptionnellement rapportée au moment d’une primo-

infection massive [54].

Tableau 5: Causes des pancréatites aigués [54]

Causes fréquentes

Migration d‘un calcul biliaire dans la voie biliaire principale (environ 40 % des PA)
Alcoolisme chronique et important (environ 40 %)

Causes rares

Tumeurs malignes +++ ou bénignes du pancréas
Post-opératoires
Post CPRE

Causes exceptionnelles

Hypertriglycéridémie (> 10 mmol/L)

Hypercalcémie quelle qu'en soit la cause
Médicamenteuses (chronologie +++)

Infectieuses (virales, bactériennes, mycotiques, parasitaires)
Auto-immune

Canalaire (pancréas divisum 77)

Sans cause

Idiopathique

1. Pancreéatite aigie biliaire :
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Le diagnostic étiologique de 1’origine biliaire est essentiel afin de prévenir la
récidive dont le moment et la gravité sont imprévisibles. Ce diagnostic repose sur des

arguments cliniques, biologiques et d’imagerie.

o Les parametres cliniques sont les facteurs de risque de la lithiase biliaire : age
> a 50 ans, sexe féminin, surcharge pondérale, multiparité, antécédents familiaux de
lithiase biliaire. Le risque est d’autant plus important que les calculs sont de petite
taille (< 3 mm) et nombreux (4 ou plus) et que le canal cystique est large. La présence
d’une lithiase vésiculaire au cours d’une pancréatite aigué permet un diagnostic de

forte présomption de I’origine biliaire.

eLe meilleur signe de migration lithiasique est la présence d’un pic
d’hypertransaminasémie trés précoce et tres transitoire (< 48 heures). Ce pic est
parfois important (jusqu’a 50 fois la limite normale supérieure) et prédomine sur les
Alanine Amino Transférase. En cas de PA, il est donc trés important de doser
systématiquement et trés précocement les transaminases et de répéter ce dosage 48
heures plus tard pour observer la décroissance rapide. L’élévation de la bilirubine
totale (> 40 umol/L) traduit généralement le blocage d’un calcul dans I’ampoule de
Vater. Un calcul cholédocien n’est pas toujours visualisé surtout si sa recherche est
retardée au-dela de 48 heures apres le début des symptomes. Les calculs restent

rarement coincés dans la Voie biliaire principale.

e La mise en évidence d’une origine biliaire par imagerie doit s’envisager en
urgence, pour faire le diagnostic étiologique et traiter une éventuelle lithiase enclavée
dans I’ampoule. L’échographie est un examen rapide et efficace pour mettre en
évidence une lithiase vésiculaire ou une dilatation de la voie biliaire principale. Le
scanner a une mauvaise sensibilité pour le diagnostic de lithiase biliaire. En cas de
doute, une écho-endoscopie ou une Cholangiographie par résonance magnétique

peuvent étre envisagées (fig.19-20).
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Figure 19: Cholangiopancréato IRM [54]

Calcul de la voie biliaire principale (grosse fleche). L’examen montre aussi la

partie distale du canal pancréatique principal (petite fleche).

Figure 20 : Lithiase de la voie biliaire principale (VBP) [54]: écho-endoscopie (deux
calculs de 3 mm (fleche noire)

L’écho-endoscope est marqué par une téte de fleche.
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2-La pancréatite aigué alcoolique :

Correspond dans la trés grande majorit¢ des cas (> 90 %) a une poussée
inaugurale de pancréatite chronique calcifiante. Lors des premi¢res poussées de PA
alcoolique, les signes de pancréatite chronique sont habituellement absents
(calcifications pancréatiques, irrégularit¢é des canaux pancréatiques) car ils
apparaissent apreés plusieurs mois ou années d’évolution. L’interrogatoire (ni
stigmatisant ni paternaliste), le contexte (homme, age proche de 40 ans), la recherche
des autres signes d’imprégnation alcoolique (Volume globulaire moyen, Gamma

Glutamyl-Transpeptidase , autre maladie alcoolique, etc.) orientent vers ce diagnostic.

Pour retenir cette cause, il faut un alcoolisme prolongé (généralement > 10
années) et important (> 10 verres d’alcool par jour). La recherche des stigmates

d’alcoolisme peut aider (macrocytose, ¢lévation de la gamma-GT).
3. Pancréatite aigiie d’origine tumorale

En I’absence de lithiase biliaire ou d’alcoolisme chronique, une PA survenant au
dela de 50 ans doit étre considérée comme d’origine tumorale jusqu’a preuve du

contraire.

Il faut rechercher un obstacle d’origine tumoral de facon trés rigoureuse en

utilisant tous les moyens d’imagerie quel que soit 1’age du patient.

En outre, 5 a10 % des adénocarcinomes pancréatiques se révélent par une PA et
ce pourcentage atteint 20 a 40 % en cas de tumeurs intracanalaires papillaires et

mucineuses du pancréas (TIPMP).

La généralisation de I’IRM a fait des tumeurs pancréatiques une cause majeur
des PA non biliaires non alcooliques au-dela de 50 ans, ainsi il ne faut pas considérer
une lésion kystique objectivée par une TDM initiale comme étant un pseudo-kyste, car

celui-ci apparait tardivement, mais comme une tumeur kystique [Figure 20].
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20 cm

Figure 21: TDM en faveur d’un adénocarcinome pancréatique [55].
4. Pancréatite aigiie d’origine métabolique

e L hypertriglycéridémie peut engendrer des crises de pancréatite aigué. Les
hyperlipoprotéinémies de type | ou V se compliquent de pancréatite aigué dans 30 %
des cas. On considére qu’un taux > 10 mmol/L est nécessaire pour attribuer une

pancréatite aigué a une hypertriglycéridémie.

e L’hypercalcémie quelle qu’en soit la cause est une cause rare de pancréatite
aigué (1 %). La pancréatite aigué complique 5 a 10 % des hyperparathyroidies et sa

pathogénie n’est pas encore clairement reconnue.
5. Pancréatite aiglile médicamenteuse

L’origine médicamenteuse de certaines pancréatites est certaine mais dans bien
des cas, I'imputabilité¢ est difficile a affirmer. La chronologie des faits par prise
médicamenteuse par rapport a la PA doit étre soigneusement reconstituée. Parmi les
médicaments incriminés, on peut citer ’azathioprine et la 6-mercapto-purine, le

chlorothiazide et le furosémide, les tétracyclines, les oestrogénes, 1’acide valproique,
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le cimétidine, la méthyl-dopa. Il est surtout important de faire le diagnostic de
pancréatite aigué de fagon rigoureuse et de ne pas considérer comme des PA une
simple élévation de la lipasémie sans autre symptome. Il ne faut doser la lipasémie
qu’en cas de douleurs évocatrices de PA et non pas systématiquement sous prétexte

qu’un médicament pancréato-toxique a été prescrit.

Thérapie du SIDA : didanosine, pentamidine

AINS : sulindac, salicylates

ATB : métronidazole, stibogluconate, sulfonamides, tétracyclines, nitrofurantoines
Diurétiques : furosémide, thiazidiques.

Médicaments utilisés dans les MICI : sulfasalazine, mésalazine
Immunosuppresseurs : L-asparaginase, azathioprine, 6-mercaptopurine
Antiépileptique: acide valproique.

Autres : calcium, cestrogenes, tamoxifene, [EC

Tableau 6: Exemple de médicaments responsables de PA [122]

6. Pancreatite aigie infectieuse :

Les pancréatites aigués infectieuses se rencontrent principalement au cours
d’infection ourlienne, de cytomégalovirose en particulier dans le cadre d’infection a
VIH, d’hépatite B, d’entérovirose (ECHO-virus et coxsackie). Les pancréatites

bactériennes ou mycotiques sont rares.

Les parasitoses de type ascaridiose, distomatose, ou hydatidose peuvent entrainer
des pancréatites aigués au cours de la migration des larves a travers le sphincter
d’Oddi.
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7. Autres causes :

v PA postopératoires :

Les pancréatites post-opératoires se voient essentiellement aprés chirurgie
biliaire ou gastriqgue. On y assimile les pancréatites aigués secondaires a une
cholangiopancréatographie rétrograde endoscopique, observées dans environ 5 %
des cas.

v PA post-traumatiques :

Les pancréatites aigués post-traumatiques correspondent le plus souvent a des
traumatismes fermés au cours d’accident d’automobile ou de bicyclette par écrasement

de I’isthme pancréatique sur 1’axe rachidien.
v" Pancréas divisum

Le pancréas divisum constitue peut-étre une cause de pancréatite aigué
récurrente bien que ce fait soit discuté par certains. La fréquence du pancréas divisum
dans la population générale est d’environ 5 % mais elle peut aller jusqu’a 23 % des cas

de pancréatite aigué.

Il existe de nombreuses autres causes, plus rares : pancréatite auto-immune
(association parfois avec un lupus érythémateux, une maladie de Gougerot- Sjogren,
une maladie de Crohn ou une rectocolite hémorragique mais bien souvent on ne trouve

pas d’affection auto-immune associée...).
v’ Canabis et pancréatite aigue

Les deux principales sous-espéces de cannabis sont Cannabis sativa et Cannabis
indica. Elles contiennent environ 60 composés actifs différents appelés cannabinoides.
Le cannabinoide le plus abondant est le delta 9-tetrahydrocannabi-noid (A9 THC) qui

est la principale substance ayant un effet psychotrope [56].

Les cannabinoides endogenes et de synthese activent 2 types de récepteurs qui

sont couplés a une protéine G qui permet le transfert d’information a I’intérieur de la
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cellule. Les récepteurs cannabinoides de type 1, CB1, sont présents au niveau du
systéme nerveux entérique, sur les terminaisons sensitives du nerf vague et des nerfs
spinaux ; ils participent a la libération de différents neurotransmetteurs. Les récepteurs
cannabinoides de type 2, CB2, sont essentiellement présents au niveau du systéme
immunitaire. Les récepteurs CB1 sont exprimés dans le tissu colique normal et le
colon répond aux cannabinoides. A I’inverse les récepteurs CB2 sont exprimés surtout

dans du tissu inflammatoire, principalement au cours des MICI [56].

Les récepteurs CB1 et CB2 sont aussi présents au niveau du pancréas avec une
faible expression dans le tissu sain ; leur expression est augmentée en cas
d’inflammation. L’activation des récepteurs CB1 a un effet fibrosant alors que
I’activation des récepteurs CB2 a un effet inverse. Plusieurs cas cliniques de patients
ayant une pancréatite aigué induite par la prise de cannabis ont été rapportés ces
derniéres années [57]. Dans une étude de cohorte, il a été montré que 10 % des
patients ayant une pancréatite aigué, toutes causes confondues, consommaient du
cannabis ; il s’agis- sait du seul facteur retrouvé chez 9 % des patients ayant une

pancréatite aigué dite idiopathique [58].

Enfin, la consommation de cannabis augmentait le risque de pancréatite aigué
post cholangiographie rétro- grade (OR 1,2 ; IC 95 % : 1,1-1,4) [59]. Il parait donc
raisonnable de recom- mander un sevrage du cannabis chez les patients ayant une

maladie du pancréas.
v' PAiatrogenes

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 [59]. La chirurgie sus-mésocolique est la plus souvent mise en
cause comme la chirurgie biliaire (1 a 3 %), la chirurgie pancréatique (4 %) et la
gastrectomie (1,2 %). Plus rarement, la chirurgie cardiovasculaire, la transplantation

rénale et hépatique ont été rapportées [60].
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v' PA génétiques

Les causes génétiques doivent étre évoquées lorsque la PA survient avant 1’age
de 30 ans dans un contexte d’antécédents familiaux. Il existe trois familles de
mutations : la mutation du géne CFTR ; la mutation du gene SPINK1 et la mutation du
geéne du trypsinogene cationique.

v' PA idiopathiques

Apreés réalisation d’un bilan initial aucune cause n’est mise en évidence dans

environ 20 % des cas : on parle alors de PA idiopathique [61].
VI111-Evolution et Complications : [62]

1-Evolution :

L’évolution est généralement favorable. Les Iésions parenchymateuses peuvent
laisser des cicatrices scléreuses, mais généralement, cette sclérose n’est ni mutilante ni
évolutive. La guérison anatomique est habituelle chez les malades qui ont survécu a
leur pancréatite aigué. La cytostéatonécrose peut disparaitre sans séquelles ou

s’organiser et exceptionnellement se calcifier.

2-Complications :

2.1.1 Défaillance multiviscérale et syndrome de détresse respiratoire
aigu (SDRA)

A T’heure actuelle, on parle plutot de dysfonction multiple d’organe. Cette
défaillance touche essentiellement le systéme vasculaire, rénal, pulmonaire,

neurologique et hématologique [63].

Le SDRA va se définir comme une détresse respiratoire aigué avec une

hypoxémie et un rapport PaO2/FiO2 inférieur a 200 mmHg, traduisant une altération
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des échanges gazeux pulmonaires, 1’absence d’argument pour une élévation des
pressions dans [Doreillette gauche (pression artérielle pulmonaire d’occlusion
inférieure ou eégale a 200 mmHg) et la présence sur le plan radiologique d’opacités

pulmonaires bilatérales.

Le SDRA peut apparaitre au cours de 1I’évolution de la PA soit de maniere
précoce, soit au décours d’une autre complication telle que 1’infection de la nécrose ou
pulmonaire. Il s’agit parfois d’un véritable cedéme aigu toxique pulmonaire. Le
premier signe peut en étre une hypoxie isolée qui, en 1’absence d’épanchement pleural,

doit faire craindre une atteinte pulmonaire spécifique de la PA [64-65].

Afin d’apprécier I’importance de la défaillance multiviscérale, les réanimateurs
peuvent utiliser le score SOFA. Différents parameétres entrent en ligne de compte dans
le calcul du score a savoir le score de Glasgow, le rapport PaO2/FiO2, le taux de

plaquettes, la pression artérielle moyenne, le taux de créatinine et le taux de bilirubine.
2.1.2 Insuffisance réenale aigué [62]

L’insuffisance rénale aigué se définit comme une augmentation de plus de 50 %
de la créatinine plasmatique par rapport a sa valeur de base ou une réduction de la
clairance de la créatinine calculée de plus de 50 %. L’insuffisance rénale peut étre
fonctionnelle en rapport avec I’hypovolémie. Cette hypo-perfusion rénale est liée au

troisieme secteur provoqué par la PA.

I1 peut s’agir d’une néphropathie tubulo-interstitielle aigué volontiers en rapport

avec la PA elle-méme ou a I’injection d’iode.

2.2.1 Septiques

Les complications septiques se rencontrent dans 30 % a 40 % des PA graves.
Elles présentent un taux de mortalit¢ de ’ordre de 20 % a 80 % des cas. Les

complications septiques sont variées en termes de site infecté et de germes mis en
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évidence. Le sepsis se manifeste cliniqguement par un syndrome fébrile avec parfois un
point d’appel infectieux tel que des manifestations pulmonaires ou urinaires. Sur le
plan biologique, on va assister a une augmentation de la CRP et de la procalcitonine. Il
faut systématiquement faire des prélevements mycologiques sur les urines et le sang et
ce, d’autant plus que le patient a bénéfici¢ d’une antibiothérapie au préalable. Devant
I’absence de point d’appel infectieux classique, il faut suspecter une infection de la
nécrose pancreatique. Elle survient en général vers la deuxiéme ou la troisiéme
semaine d’évolution. Elle présente un taux de mortalité qui varie de 20 % a 30 %. Il
peut s’agir aussi d’un abces pancréatique. Le diagnostic d’une infection de la nécrose
est difficile, car il n’existe pas de signes cliniques ou biologiques spécifiques a ce
tableau. La présence de bulles d’air dans une collection pancréatique constitue un
signe indirect de suspicion d’infection de la nécrose. Le seul moyen de faire le
diagnostic est de prélever de la nécrose par voie transcutanée sous controle
scanographigue ou échographique pour faire une analyse bactériologique et
mycologique du contenu. De plus, il s’agit du seul moyen pour faire le diagnostic
différentiel avec un abcés pancréatique. Les germes les plus fréquemment retrouveés
sont des germes a point de deépart digestif tel que E. Coli, Klebsiella ou les
entérocoques. On retrouve aussi des staphylocoques. Les Candida sont retrouves dans
4 % a 20 % des causes d’infection [66-67].

Au maximum, le tableau se compléte par un SIRS ou syndrome de réaction
inflammatoire sévére en réponse de I’organisme a des agressions que celles-Ci soient

infectieuses ou non [68-69].

Le SIRS stricto sensu ne refléte pas la gravité de la PA et ne permet pas de faire
la part entre PA sans infection et PA infectée. La traduction clinique est
essentiellement une élévation de la CRP et il est donc important de prouver I’infection
par le dosage de la procalcitonine et la recherche d’un germe. D’un point de vue
physiopathologique, le SIRS survient lorsque 1’homéostasie n’est pas adaptée a la

réaction inflammatoire locale ou régionale.

56



Cette défaillance homéostatique met en route une réaction systémique massive
(interleukines, polynucléaires, radicaux libres, molécules d’adhésion, etc.). Les
médiateurs locaux normalement protecteurs deviennent déléteres et pourraient

favoriser I’émergence d’infection.
2.2.2Vasculaires et hémorragies

Leur survenue est en général corrélée a la gravité de la pancréatite. Les
complications vasculaires se traduisent par une thrombose artérielle ou veineuse, une
hémorragie extériorisée ou non ou encore par le développement d’un
pseudoanévrisme. La thrombose peut se développer aux dépens des artéres digestives
telles que ’artére mésentérique supérieure. Ainsi, le tableau clinique est celui d’un

infarctus du mésentere avec un pronostic sévere pour le patient [70].

La thrombose peut toucher I’artére mésentérique inférieure. Dans ce cas, le
tableau clinique est celui d’une colite ischémique. La physiopathologie de la
thrombose artérielle fait intervenir de multiples facteurs tels que les lesions
d’athérosclérose ou I’hypoperfusion du secteur splanchnique en rapport avec le
troisieme secteur généré par la PA. Les thromboses veineuses sont plus fréquentes. Il
peut s’agir de veines digestives telles que la veine porte, la veine mesentérique ou la
veine splénique. En geneéral, leur thrombose est asymptomatique. La découverte est
fortuite au décours de la TDM abdominale. Elles sont en genéral secondaires a un état
prothrombotique généré par la PA ou en rapport directement avec une compression du
vaisseau par une collection pancréatique ou un pseudokyste [71].

L’hémorragie digestive peut étre extériorisée en cas d’hémorragie intrakystique
ou en cas d’hémopéritoine par rupture d’un pseudoanévrisme. Une hémorragie
digestive extériorisée sous la forme de méléna et/ou d’une hématémese est, quant a
elle, en général en rapport avec un ulcere, une infiltration inflammatoire de la paroi
digestive, la rupture d’un faux anévrisme dans les voies pancréatiques. Dans beaucoup
de ces situations, le scanner abdominal est d’'un grand secours pour le diagnostic,

complété si nécessaire par I’endoscopie digestive.
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2.2.3 Epanchements des séreuses

La pleurésie est la plus fréquente au cours des PA, de I’ordre de 4 % a 17 % des
cas. Elle est d’abondance variable et, par conséquence, plus ou moins symptomatique.
Sur le plan étiologique, elle peut étre liée a une réaction inflammatoire de la plévre au
décours de la PA ou, dans 0,4 % des cas, a une fistule pancréaticopleurale. La
suspicion de fistule est évoquée devant un épanchement persistant avec une amylase et
une lipase élevées dans un exsudat stérile. L ascite d’origine pan- créatique se traduit
par un épanchement intrapéritonéal riche en amylase et en lipase. Elle peut étre
secondaire soit a une rupture d’un pseudokyste dans la cavité péritoné€ale, soit a une
fistule pancréatico-péritonéale. La péricardite au décours d’une PA est une
complication rare, mais qui peut étre grave si elle évolue vers la tamponnade. Sur le
plan physiopathologique, elle peut étre secondaire a la diffusion des enzymes
pancréatiques dans la circulation générale ou a I’existence d’une fistule pancréatico-

péricardique [72].
2.2.4 Compressions des structures voisines

Les ¢léments compressifs peuvent étre : un pseudokyste, un cedéme important
géneré par le développement de la PA, des coulées nécrotiques. Les symptomes iront
de I’ictére en passant par un tableau d’occlusion haute, une occlusion basse, voire une
colique néphrétique ou une douleur lombaire persistante par compression de 1’uretére.
Un trajet fistuleux peut se produire, en particulier vers le tube digestif, les localisations
les plus fréquentes étant I’estomac et le c6lon, permettant 1’évacuation spontanée de la

nécrose ou du pseudokyste par les voies naturelles [72].
2.2.5 Ictere

Devant I’apparition d’un ictére, il faut rechercher une dilatation des voies
biliaires intra- et extrahépatiques avec pour responsable : une lithiase persistante dans

le bas cholédoque, une compression de la voie biliaire principale dans son trajet intra-
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ou extrapancréatique, un syndrome de Mirizzi avec une compression de la voie biliaire
principale par une vésicule biliaire lithiasique distendue. En 1’absence de dilatation des
voies biliaires, on recherche une cholestase intrahépatique de cause médicamenteuse
ou secondaire a la nutrition parentérale administrée en continu ou, plus rarement, la
nutrition entérale. Enfin, une insuffisance hépatocellulaire est toujours possible chez

un cirrhotique qui décompense lors de la PA.

2.3.1 Complications cutanees

Les complications cutanées sont associées a une PA sévere (1 % a 3 %). Le signe
de Cullen correspond a la présence d’ecchymoses en situation périombilicale. Le signe
de Grey Turner se manifeste par la présence d’ecchymose ou d’une infiltration au
niveau des flancs. Enfin le syndrome de Weber-Christian se présente sous la forme de
Iésions de cystéatonécrose sous-cutanée. Cliniguement, il va se présenter sous la forme
de nodule dur ou fluctuant, souvent douloureux au toucher, il peut s’ulcérer et laisser
sourdre un liquide huileux. Le diagnostic est en général anatomopathologique. 1l serait
secondaire a une libération d’une grande quantit¢ d’enzymes pancréatiques dans la
circulation systémique a la faveur d’une fistule pancréaticoportale ou

pancréaticomésentérique [73].
2.3.2 Complications neurologiques

Les manifestations neurologiques sont variables : état d’agitation, somnolence,
angoisse du patient ou syndrome de sevrage chez I’alcoolique. Elles peuvent étre liées
directement a la PA (toxémie enzymatique) ou étre d’origine iatrogéne (morphiniques
ou benzodiazépine prescrite pour la douleur ou la prévention du delirium tremens) ou

d’origine respiratoire comme 1’hypercapnie.
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2.3.3 Complications diabétiques

Enfin, un diabéte nécessitant ’administration d’insuline est toujours possible et
ce, d’autant qu’une nutrition artificielle est mise en route. Il est le fait d’une atteinte
étendue du parenchyme pancréatique. Il est en général réversible sauf si un état

prédiabétique préexiste ou si la PA survient dans un contexte de pancréatite chronique.
IX-Traitement :

Il n’existe pas de traitement spécifique de la PA. Aucune stratégie thérapeutique
isolée n’a montré de bénéfice statistiquement significatif, d’autant plus que trés peu
d’études évaluent les différents traitements et les différentes stratégies de fagon
prospective sur des groupes de patients homogenes et comparables [74]. IL est avant

tout symptomatique et vise a :
- Mettre au repos le pancréas,
- Pallier I’insuffisance pancréatique,
- Corriger les désordres métaboliques et hydroélectrolytiques ;
- Assurer 1’analgésie ;

- Prévenir et traiter les défaillances d’organes (défaillance respiratoire,

hémodynamique, choc, CIVD, insuffisance rénale...) ;
- Diagnostiquer et traiter les complications (infection de nécrose +++) [74,62].
A I’heure actuelle, il persiste des controverses sur plusieurs points :
- L’antibioprophylaxie et la décontamination digestive sélective (DDS);
- La place et les indications de la chirurgie de la nécrose stérile ;

- Les indications de la chirurgie biliaire et de la cholangiopancréatographie

rétrograde endoscopique (CPRE) ;

60



- L’intérét des traitements médicamenteux spécifiques;
- L’intérét et les risques de 1’alimentation entérale (AE) précoce [75]

Dans un souci de clarté et de simplicité, les thérapeutiques seront présentées sous
quatre aspects :

« Traitement symptomatique ;
« Traitements spécifiques « médicamenteux » ;
« Traitements spécifiques « non médicamenteux»

» Traitement des complications.
A) Traitement symptomatique :

Le traitement symptomatique des pancréatites aigues est toujours de mise
quelque soit la gravité de celle-ci. Tout malade porteur d’une PA doit étre hospitalisé.
Compte tenu de 1’évolution possible vers une forme compliquée, cette hospitalisation
doit se faire dans des services spécialisés en pathologie digestive ayant acces a une
endoscopie biliopancréatique, a proximité d’un service de réanimation et d’un service
de radiologie ¢quipé d’un scanner et de moyens de radiologie interventionnelle. Les
malades doivent étre évalués cliniquement plusieurs fois par jour pour détecter

rapidement toute aggravation en particulier dans les premiers jours de la maladie.

Pour tout patient chez lequel on a diagnostiqué une pancréatite aigue, il est

indispensable avant la prise en charge initiale de réaliser :

- Un bilan clinique (pouls, pression artérielle, diurese, température, échelle de

la douleur, saturation en oxygene),

- Un bilan biologique (ionogramme, numération formule sanguine, gaz du

sang et au besoin radiologique.
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Aussi une réévaluation réguliére clinique (frissons, marbrure, examen
abdominal), biologique est nécessaire pour évaluer I’effet de la prise en charge initiale
[76].

L’aspiration gastrique a deux buts théoriques. Son utilisation est indiscutable
chez les malades ayant un iléus réflexe provoquant des vomissements abondants. Des
nausées ou des vomissements sont décrits dans 70 a 90 % des cas au cours des
pancréatites aigués, sans que la notion de vomissements séveéres ou non soit donnée et
sans que la gravité de la pancréatite aigué soit connue. Des vomissements séveres et
prolongés sont tres rares dans le cadre des pancréatites aigués non sévéres. Méme en

cas de formes séveres, les vomissements incoercibles restent exceptionnels [77].

La deuxiéme justification théorique de 1’aspiration gastrique est de limiter
I’arrivée de liquide acide dans le duodénum et, partant, de limiter ainsi la stimulation
de la sécrétion hydro-électrolytique pancréatique et donc la gravité de la pancréatite
aigué.

Cependant , huit études randomisées et prospectives ont montré que 1’aspiration
gastrique n’améliorait pas 1’évolution d’une pancréatite aigu€. La pose systémati- que
de la sonde d’aspiration gastrique retarde la reprise alimentaire, allonge le délai de
reprise du transit, la durée de la période douloureuse, les besoins en analgésiques et la
durée totale de I’hospitalisation (de 1’ordre de 2-3 jours) ; [78].

De plus, des effets secondaires spécifiqgues de la sonde naso-gastrique
(hémorragie, douleurs oro-pharyngées) ont été rapportés. Malgré ces résultats non
équivoques, la pose d’une sonde naso-gastrique est certainement le geste le plus
souvent réalisé des que le diagnostic de pancréatite aigué est porté, quelle que soit sa
gravité et la présence ou non de vomissements. Dans une enquéte de pratique
japonaise, une sonde naso-gastrique était effectivement posée dans 33 % des cas de

pancréatite modérée et 71 % des cas de pancréatites séveres [79].
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L’absence d’intérét de la sonde gastrique voire sa nocivité (sans parler de
I’inconfort du malade), sont clairement démontrées. Dés lors, la pose de celle-ci de

facon quasi systématique est injustifiable [77].

Bien que I’aspiration digestive contribue a soulager la douleur, 1’analgésie reste
un probléme difficile. La réfrigération externe de I’abdomen par vessie de glace est un
moyen simple, mais efficace. La lidocaine en perfusion peut étre utilisée pour son effet

antalgique modéré et pour son action anti-inflammatoire. [74,75]

Le paracétamol est également largement prescrit. Les anti-inflammatoires non
stéroidiens sont contre-indiqués dans ce contexte a haut risque hémorragique et
d’insuffisance rénale chez des patients hypovolémiques. Les morphiniques sont
souvent nécessaires malgré les risques de dépression respiratoire, d’iléus digestif et
d’augmentation du tonus du sphincter d’Oddi. Il est cependant certain que 1’utilisation
d’une analgésie controlée par le patient (ACP) est indiquée chez les patients

hyperalgiques [74,75].
3-1 P’intérét des thérapeutique médicamenteuse :
a.les anti-sécrétoire :

Les anti-sécrétoires gastriques (antagonistes des récepteur H2 de 1’histamine
[anti-H2] ou inhibiteurs de la pompe a protons [IPP] ont deux intéréts théoriques : la
prévention des ulcéres et hémorragies de stress et la diminution de 1’arrivée de liquide
acide dans le duodénum dans le but de diminuer la sécrétion pancréatique hydro-

¢lectrolytique [77].

L’intérét de la prévention des ulceres et hémorragies de stress est de plus en plus
remis en question car leurs manifestations cliniques sont exceptionnellement
signifiantes. Elles sont surtout fréquentes chez les malades ayant des défaillances

viscérales graves (notamment respiratoires) et le meilleur trai- tement préventif est la
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correction de ces défaillances [80]. En I’absence de défaillance viscérale, comme c’est
le cas par définition dans le cadre des pancréatites aigués non sévéres, I’intérét des

anti-sécrétoires gastriques acides est nul.

De méme que pour I’aspiration gastrique, I’intérét de la diminution de la
sécrétion gastrique acide basale par les anti-sécrétoires gastriques acides n’est pas
démontré. Des essais n’ont été conduits qu’avec la cimétidine et ont été analysés par
Berthélémy et Pages et par Millat et al. [81-82]. Aucun essai n’a utilisé d’autres anti-
H2 ou un IPP. L’utilisation des anti-sécrétoires gastriques acides pourrait d’ailleurs ne
pas étre anodine car elle provoque une hypergastrinémie. En effet, la gastrine a les
mémes quatre derniers acides aminés a son extrémité C-terminale que la
cholécystokinine et la gastrine peut stimuler la sécrétion pancréatique enzymatique
[77].

L’ensemble de ces arguments montre que 1’utilisation d’anti-sécrétoires
gastriques acides doit étre proscrite chez les malades sans antécédent ulcéreux ayant

une pancréatite aigué sans défaillance viscérale.
b. Inhibiteurs des protéases :

Ils n’apportent aucun bénéfice ni sur 1’évolution, ni sur la morbidité¢ et la
mortalité, probablement parce qu’ils sont utilisés apres le déclenchement de la cascade
physiopathologique [77]. Ainsi il n’existe aucune donnée suffisante pour
recommander leur utilisation, quelle que soit la voie d’administration (intraveineuse,

intra-artérielle ou péritonéale).

c. prise en charge Hémodynamique et correction des troubles

hydro-électrolytique :

La séquestration liquidienne en rapport avec 1’iléus, 1’aspiration digestive,
doivent étres compensées de fagcon précoce pour éviter 1’alcalose métabolique et

I’hypokaliémie. Une hypomagnesemie est fréquente chez 1’alcoolique chronique et
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I’hypocalcémie fait partie des facteurs de gravité de la maladie. Les troubles de la
glycorégulation sont habituels et il ne faut pas hésiter a recourir a ’insuline pour
corriger une hyperglycémie, afin d’assurer a ces patients une nutrition de bon niveau

calorico-azoté.
d. Prise en charge nutritionnelle :

Elle constitue un pilier important dans I’arsenal thérapeutique et dans la
prévention des complications infectieuses de la PAG. Ceci est justifié par le fait que la
PAG entraine un hyper catabolisme protidique, une lipolyse, une augmentation de la
néoglucogencse et s’accompagne de troubles de la glycorégulation (du fait d’une
résistance et d’une diminution de sécrétion de 1’insuline) mais surtout par le role
incontournable que la nutrition entérale joue dans la prévention de I’infection
pancréatique [83,84]. L’apport nutritionnel se fait grace a une sonde naso-jéjunale ou
via une jejunostomie qui sera mise en place en cas d’actes opératoires. Mais, la

jéjunostomie seule ne doit pas constitué¢ une indication chirurgicale.
v/ Quand renourrir les malades aprées une pancréatite aigué non grave ?

La nutrition peut étre reprise des que les douleurs diminuent et que les marqueurs
inflammatoires s’améliorent (ceci n’incluant pas la lipase). A cette recommandation,
nous en ajoutons une autre : il ne faut pas renourrir per os un malade qui a eu une PA
biliaire tant que le probléme biliaire n’est pas résolu de préférence par une
cholécystectomie, a défaut par une sphinctérotomie endoscopique a froid. Le risque de

récidive de PA biliaire est d’environ 20 % a un mois et de gravité imprévisible [38].

Plusieurs études randomisées ont montré que 1’on pouvait réalimenter trés
rapidement les malades avec PA bénigne [85] et qu’il n’y avait pas d’intérét a une
alimen- tation légére ou liquide au début [86]. Nous effectuons cependant une

réalimentation peut-étre trop prudente et peut-étre trop progressive.
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v Quelle est ’indication d’une nutrition entérale ?

Tous les malades ayant une PA sévere ou avec des critéres prédictifs de sévérité

doivent étre placés sous nutrition artificielle entérale.

Plusieurs études randomisées et méta-analyses ont montré que la nutrition
entérale était supérieure a la nutrition parentérale en termes de prévention des
défaillances d’organe, d’infections systémiques, de nécessité d’intervention

chirurgicale et méme de mortalité [87].

Une étude suggeére que la nutrition entérale doit étre débutée aussitot que possible
(< 48 h) [88] non pas pour des raisons nutritionnelles mais pour des raisons de

prévention des infections de nécrose, secondaire aux translocations bactériennes.
v Quel type de nutrition entérale ?

Aucun type de nutrition n’a montré une différence d’efficacité. Une nutrition

polymérique «—classique—» peut donc étre administrée.

Il est donc inutile d’utiliser des nutritions élémentaires ou des immunonutritions

qui sont plus onéreuses et n’apportent aucun avantage.
v' Par quelle voie délivrer la nutrition entérale ?
La voie gastrique comme la voie jéjunale peut étre utilisée.

Deux essais randomisés de petits effectifs n’ont pas montré de différence entre
les deux voies [89, 90]. La premiére voie a I’avantage de sa facilité, elle peut étre faite
au lit du malade sans recours a un endoscopiste une anesthésie et permet aussi de

gagner quelques jours qui peuvent étre précieux (cf. supra).
v' Reste-t-il une place pour la nutrition parentérale ?

La nutrition parentérale ne doit €tre prodiguée qu’en cas d’intolérance ou

d’impossibilité (ex: syndrome ducompartiment abdominal ) de donner la nutrition.

66



Cette place est donc tres réduite. Le cas échéant, la possibilité de switcher vers
une nutrition entérale devrait étre évaluée tous les jours.

e. Place de ’antibiotherapie:

Une antibiothérapie de prévention a été préconisée par certains dans la prise en
charge des PAG compte tenue de la fréquence de survenue de la nécrose pancréatique
(40 a 50%) et la gravité liée a I’infection des nécroses pancréatique responsable de
80% de déces [82,91]. Chez les patients atteints de pancréatite nécrosante, le role des
antibiotiques a titre prophylactique a été largement étudié depuis des décennies [91].

La Conférence de Consensus francaise de 2001 avait tiré la sonnette d'alarme en
limitant ainsi 1’antibiothérapie aux cas d’angiocholites associées. L'intérét d'une
antibiothérapie, instaurée d'emblée, pour prévenir la contamination de la nécrose
pancréatique et de l'infection secondaire qui en découle, est donc, au vue des données
actuelles de la littérature est sans intérét voire dangereux [91,93].

Ces derni¢res années I’antibioprophylaxie a été abandonnée. L’ antibiothérapie en
cas de pancréatite ne doit étre instauré qu’en cas d’infection confirmée et documentée
(angiocholite, choc septique, infections nosocomiales) et dans ce cas les derniéres
conférences de consensus préconisent des antibiotiques a large spectre qui ont une
bonne diffusion dans le parenchyme pancréatique (imipenémes, meropénéme,
fluoroquinolones, imidazoles) [91,92,93].

B) Traitement spécifique :

Les pancréatites aigués (PA) biliaires sont bénignes dans 80% des cas. Le
principal risque est la récidive d’une migration lithiasique, évaluée a 30% dans les 6
premiers mois [94]. La décision de traiter la lithiase biliaire doit étre un compromis
entre le risque de récidive et la difficult¢ d’intervenir a un moment ou les Iésions
inflammatoires péri vésiculaires ou du pédicule hépatique peuvent géner le geste
chirurgical et augmenter la morbidité ou la mortalité [97].
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ePlace de la sphinctérotomie endoscopique en urgence :

Méme si les mécanismes physiopathologiques de la PA biliaire ne sont pas
enticrement connus, 1’obstruction du canal pancréatique joue un role primordial. La
décompression des voies biliaires est un objectif thérapeutique prioritaire [95, 96].

Plusieurs ¢tudes randomisées ont permis d’apporter des ¢léments de réponse.

Au vu de ces études randomisées et de la méta-analyse, la conférence de

consensus francaise a retenu :

v' Deux situations consensuelles : - En cas d’angiocholite et ou d’ictére

obstructif, la sphinctérotomie endoscopique est indiquée en urgence ;
- Dans les PA bénignes, elle n’est pas indiquée en urgence ;

v Deux situations non consensuelles : - Dans la PA grave, la sphinctérotomie

endoscopique peut étre réalisée avant la 72e heure ;
- Dans la PA vue précocement, aucune recommandation n’est établie [95].

Récemment, deux travaux vont dans le sens d’une sphinctérotomie endoscopique
en urgence dans les PA graves. La premiere, non randomisée, a comparé la CPRE +/-
sphinctérotomie endoscopique a un traitement conservateur chez 35 patients ayant une
PA biliaire avec critéeres de Ranson > 3 [98] : la nécrose pancréatique, la durée
d’hospitalisation et la mortalité étaient significativement inférieures dans le groupe
endoscopie. La deuxiéme correspond en fait a une nouvelle méta-analyse des 3 études
et conclut a une morbidité (18% vs 57 %) et une mortalité (4 % vs 18 %)

significativement inférieures en cas de traitement endoscopique chez ces malades [99].
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Figure 22: Sphinctérotomie endoscopie avec extraction d’un calcul de la voie biliaire

principale (cholédoque) [100]
e Cholécystectomie :

Le traitement de la lithiase biliaire par cholécystectomie réduit voire annule le
risque de récidive d’accident biliaire dés lors que la clairance de la VBP est assurée
[101]. La cholécystectomie par laparoscopie est actuellement le traitement de
référence de la lithiase vésiculaire symptomatique [102-103]. Cette technique est

réalisable sans risque au décours d’une PA biliaire bénigne.

Chez des malades jugés a tres haut risque opératoire du fait de leur grand age ou
de tares viscérales séveres, la CPRE avec sphinctérotomie endoscopique, sans
cholécystectomie secondaire, est indiquée pour éviter la récidive de PA. Le risque de
complications biliaires ultérieures (colique hépatique, cholécystite) est évalué de 5 a
20 % (le plus souvent au cours de la premiere année), avec un taux de

cholécystectomie secondaire variant de 6 a 18% [104-105].

La date optimale de la cholécystectomie se situe entre le 7e et le 10e jour apres
1I’épisode de pancréatite aigué bénigne, aprés normalisation des anomalies cliniques et
biologiques [106, 107]. A cette date, la mortalité est nulle et le taux de conversion

inféerieur a 10 % [108]. L’idéal est de réaliser ce geste avant d’avoir réalimenté par
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voie orale le patient, pour minimiser le risque d’une nouvelle migration favorisée par
la contraction vésiculaire secondaire a 1’ingestion alimentaire. Les études récentes
ayant comparé la cholécystectomie précoce a la cholécystectomie retardée confirment
ces donneées, avec un taux de réadmissions pour nouvelle pancréatite ou cholécystite

ou colique hépatique atteignant 25 % en cas de chirurgie retardée [109-110].

Ces principes ne peuvent pas étre appliqués aux pancréatites nécrosantes graves,
qui posent des problémes spécifiques de stratégie thérapeutique, influencant le choix et

le moment du geste biliaire.

e Aspects techniques de la chirurgie de la lithiase de la VBP sous

laparoscopie :

Les principes de la chirurgie de la lithiase de la VBP sous laparoscopie sont les
mémes qu’en chirurgie ouverte [108]. Toutefois, en laparoscopie, la voie transcystique
est le plus souvent employée, afin d’éviter les difficultés et les risques d’une
cholédocotomie. Ceci est raisonnable si le canal cystique est court et de calibre
suffisant, permettant non seulement I’insertion du matériel endoscopique (sondes a
ballonnet, sondes de Dormia, petits cholédocoscopes), mais surtout 1’extraction des
calculs les plus volumineux. Une dilatation peut toutefois faciliter les manceuvres
d’introduction et le lavage de la voie biliaire peut étre utile a 1’évacuation des calculs.
Enfin, ’exploration de la voie biliaire sus-jacente au confluent cystico-cholédocien est

le plus souvent impossible par cet acces transcystique.

Les limites de cette méthode sont donc représentées par les calculs volumineux
(> 8 mm), multiples et/ou situés dans la voie biliaire intrahépatique et les canaux
cystiques étroits. Dans ces situations, la cholédocotomie est indiquée, a condition que
le diamétre de la voie biliaire principale soit d’au moins 8 mm. La cholédocotomie
permet en outre, 1’utilisation de matériel endobiliaire de diamétre plus large, donc plus

performant, et le cas écheant, I’utilisation de la lithotritie.
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L’intervention est terminée soit par une suture du cholédoque, soit par la mise en
place d’un drain de Kehr. Une situation délicate est représentée par les calculs de
petite taille (< 4 mm) au sein d’une voie biliaire principale fine ; dans ce cas, certaines
équipes proposent de « negliger » le calcul residuel (susceptible de migrer
spontanément) et de mettre en place un drain transcystique. Si le calcul ne s’évacue
pas de lui-méme, il peut alors devenir accessible a des manceuvres endobiliaires

(extraction, lithotritie) par le trajet du drain, et/ou a une sphinctérotomie endoscopique.

En cas de PA alcoolique, outre le traitement symptomatique de la PA, le sevrage
total et absolu est suivi d’un arrét des poussées aigués et d’'une diminution progressive

des phénomenes douloureux de la pancréatite chronique sus-jacente.

En ce qui concerne la PA post-CPRE, parmi les nombreux médicaments testés au
cours d’essais cliniques controlés rando- misés, aucun n’a pu faire preuve d’une
grande efficacité sur la prévention de la PA post-CPRE. Certaines études ont souligné
le r6le bénéfique possible du gabexate mesylate, des dérivés nitrés, de la somatostatine
naturelle ou des anti-inflammatoires non stéroidiens [AINS], mais ces médicaments ne

font pas encore partie de la pratique.

I faut noter que les performances de 1’échoendoscopie et de la
cholangiopancréatographie par imagerie par résonance magnétique (IRM) dans le
diagnostic des affections biliopancréatiques ont fait considérablement diminuer le
nombre de CPRE a visée diagnostique. Toutefois, la CPRE a visée thérapeutique est
encore pourvoyeuse de PA. Pour seule prévention, une attention spéciale est donc
recommandée pour les indications et la réalisation d’une CPRE chez les patients a
risque. L’expérience de 1’opérateur est donc primordiale, car il faut cathetériser

rapidement la papille, éviter les injections répétées des voies pancréatiques et bien

71



peser I’indication d’une précoupe, d’une sphinctérotomie, de la mise en place de
prothése pancréatique, d’une mucosectomie duodénale, d’une ampullectomie, autant

de gestes que 1’on doit bien maitriser.
4- Traitement des complications :
A-Modalités du traitement chirurgical de la nécrose [111]
1.1 Nécrosectomie chirurgicale par laparotomie transpéritonéale :

Toutes les collections doivent étre affaissées, mais il faut aussi faire I’exérése
compléte de toute la nécrose pancréatique, tous les plans anatomiques doivent étre
ouverts ( Figure 22 — 23). En fin d’intervention, en cas de tissus trés inflammatoires,
un packing pour parfaire I’hémostase peut parfois étre nécessaire mais doit alors étre

retiré au bout de 48heures.

Figure 23: Vue peropératoire d’une nécrosectomie par voie transpéritonéale [111].
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Figure 24: Autre vue peropératoire d’une nécrosectomie par voie transpéritonéale[111].

Les procédures associées peuvent étre: une résection colique, une iléostomie, une
cholécystectomie, un drainage biliaire externe, une jéjunostomie d’alimentation ou la
pose d’une sonde de nutrition entérale. Il est primordial de drainer tous les quadrants
de I’abdomen. Il est préférable que le type de drain utilisé permette des drainages avec
lavages continus destinés a parfaire secondairement la détersion des lésions, comme
les drains spiralés ou les modules drain/lame ; ce qui contre-indique 1’utilisation de

Mickulicz .

Les indications de cette voie d’abord transpéritonéale sont des collections de
I’hypochondre droit, de nombreuses petites collections, des collections a distance de
I’estomac. La voie d’abord transpéritonéale permet en une seule intervention une
nécrosectomie, une cholécystectomie et la recherche de perforation digestive avec leur
traitement. En revanche, cette voie d’abord transpéritonéale entraine 20a 45% de
risque supplémentaire (fistules pancréatiques ou digestives, éventrations a distance)
par rapport a des drainages itératifs [111].
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La mortalité est comprise entre 8a 39% et la morbidité se situe entre 70 et 80 %.
Dans la série de P. Gotzinger et al., en 2002, la mortalité était de 39% [112]. Les
résultats de la série de B.l. Babu et al. publiée en 2010 portaient sur 28 malades ayant
eu une necrosectomie par voie trans- péritonéale avec un délai entre 1’admission et la
chirurgie compris entre cing et 149jours (moyenne 34jours), un nombre médian
d’interventions par patient de un a six et une durée d’hospitalisation médiane de 84

jours (entre 28 et 198 jours). La mortalité était de 22 % [113].
1.2 Voie d’abord rétropéritonéale :

La voie d’abord rétropéritonéale est moins délétére sur la fonction respiratoire et
gastro-intestinale. Cette voie d’abord est moins invasive que la voie transpéritonéale
mais ne permet pas d’explorer toute la cavité péritonéale, ni de réaliser une
cholécystectomie. Ce geste comprend une dissection « a I’aveugle» avec un risque non
négligeable de saignement, de perforation colique ou de plaie de la rate. Pour faciliter
ce geste, il est conseillé de réaliser un drainage percutané rétropéritonéal puis
d’effectuer la nécrosectomie par cette voie d’abord en suivant le drain place
préalablement sous controle TDM, apres échec de ce dernier. Cette voie d’abord est
notamment indiquée en cas de collections situées a gauche y compris dans 1’arric¢re
cavité des épiploons. Quant aux collections péricephaliques, une voie d’abord

antérieure transpéritonéale est privilégiée [111].
1.3 Drainage percutané guidé par échographie ou scanner :

Cette technique peu invasive permet une épargne pariétale et facilite la
réalisation des drainages itératifs. Mais les fistules digestives sont fréquentes, sans
diminution de la durée de s€jour. Les causes d’échec sont les débris solides dans la
nécrose qui peut étre trés épaisse entrainant une obstruction des drains. Le drainage est
plus efficace si les drains ont un diametre minimum de 24 Fr et sont a double lumiére,
permettant des lavages en continu, ou s’il s’agit d’abces postopératoires. Le drainage

percutané semble insuffisant et donc contre-indiqué en cas de défaillance d’organe. Le
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succes de ce drainage est évalué entre 67et 100 % en fonction des séries. Une revue de
2011 [114] a chiffré le succes du drainage percutané aux alentours de 50 % avec une
mortalité de 17 %, permettant d’éviter un drainage chirurgical complémentaire dans
56% des cas.

1.4 Ceelioscopie

Il s’agit de la nécrosectomie vidéo assistée rétropéritonéale, consistant en une
nécrosectomie par un néphroscope rigide introduit en rétropéritonéal, suivie de la mise
en place d’un drainage pour réaliser un lavage continu en postopératoire. Ce geste a
été décrit par K.D. Horvath et al. en 2001 [115] sur six patients puis développé par D.
Parekh en 2006 [116] chez 19 patients avec une procédure compléte chez 18 patients
et une réopération chez quatre patients. Ces auteurs ont suggéré que la nécrosectomie
vidéo assistée rétropéritonéale permettait un taux plus faible de morbidité et de

mortalité.
1.5 Endoscopie

Cette voie d’abord est indiquée en cas de collection dans I’arriére cavité des
épiploons. Trés peu d’équipes réalisent cette technique qui nécessite des endoscopistes
expérimentés. Le drainage de collection per endoscopie s’adresse surtout a des coulées
de nécrose organisées, bien limitées ou a des pseudokystes (nécrose organisée,
enkystée par le pancréas ou les organes de voisinage), ¢’est-a-dire en cas d’évolution
favorable a distance d’une coulée de nécrose. Sous échoendoscopie, on réalise un
drainage transgastrique de la coulée de nécrose bien collectée ou du pseudokyste, a

condition que ces derniers soient localisés dans I’arri¢re cavité des épiploons.

Dans I’étude publiée par J.J. De Waele et al. en 2010, des patients ayant des
coulées de nécrose surinfectées ou sus-pectes de 1’étre ont été randomisés en deux
groupes : ceux (n=45) qui ont eu une nécrosectomie par voie transperitonéale et ceux
(n=43) qui ont eu un drainage percutané ou endoscopique associé¢ a une voie d’abord

laparoscopique ccelioscopique si besoin [117]. Il n’y avait aucune différence entre les
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deux groupes concernant les complications de ces deux traitements : défaillance
d’organe, fistule entérocutanée, perforation d’un organe creux, hémorragie, fistule
pancréatique, apparition d’un diabéte ou complications pariétales. Dans cette étude,

une approche mini-invasive réduit les complications et le taux de mortalité.

J. Escourrou et al. ont évalué cette technique endoscopique chez 13 patients avec
des collections infectées bien organisées qui ont eu tous des nécrosectomies itératives
par voie endoscopique mais sans avoir eu recours a un complément de nécrosectomie
par voie chirurgicale [118].

B-Traitement des pseudokystes

Du fait de la tendance spontanée des pseudokystes a se résorber, le traitement a
privilégier est le traitement médical associé a une nutrition entérale continue exclusive
pendant six semaines. En cas d’échec (augmentation de volume et surtout persistance
des symptomes), on peut réaliser une dérivation entre le kyste et I’estomac ou le
duodénum par voie endoscopique ou une dérivation chirurgicale portant sur I’estomac

ou I’intestin gréle (anastomose kystogastrique ou kystojéjunale).
C-Traitement de D’ictére et de sa cause

En cas d’ictere ou de cholestase persistante, le premier traitement peut étre
endoscopique avec mise en place d’une endoprothése. Les résultats immédiats sont
bons avec disparition de la cholestase dans prés de 100 % des cas. Toutefois, les
résultats a long terme sont médiocres (10 % a 20 % de bons résultats a 1 an) s’il s’agit
d’une compression survenant dans un contexte de pancréatite chronique. En
consequence, le traitement endoscopique permet de passer un cap initial au plan
symptomatique (réduction de la douleur et suppression de I’ictére) avant de proposer
une chirurgie secondaire (dérivation biliodigestive type anatomose hépaticojéjunale)
chez un malade sevré et en meilleur état général et surtout nutritionnel. S’il s’agit d’un
ictere par compression extrinséque en rapport avec un pseudokyste, le traitement passe
par le traitement de la complication kystique.
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VASCULAIRES PERFORATION COULEES DE NECROSE
- Pseudo-anévrysmes DIGESTIVE - Stériles : drainage uniquement si
Diagnostic = Scanner Laparotomie en urgence syndrome de masse ou rupture
Traitement = Radiologie canalaire pancréatique
interventionnelle, Chirurgie si - Infectées :
hémorragie incontrolée Diagnostic = Ponction
- Thromboses Traitement « step-up » : drainage
Risque d’infarctus splénique e endoscopique, percutané, par
- Hématome 1 Prise en charge des 1 lombotomie, par lomboscopie, par

: complications : laparotomie
PSEUDO-KYSTES

- Surveillance _ . SCA. .
- Traitement endoscopique ou chirurgical RUPTURE DU CPP ) P%agnosm = pression intra-
uniquement si : infecté/volumineux et - Diagnostic = IRM vésicale - B
persistant/compressif/symptomatique/état - Traitement endoscopique -Mesures medl.cale's - s’ondage-
inflammatoire chronique Thiitsmenrdinizieal; gastrique, curarisation, évacuation

des épanchements
- Traitement chirurgical =
laparostomie de décompression

Kystogastro- ou jéjunostomie
Pancréatectomie distale
Anastomose pancréatogastrique

Figure 25: Prise en charge des complications : arbre décisionnel [119].

*CPP : canal pancréatique principal ; * SCA : syndrome du compartiment abdominal.
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I-Type d’etude :

Afin d’éclaircir les donnés épidémiologiques, la prise en charge diagnostique et
thérapeutique des pancréatites aigués, nous avons mené une étude rétrospective de 4
ans (janvier 2015 a decembre 2019) portant sur 30 patients admis dans le service de
chirurgie digestive B du CHU IBN SINA de RABAT.

I 1-Critére d’inclusion :

Tous les patients agés de plus de 20 ans ayant une pancréatite aigtie PA.

I11-Critere d’exclusion :
e Les patients 4gés moins de 20 ans.

e Les patients admis pour douleur abdominale aigué ayant une autre cause.

e Les patients dont les dossiers médicaux sont inexploitables.

IVV- Collecte des donnees :

Le recueil des données cliniques, biologiques, radiologiques et de la prise en
charge a été réalisé a partir des dossiers médicaux et registre du service de chirurgie
viscérale B a I’hopital IBN SINA.

V- Consideratios ethiques :

Le respect de I’anonymat ainsi que la confidentialité ont été pris en considération

lors de la collecte des données.
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Fiche d’exploitation :

1/ IDENTITE:
—Nometprénom . ...........occoooiiiiiiiil

—Age .
—Sexe: ...
81110 || [ P——

-Situation Familiale : Marié (e) -
Célibataire

— Niveau Socioéconomique :

2/ ANTECEDENTS

—lithiase biliaire: ATCDs de coliques hépatique
lithiase biliaire documentée
— Alcoolisme
— Pancréatite chronique
— hypertriglyceridémie : familiale
isolé
- hypercalcémie (hyperparathyroidie, ...)

OOo0Ood

- Prise Médicamenteuse : .........

- Tumeur pancréatique O
- Un traumatisme abdominal

- Infection :

- MICI O

- Cathétérisme rétrograde de la papille
- Une intervention chirurgicale sur I'étage
mésocolique 0

- ATCD familiaux O

3/ DIAGNOSTIC CLINIQUE:

a) signes fonctionnels :

— Douleurs Abdominales Aigues :
Transfixiantes 0O Enbarre 0O

Brlilure 0 Pesanteur [
—Douleurs thoraciques O
—Vomissements 0
— Nausées O
—Troubles du transit:
= Arrét des matiéres et des gaz

= Constipation
= Diarrhée
= |ctére

b) Signes Généraux:

-FC:

-FR:

-TA:

— état de choc

— Température : Normale O
Elevée 0

d) Signes physiques :

— Sensibilité abdominale

— défense ou empatement sus ombilical
— contracture abdominale

— météorisme abdominal

—infiltration des Flancs

— ecchymose periombilicale

Opooogod

Ooagamg
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4/PARACLINIQUE :

a) Biologie :

— dosage de la lipasémie 0

*|'heure de réalisation par apport au début
<48h O >48h0
>3N O <3N [
*taux

— Ascension de |'urée Sanguine>1.8 mmol/l [

— Calcémie < 2mmol/| O
— Pao2 < 60 mm Hg 0
-Dosage de I'amylasurie

Normal O élevée O
-Dosage des triglycerides

Normal O elevée O
-Dosage de la calcémie

Normal O élevée 0
-Dosage de la CRP

Normal 0 élevée O

b) Explorations morphologiques :

1) ASP : +lléus réflexe
* Lithiase Radioopaque
* pneumopétritoine
* Normal
2) Rx du thorax :
* epanchement pleural
* Normale
3) 'Echographie Abdominale :
- pancréas globalement tuméfie hypoéchogéne
-Présence d'une lithiase
-Présence d’un épanchement.
-Normale
Commentaire ...................
4) le scanner Abdominal c+ :

*Stade
*Tm téte pancreas
* Lithiase O

B s

oo

ODoo g

i

5) Cholangiographie rétrograde endoscopique [

2.Syndrome de détresse respiratoire :
3.état de choc:

-Tachycardie

-Hypotension artérielle

-Oligurie

-Pouls faible et rapide

-Facies altéré

-Froideur des extrémités

-Sueurs froides

oooooOoo

6/SCORE DE GRAVITE :

1. Score morphologique BALTHAZAR :
Ao Bo Co Do Eo

2. score de SIRS

3- Terrain :

— insuffisances organiques préexistantes O
— obésité ]
4-La Protéine C-Réactive (CRP)

-un taux > 70 mg/l a la 48™ H O
5- Critéres scanographique

+Aspect du pancréas :

— Normal O
— hypertrophie localisé ou diffuse 0
— pancréas hétérogéne graisse péri pancréatique
floue 0

— Collection liquidienne unique bien délimitée 0O
— deux ou plusieurs collections liquidiennes Mal
limitées et ou présence de bulles Gazeuses [
+ Etendue de la Nécrose ( Angio scanner ) :
-Absente ad

5/DIAGNOSTIQUE DE GRAVITE:
1. Syndrome de réponse inflammatoire
systémique :

-T° . <36° >38° O
-Fréquence cardiaque >90 /min O
-Fréquence respiratoire >20/min O

-Leucocyte : >12000/mm O <4000/mm 0
-Présence de formes immatures circulantes 0

-<30% O
- 30-50% O
->50% O
7/ICOMPLICAIONS :

e Précoces (1 et 10°™jours) :
-Etat de choc
-Insuffisance respiratoire
-Insuffisance rénale
-Insuffisance hépatique
-Défaillance nutritionnelle
-Hémorragie
-Péritonite

e Secondaires (de 10 jours a 01 mois) :

B OEE

+ Surinfection de la nécrose :
= Moyens diaghostiques :

-Alimentation entérale durée :
*Jéjunostomie O
*Sonde jéjunale O

-Antibiothérapie O
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— hémoculture positive aux germes digestifs O
— aspect scannographique évocateur

(Abcés, présence de bulles gazeuses) 0

— ponction scannoguidée O
*Abcédation |
«perforation ou nécrose d'un organe creux 0

¢ Tardives (> 1mois)

-Pseudokystes O
-fistules pancréatiques 0
-Diabéte O

8/TRAITEMENT:
- Réanimation
— Service de chirurgie Digestive O

A- Traitement médical :
a/ Réanimation :

— mise en condition |
— aspiration Gastrique continue O
- Restauration de la volémie O

— correction des désordres hydro electrolytiques
— évacuation d'un épanchement pleural

* Diurétiques

*Epuration extra rénale

b) Traitement Symptomatique
1) Lutte contre la douleur :

U
U
— traitement de l'insuffisance rénale : a
a
0

* paracétamol 0 dose :

* dérivés morphiniques 0 dose :

* péridurale O

2) Support nutritionnel:

— alimentation parentérale [ durée :

4) Traitement de I'hyperglycémie 0
5) Correction des troubles de la coaqulation [
*héparinothérapie 0
* perfusion de Facteurs de coagulation 0

B- Traitement chirurgical :
a/ Voie d’abord :
-laparratomie
-Coelioscopie

b/ Gestes sur le pancréas :

- Nécrosectomie

- Drainage des abces ou des faux kystes
¢/ Gestes sur la voie biliaire :

- Cholécystectomie 0 Moment :
- Traitement d’une lithiase delaVBP [
d/ Nbr de reprise chir :

-Sphinctérotomie endoscopique 0 Moment :

-Drainage percutané des abces et des faux kystes [
Moment :
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Tableau : Données des examens cliniques et radiologiques réalisées chez les malades de notre série

TRT

symptomatique
avec arrét de
I’alimentation.

Ne | Age ATCD DL T° | FC | FR | VOM | ICT EX ABD ECHO TDM PRECONISE EVO
1 70 HTA Epigastralgie | 37 16 |+ - Sensibilite abd VB visible | VB Dossier BNE
aigué multilithiasi | multilithiasique | incomplet
que avec dilataion
de VBP
PA stade E
2 55 RAS Epigastralgie | 37 16 |+ - Sensibilité VB Pancréatite Non op patient | BNE
aigué abdominale multilithiasi | aigué est mis sous trt
que cedémateuse symptomatique
stade E. avec arrét de
I’alimentation
3 60 Cholécy | Epigastralgie | 37 16 |+ - Sensibilité Dilatation Pancréatite Non op patient | BNE
stectomi | aigué abdominale de la VBP aigue stade E. est missous trt | avec
eilya sans symptomatique | BILI-
20 ANS dilatation de avec arrét de IRM de
la VBIH I’alimentation. contrble
sans
obstacle
visible.
4 47 RAS Epigastralgie | 37 16 |+ - Sensibilité NON Pancréatite Non op patient | B
aigué abdominale REALISEE | aigue stade D. est mis sous trt

84




TRT

portions céphaliques
et corporels
pancréatique.

N° | Age ATCD DL T® FC | FR | VOM | ICT EX ABD ECHO TDM \ BIli IRM PRECONISE EVO

5 60 Poussée Hépatalgie 37 18 | - + Sensibilité Dilatation de VBP a Pancréatite stade | cholécystectomie | BE
antérieure aigué épigastrique 18mm entoure d’une | E. rétrograde sous post
pancréatite aigué bande hypo échogéne ceelioscopie OP
stadeEilya de 11mm. VB multi
4mois. CPRE lithiasique a paroi
pour lithiase épaissie.

6 30 LV chez la Hépatalgie 37.5 16 | + - sensibilité VB micro lithiasique | Dossier Cholécystectomie | BE
mére. aigué épigastrique. sans anomalie de la incomplet rétrograde sous post

paroi vésiculaire. ceelioscopie opP

7 65 -Lithiases hépatalgie+ 37 17 | + + Sensibilité Dilatation de VBP + Hydrochlecystite | Cholécystectomie | BE
vésiculaires, - épigastralgie épigastrique VBIH. sur lithiase du (incision médian | post
Poussée aigué -Signe de hydrocholecystite collet vésiculaire | a cheval sur OoP
antérieure Murphy(+) avec épanchement avec infiltration | ’ombilic)
pancréatite aigué abdominal de faible du graisse +drainage
il y a Imois. abondance adjacente.

-Diabéte et Pancréatite stade
HTA. A. adénome
-Allergie a la surrénal.
pénicilline.

8 60 Poussée épigastralgie | 37 16 | + - sensibilité VB multi-micro- Pancréatite stade | cholécystectomie | BE
antérieure aigué épigastrique. lithiasique a paroi B. + choledictomie Post-
pancréatite igue épaissie a 5.3mm. +drainage de op
stade B. Kyste VBP par Kehr.
hydatique il y a (Incision médian
15ans sus ombilicale).

9 60 RAS épigastralgie | 37 16 | + - sensibilité cholécystite Non réalisée cholécystectomie | BE

aigué épigastrique. chronique lithiasique rétrograde sous post
+épaississement des ceelioscopie. OoP
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R o TDM \ Blli TRT
N° | Age ATCD DL T FC | FR | VOM | ICT EX ABD ECHO IRM PRECONISE EVO
10 | 47 Cholecyste ctomie il | épigastralgie 375 16 |+ - sensibilité 1° le 04/06/2016 : pancréatite Cholécystectomi | BE post
ya 01mois aigué épigastrique importance stade A. e rétrograde sous | OP
météorisme abdominal ceelioscopie : trt
a I’étage sus et sous endoscopique
mésocolique. 2éme le d’un calcul de la
16/06/2016 : RAS sauf VBP associé a
kyste biliaire. une forte oddite
sphinctérienne.
11 |74 poussée antérieure épigastralgie 37 16 |+ _ défense Iégere épaississement | pancréatite patient Non op BNE
de pancréatite aigue | aigué abdominale de VB aigue est mis sous trt
stade A, ily a 09 cedémateuse symptomatique
mois. Antécédents stade B(02 pts avec arrét de
de cholestase index sévérité) | I’alimentation.
hépatique.
12 |50 antécedents de épigastralgie 37 16 | + + -Sensibilité VB multilithiasiquea | TDM : patient non op BE post
cholestase hépatique | aigue épigastrique paroi a fine a 7.6mm, pancréatite est mis sous trt OP

depuis quelques
mois non explorée+
lithiase vésiculaire.

VBP a 10.mm ;
absence de dilatation
de VBIH

aigue stade C.
BILI-IRM :
pancréatite
aigue stade C
avec dilatation
de VBIH/VBP
sans obstacle
visible.

symptomatique
avec arrét de
I’alimentation.
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TRT

N° | Age ATCD DL T° | FC | FR | VOM | ICT EX ABD ECHO TDM / BILI-IRM PRECONISE EVO
13 | 75 Poussée antérieure | épigastralgie | 37 16 | + - RAS RAS TDM: pancréatite | Patient non op BNE
de pancréatite subaigué aigué stade D est mis sous trt
aigué stade A, il y BILI-IRM : symptomatique
a 09 mois. pancréas augmenté | avec arrét de
Antécédents de de taille avec lame | I’alimentation.
cholestase d’épanchement et
hépatique. infiltration
péripancréatique.
14 | 50 cholécystectomie épigastralgie | 37 16 | + - sensibilité + VB Pancréatite aigue Patient non op BNE
chez la mere. subaigué ballonnement | miltilithiasique a | stade E est mis sous trt
abdominale. paroi mesurant symptomatique

4mm, sans
dilatation de
VBP/VBIH,
pancréas
augmente de
taille ,hétérogéne
avec aspect
infiltre de la
graisse

peripanctreatique.

avec arrét de
I’alimentation.
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TDM / BILI-

N° | Age ATCD DL T° | FC | FR | VOM | ICT EX ABD ECHO IRM TRT PRECONISE EVO
15 | 61 Antécédents de épigastralgie | 37 16 | + - Sensibilité VB distendu a VB distendu CHOLECYSTECTOMIE | BNE
colique hépatique | subaigué abdominale contenu +lithiase. PAR VOIE SOUS POST
il y a8ans. hétérogene, Pancréatite aigue | COSTAL POUR LV OP.
Lithiase miltilithiasique stade A
vésiculaire avec dilatation de
connue. VBP mesurant
HTA sous trt. 10mm au niveau
de la téte de
pancréas.
16 | 60 Rhumatismes épigastralgie | 37 16 | + - Sensibilité VB miltilithiasique | Pancréatite aigué | CHOLECYSTECTOMIE | BNE
articulaire ss subaigué abdominale a paroi fine avec stade C sans PAR VOIE SOUS

AINS.

matiére échogéne
au niveau de VBP.
Corps et téte de
pancréas
hypertrophie mais
homogeéne.

coulées de
nécrose.

COSTAL POUR LV.
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N° | Age | S ATCD DL T° | FC | FR | VOM | ICT EX ABD ECHO TDh:IF!hI/?ILI- TRT PRECONISE EVO
17 | 70 RAS Epigastralgie | 37 16 | + - Sensibilité VB a paroi épaissie | Pancréatite aigue | CHOLECYSTECTOMIE | BNE
aigué abdominale mesurant 6.4mm stade B. PAR VOIE SOUS POST

avec multiple COSTAL POUR LV OP.
microlithiasique +
Grd 7mm

18 | 57 M | Tabagisme Epigastralgie | 37 16 | + - Sensibilité VB miltilithiasique | Pancréatite aigué | CHOLECYSTECTOMIE | BNE

abdominale a paroi fine stade A PAR VOIE SOUS

chronique 20PA

aigué

COSTAL POUR LV.
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TDM/

N° | Age ATCD DL T° | FC | FR | VOM | ICT EX ABD ECHO BILI-IRM TRT PRECONISE EVO

19 | 74 rhumatisme dés | Epigastralgie 37 16 | + - Sensibilité VB distendu, a paroi | Non faite CPRE BNE
12 ans sous aigué abdominale épaissie 6.7mm, POST
calcifort micro lithiasique OP.

hyperéchogéne avec
cone d’ombre post
24.3mm. VBP a
15mm, VBIH
discret dilatation.

20 | 77 poussée Epigastralgie 37 16 | + - Sensibilité VB lithiasique de 18 | Pancréatite | Patient non op est mis BNE
antérieure de épigastrique | cm de Grd axe a aigué stade | sous trt symptomatique
pancréatite paroi fine. A avec arrét de
aigue stade C I’alimentation.

(index sévérité

score 2 ) avec

VB lithiasique

non complique,

il y a4 mois

21 | 27 RAS Epigastralgie 37 16 | + - Sensibilité VB Pancréatite | Patient non op est mis BNE
aigué abdominale microlithiasique. aigué stade | sous trt symptomatique
Pancréas de taille E avec arrét de

normale

I’alimentation
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TDM/

N° | Age ATCD DL T° | FC | FR | VOM | ICT EX ABD ECHO BILI-IRM TRT PRECONISE EVO
22 | 30 Poussée antérieure Epigastralgie 37 16 | + - Sensibilité VB ratatinée, Pancréatite | Cholécystectomie BE
de pancréatite aigué | aigué abdominale multilithiasique, a aigué stade | rétrograde sous post
stade A paroi épaissie A ccelioscopie OP
23 | 65 Diabétique sous Epigastralgie 37 16 | + - Sensibilité VB a paroi fine+ 02 | Pancréatite | Cholécystectomie BE
traitement. HTA, aigué épigastrique lithiases au niveau aigué stade | rétrograde sous post
dyslipidémie de corps vésiculaire | A ccelioscopie op
24 | 20 RAS Epigastralgie | 37 16 | - - Sensibilité VB a paroi Pancréatite | Cholécystectomie BE
aigué épigastralgie | épaissie+ siége de stade B rétrograde sous post
multi lithiases ccelioscopie OP
diffuses
25 | 24 Lithiase vésiculaire | épigastralgie 37 16 | + - Sensibilité VB siége de Pancréatite | Cholécystectomie BE
aigué épigastralgie | multilithiases le+ stade C rétrograde sous post
Grd a 3mm ccelioscopie OoP
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N° | Age ATCD DL T° | FC | FR | VOM | ICT EX ABD ECHO TDM / BILI-IRM TRT PRECONISE | EVO
26 | 63 Diabétique sous DL de HGDt | 37 16 | + - Sensibilité (04/09/18) | TDM (25/08/2019) : VB Cholécystectomie BE
MHD. Suivi pour aigué abdominale absence de | Lithiasique, aérobilie, rétrograde pour LV | post
les varices de Ml signe de pancréatite sade C sous ceelioscopie OP
cholécystite | TDM (13/09/2018) : VB a
paroi fine sans image de
lithiase , absence de
dilatation de VB ni aérobilie,
infiltration de graisse
périvésiculaire pouvant étre
séquelle de cholécystique
27 | 36 Opérée pour Epigastralgie | 37 16 | + - Sensibilité RAS loge | TDM : Pancréatite aigué CPRE: TB normal + | BE
cholécystectomie le | aigué épigastrique vésiculaire | stade B papille d’aspect post
05/2014 vide BIli-IRM : lithiase de bas normal, canulaion de | op

cholédoque sans dilation de
VBP ni VBIH

VBP difficile +
saignement per geste
jugule par inj de
I’adrénaline.
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N° | Age | S ATCD DL T° | FC | FR | VOM | ICT EX ABD ECHO TDM /BILI-IRM | TRT PRECONISE | EVO
28 | 48 H | Poussée antérieure de | DL-Abd aigue | 37 16 | + - Sensibilité VB multlithiasique | Pancréatite aigue Patient nonopest | BE
pancréatite abdominale avec sludge oedémato- mis sous trt
lithiasique stade C vesiculaire. inflammatoire symptomatique
traitée il y @ un mois. stade C d’origine avec arrét de
Diabétique sous trt lithiasique. I’alimentation.
29 | 70 F | poussée antérieure de | Hépatalgie 37 16 | + - Sensibilité abd | Dossier incomplet | Dossier incomplet | Dossier incomplet | -
pancréatite aigué +ballonnement
lithiasique stade C abdominale
traitée il y a 02 mois.
Asthmatique depuis
30 ans. Cardiaque
sous sintrum
30 | 65 F | RAS Epigastralgie + | 37 16 | + + Sensibilité Lithiase Pancréatite stade E | Patientnonopest | BE
Hépatalgie épigastralgie vésiculaire non mis sous trt
aigué complique. symptomatique

avec arrét de
I’alimentation
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Tableau : Données des examens biologiques réalisées chez les malades de notre série

N° GB"%? S pLo | ASAT | aLaT | coT | cre | Urée | Creat | Glycemie Lipasémie Amylasémie
1 | 1823 104 |77 11 24 146 307 029 |69 0,08 81 148
2 | 15800 15 120 21 35 92 120 032 |67 0,75 863 -

3 | 5780 15 - 21 9 - 190 015 |62 0,83 233 -
4 | 8800 142 |- - - - - 013 |63 0,95 4032 -
5 | 9670 11,7 | 331 23 21 316 60 025 |7 1,13 13 -
6 | 7780 14 61 20 10 10 34 019 |63 0,79 56 -
7 | 7860 115 | 591 23 25 348 2496 | 072 |22 4,62 536 -
8 | 6650 10,7 | 198 267 193 325 15 012 |63 0,73 4176 -
9 | 5200 128 |- - - - 1,4 023 |7 0,75 19 -
10 | 6950 153 |70 26 49 55 1,80 0,18 |88 0,89 259 -
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N° | GB(10°6/pL) | Hb pLQ | ASAT | ALAT | GGT | cre ditte | GEr | Elysane Lipasémie Amylasémie
11 | 8470 138 - 743 306 732 17,50 | 0,21 72 1,37 9069
12 | 12590 13 - 639 846 - 13,2 0,14 6 1,58 846
13 | 10000 12,3 - 23 7 - 2726 | 0,19 5.4 0,83 104
14 | 11770 10,2 - - - - - 0,13 6,3 0,95 4032
15 | 6270 11,6 - 17 24 - 32 0,17 7.6 1,04 81
16 | 11390 11,6 75 36 33 273 144 0,31 5.4 - 1828
17 |- 15,2 - - - - 77,4 0,67 8,1 0,03 465
18 | 7420 13,9 - 21 13 134 0,25 8,9 - 2472
19 | 1120 - - 667 499 - 1081 | 0,19 6,8 0,08 677
20 | 7530 12 - 52 26 - 43 0,15 5.4 0,08 351
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N° GBu(S’ o Hb PLQ ASAT | ALAT | GGT CRP Urée | Créat | Glycémie |\ i csmie | Amylasémie
21 | 24100 11,4 52 21 - 356 0,16 5,3 0,08 434.1 -
22 | 6900 12,3 17 38 - 11,71 | 0,33 7,6 1,93 1928 -
23 | 10400 9,9 73 130 - 120 0,10 6,5 0,61 725 -
24 | 1160 12,4 62 88 - 2,81 0,07 4.9 0,87 5049 -
25 | 6670 13,6 18 18 - 6,8 0,29 75 1,36 91 -
26 | 8860 10,3 890 521 - 1,33 0,10 6,5 0,81 11411 -
27 | 9530 12,8 66 177 - 43 0,22 0,83 241 -
28 | 11330 13,7 55 51 - 225 0,33 73 2,04 375 -
29 | 3960 12,1 34 19 - 6,32 0,24 78 0,66 N -
30 | 20000 8,6 164 110 - 543 0,53 8,6 1,56 3758 -
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Résultats
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|. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES :

A. Fréquence :

Sur une peériode étalée de Janvier 2015 au Décembre 2019, nous avons pris en
charge 30 PA sur 4204 malades du service chirurgie B de 1’hopital Avicenne de
RABAT, soit (1%).

Sur ces 30 PA, 17 cas ont été opéres soit 56.66% et 13 cas non operés (43.34%).

Sales

* PA = AUTRE

Figure 26: Pourcentage des cas hospitalisés pour pancréatite aigue au service CHIR B
de I’hépital IBN SINA de RABAT
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B. Age:

La répartition des patients selon les tranches d’age a été illustrée par la figure25.

AGE
8
7
6
5
4
3
2
| L
20-30 30-40 40-50 50-60 60-70 70-80 80-90
m NOMBRE 3 - 1 4 8 7 2

Figure 27: Répartition des malades selon 1’age

L’age moyen était de 50 ans avec des extrémes de 20 et 85 ans et deux pics de

fréquence ; le premier entre 60 et 70 ans et le deuxiéme entre 70 et 80 ans.
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C. Répartition des malades selon le sexe :

Nous avons enregistré une forte prédominance féminine avec 22 femmes
s0it73.4% des cas alors que les hommes représentaient 08 malades soit 26.6% des cas ;

soit un sex-ratio de 0,3.

Répartition des malades selon le sex

Femme :
73,4%

mFemme MHomme

Figure 28: Répartition des patients selon le sexe.
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1. Antecedents :

1. Antécédents meédicaux :

53.2% des patients présentent des antécédents bilio-pancréatiques :
4+ Une poussée antérieure de PA chez 07 patients a été enregistré, soit 23.3%.
+ Une lithiase vésiculaire connue a été soulignée dans 05 cas, soit 16.6%.

4+ Une colique hépatique a été noté chez 04 des patients, soit 13.3%.

Antécédents Nombre de patients %
Pancréatite antérieur 07 23.3%
Lithiase vésiculaire connu 05 16.6%
Colique Hépatique 04 13.3%
Total 16 53.2%

Tableau 7: Répartition des patients selon les antécédents pancréato-biliaires
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Dans 16 cas, soit 53.1%, une tare a été associée a la pancréatite aigue :

4+ L’hypertension artérielle (HTA) dans 05 cas, soit 16.6%.

+ Le diabete dans 05 cas, soit 16.6%.

4+ Une dyslipidémie a été retrouvée chez 03 de nos patients soit 10%.

4+ Maladie de systéme dans 02 cas, soit 6.6%.

4 Epilepsie dans 01 cas, soit 3.3%.

Antécédents Nombre de patients %

HTA 05 16.6%
Le diabete 05 16.6%
Une dyslipidémie 03 10%
Maladie de systéeme 02 6.6%
Epilepsie 01 3.3%
Total 16 53.1%

Tableau 8: Répartition des patients ayant comme antécédents des pathologies associées
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¢ 05 de nos patients ont présenté obésité, soit 16.6%.

e Une grossesse evolutive chez une patiente, soit 3.3%.

e Antécédents Nombre de patients %
Obésité 05 16.6%
Grossesse évolutive 01 3.3%
Total 06 19.9%

Tableau 9: Répartition des patients ayant d’autre antécédents

2. Antécédents chirurgicaux :
4+ Trois patients ont bénéficié d’une cholécystectomie antérieure, soit 10%.
+ Un patient a bénéficié d’une CPRE pour lithiase vésiculaire, soit 3.3%.

4+ 02 ayant une notion de traumatisme abdominal, soit 6.6%.

Antécédents Nombre de patients %
Cholécystectomie 03 10%
CPRE 01 3.3%
Traumatisme abdominal 02 6.6%
Total 06 19.9%

Tableau 10: Répartition des patients selon les antécédents chirurgicaux
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3. Antécédents toxiques :

+« Tabagisme chez 01 patient, soit 3.3 % des cas.

Antécédents Nombre de patients %
Pancréatite antérieur 07 23.3%
Lithiase vésiculaire connu 05 16.6%
Colique Hépatique 04 13.3%
HTA 05 16.6%
PR Le diabéte 05 16.6%
Une dyslipidémie 03 10%
Maladie de systéme 02 6.6%
Epilepsie 01 3.3%
obésité 05 16.6%
grossesse évolutive 01 3.3%
cholécystectomie 03 10%
Chirurgicaux CPRE 01 3.3%
traumatisme abdominal 02 6.6%
Toxiques Tabagisme 01 3.3%

Tableau 11: Répartition des patients selon leur antécédents pathologique personnels
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I11- Diagnostic clinique :

A- Signes fonctionnels :

Elle a été présente chez la quasi-totalité de nos patients, soit 100%
% Mode d'installation :

Chez 17 cas le mode d’installation a été brutal soit 56.6 % et progressif chez 13

cas soit 43.3%

s Siege :

Le siege de la douleur a été épigastrique chez 21 cas (70%), localisée au niveau
de I’hypochondre droit chez 05 cas (16.6%) et associées dans 04cas (13.3%).

< Irradiation :

Postérieure chez 24 cas (80%), diffuse chez 01 cas (3.3%), colique hépatique

avec irradiation scapulaire chez 05 cas (16.6%).
s Intensité :
A été tres intense chez 13 cas (43.3%) et de moyenne intensité chez 17 cas

(56.6%).
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TYPE DE DOULEUR

® Epigastrique = HGDT = Associées

Figure 29: Type de douleur présente dans notre série

2- Les vomissements :

Les vomissements ont été retrouvés chez 26 cas (86.6%) et non signalés dans 04
cas (13.3%).
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3-Arrét des matieres et des gaz :
e L'Arrét des matieres et des gaz a été rapporté chez 02 cas (6.6%).

e La Constipation a été rapportée chez 01 cas (3.3%).

Trouble du transit

Vomissement

0% 20% 40% 60% 80% 100% 120%

B signe fonctionnel

Figure 30: Répartition des signes fonctionnels rapportés par nos patients

B. Les signes généraux :
1. Fievre :
Une température supérieure a 38° a été note chez 06 cas soit 20% des cas.
2. Etat Hémodynamique :

Il a été constaté un état hémodynamique instable chez 04 malades (13.3%).
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C- Signes physiques :

Présent chez 08 malades soit 26.6% des cas

Il s‘agissait d'une sensibilité épigastrique chez 19 cas (63.3%),d'une sensibilité

de I'HCD chez 05 cas (16.6%), d'une sensibilité épigastrique associée a celle de
I"'HCD chez 03 cas (10%), d'une sensibilité diffuse chez 01 cas (3.3%) , d'une défense

localisée ou diffuse dans 01 cas (3.3%), d'un météorisme chez 01 cas (3.3%).

Nombre Pourcentage%
Epigastrique
La douleur 21 70%
abdominale
L’HCD 5 16.6%
Les Signes
Vomissements 26 86.6%
Fonctionnels
Troubles de AMG 02 6.6%
transit
Contipation 01 3.3%
Les signes EH instable 04 13.3%
Généraux Fievre 06 20%
Ictére ou subictere 08 26.6%
Les signes
L'examen Sensibilité 28 93.3%
Physiques
abdominal Défense 01 3.3%
Météorisme 01 3.3%

Tableau 12: Tableau récapitulatif des signes cliniques

108




I11. Explorations biologiques :
A. Bilan biologique a visée diagnostique :
1. Lipasémie :

La lipasémie a été réalisée chez tous les patients. La répartition des patients selon

les valeurs de la lipasémie a été représentée par la figure 29.

lipasémie
20
18
16
14
12
10

== =L~

supérieur a 3 fois la normale Inférieur a la normale

B lipasémie

Figure 31: Répartition de nombre des cas selon les résultats de la lipasemie.

La lipasémie a été supérieure a 3x la normale chez 18 cas (51.5%) et inférieure a
160U/L (valeur seuil) chez 09 cas (25.7%).

2. Amylasemie :

Elle a été comprise entre 50-160 U/L chez 3 cas (10%).
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B-Bilan de surveillance :

A été demandée chez tous les patients de notre série, et a révélé :
a) GB :

e Une hyperleucocytose chez 07 malades soit 23.3% des cas, elle a été
supérieure a 16000 éléments/mm chez 03 patient soit 10%

e Leucopénie a été noté chez 01 malades soit 3.3%.
b) PQ
e Pas de thrombocytose supérieur a 450 000 éléments/mm3

e Une thrombopénie < 150 000 éléments / mm3 a été noté chez 02 cas, soit
6.6% des cas.

¢) Hématocrite

Bas chez 02malades, soit 6.6%.

Demandé chez 30 patients révélé normal chez 30 patients, soit 100%.

Réalisée chez 29 patients, soit 96.6% ; elle s'est révélée augmentée chez 27
patients soit 90% des cas

e Le dosage de la glycémie a été réalisé chez 28 patients, soit 93.3%, elle a été
élevée chez 07 cas soit (23.3%).

e Une hyperglycémie avec un taux > 2 g/l a eté présente chez 02 malades, soit
6.6% des cas.

e Normale chez 14 malades, soit 46.6% des cas.
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La calcémie a été dosée chez 07 malades (20%), normale chez 07 cas.

a) Urémie :

L’urémie a été dosée chez 30 patients, soit (100%) ; elle a été supérieure a 0,45

g/l chez 05 patients (16.6%) ; comprise entre 0,15- 0,45 g/l chez 20 patients
(66.6%) et inférieure a 0,15 g /I chez 05 patients (16.8%).
b) Créatinémie :

Le dosage de la créatinémie a été réalisé chez 30 patients, soit (100%) ; elle a été

élevée chez 04 patients soit (13.3%).

a) Transaminases
Les transaminases ont éte dosées chez 29 malades, soit (96.6%) :

o ASAT a été supérieure a 150 U/l chez 06 patients, soit (20%), normale chez 23
patients, soit (76.6%).

o ALAT a été supérieure a 150 U/l chez 06 patients, soit (20%), normale chez 21
patients, soit (70%).

b) PAL

Ont été doses chez 24 patients, soit (80%), ils étaient élevés chez 07 patients soit
(23%) des cas.

c) GGT

Ont été doses chez 24 patients, soit (80%), ils étaient élevés chez 13 patients soit
(43.3%) des cas.
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d TP

A été dosé chez 30 patients, soit (100%), il a été inférieur a 70% dans 03 cas, soit
(10%).

e) Bilirubine totale et directe

e Bilirubine totale a été dosée chez 29 malades, soit (96.6%) ; elle a été élevée
chez 08 patients.

e Bilirubine directe a été dosée chez 29 malades, soit (96.6%) elle a été élevée
chez 07 patients.

= La répartition du bilan biologique initial réalisé chez nos patients a été

représenté par le tableau suivant :

Parametres évalués Nombre de patients Pourcentage
leucocytes Elevés 23,3%
Normaux 76,7%
Total 100%
Elevés 90%
CRP Normaux 6,6%
Total 96,6%
Transaminases Elevés 20%
Normaux 76,6%
Total 96,6%
Bilirubines Elevés 20%
Normaux 76,6%
Total 96,6%
Glycémie Elevés 23,3%
Normaux 46,6%
Total 93,3%
Calcémie Elevés | emeeeeees
Normaux 20%
Total 20%
Bilan rénal Elevés 16,6%
Bas 16,8%
Normaux 66,6%
Total 100%

Tableau 13: Répartition du bilan biologique initial
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C. Radiologie :

L’échographie abdominale a été réalisée chez 28 patients (93.3%), elle a permis

d'évaluer :
+ L’état du pancréas :

Le pancréas a été augmenté de taille chez 07 patients, soit 23.3% seulement car

géné par les gaz et 1’obésité.
+ [’état de la vésicule et des voies biliaires :

eUne vesicule lithiasique a été constatée chez 20 malades (66.6%) dont 06

avaient une cholécystite (20%).

elLa voie biliaire principale /VBIH a été dilatée dans 10 cas (33.3%) avec

présence de calculs chez 03 patients (10%).
+ L'épanchement intra péritonéal :
L’épanchement péritonéal a été noté chez 07 patients, soit 23.3 %.

N.B : Un kyste biliaire a été notée chez 01 patient, soit 3.3%.

La TDM abdominale a été réalisée chez 23 patients soit 74.3% des cas.
a) Stade

Nous pouvons répartir nos 23 malades ayant bénéficié d'une exploration TDM en

se référant a la classification de Balthazar comme suit :
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STADE Nombre de cas Pourcentage
Stade A 07 23.3%
Stade B 05 16.6%
Stade C 08 26.6%
Stade D 01 3.3%
Stade E 07 23.3%

Tableau 14: Résultats de la TDM

r Répartition de nos patients selon la 1
classification de Balthazar

STADEB STADEC STADED

= Répartition de nos patients selon la classification de Balthazar

Figure 32: Répartition de nos patients selon la classification de Balthazar
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b) Autres lésions associées

Le tableau suivant résume les autres lIésions associées a la PA :

Nombre de cas %
Epanchement pleural 02 5.7%
Epanchement péritonéal 02 6.6%
Epanchement péri-hépatique 01 3.3%
Lithiase VB 12 40%
Dilatation VBIH/VBP 08 26.6%
Lithiase VBIH/VBP 02 6.6%
Cholécystite 01 3.3%
hydro Cholécystite 01 3.3%
Faux Kkystes du pancréas 01 3.3%
Thrombose du tronc spéno-mésentérique 01 3.3%

Tableau 15: Lésions scanographiques associées

A été réalisé chez 05 patients soit 16.6%, permettant ainsi d’apporter la preuve
radiologique de I’origine biliaire de la pancréatite aigué en montrant une lithiase et

dilatation de la VBP.

Nombre de cas %
Hypertrophie du pancréas 03 10%
Lithiase VB 01 3.3%
Dilatation VBIH/VBP 02 6.6%
Lithiase VBIH/VBP 02 6.6%
Cholécystite 02 6.6%
Epanchement péritonéal 01 3.3%

Tableau 16: Lésions IRM associées
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L’écho endoscopie a été réalis€ chez 02 patients, soit 6.6% des cas. Elle a

objectivée chez :

> Une vésicule lithiasique a été constatée chez 01 malades (3.3%)

» Présence de calculs de la voie biliaire principale /VBIH dans 01 cas (3.3%).

La radio pulmonaire a été faite chez 26 malades, soit 86.6% des cas.

Revenue normale chez 22 patients, soit 73.3% des cas.

Elle a objectivé :

e Chez 01 malade un épanchement pleural droit soit 3.3% des cas.

e Chez 01 malade une opacité basale, soit 3.3% des cas.

e Chez 01 malade un syndrome alvéolo-interstitiel soit 3.3% des cas.

Fait chez un seul malade qui présentait un arrét des matieres et de gaz, mais

revenue normal.

V-Ethiologie :
Les étiologies retrouvées dans notre étude sont représentées dans le tableau
suivant :
Origine de la PA Nombre de cas Pourcentage (%)
PA biliaire 27 90%
Indéterminée 02 6.6%

Tableau 17: répartition des patients selon I’étiologie de la pancréatite
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= A partir ce tableau on peut déduire donc que dans notre série 1’origine

biliaire de la pancréatite aigue est la plus fréguente.
VI1I- Mode de surveillance :

Le traitement de nos malades a été guidé par une surveillance stricte au sein du

service de « chirurgie B ».

Pour les malades présentant une pancréatite aigué grave, la surveillance s’est

faite en réanimation chirurgicale.
Notre surveillance a été :

= Clinique : un examen clinique a été effectué régulierement avec prise de
pouls, de pression artérielle, température, fréquence respiratoire et évaluation de la

conscience.
= Biologique : NFS ; ionogramme et crase au moins une fois par semaine.
= Scannographie : on fait une TDM a la moindre suspicion d'infection.
= La durée de surveillance : varie selon :
= [’amé¢lioration de 1’¢état clinique.

» [’amélioration du bilan biologique : notamment la normalisation des

enzymes pancréatiques, de la CRP et du taux des GB.

VI1I1. Prise en charge therapeutique
Le traitement des pancréatites aigues comporte 3 volets :
v" Un straitement médical.
v Un traitement endoscopique.

v" Un traitement chirurgical.
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A. Traitement médical :

Chez tous nos patients un traitement médical a été entrepris. Dans le cadre d’une
prise en charge médico-chirurgicale ce traitement médical standard est le méme dans

ses principes.

Elle a consisté :
e Mise en place d’une voie veineuse périphérique
e Réhydratation en fonction de I’ionogramme
e Sonde gastrique en cas de vomissements prolongés

e Arrét de I’alimentation par voie orale

Une perfusion par voie veineuse périphérique a été benéficie par tous les patients

qui a duré une semaine en moyenne.

Le remplissage vasculaire et la compensation des pertes hydro-électrolytiques
ont permis la restauration de la diurese et de la fonction rénale chez 08 malades de

notre série (26.6 %) ayant présenté une insuffisance rénale.

Le traitement de la douleur a été administré dés I’admission chez tous les patients

(100 % des cas).
Le traitement a consisté en une :

v" Analgésie associant le paracétamol au Néfopam chez 03 patients (soit 10%

des cas).
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v Le paracétamol PERFALGAN® a été administré seul chez 26 patients
(86.6% des cas),

v’ La morphine seule chez 01 patient soit 3.3 %(des cas.

Dans notre série on note une nette prédominance des antalgiques paliers 1.

Un antiulcéreux a été administré par voie parentérale chez 30 de nos patients, soit
100%. Il s’agissait principalement d’un inhibiteur de la pompe a proton (IPP)
(Oedes®).

L’héparine de bas poids moléculaire (Lovenox®) a été administrée chez 02

patients soit 6.6% des cas.

L'antibiothérapie a été prescrite chez 20 patients, soit 66.6%).

e 17 malades soit 56.6 % des cas ont recu une amoxicilline protégée :
v En monothérapie dans 14 cas soit 46.6%.
v" En bithérapie dans 03 cas, soit 10% : il s’agissait d’une association

Amoxicilline protégée + Métronidazole dans 03 cas (10%) et d’une association

Amoxicilline protégée + aminoside dans 01 cas (3.3%).

¢ 03 malades soit 10% des cas ont recu une céphalosporine 3éme génération

(C3G) en monothérapie.

Donc, I’antibiothérapie n’est pas administrée systématiquement chez nos

malades et ceci seulement devant la suspicion forte ou la confirmation d’une infection.
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Nombre % Association Nombre %
Amoxicilline Monothérapie 14 46.6%
protégee 17 56.6% Bithérapie 03 10%
C3G Monothérapie 03 10%
03 10% Bithérapie | = - | -eeee-

Tableau 18: Tableau récapitulatif de la prise des antibiotiques chez nos patients

La mise en route d’une surveillance de la glycémie et I’instauration d’une

Insulinothérapie en fonction du dextro a été indispensable dans 03 cas soit 10%

L’arrét de I’alimentation orale été pour tous nos malades, avec mise en place

d’une sonde nasogastrique chez 10 patients soit 33.3% des cas.

Une alimentation par Oliclinomel chez 02 patients présentant une pancréatite

aigue grave, soit 6.6% des cas.
B. Traitement endoscopique :
04 malades ont eu une sphinctérotomie endoscopique (SE) a la phase aigtie.
e Sphinctérotomie endoscopique + cholécystectomie par coelioscopie

e CPRE chez 02 malades, soit 6.6%

120




C. Traitement chirurgical :

Le traitement chirurgical a été pratiqué chez 15 patients soit 30% des cas.

Ce traitement a comporté 3 volets :

Un volet pancréatique qui agit essentiellement sur la nécrose pancreatique.
Un volet biliaire qui agit sur I'étiologie biliaire de la pancréatite.

Un volet nutritionnel qui comporte une jéjunostomie d'alimentation pour

parer aux éventuelles complications nutritionnelles de la maladie.

La voie d'abord coelioscopique a été utilisée chez 06 de nos malades (20%).
Une sous costale a été utilisée chez 06 malades (20%).

L'incision médiane a cheval sur l'ombilic a été réalisée chez 03 malades
(10%).

e | e traitement chirurgical dans les PAO :

13 malades ont été opérés dans un délai de 7 a 10 jours :

v" 07 malades au stade A.

v" 03 malades au stade B.

v" 03 malades au stade C.

La cholécystectomie a été faite dans 13 cas et en fonction de la vacuité de la voie

biliaire, un geste de drainage a été effectué, une cholédocotomie avec mise en place

d'un drain de kehr dans 03 cas.

L'évolution a été favorable dans tous les cas.
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e | e traitement chirurgical dans les PANH :

= 03 malades ont été opérés :
v 00 malades au stade D.
v 02 malades au stade E, le geste opératoire a consisté en :

- Une nécrosectomie avec évacuation des coulées de nécrose chez suite a

I’infection de nécrose.
- Une cholécystectomie différée.

= L’évolution était favorable

Modalités thérapeutiques Nombre de malade
Traitement médical 13
Sphinctérotomie endoscopique 01
Sphinctérotomie endoscopique + 01
cholécystectomie
CPRE 02
Cholécystectomie 13
Chirurgie sur le pancréas (nécrosectomie) 01

Tableau 19: les modalités thérapeutiques utilisées chez nos patients.
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Stade D

TDM Nb. De Gestes biliaires Gestes sur pancréas Evo
malades
Stade
de PA opérés | Cholécystectomie | Cholécystectomie | Drain | Nécrosectomie | Drainage
LAPAROMIE Coelioscopie de
kehr

Stade A 07 04 03 02 Aucun geste BE
Stade B 03 02 01 01 Aucun geste BE
Stade C 03 01 02 | e Aucun geste BE

BE

Stade E

02

02

02

R (—

BE

Tableau 20: Patients opéreés
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Discussion

é
A



A- Limites et biais

Malgré la rigueur apportée a la conduite de notre étude, la fiabilité de nos
résultats pourrait étre affectée par un certain nombre de difficultés. Ces difficultés
tiennent en premier lieu aux différents biais en rapport avec le caractéere rétrospectif de
I’étude qui n’a pas permis toujours d’avoir des renseignements fiables sur les

différents parametres étudiés. Ainsi :
- la perte de dossiers cliniques

- la qualité insuffisante des observations cliniques a I’entrée et au cours du suivi

des patients
- les registres incomplets
- les comptes rendus opératoires non reportés ou incomplets

Nonobstant ces limites, nous sommes parvenus a des résultats qui, confrontés
avec les données de la littérature, nous ont confortés dans notre souci d’améliorer les

connaissances et les pratiques sur les pancréatites aigués.
B-Epidémiologie :
a) Fréquence

Dans notre étude, nous avons recensé 4204 malades admis, dans une période
entre janvier 2015 et décembre 2019, au sein du service chirurgie B au CHU de Rabat
pour une affection digestive, dont 30 cas de pancréatites aigues soit une fréquence de
1%.

Or, les données internationales ont montré soit une stable incidence depuis

quelques années, soit au contraire une augmentation de la fréquence des PA.
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On cite I’incidence des PA dans les pays occidentaux :

En France, en 2018, une étude faite par M. BOUGARD et al. [119] a montré une
incidence entre 11 et 13 cas par 100.000 .

Au Royaume unis, ROBERTS et al. [123] rapporte une incidence de 10-20 cas
pour 100.000 .

Quant en Allemagne, une incidence de 19,7 cas /100.000 a été restituee par PG
LANKICH et al. [124].

Et en Ireland, en 2002, BIRGISSON H et al. rapporte une incidence de 23 a
41cas /100.000 [125].

Pour les pays Maghrébins, les incidences ont été pratiqguement les mémes :

A savoir Au Maroc plus précisément dans la région de Fes-Boulemane, une
étude faite par HSNAI MY HAFID [126] a démontré que I’incidence des PA pour
100.000 habitants été¢ de 14,43 cas ceci s’accorde avec une étude faite en Tunisie par

Mohamed I. et BAYROUTI RAMEZ qui rapporte une incidence de 14,2 cas [127].

Et enfin, en Algérie, TAIEB M. [112], rapporte une incidence de 8,8 cas pour
100.000 habitants.

Auteur Pays Incidence de PA (nb cas /
100.000

—

ROBERTS et al. Royaume Unis 10-20

BIRGISSON H et al. Ireland 23

MOHAMED | Tunisie 14,2

Tableau 21: Répartition des différentes incidences de PA
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On constate alors, que malgre les facteurs prédisposant et les étiologies
prédominantes des PA qui sont différents selon les pays, I'incidence des PA est

pratiquement la méme.
b)Age :
L’Age moyen de notre série est de 50 ans.

Ceci s’accorde avec plusieurs études sur le plan international notamment en
Allemagne, 1’étude faite par PG Lankich et al. [124] et qui rapporte un &ge moyen de
40 ans, et celle de Roberts et al au Royaume unis [123] avec un age moyen de 65 ans,
et 57 ans pour MEYER en France [129]

Ainsi qu’en Italie, CAVALINIE [130] rapporte un age moyen de 59ans.

Enfin en Tunisie [131], MAJDOUB ALI a trouvé que 1’age moyen de sa série

était de 62 ans

Auteur Age moyen (ans)

ROBERTS ET AL (Royaume unis) 65

CAVALINIE (ltalie) 59

Notre série (Rabat) 50

Tableau 22: Age moyen selon les différents auteurs

Bien que I’étiologie de PA soit radicalement différente entre les pays anglo-

saxons et les pays maghrébins, 1’age moyen de survenue est pratiquement comparable.
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c) Sexe :

Dans notre série on a noté une prédominance féminine avec un sexe ratio (H/F)
de 0,3 ceci s’accorde avec 1’étude faite en Tunisie par TAIEB M. [128] et qui rapporte
un sexe ratio de 0,46 et ROBERTS et al. en Royaume unis avec un sexe ratio de 0,3
[123].

En revanche, M. BOUGARD en France [106], BIRIGISSON H et al. en Ireland
[109] et PG Lankich en Allemagne [108], ont noté une prédominance masculine avec

des sexe-ratio qui sont respectivement de 1,5; 1,17 et 1,46.

Auteur Taieb M Roberts M BIRIGISSON PG lankich Notre
(Tunisie) et Al BOUGARD (Ireland) (Allemagne)  série
(RU) (France)

Tableau 23: Sexe ratio selon les différents auteurs

Contrairement a la plupart des séries maghrébines ; ou on note une prédominance
féminine ; dans les autres études occidentales, on a constaté une prédominance
masculine. Ceci peut étre expliqué par la survenue de PA grave surtout chez les

hommes.

C-Diagnostic positive
1- Diagnostic clinique :

La douleur est le symptéme qui fait suspecter le diagnostic de PA. Elle est
typigquement de si¢ge épigastrique, sus ombilical en barre ou dans I'hypochondre droit,
intense, d'installation rapide puis permanente, irradiant vers le dos, rebelle aux

antalgiques, parfois calmée par lI'antéflexion du tronc [132-133].
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Dans notre étude, le tableau clinique a I’admission est conforme aux tableaux
décrits dans la littérature. La douleur abdominale est le signe le plus constant, elle est

présente dans 100 % des cas suiviepar les vomissements par ordre de fréquence.

Soranet Vinish et Coll Abdessamad Yemboado Aynaou Notre
coll (inde)[135] série
[134] (fes) [136] (Burkina faso) (oujda)

[137] [138]

Vomissement 80% 59,4% 91,8% 56,7% 92,4% 86,6%
Fiévre 75% 10,9% 22.3% 20% 24.7% 20%
Météorisme 65% - 2% 30% 2,4% 3,3%
abdominale

Etat de choc 16% 7,8% 1% - 6,5% 11,4%

La fievre et la défense abdominale ont pratiguement la méme fréquence. Les
autres signes comme les troubles du transit ou le météorisme abdominal sont moins

fréquents. Le tableau suivant résume les autres signes qui sont moins frequent :

Tableau 24: Résumant la prévalence des signes cliniques a ’admission
2-Diagnostic biologique :

I1 existe deux types de bilan biologiques : d’une part, celui a visée diagnostique

de PA et, d’autre part, celui de retentissement.
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2.1-Bilan biologique a visée diagnostique:
Le diagnostic biologique de la PA est basé sur une lipasémie> 3 fois la normale
[26].

La lipase n’est presque exclusivement synthétisée que par le pancréas. Le dosage
de la lipasémie est supérieur a celui de I’amylasémie en termes de sensibilité (94%
versus 83 %) et de spécificité (96% versus 88 %) [123].

L’¢élévation de la lipasémie est plus prolongée que celle de I’amylasémie.

L’augmentation de la lipasémie commence & partir de la 4 ®™ jusqu’au 8™

heures avec un pic a 24h, et se normalise aprés 8 a 14 jours.

Augmentation  Pic Normalisation Sensibilité  Spécificité Seuils du
diagnostic
Amylasémie 2a12h 48h 3a5jours 83% 88% 3a4N

Tableau 25: Caractéristiques de la lipasémie et I’amylasémie en cours de la PA.

Dans de nombreuses études, il n’est plus recommandé de doser 1’amylasémie, et
de doser seulement la lipasémie. Ainsi 1’intérét de 1’association du dosage de
I’amylasémie et de la lipasémie par rapport au dosage isolé de la lipasémie n’est pas
démontré [26].

Dans notre série le dosage de la lipasémie était la reégle avec une lipasémie >3

fois la normale dans 51,5% des cas.

Meyer Yemboado[137] Aissaoui.F[140] Abdessamad Notre
[129] (fes)[136] série

Tableau 26: Dosage de la lipasémie a I’admission des patients
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a) Le dosage de la CRP

La protéine C-réactive a été démontré qu’elle prédisait le développement d'une
nécrose pancréatique infectée. De plus, elle s'est révélé étre un prédicteur précoce de la

gravité et de la défaillance organique chez ces patients [141].

Le dosage est a réaliser a 1’admission, mais aussi a la 48heure. Si son taux est

supérieur a 150mg /I, cela constitue un signe de sévérité [141-142].

Au cours de la PA, I’évolution de son taux se fera en deux temps : une élévation
rapide puis ensuite une diminution jusqu'a la normalisation. La réascension de ce taux

peut étre un signe en faveur d’une complication infectieuse [142].

Dans notre série la CRP a été réalisée chez 29 patients, soit 96.6% ; elle s'est
révelée augmentée chez 27 patients soit 90% des cas.
b) L’hyperglycémie :

Au cours dun syndrome douloureux abdominal, la découverte d'une
hyperglycémie doit faire évoquer la PA, son association a une hyperamylasémie revét
une haute valeur diagnostique, a un taux >2g/l, ainsi qu’elle a une signification

pronostique péjorative associ¢ a une hypocalcémie [143].

Dans notre série le dosage de la glycémie a été réalisé chez 28 patients, soit
93.3%, elle a été élevée chez 07 cas soit (23.3%). Une hyperglycémie avec un taux > 2

g/l a éte présenté chez 02 malades, soit 6.6% des cas.
c) La calcemie :

L’hypocalcémie constitue un facteur de pronostic et doit étre évaluée dans les 48

premicres heures [144].

Dans notre série la calcémie a été dosée chez 07 malades (20%) dont elle était

normale.
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d) La fonction rénale :

Ses modifications peuvent montrer soit une insuffisance rénale fonctionnelle ou

organique de mauvais pronostic.

Dans notre série 1’ionogramme a ¢été évaluer chez tous les patients. L’urémie a
été dosée chez 30 patients soit (100%) ; elle a été supérieure a 0,45 g/l chez 05 patients
(16.6%) ; comprise entre 0,15- 0,45 g/l chez 20 patients (66.6%) et inférieure a 0,15 g
/I chez 05 patients (16.8%). Ainsi que le dosage de la créatinémie qui a été élevée chez
04 patients soit (13.3%).

e) Leucocyte \ hematocrite :
Dans notre série la NFS a été réalisé chez tous les patients.

La leucocytose fait partie de certains scores pronostiques comme le SIRS. Elle

est élevée, entre 10000 et 25000 leucocytes /mm3, méme en 1’absence d’infection.

Dans notre série on a noté une hyperleucocytose chez 07 malades soit 23.3% des

cas, et a été supérieure a 16000 éléments/mm chez 03 patient soit 10%.

Selon le score de RANSON, la chute de I’hématocrite de plus de 10% au cours

des 48 premieres heures constitue un indice de mauvais pronostic.
Dans notre série on a noté un taux d’hématocrite bas chez 02 patient soit 6,6%.
3-Diagnostic radiologique :

Il n'y a pas lieu de réaliser un examen d'imagerie lorsque le diagnostic de PA est
porté¢ sur des signes cliniques et biologiques. En revanche, 1’objectif de I’imagerie
dans la pancréatite aigué€ est de confirmer le diagnostic clinique, d’explorer I’étiologie

et d’évaluer 1’étendue et les complications de la maladie [44].
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L’ ¢échographie abdominale est indispensable au diagnostic étiologique. Elle a
pour but de rechercher une lithiase vésiculaire, une dilatation des voies biliaires intra
et extra hépatiques et, plus rarement, un obstacle au bas de la voie biliaire principale.
Toutefois, la géne occasionnée par les interpositions gazeuses liées a 1’iléus réflexe

réduit considérablement le rendement de cet examen au début de la PA [62].

Dans notre série, 1’échographie abdominale a été réalisée chez 28 patients
(93.3%) dont elle a montré un pancréas augmenté de taille chez 07 patients, soit 23.3%
seulement car géné par les gaz et ’obésité, une vésicule lithiasique chez 20 malades

(66.6%) dont 06 avaient une cholécystite (20%).

La voie biliaire principale ainsi que la VBIH ont été dilaté dans 10 cas (33.3%)
avec présence de calculs chez 03 patients (10%). En plus d’un kyste biliaire a été notée

chez 01 patient, soit 3.3%.
On a noté aussi un épanchement péritonéal noté chez 07 patients, soit 23.3 %.

Ce résultat est supérieur celui de YEMBOADO [137] au Burkina Faso et
MUTEBI au Kenya chez qui I’échographie a été réalisé chez 26,7% et 54% des cas.
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Figure 33: ECO ABD d’une patiente admise au Service montrant : cholécystite

chronique lithiasique +épaississement des portions céphaliques et corporels

pancréatique.
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L’examen tomodensitométrique sans et avec injection de produit de contraste
reste I’imagerie de référence, du fait de son accessibilité, de sa disponibilité et de sa

grande précision. En outre il n’est pas nécessaire chez tous les patients [46].

Pour les patients qui présentent une PA modérément grave ou grave, le premier
scanner doit étre réalisé 72heures au moins apres le début des symptomes, 1’idéal étant

entre 5et 7jours ; il est répété si une aggravation clinique apparait [46].

Il est également utile pour guider un drainage radiologique et évaluer I’efficacité

des traitements [46].

Enfin, dans le cas particulier des patients de plus de 40ans présentant une
premiére poussée de PA sans cause évidente, le scanner a pour réle de rechercher un

éventuel néoplasie pancréatique [46].

Dans la série de YEMBOADO [137], la TDM a été réalisée chez 15 malades,

soit 50% des cas. Elle a identifié la nécrose chez 03 cas.
La TDM a identifié la nécrose dans 56% dans la série de SORAN et coll [134].

Dans notre série, la TDM abdominale a été réalisee chez 23 patients soit 74.3%

des cas.

On note donc une prédominance du stade C avec 08 cas soit 26,6%, suivi des
stades A et E avec 07 cas chacun soit 23,3%, ensuite les stades B avec 05 cas soit

16,6% et enfin le stade D avec 01 cas soit 3,3%.

L’IRM est généralement réservée a la détection de calculs cholédociens, et pour
mieux caracteriser les collections qui ne paraissent pas purement liquidiennes. Celles-
ci contiennent des composants solides et semi-solides correspondant en particulier a

des débris de nécrose des tissus pancréatiques et/ou graisseux. Elle peut également étre

135



réalisée lorsqu’il existe une contre-indication au scanner (en particulier une

insuffisance rénale ou une grossesse) [46].

Dans la série de ARRAD M. [143] a Marrakech, 05 patientes on bénéficié d’une
IRM dont 02 étaient enceintes de 12 SA et 16 SA et 03 avaient une dilatation de la
VBP sans obstacle décelable a I’échographie et la TDM.

Dans notre serie, une bili-IRM a été realisé chez 05 patients soit 16.6%,
permettant ainsi d’apporter la preuve radiologique de I’origine biliaire de la pancréatite

aigué en montrant une lithiase et dilatation de la VB
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Figure 34: BILI-IRM d’une patiente admise au service montrant : VB micro-lithiasique
a paroi épaissie + dilatation modére de VBP/VBIH en amont d’une sténose régulier

effilée du bas cholédoque avec sludge de micro-calcule au niveau de bas cholédoque .
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d) Echoendoscopie bilio-pancréatique :

L’écho-endoscopie n’a plus d’intérét pour faire le diagnostic de PA et est
réservées au diagnostic de lithiase de la voie biliaire principale [139]. L’écho-
endoscopie a la méme spécificité (94 %) que la CPRM pour le diagnostic des calculs
cholédociens. Mais 1’écho-endoscopie permet de mieux mettre en évidence les calculs
de petite taille (< 6 mm) avec une sensibilité de 90 % vs 82 % pour la CPRM [145], et

permet de plus une sphinctérotomie endoscopique dans le méme temps.

PELACYIE FUD M08 Concept -
~ WS SAD. MU TAPNA

Figure 35: Echoendoscopie bilio-pancréatique d’une patiente admise au service
montrant : VBP siége d’une zone rétrécie avec paroi épaissie et probablement de la boue

au niveau de la portion sus biliaire avec dilatation en amant, dilatation VBIH.
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D-Etiologies :

La causes la plus fréquentes de pancréatite aigué est la lithiase biliaire (dans 40%
des PA) [26]. Pourtant en fonction des régions étudiées et des populations, il existe

une importante différence.

En Europe du nord et de 1’ouest on observe une prédominance des causes
biliaires, alors qu’en Asie on note que 1’alcool est la cause la plus fréquente comme au
TAIWAN a I’hopital southern [146] 66,2% des cas de PA sont de cause alcoolique.
Ainsi dans la majorité des pays occidentaux les causes de PA sont dominées par

I’intoxication alcoolique chronique (40%) par rapport aux autres étiologies.

En revanche pour les pays maghrébins ; une prédominance biliaire a été noté en
Tunisie ou une étude faite par DR MAJDOUB ALI [131] a montré que 77,8% des cas
de PA sont de cause biliaire ; méme chose en Algérie ou I’étude réalisé par TAIEB M.
[128] a montré 67,6% des cas.

Dans notre série 1’origine biliaire de la pancréatite aigiic est la plus fréquente
(90% des cas).
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Etiologies  Lithiase Biliaire Alcool Idiopathique Indéterminé

Auteur

ROBERTS ET AL 27% 7% ) 8%

(Royaume unis)

BIRGISSON H. ET
AL

42% 16% 2% 12%

(Irland)

HOPITAL 7 5%
SOUTHERN 20% 66,2% 37.5%

(Taiwan)

TAIEB M. 67,6% 1,1% - 26,6%
ALGERIE

Tableau 27: fréquences des étiologies selon les différentes séries
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E-Diagnostic de graviteé :

L'évaluation de gravité doit étre faite grace a la surveillance clinique, biologique,

et tomodensitométrique une fois le diagnostic de PA est retenu.
1-Evaluation clinique de la gravite :
Plusieurs signes cliniques de mauvais pronostic ont été décrits :
e [’age >70ans,
e L’obésité,
e [’ecchymose périombilicale (signe de Cullen), (figure )
e L’infiltration des flancs (signe de Grey Turner),
e Les épanchements pleuraux bilatéraux,

e [’ascite ou la survenue d'une défaillance d'organe (hémorragie digestive,

troubles de conscience, défaillance respiratoire...).

e Etat de choc

Figure 36: Signe de Cullen [147] : coloration bleutée de I’ombilic
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Figure 37: Signe de Grey Turner [148] : ecchymose du flanc ou de I'abdomen dd a un

hématome rétro péritonéal

Ces facteurs de risque ont été discuté dans I’étude de Ali majdoub et al. ou ils ont

constaté que les patients décédés étaient significativement &gés de plus de 70 ans ,

présentaient un état de choc, une infection intra-abdominale une détresse respiratoire

nécessitant un recours a la ventilation mécanique.

Dans notre étude, 1’évaluation de la gravité selon le terrain et les facteurs de

risque a concerné 25 patients :

>

>

L’age > 70 ans a ¢été retrouvé chez 7 patients soit dans 23,3 % des cas

Les comorbidités ont concernées 10 patients (05 patients connus cardiaques

et 05 autre patients connus diabétiques) soit dans 33,3% des cas.
L’obésité a été retrouvée chez 05 patients soit dans 16,6% des cas.

L’ecchymose pariétale et/ou péri ombilicale (signe de Cullen) n’a été vue

chez aucun de nos patients.

Les signes de défaillance multi viscérale ont été recherchés chez tous nos

patients. 08 malades de notre série (26.6 %) ayant présenté une insuffisance rénale, ce

résultat est supérieur a celui de I’étude faite par PG. Lankisch ou 8% des patients

présentaient une insuffisance rénale.
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La sensibilité de I'évaluation clinique est médiocre et évolutive au cours des
premieres heures. Aussi, des critéres objectifs sont indispensables pour évaluer la
sévérité et décider I'admission en réanimation, ce qui a conduit a proposer des indices

de gravité spécifiques ou « généralistes » [149].
2-Marqueurs biologiques :

En routine peu de marqueurs sont réellement utilisables, bien que de tres

nombreux ¢léments aient été évalués [149].

On retiendra le dosage sérique de la C-réactive protein (CRP), en particulier la

cinétique sur les 3 premiers jours, celui de la calcémie, le nombre de plaquettes [32].

La CRP est une protéine induite par I'lL-6 et reflet de I'inflammation. Il n'y a pas
de seuil de CRP formellement admis pour définir une PA grave mais une
concentration inférieure a 150mg/l a la 48e h aprés I'admission permet d'exclure une
forme grave. Cependant 1’augmentation de la CRP au cours de 1'évolution doit faire

chercher une aggravation locale.

Dans notre série une élévation de la CRP a été détecté chez 27 patient sur 29 cas

soit 90% des cas.
3-Syndrome de réponse inflammatoire systémique :

Depuis la révision de la classification d’Atlanta [45] le seul score actuellement
retenu pour évaluer la gravité de la PA est le SRIS [149]. Il doit étre réalisé a
I’admission et a 48 heures (Tableau) [119].
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Tableau 28: Syndrome de réponse inflammatoire systémique (SIRS)

Un SRIS persistant a 48heures est associé a une forme plus séveére de PA et a des
dysfonctions d’organes. Il s’accompagne alors d’une mortalité de 25 % alors qu’en cas

de SRIS transitoire (< 48 h), celle-ci est de 8 % [119].
Trois grades de sévérité sont donc définis [45] :

e PA mineure : pas de défaillance d’organe, pas de complication locale ou

systémique ;

e PA moyennement sevére : défaillance d’organe résolutive en 48 h et/ou

complications locales ou systémiques sans défaillance d’organe persistante ;

e PA sévére : défaillance persistante apres 48h d’un ou plusieurs organes.

Dans Ajay K. Khanna et al. (Inde) [150], une comparaison a été faite entre le
score SIRS, Ranson, Glasgow, APACHE Il et BISAP dont la conclusion était que tous
ces 5 scores étaient efficaces dans la prédiction d’une survenue d’une pancréatite
grave avec infection des coulées de nécrose, et que le SIRS , Ranson et APACHE Il

sont plus efficace dans la prédiction de la mortalité
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4-Elément morphologique de gravité :

Le score scannographique évaluant la gravité de la pancréatite aigué est le score
de Balthazar, allant de A a E en fonction de la quantité et de I’aspect des coulées de
nécrose (suspicion de surinfection) (Figure 34-38). Plus le score est éleveé, plus le
risque de déces est élevé [26]. La mortalité est faible en cas de pancréatite aigué
bénigne (moins de 2 %), en revanche en cas de surinfection des coulées de nécrose elle
varie entre 8 et 39 % [151].

Figure 38: Classification Balthazar au TDM : Stade A : aspect normal du pancréas.
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Figure 39: Classification Balthazar au TDM: Stade B: infiltration de la glande

pancréatique.

Figure 40: Classification Balthazar au TDM : Stade C : densification de la graisse

péripancréatique.
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Figure 41: Classification Balthazar au TDM : Stade D : une coulée de nécrose

Figure 42: Classification Balthazar au TDM : stade E : plusieurs coulées de nécrose.

Dans notre série, le stade C de Balthazar est celui le prédominant contrairement

aux séries suivantes ou il y a prédominance du stade E :
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Auteurs Stade A Stade B Stade C Stade D Stade E

Amrani 7,54% 19,81% 28,3% 4,71% 39,62%

Notre série 23,3% 16,6% 26,6% 3,3% 23,3%

Tableaux 29: Fréquence des stades de la classification de balthazar de différentes séries
F-Traitement :

En regard de I’évolution qui peut étre sévere, voire létale, il parait justifié

d’hospitaliser tout patient présentant une pancréatite aigué [34].

En cas de PA bénigne, le patient est hospitalisé dans un service « conventionnel
» de chirurgie digestive ou de gastro-entérologie. En cas de PA sévéere ou de
comorbidités importantes, il est recommandé d’hospitaliser le patient en unité de soins
continus ou en réanimation. La prise en charge d’une PA sévere doit étre
multidisciplinaire et associer les équipes de gastro-entérologie, chirurgie digestive,

réanimation, et radiologie [119].
1- Traitement médicale :

Le traitement initial est un traitement de support sous forme d’une hydratation
intraveineuse adéquate et d’une antalgie efficace nécessitant souvent le recours aux

opiacés [34].
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L’hydratation intraveineuse est un point-clé de la prise en charge des patients
ayant une PA. L’hypovolémie associée a la PA est d’origine multifactorielle : les
vomissements, le jeune ’augmentation de la perméabilité capillaire et la constitution
d’un troisiéme secteur secondaires a la cascade de réponse inflammatoire systémique.
Cette hypovolémie participe, par un phénomene d’hypoperfusion pancréatique a

I’aggravation de la nécrose pancréatique [152].

Le but de I’hydratation est de rétablir rapidement une volémie correcte, de limiter
la cascade inflammatoire et de maintenir 1’intégrité des capillaires et de la barriére

intestinale [152].

Il a ainsi été montrée qu’une hydratation précoce diminuait le risque de SIRS
prolongé, de défaillance d’organe voire de mortalité en cas de PA grave. Un essai
randomisé sur 40 patients a montrer que le Ringer Lactate diminuait le risque de SIRS
comparativement au sérum salé [153]. L’Association Internationale de Pancréatite

recommande 1’administration de Ringer Lactate [139].

Plusieurs études on montré importance de 1’hydratation intraveineuse comme
dans 1’étude faite par R.Pezzilh et al en Italy [154 ] 85,9% des cas etudiés on béneficie
d’une hydratation intraveineuse dont 14% avait une pancréatite aigué sévére ainsi dans
la série se Murphy et al aux Etats-Unis a démontré aussi 1’intérét de I’hydratation a un
dosage considérable ou I’universit¢ américaine de gastroentérologie a recommandé de

commencer la perfusion par un debit de 250-500 ml\h [155] .

Dans notre série tous les patients ont bénéficié d’une perfusion intraveineuse qui

a duré pendant une semaine en moyenne.

En parallele a I"’hydratation des patients, la douleur doit bien sir étre prise en

charge des I’admission.
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Le paracétamol a été démontré comme un bon antalgique par la plupart des
études et peut-étre suffisant dans la prise en charge de la douleur de la pancréatite

aigué ainsi que son association avec le Nefopam a montré de bons résultats.

Les patients mis sous antalgiques dans des différentes séries sont regroupe dans

le tableau suivant :

R. Pezzilh et al. Yemboado Meyer Notre série
[119]
Italy [154] [129]
Palier 2 27, 7% - 31% -
Palier 3 3,8% - 33% 3,3%

Tableau 30: Répartition des différents paliers des antalgiques dans chaque série

On observe donc une nette prédominance des antalgiques palier 1 ainsi que dans
notre série ce qui prouve leur importance dans la prise en charge de la pancréatite
aigué.

c) La prise en charge nutritionnelle :

Si I’hydratation est un point clé de la prise en charge d’un patient ayant une PA,
la question de I’alimentation doit se poser rapidement, apres 1’avoir mis a jeun, et il

faut choisir entre nutrition orale, entérale ou parentérale.

En cas de pancréatite aigué non grave, il est recommandé une réalimentation
orale précoce dans les 48 premicres heures avec une alimentation solide d’emblée. Si
la pancréatite aigué est d’origine biliaire, la cholécystectomie doit se faire rapidement

au cours de la méme hospitalisation.

En cas de pancréatite aigué grave, la nutrition entérale est a privilégier, elle

permet de diminuer le risque de surinfection de nécrose ( figure 39)
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Dans notre étude I’arrét de I’alimentation orale été pour tous nos malades, avec
mise en place d’une sonde nasogastrique chez 10 patients soit 33.3% des cas. Une

alimentation par Oliclinomel chez 02 patients présentant une pancréatite aigiie grave,
soit 6.6% des cas.

Ce résultat est comparable a celui de YEMBOADO [137] et de KARSENTI

[156] qui notait la pose de la sonde nasogastrique respectivement dans 36,7% et 45%.

Pancréatite aigué&

Ewvaluation sévérité*
Pathologies associées
Etat de nutrition

Légere Sévére,
bon état de nutrition pathologie a:ssoc_i E_Ee
grave ou malnutrition

'

Jeiine < 5 jours Jetline > 5 jours .
Evolution simple Evolution défavorable

Support
nutritionnel

Réalimentation orale
dés que la clinique
le permet

Contre-indication
pour NE? **

non oui

4

NE par SNJ Mauvaise

év. complément par NTP tolérance

NTP

f Diés résolution des contre-indications

Réalimentation orale
———— dés que la clinique -
le permet

* Clinique et score de sévérite
=¥ Contre-indication: 1léus important, pathologies associées,
postopératoire immédiat

NE: nutrition entérale, SNI: sonde nasojéjunale
NTP: nutrition parentérale

Figure 43: Algorithme du support nutritionnel de la PA [157]
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Apreés plusieurs essais randomisés et méta-analyses, il est maintenant clairement
¢tabli qu’une antibioprophylaxie n’est pas recommandée pour la prévention des
complications infectieuses de la PA. Ainsi, les antibiotiques ne sont indiqués que
lorsqu’une infection est prouvée ou fortement suspectée. Il a été rapporté qu’une

décontamination digestive pouvait diminuer le risque de complications infectieuses,
mais le niveau de preuve est faible [56]. Et ¢’est finalement la nutrition entérale qui est
la mesure la plus efficace pour diminuer le risque de translocation bactérienne a partir
du tube digestif.

Et selon les recommandations internationales de la pancréatite aigué sité par
Philipe Lévy en 2015 [4] qui ont clairement montré que les antibiotiques ne doivent
pas étre donnée en prévention d’infection, les membres du jury se sont ici appuyés sur
une méta-analyse récente regroupant 14 essais randomisés [158]. Il s’agit la d’une
question particulierement importante et des malades sont trop souvent ainsi traités sans
aucune preuve bactériologique d’une infection bactérienne, ceci aboutissant a la
sélection de germes, délétere non seulement pour le malade mais aussi pour I’écologie
bactérienne de 1’établissement. Il faut souligner la difficulté de distinguer un syndrome
inflammatoire présent chez tout malade ayant une PA sévere et un syndrome
infectieux. Ceci souligne I’importance de savoir faire des prélévements si nécessaire

au niveau de la nécrose pour authentifier I’infection.

Malgré cela plusieurs études ont rapporté 1’utilisation de I’antibioprophylaxie ;
comme dans la série de YEMBOADO [119] I’antibiothérapie a été instituée de fagon
prophylactique dans 60% des cas, MUTEBI [10] au Kenya rapportait une
antibiothérapie prophylactique dans 28,6% des cas, R. PEZZILH et al. en Italie
mentionne une antibioprophylaxie pour la prévention de I’infection en utilisant les

carbapenemes dans 43,1% des cas et cephalosporine dans 25,3% des cas.
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Dans notre étude I'antibiothérapie a été prescrite chez 20 patients, soit 66.6% et

ceci seulement devant la suspicion forte ou la confirmation d’une infection.

Auteur R. PEZZILH MUTEBI YEMBOADO Notre série

Tableau 31: Fréquence de I’utilisation de I’antibiothérapie selon les différentes études

e) Les antiulcéreux :

Les anti-sécrétoires gastriques ont deux intéréts théoriques : la prévention des
ulceres, des hémorragies de stress, et la diminution de la sécrétion pancréatique
secondaire a inhibition de la sécrétion gastrique.

Dans notre étude un antiulcéreux a été administré par voie parentérale chez 30 de
nos patients, soit 100%. Il s’agissait principalement d’un inhibiteur de la pompe a
proton (IPP) (Oedes®). Ce résultat est proche a celui de ABDESSAMAD [136] dont
96,9 % des cas ont regus le traitement antiulcéreux.

R. PEZZILH et al. rapportaient 1’utilisation des antihistaminiques H2 chez 87,3%
des cas et les IPP chez 16,7% des cas ainsi que dans la série de YEMBOADO [137] ,

le traitement antiulcéreux était institué chez 16,7% des patients par IPP.
2- Traitement endoscopique :

L’objectif de la cholangiographie rétrograde endoscopique (CPRE) associ¢e a la
sphincterotomie endoscopique (SE) est le méme que celui de la chirurgie dont son but
est celui d’evacuer les calculs de la voie biliaire principale afin d’empécher la

progression des lésions pancréatiques.
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Lors de la conférence de consensus de 2001, le débat sur I’intérét de la SE en
urgence fut un des plus chauds et peut étre pas celui ou les preuves scientifiques furent
utilisées avec tout le discernement nécessaire. La SE n’est rendue nécessaire qu’en
présence d’une angiocholite associée (ictére, fievre), situation assez rare dans le cadre

de la pancréatite biliaire.

En cas de pancréatite biliaire peu sévére, il n’y a aucune indication a la SE en
urgence. En cas de PA biliaire sévére, il n’est pas anodin d’amener un malade instable
sur une table d’endoscopie interventionnelle, de I’endormir, de I’intuber. Il a été
montré dans une célébre étude allemande que ceci était délétére et augmentait la
mortalité en raison d’un risque accru de complications respiratoires dans le groupe
endocopie [7]. L’absence d’intérét de la SE en urgence en cas de pancréatite biliaire a

encore été confirmée dans une étude randomisée récente [159].

La seule indication clairement validée de la sphinctérotomie endoscopique en
urgence est I’angiocholite. Ce geste endoscopique est effectué dans les 2 a 3 j suivant

le debut des symptémes.

La présence d’une pancréatite aigué séveére ou non ne modifie pas cette

indication.

Dans notre étude 04 malades ont eu une sphinctérotomie endoscopique (SE) a la

phase aigiie qui en plus de la PA avaient une angiocholite.

3-Traitement chirurgical :

= On opere une PA pour éviter la récidive en traitant la LV ainsi que pour

traiter la complication.

= L’intervention sera menée en urgence en cas de complications aigué

(hémorragies, péritonites, nécrose digestive)
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= L’intervention sera menée a froid : Pour traiter une complication survenue au
cours de la PA comme la nécrose infectée , 1’abces pancréatique , le pseudokyste du

pancréas et enfin pour prévenir les récidives par intervention sur les voies biliaires.
b. Indication du Traitement Chirurgical :

Le traitement chirurgical a fait I'objet de nombreuses controverses et est a

I'origine de nombreux travaux.
= Le traitement chirurgical est indiqué en cas :

e De doute diagnostique devant un tableau abdominal aigu qui ne fait pas la

preuve de la pancréatite

e Au cours de I'évolution par I'éradication d'une infection, qu'il s'agisse de la

nécrose infectée ou d'un abces

e De perforation d'un organe creux, d'hémorragie ou plus rarement et plus

tardivement sur un pseudokyste compliqué.

Dans la série de R. PEZZILH et al. [154], le traitement chirurgical a concerné
23,7% . Ainsi que dans la série de YAMBOADO [119] 26,7% des cas ont été opére,
ce résultat est faible que celui de la série de ABDESSAMAD [136] 44,6% des cas ont
éteé opere.

Dans notre série, le traitement chirurgical a concerné 30% des cas.

Références R. PEZZILH YAMBOADO ABDESSAMAD Notre serie

Tableau 32: Montrant le pourcentage du traitement chirurgical selon les différentes
séries
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c. Traitement chirurgical en urgence :

En cas de doute diagnostique, la laparotomie est indiquée. Si on découvre une
pancréatite, il est logique de pratiquer un drainage des voies biliaires et une
jéjunostomie [160-161]. Toute tentation d'intervenir a ce stade sur le pancréas

augmente le risque d'infection.
d. Les modalités chirurgicales
1- Devant une nécrose infectée :

En cas d'infection patente de la nécrose, mise en évidence par la ponction guidée
ou responsable de défaillances viscérales et apres une appréciation de son étendue a la
scanographie, I'intervention de référence est la nécrosectomie, qui consiste a retirer les
foyers de nécrose pancréatique et péripancréatique en ménageant le pancréas sain. Des
divergences portent sur la voie d'abord, les modalités et la durée du drainage, la

laparostomie ayant encore une place pour certains [162-163-164].

Dans la série de ABDESSAMADE la nécrosectomie a été infectée chez 9
patients sur 11 soit 81,8 % alors que dans la série de BANCHIMOL et al. elle a été

réalisé chez 22,8%

Dans la serie de R. PEZZIHL[154] 26 cas sur 29 en subit une nécrosectomie soit

89% des cas.

Dans notre série un cas sur 2 a subi une nécrosectomie avec évacuation des

coulées de nécrose suite a I’infection de nécrose soit 50%.

Le tableau suivant résume ces différents résultats :

Référence ABDESSAMADE BANCHIMOL ET AL  R. PEZZIHLETAL  NOTRE SERIE

Tableau 33: Pourcentage de nécrosectomie selon les différentes séries
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2- Devant une nécrose stérile :

En cas de nécrose stérile, il semble bien qu'il ne faille pas intervenir au risque
d'infecter la nécrose, sauf chez les patients les plus séverement atteints et qui
s'aggravent malgré la réanimation [165-166]. L'intervention entraine une mortalité de

17 % contre 6,3 % en traitement conservateur [164].
3- Devant une pancreéatite aigué biliaire :

Dans le cas de la PA bénigne, la cholécystectomie doit étre faite le plus tét
possible, dans les 48—72h voire une semaine apres le début des symptomes, et au
mieux avant la reprise de I’alimentation . La cholécystectomie précoce aprés une PA
bénigne n’augmente pas les complications post opératoires ni le taux de conversion
par rapport a la cholécystectomie a distance . La ccelioscopie reste la voie d’abord de

référence[119].

Le risque de récidive de PA est de 13—17 % si la cholécystectomie n’est pas
réalisée lors de la méme hospitalisation. Une cholangiographie per-opératoire doit étre
réalisée a la recherche d’un calcul résiduel de la voie biliaire principale. S’il persiste
un calcul, celui-ci peut étre extrait par voie chirurgicale ou endoscopique, en fonction

du plateau technique [119].

Dans le cas des PA séveéres, la cholécystectomie doit étre faite a distance, lorsque
les coulées de nécroses ont diminué ou se sont organisées, que le patient ne présente
plus de défaillance d’organe et que son état nutritionnel est satisfaisant. Il n’y a pas de
délai précis mais celui-ci est souvent prolongé chez des patients qui font parfois
plusieurs mois d’hospitalisation. La laparotomie sous-costale droite peut étre proposée
chez certains patients ayant eu de volumineuses coulées de nécrose et/ou plusieurs
drainages [119].

La cholécystectomie est recommandée aprés une sphinctérotomie endoscopique

pour diminuer le risque de récidive de PA et le risque de cholécystite [119].
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Dans la série R. PEZZIHL la cholécystectomie a été réalisé chez 78% des cas
Dans la série de ABDSSAMAD 41,96% des cas

Dans notre série la cholécystectomie a été realisé chez 43,33% des cas

Réference R. PEZZIHL ABDSSAMAD Notre série

Tableau 34: pourcentage de cholécystectomie selon les différents série
G-Evolution :
1. Pancréatite aigue cedémateuse:

La résolution en 48 heures de la douleur et la normalisation de la lipasémie sans
complications générales ou infectieuses marque I'évolution d'une PAO. Ainsi il n'y a
pas lieu de craindre des séquelles ou des récidives si le facteur déclenchant est

identifie et supprimé.

Dans notre série 18 malades ont présenté une PAO soit 60%, 06 malades ont recu
un traitement medical seul avec évolution favorable, 12 malades ont bénéficiés d’un

geste biliaire dans la semaine qui suit.

L’évolution a été favorable dans tous les cas sauf 1 cas de décés. Le tableau

suivant résume 1’évolution de la PAO :

Favorable

Tableau 35: évolution de PAO
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2. PANH :

L’évolution de la nécrose est favorable avec régression des phlegmons et des

collections en 6 a 8 semaines.
Dans notre série 1’évolution a été favorable dans tous les cas.

= Deux malade classes stade D ont recu un traitement médical seul,

= Six malades classes stade E ont regu un traitement médical seul, trois

malades ont été opéré, et deux d'entre eux ont été cholécystectomisé.

Nombre des cas Traitement Evolution

Tableau 36: évolution de la PANH
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La pancréatite aigué est une urgence medico-chirurgical parfois grave dont le
pronostic est d’autant plus engagé que la nécrose est étendue, nécessitant une prise en
charge multidisciplinaire impliquant, gastroentérologues, chirurgiens, réanimateurs,
radiologues, urgentistes, et biologistes.

L’incidence annuelle de la pancréatite aigué est de 13 a 45 cas pour 100 000
habitants avec une moyenne de 30/100000 chez I’homme et de 20/100000 chez la

femme.

Nous avons pu retirer les recommandations actuelles de la prise en charge de la
PA a travers 1’analyse des résultats de notre série et ceux des différentes études et qui

sont comme suite :

v Le diagnostic de la pancréatite aigué requiert au moins deux des trois critéres
suivants : Douleur abdominale évocatrice d’une origine pancréatique, Lipase sérique

supérieure a 3 fois la normale, Imagerie évocatrice de pancréatite aigué

v' Le sexe féminin, I’dge > 70 ans ainsi qu’un antécédent de lithiase biliaire,
I’alcoolisme chronique, 1’obésité et le régime hyper lipidique représentent les plus

importants facteurs de risque de la PA.
v" Il ne faut pas doser « les enzymes pancréatiques » mais une seule. Doser
I’amylasémie, I’amylasurie, les iso-amylases n’a aucun intérét.

v 1l est recommandé de réaliser la scanographie entre 72é™ et 96°™ heure du
début des douleurs, pour évaluer au mieux la nécrose pancréatique et extra-

pancréatique a 1’aide du score CTSI (CT Severity Index).

v La lithiase biliaire est 1’étiologie la plus fréquente. Pour chercher une cause
biliaire a la pancréatite aigué, il est indispensable de réaliser des tests hépatiques et une

échographie abdominale.
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v' L’évaluation de la gravité d’une PA est essentielle pour adapter le type
d’hospitalisation a la sévérité de la poussée. Cette évaluation repose sur la collection
d’informations simples cliniques, biologiques et radiologiques généralement facile a
obtenir surtout par le score clinico-biologique SIRS, et sur I’index de sévérité

tomodensitométrique de Balthazar.

v’ Le traitement est d’abord médical et conservateur et a pour but de prévenir et

de traiter les complications systémiques telles que les défaillances viscérales.

v' L’hydratation intraveineuse est un point-clé de la prise en charge des patients

ayant une PA.

v' L’absence d’intérét de la sonde gastrique voire sa nocivité (sans parler de
I’inconfort du malade), sont clairement démontrées. Dés lors, la pose de celle-ci de

facon quasi systématique est injustifiable.

v L’antibiothérapie a visée prophylactique n’est pas justifiée (voire délétere).
En cas de suspicion d’infection de nécrose, employez tous les moyens pour la prouver
et si I’infection est prouvée, drainez aussi bien que possible et introduire ainsi une

antibiothérapie adaptee.

v' En cas de pancréatite aigué non grave, il est recommandé une réalimentation
orale précoce dans les 48 premicres heures avec une alimentation solide d’emblée. Si
la pancréatite aigué est d’origine biliaire, la cholécystectomie doit se faire rapidement

au cours de la méme hospitalisation.

v" En cas de pancréatite aigué grave, la nutrition entérale est a privilégier, elle

permet de diminuer le risque de surinfection de nécrose.
v’ La sphinctreotomie en urgence n’est indiquée qu’en cas d’angiocholite.

v' Le traitement chirurgical est indiqué en cas de doute diagnostic ou de
complications ; sinon il est différé car la chirurgie précoce est susceptible d’aggraver

le pronostic.
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RESUME

Titre : Conduite a tenir diagnostic et therapeutique devant une pancreatite aigue
Rapporteur : PR TAGHY AHMED

Auteur : BOUKSIRAT MAHA

Mots clés : Pancréatite aigué — lipasémie - lithiase biliaire -prise en charge

La pancréatite aigué est une affection rare mais potentiellement grave du pancréas.

Le diagnostic repose sur les signes cliniques dont le plus constant est la douleur abdominale

d’installation brutale associée a une élévation de la lipasémie a plus de trois fois la normale.
L’¢étiologie biliaire et tumorale étaient les plus rencontrées.

Le but de notre travail est de restituer les recommandations actuelles de la prise en charge des
PA a travers une revue de la littérature et une étude rétrospective de 30 cas de pancréatites aigués
menée dans le service de chirurgie B de I'nopital IBN SINA & RABAT, durant une période de 5 ans
entre janvier 2015 et décembre 2019.

Suite & cette étude et en comparaison avec d’autre on retient les points forts suivants :

¢+ L’évaluation de la gravité de la PA est importante pour adapter au mieux le traitement et le
lieu de I’hospitalisation. La prédiction de la sévérité par le score de SIRS et de Balthazar reste la plus

efficace pour I’évaluation de la gravité.

+¢ La recherche et le traitement de la cause sont essentiels pour éviter les récidives mais cela

doit se faire a distance de la poussée en multipliant si besoin les examens d’imagerie.

+¢ La prise en charge ne fait pas appel a des médicaments spécifiques, mais répond a des régles

strictes de surveillance, de nutrition et de traitement des complications.

+¢ Dans le cas de la PA biliaire bénigne, la cholécystectomie doit étre faite le plus tot possible,

dans les 48-72h voire une semaine apreés le début des symptémes.
¢+ La sphinctrérotomie en urgence n’est indiquée qu’en cas d’angiocholite.

¢ Le traitement chirurgical précoce et agressif et risque d’€tre plus délétére que la poussée elle-

méme.
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Abstract

Title: How to deal with acute pancreatitis

Reporter: Professeur TAGHY AHMED

Author: BOUKSIRAT MAHA

Keywords: Acute pancreatitis — lipasemia — gallstones — medical care

Acute pancreatitis is a rare affection but potentially a serious condition of the pancreas.

Diagnosis is based on clinical signs, the most consistent being abruptly settling abdominal pain

associated with elevation of lipasemia to more than three times normal.
Biliary and tumor etiology were the most common.

The aim of our work is to restore the current recommendations for the management of acute
pancreatitis through a literature review and a retrospective study of 30 cases of acute pancreatitis
conducted in the surgical ward B of the IBN SINA hospital in RABAT, for a period of 5 years
between January 2015 and December 2019.

As a result of this study and in comparison, with other studies, the following strong points can
be noted:

¢ Assessing the severity of acute pancreatitis is important in order the best adapt the treatment
and the place of hospitalization. Predicting severity by SIRS and Balthazar scores remains the most

effective way to assess severity.

«» Research and treatment of the cause are essential to avoid recurrences, but this must be done

at a distance from the relapse by increasing the number of imaging exams if necessary.

¢ Management does not involve strict rules for monitoring, nutrition and treatment pf

complications.

+¢ In the case of mild acute biliary pancreatitis, cholecystectomy should be performed as soon

as possible, within 48 -72 hours or one week after the onset of symptoms.
« Emergency sphincterotomy is indicated only in cases of angiocholitis.

¢+ Early and aggressive surgical treatment can be more deleterious than the push itself.
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