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INTRODUCTION




La pancréatite aigué (PA) est une inflammation du pancréas et des tissus
avoisinants, d’installation brutale, due a une autodigestion de la glande
pancréatique. Elle est dite grave lorsque y a dysfonction d’un ou de plusieurs
organes apres 48h. Le diagnostic est confirmé a la biologie .Deux formes sont a

différencier :

- les PA cedémateuses, « bénignes », correspondent a un cedéme interstitiel
de la glande pancréatique ;
- les PA nécrosantes, « graves », sont caractérisées par une nécrose plus ou

moins étendue de la glande pancréatique.

Les mécanismes exacts de cette maladie sont encore inconnus. Pour diagnostiquer
la pancréatite aigué au début de son évolution, on se base sur des critéres cliniques
simples tels que la présence d’une douleur abdominale aigué, des résultats
biologiques montrant une élévation des enzymes pancréatiques dans le sang et
dans les urines, ainsi que des examens d’imageries comme la tomodensitométrie.
La prise en charge de la pancréatite aigué grave nécessite une équipe
pluridisciplinaire composée d’anesthésiste-réanimateurs, de chirurgiens, de
gastro-entérologues, de radiologues, d’urgentistes et de biologistes. Il est

important de noter que le traitement actuel est principalement médical.

Dans la grande majorité des cas (80-90 %), la pancreéatite aigué est une maladie
de gravité modérée. Néanmoins, dans 10 a 20 % des cas, la pancréatite aigué est
grave, pouvant nécessiter une prise en charge en réanimation. La classification
révisée d’Atlanta a identifié deux phases d’évolution de la pancreatite aigué :
précoce et tardive. La gravité de la pancréatite aigué est classée en peu grave,

modérément grave ou grave :

- la pancréatite aigué peu grave, la forme la plus courante, est définie par

I’absence de défaillance d'organes, de complications locales ou

,

systémiques ;



- la pancréatite aigué moderément grave est définie par une défaillance
d’organes transitoire, des complications locales ou une exacerbation d'une
maladie pre-existante ;

- la pancreatite aigué grave est définie par une défaillance d’organes

persistante (> 48 h).

La pancréatite aigué est une pathologie fréquente, dont la prévalence est d’environ
30/100 000 habitants chez I’homme et de 20/100 000 habitants chez la femme
dans les pays occidentaux, ce qui correspond en France a environ 15 000 cas par
an. Elle est une pathologie fréquente aux USA, ou chague année nous avons
275 000 hospitalisations, soit 2,5 milliards de dollars de colts de santé. Elle est la
premiére cause d’admission a 1’hopital parmi les pathologies digestives. 11 s’agit
d’une pathologie dont I’incidence est en augmentation (20 %) au cours des
10 dernieres années liées a une augmentation de 1’incidence de 1’0bésité et des
lithiases biliaires. La mortalité globale associee aux pancréatites aigués est en
diminution (2 %). Cependant, certains sous-groupes ont une mortalité plus
importante. I1 s’agit des patients agés ou présentant des comorbidités (notamment
obésité) ou ayant eu une infection nosocomiale au cours de leur

hospitalisation [1].

Peu d’études ont été réalisées au Sénégal sur la pancréatite aigué grave en
réanimation. Ce constat est également noté au sud du Sénégal. C’est ainsi que
nous avons décide de faire un rapport de cas sur la pancréatite aigué grave en
réanimation.
Les objectifs spécifiques ont éteé de :

- décrire les caractéristiques épidémiologiques et cliniques des patients ;

- déterminer son incidence ;

- et évaluer la prise en charge

- et de donner les aspect évolutifs




Pour atteindre ces objectifs, nous allons, dans la premiére partie de notre étude,
passer en revue les notions fondamentales et étudier les pancréatites aigués
graves, ensuite dans la deuxieme partie nous allons présenter la méthodologie de
notre étude et les résultats obtenus que nous allons discuter en nous basant sur une

revue de la littérature. Nous conclurons en émettant des recommandations.
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PREMIERE PARTIE : REVUE DE
LALITTERATURE




1. ANATOMIE
1.1  Anatomie descriptive du pancréas
1.1.1 Situation

Le pancréas est une glande amphicrine, annexée au tube digestif. Il est trées
profondément situé contre le plan pré-vertébral pratiguement de la douzieme
vertébre dorsale a la quatrieme vertebre lombaire (Figure 1).

C'est un organe presque entiérement rétro-péritonéal. Il se projette en pleine
région epigastrique, au-dessus de lI'ombilic. Son extrémité gauche déborde dans

I'nypochondre.

1.1.2 Morphologie générale
Le pancréas est une glande de couleur rosée, d'aspect finement lobulé. Il est de
consistance ferme mais friable. 1l est grossiérement triangulaire a base droite et a
sommet gauche allongé transversalement.
Il est aplati d'avant en arriére (Figure 1).
On lui décrit deux pancréas : pancréas droit et gauche. A I'extrémité droite,
volumineuse, se trouve la téte. A la téte fait suite le col, rétréci puis le corps

allongé s'effilant en queue.




Figure 1 : Situation et morphologie du pancréas [3]




1.1.2.1 Latéte

Elle est quadrangulaire et aplatie d'avant en arriére. Elle est littéralement jantée
dans la concavité de I'anse duodénale.

Son bord supérieur présente a décrire une dépression : c'est I'échancrure
duodenale encadrée par deux tubercules : I'un rétro-duodénal (tubercule omental),
I'autre pré-duodénal (tubercule de Grégoire).

La téte du pancréas présente a son extrémité inférieure gauche le crochet ou petit
pancréas de Winslow qui est un prolongement situé en arriere de la veine

mésentérique supérieure.

1.1.2.2 L'isthme (ou col)
C'est une portion rétrécie entre le corps et la téte. Il est un segment rétréci, compris
entre deux échancrures. Il s'agit de I'échancrure supérieure, moulée sur le
duodénum, présentant deux saillies :
— rétro-duodeénale, volumineuse : le tubercule omental ;
— pré-duodénale, moins importante ;
— et de I'echancrure inferieure, laissant passer les vaisseaux mésentériques

supérieurs.

1.1.2.3 Le corps
Il est triangulaire a la coupe. On lui reconnait trois faces : une antérieure, une
postérieure et une inférieure. Sur le bord superieur se trouve le tubercule

pancréatique de Rouviére.

1.1.2.4 Laqueue
Elle est de forme variable, tantdt aplatie et mince, tantot arrondie et réguliére. Elle

est creusée d'une gouttiere ou passe l'artere splenique.

'



1.1.2.5 Les dimensions
Le pancréas mesure, au niveau de la téte 18 a 20 cm de long avec une hauteur de
4a5cm. Il mesure 3 a4 cm de long au niveau du corps pour une épaisseur de

2 cm. Son poids est d'environ 80 g.

1.1.3 Les canaux excréteurs du pancreéas
La pancréatographie opératoire a précisé leur anatomie. Trois canaux presentent
un trajet de fréquence et de régularités constantes. Il s'agit du canal de Wirsung,

du canal de Santorini et du canal inférieur de la téte (figure 2).

1.1.3.1  Le canal principal de Wirsung
Il parcourt toute I'étendue de la glande. Son trajet est d'abord quasi rectiligne au
niveau du corps et de la queue avant d'amorcer une inflexion vers le bas au
voisinage du col. Il se dirige en arriere et a droite avant de devenir sensiblement
transversal a sa terminaison.
Sa profondeur est variable : central au niveau de la queue, le canal de Wirsung est
plus proche de la face antérieure au milieu de la téte du pancréas, situé au tiers
moyen en hauteur.
Son diameétre croit de gauche a droite, atteignant 2,5 a 3 mm a la téte ; il diminue
de moitié au niveau du rétrécissement terminal.
Ses affluents, nombreux, s'implantent perpendiculairement. Le canal de Wirsung
s'abouche avec la portion terminale du cholédoque, a la partie interne du deuxiéme
duodénum.
Sa terminaison est entourée du sphincter d'Oddi qui comprend un sphincter
commun, un sphincter propre au cholédoque et un troisieme propre au canal de

Wirsung.

-



1.1.3.2 Le canal de Santorini ou canal accessoire
Il est beaucoup plus gréle et plus superficiel, de siege uniquement céphalique. Il
se detache du canal de Wirsung au moment de Il'inflexion de ce dernier dont il
continue la direction.
Il s'ouvre dans la partie descendante du duodénum, 3 cm au-dessus de I'ampoule
hépato-pancréatique, en regard d'une petite élevure muqueuse : la papille
duodénale. Au total, le canal accessoire se comporte habituellement comme un

affluent du canal principal. Son calibre augmente de droite a gauche.

1.1.3.3 Le canal inférieur de la téte
Il draine la majeure partie du segment céphalique sous-jacent au canal de Wirsung
ainsi que le pancréas. Affluent du canal de Wirsung qu'il aborde par le bas, le
canal inférieur s'ouvre souvent dans le duodénum. Il existe parallelement des

canaux accessoires.

E
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1. Conduit cystique 10.a Hépatique propre
2. Foie 11. A. Hépatique commune
3. Vésicule biliaire 12. A. Gastrique gauche
4. Conduit cholédoque 13. Tronc cceliaque
5. Papille duodénale mineure 14. Artere splénique
6. Conduit pancréatique accessoire 15. Pancréas
7. Papille duodénale majeure 16. Conduit pancréatique principal
8. Duodénum 17. Angle duodéno-jéjunal
9. Processus unciné supérieur 18. Artere et veines mésentériques

Figure 2 : Conduit cholédoque et conduit pancréatique [4]
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1.1.4 Structure
Le pancréas est une glande amphicrine avec une fonction :

- endocrine assurée par les ilots de Langerhans. C'est un ensemble cellulaire
fonctionnel avec trois types de cellules : les cellules B qui sécrétent
I'insuline, les cellules a qui sécretent le glucagon et les cellules & qui
sécretent la somatostatine ;

- exocrine assurée par des cellules groupées en acini et formant les lobules
pancréatiques.

Ces deux types cellulaires sont repartis dans un tissu conjonctif lache d'ou la

structure friable du pancréas (Figure 3 et 4).

1.1.5 Péritonisation et moyens de fixité
Le pancréas est un organe remarquablement fixé par des connexions duodénales
et biliaires, par la terminaison des canaux pancréatiques dans le duodénum, par

des amarres vasculaires et par sa péritonisation.

j



Figure 3 : Pancréas de cobaye : nombreux acini (exocrines) a gauche et
un Tlot de Langerhans (endocrine) a droite (x 250). Un canal excréteur est
visible tout en bas et au milieu du cliche [5]

Figure 4 : Limite entre un Tlot de Langerhans et les acini (x 400).
Les acini secrétent les constituants du suc pancréatique [5]
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1.2 Rapports du pancréas (figure 5)
1.2.1 Le pancréas droit

Il est littéralement encastré dans le cadre duodénal comme une jante dans un pneu.
Cette adhérence commence a environ 3 cm du pylore au croisement de l'artére
gastroduodénale a la face postérieure du premier duodénum.
La premiére portion du duodénum est toujours séparable du pancréas, et ils ne
sont liés que par de petits vaisseaux que I'on peut lier et sectionner.
Le deuxieme duodénum contracte une adhérence intime avec le pancréas, centré
autour de I'abouchement du canal de Santorini.
Le troisieme duodénum est facile a separer du pancréas, par un plan de clivage
tres lache. Il est comblé par les feuillets péritonéaux et les eléements vasculo-
nerveux.
Le quatrieme duodénum est a distance du tissu pancréatique. Il suffit pour le
libérer de couper les vaisseaux, émanés en arcades, au ras du duodénum en
prenant garde aux premiéres artéres jéjunales.
Le duodénum et le pancreas sont compris dans une loge commune.
Elle est limitée en avant par le péritoine parietal definitif barré par la racine du
mésocolon transverse et en arriere par les différentes zones d'accolement. Ces
zones sont le fascia de Treitz a droite accolant le duodénum et la téte du pancreas

et le mésogastre postérieur a gauche accolant le corps du pancréas.

1.2.1.1 A l'intérieur de la loge péritonéale
Le duodéno-pancréas contracte des rapports communs avec :

- le cholédoque qui, a la face inférieure du pédicule hépatique, croise la face
postérieure du premier duodénum dont il est séparé par le tubercule
omental. Il descend ensuite en arriere de la face postérieure de la téte du
pancréas, ou il creuse une gouttiére en decrivant une courbe a concavité

supérieure et droite. Il s'accole au canal de Wirsung et se termine au niveau
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de I'ampoule de Vater, entouré par le sphincter d'Oddi ;




- lorigine de la veine porte, située en arriere de la face postérieure de
I'isthme, un peu a droite de la ligne médiane, a hauteur de la deuxiéme
vertebre lombaire. Cette origine est formée par la réunion a angle droit de
la veine spléno-mésaraique (réunion de la veine mesentérique inférieure et
de la veine splénique) et de la veine mésentérique supérieure.

La veine porte est placée a la face postérieure du pancréas dont elle est
rendue solidaire par le fascia de Treitz. Elle monte obliqguement en haut et
un peu a droite en croisant la face postérieure du deuxieme duodénum ;

- les vaisseaux mésentériques supérieurs (veines et arteres) avec l'artere
naissant de l'aorte, en arriére de l'isthme. Elle s'insinue entre le bord
inférieur de I'isthme et le petit pancréas dont il croise la face antérieure. Elle
pénetre dans la racine du mésentere apres avoir croisé la face antérieure du
troisieme duodénum. La veine, a droite de l'artére, suit le méme trajet et
participe au confluent portal ;

- les arcades vasculaires pancréatico-duodénales.

1.2.1.2 En dehors de la loge
Le duodéno-pancréas répond :

- en avant au mesoc6lon transverse contenant l'arcade de Riolan. La partie
sus mésocolique de la téte du pancréas répond a droite, a la face inférieure
du foie et a la vésicule biliaire qui est parfois reliée au genu superius par le
ligament cystico-duodénal. A gauche, la téte pancréatique répond au
prolongement droit de la bourse omentale. La partie sous-mésocolique
répond au pédicule mésentérique supeérieur, plus a droite, au pedicule
colique superieur droit et plus a distance, au colon transverse ;

- en arriere, le duodénopancréas répond par l'intermédiaire du fascia de
Treitz a la veine cave inférieure ;

- plus & gauche, l'aorte donnant naissance a l'artére mésentérique supérieure,
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- adroite de la veine cave, les rapports sont constitués par le pédicule rénal

droit, I'origine de l'uretére et les vaisseaux spermatiques ou utéro-ovariens.

1.2.1.3 Le pancréas gauche
Il comprend le corps et la queue, et est entierement sus mésocolique.
Il est presque entierement contenu dans une loge péritonéale qui est limitée en
arriere par le mésogastre postérieur accolé qui le fixe au plan postérieur, en avant
par le péritoine pariétal postérieur definitif. Le pancréas gauche est longé sur le
bord inférieur par la racine du mésocdlon transverse.
La queue est contenue dans I'épiploon pancréatico-splénique reliant le bord

supérieur de la rate au plan postérieur.

1.2.1.4 A l'intérieur de la loge péritonéale
Le pancréas gauche répond essentiellement aux vaisseaux spléniques, a la veine
mésentérique inférieure et aux lymphatiques suivant le trajet des vaisseaux
splénique.
La veine mesentérique inférieure a un trajet d'abord vertical, long de l'angle
duodéno-jéjunal au niveau duquel elle se coude presque a angle droit, décrivant
une courbe a concavité inferieure et droite surplombant I'angle duodeno-jéjunal.

Elle forme avec l'artére colique supérieure gauche I'arc vasculaire de Treitz.

1.2.1.5 A l'extérieur de la loge
Le pancréas gauche répond en avant a l'arriere-cavité des épiploons, et par elle au
corps de l'estomac et en arriere, par l'intermédiaire du mésogastre postérieur
accolé a l'aorte abdominale. Celle-ci donne naissance a l'artere mésentérique
supérieure et a l'artere rénale droite. La veine rénale gauche s'insinue entre l'aorte
et I'artere mesentérique supérieure.

Plus en dehors, les rapports se font avec le pédicule rénal, la face antérieure du
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Tout en dehors, la queue du pancréas, dans I'épiploon pancréatico-splénique,
répond au versant rétro-hilaire de la face interne de la rate. Ces rapports souvent

intimes expliquent la splénectomie associée lors d'une pancréatectomie gauche.
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Figure 5 : Rapport du pancreéas face postérieur [3]
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1.3 Vascularisation et innervation du pancreéas
1.3.1 Lesarteres (Figure 6)
Classiquement, on distingue deux arcades artérielles :

e L'arcade supérieure : entierement rétro-pancréatique est formée par l'artere
pancréatico-duodénale droite (dorsale), née de l'artére gastro-duodénale qui
croise la face antérieure du cholédoque derriere le premier duodénum. Elle
descend en arriere de la téte du pancréas, croise la face postérieure du
cholédogue dans son segment terminal et s’anastomose avec la branche
supérieure de l'artere pancréatico-duodéenale gauche (ventrale) qui est nee
de l'artere mésentérique superieure.

e L'arcade inférieure : pré- puis rétro-pancréatique est formée par l'artére
pancréatico-duodenale inférieure droite issue de l'artére gastro-duodénale.
D'abord pré-pancréatique, elle s'insinue ensuite entre le bord circonférentiel
du pancréas et du deuxieme duodénum. Elle devient immediatement, au-
dessous de I'ampoule de Vater, rétro-pancréatique et s'anastomose, a la face
antérieure de la téte, avec la branche inférieure de l'artére pancréatico-
duodénale gauche née de la mésentérique.

La premiére, voire la deuxiéme artere jéjunale peuvent naitre d'un tronc
formé par les artéres pancréatico-duodénales inférieures gauches.

e Une troisiéme arcade : est formée par l'artére pancréatique dorsale, née de
l'artére splénique, prés de son origine, parfois du tronc ceeliaque ou de
I'artére hépatique. Elle est verticale et descend en arriere du col du pancréas.
Elle abandonne en regle deux branches droites pour la téte du pancréas dont
certains rameaux passent en arriére du tronc mésentéerico-portal saignant
lors du dégagement rétro-veineux du pancréas.

L'artere dorsale s’incurve vers la gauche, derriére le bord inférieur de
I'isthme, le long du bord inférieur du corps de la glande. Elle peut encore
se bifurquer en une branche gauche (artére pancréatique inférieure on

transverse), satellite du bord inférieur du corps et en une branche droite,
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pré-croisant la téte pour s'anastomoser a la pancréatico-duodénale
inférieure droite formant I'anse de Kirk.
La vascularisation corporéo-caudale peut se faire suivant 3 types :

¢ le corps n'est vascularisé que par l'artére splénique ;

¢ il existe plusieurs arcades paralleles formées par une ou plusieurs
pancréatiques transverses, anastomosées a gauche ;

¢ l'irrigation corporeo-duodénale peut étre assurée par une ou plusieurs

arteres transverses qui ne s'anastomosent pas avec la splénique.

La vascularisation est alors totalement ou partiellement indépendante de la
splénique.

La naissance de l'artere hépatique droite de la mésentérique supeérieure avec un
trajet parfois intra-parenchymateux expliquerait certaines nécroses hépatiques
constatées aprées duodéno-pancréatectomie.

De méme, la naissance des vaisseaux coliques supérieurs (surtout gauches) de la
pancréatique dorsale expliquerait le risque de nécrose colique aprés duodéno-

pancréatectomie.
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Figure 6 : La vascularisation artérielle du pancréas [6]
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1.3.2 Les veines (Figure 7)
Elles sont satellites des arteres.
La veine pancréatico-duodenale droite, a la face postérieure, se jette dans le flanc
droit de la veine porte, en passant en arriére du cholédoque.
La veine pancréatico-duodénale inférieure gauche se draine a la face postérieure
de la terminaison du tronc mésentérique supérieur. Celle droite, a la face
antérieure de la téte, se jette dans la veine gastro-épiploique droite.
La veine colique supérieure droite en tronc gastrocolique se jette dans la veine

mésentérique supérieure au bord inférieur de l'isthme.
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Figure 7 : La vascularisation veineuse du pancréas [7]
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1.3.3 Les lymphatiques (Figures 8 et 9)
Les lymphatiques issues de la téte se portent vers un ganglion sous-pancréatique.
Ceux issues de I'isthme et du corps pre-croisent la téte et se drainent dans le
ganglion sous-pylorique.
Les premiers relais ganglionnaires sont constitués par :
¢ la chaine sus-pancréatique, le long des vaisseaux spléniques ;
¢ la chaine sous-pancreatique, entre les feuillets du mesocolon ;
¢ les ganglions mésentériques supérieurs ;
¢ les ganglions du mésocolon ;
¢ les ganglions du hile de la rate ;
¢ la chaine pancréatico-duodénale avec un ganglion constant en arriere du
genu superius. Le ganglion rétro-pylorique, situe entre le pylore et la téte
du pancréas, doit étre considére comme I'élément le plus haut situé de la
chaine pancréatico-duodénale ;
¢ le ganglion sous-pylorique ;
¢ le ganglion du ligament gastro-pancreatique, avec un relais important de
1 a 4 ganglions, le long du segment horizontal de I'artere hépatique ;
¢ les ganglions juxta-aortiques : latéro-aortiques gauches, inter-cavo-
aortiques, pré-aortiques et les ganglions situés au contact du tronc

ceeliaque.

L'existence de voies lymphatiques croisees (de la téte vers le corps) explique la
nécessité théorique de la duodeno-pancréatectomie vers la gauche sans toucher
aux vaisseaux spléniques ou encore de la pancréatectomie totale avec

splénectomie.
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Figure 8 : Vaisseaux et nceuds lymphatiques du pancreas [8]
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Figure 9 : Vaisseaux et nceuds lymphatiques du pancreéas [8]
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1.3.4 Innervation
Le pancréas est tributaire du territoire cceliaque et accessoirement du plexus
mésentérique supérieur.
IIs véhiculent des fibres sympathiques (plexus solaire) et parasympathique
(branches du pneumogastrique droit et gauche) qui sont des nerfs sécrétoires
(sécrétion exocrine).
Le sympathique véhicule la sensibilité douloureuse. Les fibres sensitives venant

du pancréas empruntent le trajet des nerfs splanchniques.
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2.  PHYSIOLOGIE [9]
Le pancréas est une glande a la fois exocrine et endocrine.

o Les cellules endocrines regroupées au sein des Tlots de Langerhans, lieu de
production de I'insuline (cellules béta) et du glucagon (cellules alpha), sont
disséminées dans le parenchyme pancréatique.

o Le pancréas exocrine d'un point de vue fonctionnel comprend deux parties :
- les acini qui sécrétent les enzymes nécessaires a la digestion ;

- et le systeme canalaire qui draine vers le duodénum cette sécrétion
d'origine acineuse et qui I'enrichit en eau et en bicarbonates.

L'acinus, unité fonctionnelle du pancréas exocrine, est formé de 5 a 8 cellules

pyramidales groupées autour d'une lumiere étroite. Les acini constituent plus de

90 % de la masse pancréatique. lls sont collectés par un réseau canalaire qui

pénetre a l'intérieur de I'acinus (cellules centro-acineuses) puis devient

intercalaire, intra-lobulaire et enfin inter-lobulaire jusqu'au canal de Wirsung.

2.1 Composition du suc pancréatique
Le pancréas exocrine sécrete environ 4 a 5 | de liquide par jour, alcalin, isotonique

au plasma contenant 3 g de protéines par litre.

2.1.1 Composition électrolytique

La sécrétion pancréatique est constituée essentiellement par de l'eau (98 %)
contenant des cations et des anions.

La concentration en cations (sodium et potassium) est relativement constante et
égale a celle du plasma.

Les anions sont constitués essentiellement par les ions chlore et bicarbonate. Chez
I'nomme le bicarbonate est toujours majoritaire et confére au suc son alcalinité.
Sa teneur croit avec le débit hydrique pour atteindre un plateau de l'ordre de

135 a 148 mEg/l. La concentration de chlore varie en sens inverse ; leur
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2.1.2 Composition protéique
Quatre-vingt-dix-neuf pour cent des protéines du suc pancreéatique sont des
enzymes (voir tableau I).
Certaines enzymes présentes dans le suc sous forme inactive sont appelées
Zymogenes ou pro-enzymes ou précurseurs enzymatiques. C'est le cas des
trypsinogenes, des chymotrypsinogenes, des pro-élastases, des pro-
carboxypeptidases A et B et de la phospholipase A2 . Ce sont donc des précurseurs
d'enzymes protéolytiques a I'exception de la phospholipase A2 qui clive les acides
gras en position 2.
Ces molécules n'acquierent leurs propriétés enzymatiques qu'apres une activation
physiologique au niveau du duodénum.
Le trypsinogéne peut étre activé indifféremment par I'entérokinase ou par la

trypsine mais in vivo I'entérokinase est l'initiateur de I'activation.
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Tableau | : Enzymes du suc pancreatique

Enzymes lipolytiques Phospholipase A2 et colipase
Carboxy!l ester hydrolase

Enzymes protéolytiques

» Endopeptidases Trypsine
Chymotrypsine
Elastase

« Exopeptidases Carboxypeptidase A et B

Leucine aminopeptidase

Enzymes nucléotidiques Ribonucléase
Désoxyribonucléase

Enzymes glycolytiques Amylase

Les autres précurseurs ne sont actifs que par la trypsine. L’ion calcium est
fondamental dans le processus d’activation.

A coté de ces enzymes, il existe d'autres protéines non enzymatiques dans le suc
pancréatique. On peut citer I'albumine, les immunoglobulines A, G et M, l'alpha 2

macroglobuline, la transferrine et la lactoferrine.

2.2 Régulation de la sécrétion pancréatique exocrine
La sécrétion par le pancréas d'un liquide riche en bicarbonates et en enzymes est
due a une stimulation par les repas. Schematiquement, on individualise trois
phases : la phase céphalique ou la vue, I'odeur, le golt et la mastication stimulent
la sécrétion ; la phase gastrique et surtout la phase intestinale de loin la plus
importante. Cette derniere fait intervenir des mécanismes hormonaux (libération

de sécrétine et de cholécystokinine pancréozymine (CCK-PZ) surtout, qui
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stimulent la sécrétion alors que le polypeptide pancréatique, la somatostatine ont
un effet inhibiteur ainsi que des mécanismes nerveux.

L'action principale de la sécrétine, élaborée par les cellules S de la muqueuse
duodénale, est la stimulation de la sécrétion hydrobicarbonatée.

La quantité de secrétine libérée est en fonction de celle d'acide qui franchit le
pylore.

La sécrétion de suc pancréatique alcalin a évidemment une action inhibitrice et
constitue une véritable autorégulation.

Par ailleurs, I'effet majeur de la CCK-PZ, élaborée par les cellules | de I'intestin,
est la stimulation de la sécrétion enzymatique du pancréas.

Elle agit en se fixant sur les récepteurs situés sur la membrane plasmique baso-
latérale de la cellule acineuse.

La CCK-PZ potentialise I'action de faible dose de sécrétine sur la sécrétion hydro-
bicarbonatée.

Les facteurs les plus importants de la libération de la CCK-PZ sont les acides
aminés aromatiques et les acides gras contenus dans le repas.

La gastrine contrle également la fonction pancréatique directement par son
action sur la sécrétion enzymatique, mais surtout indirectement par la libération
d'acide chlorhydrique.

La régulation nerveuse est présente et est assurée par le nerf vague.

Ce dernier posséde une action indirecte par l'intermédiaire de la libération de

sécrétine et de CCK-PZ et directe sur la secrétion proteique et hydro-bicarbonatée.
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3. PHYSIOPATHOLOGIE [1,10,11,]

Physiologiguement, les enzymes pancréatiques sont synthétisees et transportées
dans la cellule, puis secrétées dans les canaux pancréatiques jusqu'a la lumiére
duodeénale sous forme inactive (proenzyme). C'est seulement dans le duodénum
que l'entérokinase, localisée dans la bordure en brosse de celui-ci, active ces

proenzymes.

Bien qu’encore controverse, la majorité des chercheurs s’accorde pour dire que le
mécanisme initial serait qu’au cours de la pancréatite aigué, il existe une
activation prématurée et inadaptée intracellulaire ou intracanalaire de ces
proenzymes au sein méme de la glande, aboutissant a une digestion du pancreéas
par ses propres enzymes a 1’origine d’une inflammation aigué. Deux théories se
dégagent :

- la théorie acineuse ou toxique, ou métabolique : il s’agit d’un
dysfonctionnement intracellulaire des cellules acineuses entrainant une
libération incontr6lée d’enzymes pancréatique responsable d’une
destruction des cellules acineuses ;

- la théorie mécanique ou canalaire ou obstruction mécanique : c’est un
reflux de la bile entrainant une augmentation de la pression des canaux
pancréatiques responsable d’une activation des enzymes.

La pancreatite survient lorsque cette pro-enzyme (le trypsinogéne) s'active en
trypsine dans les cellules acineuses pancréatiques, ou dans les canaux
pancréatiques et exerce son action protéolytique dans le parenchyme
pancréatique. Elle entraine [l'activation des enzymes protéolytiques
(chymotrypsinogeénes, pro-élastase) et de la phospholipase A2. 1l en résulte une
autodigestion de la glande pancréatique et une importante inflammation locale
avec relachement de médiateurs inflammatoires (TNF, interleukine (IL)-1, 1L6,
1L.8). L'inflammation locale aboutit & une modification de la structure de la glande

pancréatique. Le pancréas va subir des altérations de sa microcirculation sous
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forme de vasoconstriction et exclusion progressive des capillaires résultants en
une baisse de la vascularisation locale promouvant I'apparition de zones de
nécrose, de thromboses vasculaires artérielles ou veineuses de proximite
(vaisseaux spléniques) et une inflammation de contiguité. Ces enzymes
provoquent donc l'cedéme, la nécrose et I'hémorragie dans le parenchyme
pancréatique et dans la graisse péripancréatique, d'ou 1’autodigestion du
pancréas. Les conséquences locales sont : la douleur et le déséquilibre
glycémique. Les arguments en défaveur de ce mecanisme sont l'absence de
trypsine active dans le tissu pancréatique et I'inefficacité des traitements anti-
protéiques. D'autres systemes (kallicreine-kinine, complément, platelet activing
factor, radicaux libres d'oxygene) seraient activés et participeraient aux lésions
parenchymateuses.

Les radicaux libres issus du métabolisme oxydatif intracellulaire sont tres
toxiques pour les membranes cytoplasmiques, lysosomiales et mitochondriales et
sont a l'origine d'une augmentation de la perméabilité capillaire.

La fuite plasmatique dans le rétropéritoine, le péritoine puis l'iléus paralytique
ainsi que l'augmentation de I'espace extracellulaire participent a la formation du
troisieme secteur.

Les perturbations de la microcirculation jouent un r6le important dans les
mécanismes pathogeniques de la pancréatite aigué, en étant a lI'origine de Iésions
de nécrose.

Le probleme essentiel est de déterminer la cause et le mécanisme de l'activation
de la trypsine si I'on admet la théorie de I'autodigestion.

D'autres facteurs, vasculaires, nerveux (stimuli cholinergiques) et nutritionnels
sont susceptibles d'avoir un réle.

Une fois réalisée, I'ischémie pancreatique joue un role aggravant.

L'extension du foyer primaire de nécrose aux organes du voisinage s'explique par

la situation rétro-péritonéale du pancréas.
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Il y a dabord une atteinte de la graisse péri-pancréatique, puis la formation
possible de collections :
« enavant du pancreéas, refoulant lI'arriére-cavité des épiploons ;
. en arriere du pancréas, diffusant dans l'espace para-rénal antérieur et
I'espace réetro-péritonéal ;
et dans le mésentére et le cdlon qui sont des réserves de graisse offertes a
la lipase pancréatique.
Tout ceci correspond a la reponse régionale simulant un abdomen aigu
chirurgical. La réaction conjonctive permet de limiter la diffusion de la nécrose,
permettant la formation de collections (Figure 11). Par ailleurs, le relachement de
médiateurs inflammatoires (TNF, interleukine (IL)-1, 1L6, 1L8) va étre a I’origine

de la réponse générale (figure 10) responsable de plusieurs défaillances.
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Figure 10 : Les conséquences générales de la pancréatite aigués




Figure 11 : Les voies d’extension de la pancréatite aigué [12]
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4. DIAGNOSTIC
4.1 Diagnostic positif
4.1.1 Signes cliniques [10,11,13,14]

4.1.1.1 Signes fonctionnels
Les circonstances de découverte de la PA sont généralement : douleur abdominale,
les nausées, les vomissements, voire un état de choc.
A linterrogatoire, les signes fonctionnels sont dominés par un syndrome
douloureux abdominal (90 % a 100 % des cas) de survenue brutale.
La douleur siége au niveau du creux épigastrique ou dans I'hypochondre gauche,
parfois elle est en « barre » dans toute la partie haute de I'abdomen. Elle irradie
vers la fosse lombaire gauche ou a I'épaule gauche. Elle est transfixiante gauche
ou diffuse a tout I'abdomen. Elle est violente et associée a des paroxysmes. Le
malade possede une attitude antalgique : il est penché en avant ou couché en
« chien de fusil », comprimant son creux épigastrique.
Elle est associée a des nausées et des vomissements qui sont d'abord alimentaires
puis bilieux inconstants.

La diarrhée est fréguente et souvent sanglante.

4.1.1.2  Les signes généraux
IIs sont constitués dans les formes séveres par un état de choc avec une
obnubilation, une tachycardie, une hypotension artérielle, des sueurs froides, des
extrémités froides et une polypnée superficielle. Parfois une fievre (38,5 a 39 °C)

est associée.

4.1.1.3  Signes physiques
L'examen physique est pauvre, ce qui contraste avec le tableau général bruyant.
On peut noter un leger météorisme abdominal, un abdomen sensible avec défense
épigastrique sans contracture, une douleur provoquée épigastrique et/ou des

signes thoraciques a type d'épanchement pleural présents dans un tiers des cas. Le
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tableau initial peut étre dramatique realisant le « drame pancréatique de
Dieulafoy » ou la « catastrophe abdominale de Mondor ».

Des signes de defaillance viscérale doivent étre recherchés : une dyspneée, une
oligurie, des troubles neuropsychiques, une hémorragie digestive.

Trois signes négatifs sont essentiels : il n'y a pas de contracture, ni de météorisme
important ni de douleur aux touchers pelviens.

Il faudra rechercher :

- chez les sujets clairs une coloration bleutée du flanc (signe de Grey-Turner)
et de la zone péri-ombilicale (signe de Cullen) qui sont témoins de la
digestion enzymatique de la paroi abdominale (3 % des cas) ;

- un point douloureux sous-costal gauche (signe de Mallet-Guy) qui se
recherche chez le patient en décubitus latéral droit ;

- une douleur provoquée de lI'angle costo-lombaire gauche (signe de Mayo-
Robson).

Ces signes s'observent lors des formes nécrotico-hémorragiques. Il en est de

méme des nodules sous-cutanés lors de la nécrose de la graisse sous-cutanée.

4.1.2 Signes paracliniques
4.1.2.1 Biologie [11,13,15,16,17,18,19]
% A valeur diagnostique :

- amylasémie : élevée 3 a 4 fois la normale (30 a 160 Ul/I). Elle augmente
dans les 2—-12 heures apres le début de la crise. Elle est inconstante et peut
étre normale en cas de destruction compléte du pancréas. Sa sensibilité est
voisine de 88 % ;

- lipasémie : est plus fiable et plus spécifique, mais est retardée de 48 heures ;
a préferer quand elle est disponible pour le diagnostic. Une élévation de la

seule lipasémie supérieure a 3 fois la normale (10 a 200 Ul/1) associée a la
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- Amylasurie : persiste plus longtemps.

= Avaleur étiologique : a la recherche d'une étiologie biliaire

Les transaminases (alanine amino-transférase et aspartate amino-transférase) sont
supérieures a 6 fois la normale. Les phosphatases alcalines (PAL) sont supérieures
a 325 UI/1. La bilirubine totale est supérieure a 17 mmol/l. La bilirubine
conjuguée est supérieure a 5 mmol/I.

D’autres examens sont demandés en fonction du contexte : gaz du sang, TP/TCA,
urée, clairance de la créatinine, ionogramme sanguin, microalbuminurie,

hémoculture, glycémie, transaminases, bilan lipidique, test d’Emmel.

% A valeur pronostique :
- l'interleukine 6 (> 15 U/ml), dosée entre la 18° et la 48° heure, est un
indicateur précoce de sévérité ;
- l'interleukine 8, dosée entre la 12° et la 24° heure, est un indicateur précoce
de la sevérite ;
- la C-réactive protéine (CRP) > 150 ou 210 mg/1 est un indicateur
précoce de la sévérite ;
- la procalcitonine est détectable dés la 3¢ heure de l'inflammation avec un
pic entre 6-12 heures.
Certaines perturbations sont des éléments de mauvais pronostic : une
hyperglycémie, une hypocalcémie, une leucocytose supérieure a
16 000 éléments/mm?3, une élévation des taux sanguins d'urée et de créatinine, une

acidose metabolique et une baisse de la Pa0; artérielle.

4.1.2.2 Examens morphologiques [11,20,21,22]

L'imagerie permet d'orienter vers le diagnostic quand la biologie est insuffisante,
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Un ensemble de moyens d'imagerie sont utilisés, mais la tomodensitométrie reste

la technique de référence dans les pancréatites aigués.

+ La radiographie de I'abdomen sans préparation (ASP) :
Debout, de face prenant les coupoles diaphragmatiques, elle apporte :
- des eléments négatifs : absence de pneumopéritoine et absence de signes
d'occlusion intestinale ;
- et des élements positifs : une distension d'une anse duodénale ou jéjunale
(anse sentinelle), I'existence de calcifications pancréatiques, d'une lithiase

biliaire et d'un iléus réflexe.

+ La radiographie des poumons : face, debout : montre un aspect feuilleté

des bases ou un épanchement pleural ou une réaction scissurale.

= L'échographie abdominale :

Le plus souvent, elle est normale, en particulier dans les formes peu sévéres. Dans
un tiers des cas, la taille du pancréas est augmentée de facon diffuse, la glande
devenant hypoéchogene.

En cas de nécrose, I'échographie montre un pancréas hétérogene associé a la
présence de collections péri-pancreatiques dans les espaces para-renaux ainsi que
dans le péritoine.

Toutefois, I'illéus observé, lors des pancréatites, diminue nettement I'efficacité
diagnostique de I'échographie, le pancréas étant mieux analysé en phase de
guérison.

L'intérét potentiel de I'échographie est d'orienter vers une étiologie biliaire.
La sensibilité pour la recherche de lithiases vésiculaires a la phase initiale est de
67 % en raison de l'iléus [32] ; d'ou l'intérét de répéter I'échographie a distance de

I'épisode initial.
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%+  La tomodensitométrie : TDM [21] :

Quand I'amylasémie ou la lipasémie sont suffisamment élevees pour affirmer le
diagnostic, le scanner sera réalisé au mieux le troisieme jour (conférence de
consensus de I'ANAES 2001) afin de rechercher des complications et d'effectuer
le bilan des lésions de pancréatite (classification tomodensitometrique).
Cependant, en cas de doute devant un tableau abdominal douloureux et une
biologie peu contributive, le scanner peut étre fait dans l'urgence sans injection
pour rechercher un calcul de la voie biliaire principale, ou avec injection pour
rechercher des zones de nécroses.

En cas d'eedéme, habituellement la glande est augmentée de volume, se rehaussant
nettement apreés injection avec un aspect infiltré de la graisse péri-pancréatique.
En cas de nécrose, on note un défaut de rehaussement genéralisé ou localise de la
glande. Les coulées de nécrose se traduisent par une augmentation de densité de
la graisse retro-péritonéale.

La nécrose atteint principalement la loge péri-pancréatique et les espaces para-
rénaux antérieurs droit et gauche. Elle peut se prolonger vers la rate, le long du
pédicule splénique ou vers le foie et le long du pédicule hépatique. La TDM peut
montrer certaines complications vasculaires a savoir :

- un faux anévrysme avec risque de rupture qui siege surtout aux depens des
branches des arteres gastroduodénales, mésentériques supérieures et
spléniques. L'image est relativement arrondie prenant le contraste de fagon
similaire a l'aorte ;

- une thrombose veineuse qui intéresse la veine splénique, la mésentérique
supérieure et la veine porte avec risque d'hémorragie digestive. A la phase
aigué, le scanner montre une absence d'opacification durant une phase
portale adéquate ;

- un infarctus splénique avec des zones grossierement triangulaires ne se

rehaussant pas apres injection du produit de contraste et des complications
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digestives avec un épaississement de la paroi du duodénum susceptible

d'entrainer une sténose.

Figure 12 : CT-scanner montrant une nécrose pancréatique marquée une
absence de prise de contraste et comprenant une partie du corps et de la
gueue du pancréas (fleche) [25]

+ L'imagerie par résonance magnétique (IRM) [22]

Cette étude récente a confirmé que I'lRM peut étre utilisée de facon aussi fiable
que le scanner dans le bilan des pancréatites aigués.

Spontanément, le pancréas se présente sous forme d'un hyposignal en séquence
pondérée T1. Les collections péri-pancréatiques sont habituellement mises en

évidence avec un signal hypodense en pondération T1 et hyperdense en T2.
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Figure 13 : IRM montrant une nécrose pancréatique [25]

A la fin du bilan paraclinique, nous avons plusieurs scores pronostiques.

4.1.2.3 Scores pronostiques [11,13,18,21,23,24]
A la phase initiale, on peut individualiser les formes sans critéres de gravité ou le
diagnostic de pancréatite a été porté sur les critéres clinico-biologiques.
L'examen tomodensitométrique n'est pas indispensable. Les indications des
examens d'imagerie (échographie, IRM) sont posées dans le cadre de la recherche
de I'étiologie.

Ces critéres sont répertoriés dans les differents tableaux suivants :
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Tableau Il : Critéres de sévérité de Ranson pour les PA en général et pour

les PA biliaires [26,27]

A DPentrée

Pendant les 48 premieres heures

Age > 55 ans (70)

Globules blancs > 16 000/mm®

(18 000)

Glycémie > 2 g.I-1 (2,2)
LDH > 350 Ul.I-1 (400)
ASAT > 250 UL.I-1 (250)

Baisse de I’hématocrite > 10 %

Augmentation de 1’urée sanguine de plus
1,8 mmol.I-1 (0,7)
Calcémie < 2 mmol.I-1 (2)

Pa0O2 < 60 mmHg
Déficit en bases > 4 mEq.I-1 (5)

Séquestration liquidienne > 6 1 (4)

Si le score est inférieur a 3 ; il s'agit d'une forme bénigne de bon pronostic ;

si le score est compris entre 3 et 5 ; il s'agit d'une forme grave avec une

mortalité pouvant atteindre 40 % ;

si le score est supérieur a 5 ; il s'agit d'une forme sévere avec une mortalite

a 80 %.

Tableau Il : Critéres de validité : Score de gravite de Glasgow : chaque

critere de pronostic est coté a 1 point [58]

Critére Valeur seuil
- Age > 55 ans
- Leucocytes > 15 000/mm?
-  Glycémie > 10 mmol/I
- PaO; < 8 Kpa
- Calcémie <2 mmol/l
- Albuminémie <32 ¢/l
- LDH > 1,5 fois la normale

Si le score est supérieur a 3 ; il s’agit d’une forme grave.
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Tableau IV : Critere de gravité : score d’Imrie. Il utilise les critéres suivants ;

il est établi aprés 48 heures d’admission [58]

Critere Valeur seuil
— Age > 55 ans
— Leucocytes > 15 000/mm?
— Glycémie veineuse > 180 mg/dl (10 mmol/1)
— Lacticodeshydrogenase > 600 U/I
— Aminotransférase ou > 100 U/l
— Alaninetransférase > 8 mg/dl
— Calcémie > 32 g/l
— Albuminémie > 45 mg/dl
— Azotémie < 60 mmHg
- PaO;

A chaque critére on attribue un point.

Au terme de I’établissement de ces critéres clinico-biologiques, il existe les

classifications scannographiques, dont la plus utilisée est celle de Balthazar.
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Tableau V : Classification de Balthazar. : index de sévérité et score pour la

nécrose pancréatique [29,30]

Angioscanner (nécrose de la
glande pancréatique)
Grade A : pancréas normal 0 Pas de nécrose 0

Grade B : élargissement du pancréas 1 Nécrose < tiers de la glande 2

Grade C : infiltration de la graisse péri-  Nécrose > tiers mais < moitié de la
pancréatique 2 glande 4
Grade D : une coulée de nécrose 3 Nécrose > moitié de la glande : 6

Grade E : plus d’une coulée de nécrose ou

présence de bulles au sein du pancréas ou

Tableau VI : Risque de mortalité et de PA sévere en fonction du score

tomodensitométrique de Balthazar [29]

Score % de mortalité % de pancréatite sévere
0-3 3 8

4-6 6 35

7-10 17 92
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Tableau VII : CT severity index (CTSI)

Grading of pancreatitis Score +  Degres of necrosis  score
A | Normal pancreas 0 0 % 0
B | Enlargement of the 1 <30 % 2
pancreas
C | Inflammatory changes 2 30-50 % 4

in the pancreas and
peripancreatic fat

D | Findings of grade C 3 > 50 %
plus 1 fluid collection

E | Finding of grade plus 4
2 or more fluid
collections, and/or the
adjacent to the

pancreas

CT severity Index = grade score (0-4) + necrosis score (0-6).

Au terme de I'établissement de ces critéeres clinico-biologiques

et

scannographiques, le type de pancréatite aigué est établit selon les classifications

cliniques d’Atlanta [49] :
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4.2

Diagnostic de gravité : Score d’Atlanta

Tableau V111 : Classification de la séverité des pancréatites selon la sévérité

d’Atlanta 2012

Forme simple

Forme modérément sévére

Forme sévere

e Absence de
dysfonction
d’organe

e Absence de
complications
locales ou
systémiques

Présence de
complication
Présence transitoire
d’une dysfonction
d’organe (<48 h)
Présence de
complications locales ou
systémiques sans
dysfonction d’organe
Systémiques avec
exacerbation d’une
comorbidité

e Dysfonction
d’un ou de
plusieurs
organes
>48 h

4.3 Diagnostic différentiel

Il se pose devant toute cause de syndrome abdominal douloureux aigu. Il peut

s'agir d'une cause digestive comme extra-digestive.

4.3.1 Les pathologies digestives

« Une poussée aigué d'ulcére ou une perforation d'ulcere : la douleur

gastrique est inconstante et non spécifique de l'ulcére. Ses caractéristiques

varient selon la localisation de l'ulcére (plutdét nocturne, épisodique et

pouvant étre soulagée par la prise d'aliments).

« Une occlusion intestinale aigué : la douleur est aigué ou sourde, continue

ou paroxystique et angoissante (par a coup). Elle est rapidement diffuse.

« Une appendicite aigué : la douleur est sourde démarrant au niveau de la

région peri-ombilicale. Elle se transforme en une douleur vive dans la partie

inférieure droite de I'abdomen. Elle dure environ deux heures.
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Une péritonite biliaire : la douleur débute brutalement au niveau de
I'nypochondre droit pour se généraliser rapidement a tout I'abdomen. Elle
est accompagnée d'une défense géneralisée de tout I'abdomen prédominant,
toutefois au niveau de I'hypochondre droit.

Une colique hépatique : c'est une douleur intense souvent declenchée par
un régime riche en graisse ou un voyage. Au début a type de pesanteur ou
de tension, la douleur s'intensifie peu a peu pour devenir difficilement
tolérable, a type d'étau, de crampe, de broiement ou de déchirure. Elle peut
siéger au niveau de I'nypochondre droit ou au creux épigastrique. Elle
irradie en bretelle et blogue I'inspiration profonde.

Une cholécystite aigué ou une angiocholite : elle est caractérisée par une

douleur a type de coligue hépatique. On note un ictére qui est associé.

4.3.2 Les causes extra-digestives
Un infarctus mésentérique : la douleur est constante. Elle a commencé
brutalement a une heure précise. Elle est profonde, péri-ombilicale puis
diffuse a tout I'abdomen. C'est un accident artériel qui s'accompagne
souvent d'instabilité hemodynamique.
Un infarctus du myocarde : la douleur est rétrosternale, violente avec une
sensation « d'étau broyant la cage thoracique ». Elle est pan-radiante,
prolongée et non ou peu sensible a la trinitrine.
Une embolie pulmonaire : la douleur est non spécifique, basi-thoracique.
Elle est associée a une dyspnée, hémoptysie et parfois un collapsus
cardiovasculaire.
Une rupture de I'anévrysme de l'aorte : la douleur abdominale est
importante avec des irradiations dans le dos. On note une instabilité

hémodynamique souvent associée.
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4.4 Diagnostic étiologique
Les étiologies sont nombreuses, mais restent dominées par la lithiase biliaire
suivie par l'intoxication alcoolique. A elles seules, elles représentent 80 % des
causes de la pancréatite aigué [31,32].
Certains examens paracliniques sont a visée etiologique.
+ Echographie endoscopique [11] :
Il s'agit d'un examen perforant dans la démarche du diagnostic étiologique,
lorsque le diagnostic de lithiase est hésitant.
Sa sensibilité dans la détection des petits calculs de la voie biliaire basse est de
95 %, alors que celle de I'échographie transpariétale est évaluée a 50 %. Elle
assure également le diagnostic de micro-lithiase vésiculaire et de calcul du collet.
L'écho-endoscopie met également en évidence dans son champ d'exploration les
modifications de la glande pancreatique et les collections détectables.
Elle doit étre pratiquée précocement en cas de pancréatite afin de sélectionner les
patients qui bénéficieront d'une extraction d'un calcul par voie basse.
= Cholangio-pancréatographie par IRM [33] :
Dans I'étude des voies biliaires et du canal de Wirsung, les séquences de
cholangio-IRM assurent la mise en évidence de calculs du cholédoque ou
d'anomalie du carrefour pancréatico-biliaire : un pancréas divisum, un canal
commun wirsungocholédocien long mais aussi dans I'étude des complications
vasculaires (angio-IRM).
Ces deux derniers moyens d'imagerie sont surtout utilisés pour confirmer l'origine
lithiasique de la pancréatite et de pratiquer un geste thérapeutique d'urgence.
Toutefois, il existe dautres causes et certaines pancréatites sont dites

idiopathiques bien qu'elles soient devenues rares de nos jours.

4.4.1 Lalithiase de la voie biliaire principale

L'origine biliaire se rencontre surtout chez la femme avec obésité et d'un certain
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Le score biologique de Blamey (Tableau VI) permet d'orienter vers une étiologie
biliaire si au moins trois des facteurs suivants sont présents a I'admission du
patient [18,19].

Tableau IX : Score de Blamey : argument pour une origine biliaire de la

pancréatite [34]

Critére Valeur seuil
1. Age > 50 ans
2. Sexe Féminin
3. Aylasemies > 10 x la normale
4. Phosphatase alcaline > 2 x fois la normale
5. Alanines aminotransferase > 3 x la normale

Chaque élément est coté de 0 a 1. La présence de trois variables prédit un
diagnostic de pancréatite biliaire dans 83 % des cas.

Ce score associé a I'échoendoscopie permet d'obtenir une sensibilité de 98 %.

4.4.2 L'intoxication alcoolique

Par ordre de frequence, la pancréatite éthylique est en deuxiéme position. Elle est
habituellement rencontrée dans le sexe masculin.
Certains arguments biologiques, notamment I'activité importante de la trypsine
mais aussi de la concentration en hydrate de carbone (glucides) transferase
(enzyme de transport) dans le plasma, associés a l'interrogatoire sont en faveur de
I'origine alcoolique lorsqu'ils sont retrouves.
C'est ainsi que Miguel Pérez Matéo [19] et son équipe posent la certitude de
I'origine alcoolique devant :

- un &ge de moins de 44 ans ;

- une activité de la trypsine supérieure a 152 unités par litre,
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- et une concentration en hydrate de carbone ou glucides dans le plasma,

supérieure a 22,5 unités par litre.

D'apres Tenner et Steinberg, une augmentation du ratio lipasémie sur
I'amylasémie supérieure & 5 est seulement du fait d'une pancréatite aigué

alcoolique avec une sensibilité de 31 % et une spécificité de 100 % [35].

4.4.3 Les autres causes

Elles sont rarement rencontrées. Il s'agit des :

%  Pancréatites aigués d'origine médicamenteuse et toxique :

o médicaments : acide valproique, paracétamol, pentamidine, enalapril,
phenformine, mézalazine, furosémide, didanosine, asparaginase, codeine,
méthyldopa,  cimétidine,  morphine,  tétracycline,  prednisone,
métronidazole, azathioprine, oestroprogestatifs, sulfasolapyrine, sulindac.

o toxiques : venin (scorpion), alcool méthylique, insecticides

organophosphoreés.

£  Pancréatites aigués d'origine vasculaire :
o diabete ;
o vascularites : périarthrite noueuse, lupus érythémateux disséminé ;
o purpura thrombopeénique idiopathique ;
o choc hémodynamique ;

o chimio embolisation artérielle hépatique.

+  Pancréatites aigués d'origine métabolique :
o hyperlipidémie et plus précisément hypertriglycéridémie (types I, 1V, V)
(pas de pancreéatite aigué dans les hypercholestéroléemies ;
o hyperparathyroidie ;
o hypercalcémies ;

o hypervitaminose D ;
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insuffisance rénale.

Pancréatites aigués d'origine hématologique :

drépanocytose.

Pancréatites aigués d'origine infectieuse :

bactéries : actinomycose, Campylobacter, diphtérie, entérocoque,
Escherichia coli, leptospirose, Proteus, Pseudomonas, spirochéte,
staphylocoque, tuberculose, typhoide, yersinia ;

virus : Cocksackie B, cytomegalovirus, entérovirus, hépatite virale, herpés
simplex, mononucléose infectieuse, oreillons, VIH ;

parasites : ascaris, clonorchis sinensis, giardiase, hydatidose, paludisme ;

autres germes : Mycoplasma pneumoniae.

Pancréatites aigués d'origine tumorale ou pseudotumorale :
tumeur du pancréas ;

tumeur de I'ampoule de Vater ;

tumeur du bas cholédoque ;

tumeur du duodénum ;

cholestérolose par migration de polypes cholestéroliques.

Pancréatites aigués par anomalies anatomiques :

pancréas divisum;

pince mésentérique ;

diverticule duodénal péri-ampullaire ;

anomalies canalaires pancréatiques : sténoses, ectasies, long canal

commun.

Pancréatites aigués d'origine traumatique :
traumatisme abdominal direct par rupture de I'isthme, par ponction biopsie

percutanée.

Pancréatites aigués d'origine post-opératoire :
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dans I'immédiat : la chirurgie sus-mésocolique, gastrique, voies biliaires,
extra-hépatiques, la manomeétrie oddienne, la chirurgie abdominale a
distance du pancréas, la transplantation rénale ou cardiaque, la chirurgie
cardiaque : r6le invoqué d'un bas débit ;

a distance : une obstruction de l'anse afférente aprés gastrectomie, une

hypothermie.
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3. PRISE EN CHARGE

Il est admis que le traitement initial de la pancreéatite aigué grave est médical. Les
indications chirurgicales sont essentiellement liées a la survenue de
complications [36].

La prise en charge therapeutique est essentiellement symptomatique, excepte dans
le cadre des pancréatites aigués biliaires ou le traitement spécifique de la lithiase

doit étre envisagé [37].

5.1 Moyens et méthodes
5.1.1 La mise en condition
Les patients sont monitorés, mis sous oxygene. Une sonde vésicale est mise en

place.

5.1.2 Les mesures hygiéno-diététiques [15,16,39,40,41]
Consistent a :

o I’arrét de toute alimentation orale et la mise en place d'une sonde
nasogastrique en cas de vomissements ou devant un iléus réflexe ;

e la nutrition artificielle par voie entérale a I'aide d'une sonde nasogastrique,
voire nasojéjunale ou a travers une jéjunostomie dans les 48 heures
(améliore le pronostic vital) [39]. Les mélanges semi-élémentaires ou
élémentaires ne sont pas préférables aux mélanges polymériques. Utiliser
des antioxydants en complément de la nutrition entérale ou parentérale ou
une immuno-nutrition entérale plutdt qu’une nutrition entérale « standard »,
ne diminuent la morbi-mortalité ou n’améliore la tolérance de la nutrition
entérale. Cependant, en cas d’intolérance avérée ou de contre-indication a
la nutrition entérale, la glutamine par voie intraveineuse (0,20 g/kg par jour
de L-glutamine) en complément a la nutrition parentérale diminue la morbi-

mortalité.
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5.1.3 Moyens médicamenteux

+ L’oxygénation
L’oxygene sera administré en fonction de la saturation périphérique par plusieurs
moyens :

— lunettes nasales ;

— masque simple ;

— masque a haute concentration.
= Remplissage vasculaire
On distingue les cristalloides (sérum salé isotonique, Ringer lactate et sérum salé
hypertonique) et les colloides.
La correction des troubles hydro-électrolytiques, notamment de I'nypovolémie,
doit étre précoce et constante. Les cristalloides, notamment, le serum salé

isotonique sont les plus utilisés [26,54].

Tableau X : Récapitulatif des solutés de remplissage vasculaire en

réanimation indiques lors des PA

Solutés de remplissage Posologies Effets indésirables
e Sérum salé 3-5 ml/kg/h Acidose hyperchlorémique
isotonique +++

e Macromolécules 3-5 ml/kg/h Allergie
Insuffisance rénale
Trouble hémostase

*  Produits sanguins labiles
En cas de choc hémorragique, on utilise du sang total iso-groupe iso-

Rhésus, des concentrés plaquettaires et du plasma frais congele.
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Analgesie :

Les antalgiques non opioides : paracétamol (15 mg/kg/6 h) et néfopam
(20 mg/6 h). 1l faut étre prudent chez les alcooliques, car le paracétamol a
dose élevée peut provoquer des hépatites aigués. Ce risque d'hépatite est
augmenté chez les personnes qui consomment des quantités excessives de
boissons alcoolisées.

Les antispasmodiques (phloroglucinol : Spasfon® injectable 1 a
2 ampoules x 3/j).

La morphine et ses dérives : a utiliser, avec prudence du fait du spasme
qu'ils provoquent au niveau des voies biliaires et du sphincter d'Oddi, en
cas de douleurs insupportables mal calmées par les autres antalgiques
usuels. La morphine agit sur le systeme nerveux central (systéme limbique
et hypothalamus) par saturation des récepteurs aux opiacés nommes Mu
impligués dans le phénomene de perception de la douleur.

La dose par voie sous-cutanée est de 0,5 mg/kg/j et par voie intraveineuse
est de 0,3 mg/kg/j. L’utilisation de la morphine en sous-cutanée doit étre
faite apres titration.

NB : Les anti-inflammatoires non stéroidiens et les salicylés sont contre-
indiqués en raison de leurs effets secondaires (toxicité rénale, digestive,

hémorragie) [15].
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Tableau Xl : Reécapitulatif des produits analgésiques en réanimation

indiqués lors des PA

Produits analgésiques  Posologie Effets indésirables
e Paracétamol 15 mg/kg/6 h Hépatites aigués
e Néfopam 20 mg/6 h Vomissements
e Morphine et ses 0,5 mg/kg/j Dépression respiratoire,
dérivés 0,3 mg/kg/j dépendance a la molécule
e Anti-inflammatoires 75 mg/j (Toxicité, rénale,
non stéroidiens digestive, hémorragie)

(Diclofénac)

e Phloroglucinol 1 a2 ampoules 3 fois/j Rougeurs, boutons ou
démangeaison de la peau

e Antibiotherapie prophylactique [11,13,15,33,40,42,43]

L'infection de la nécrose pancréatique qui survient dans la seconde phase
de la maladie est la cause principale de déces et sa prise en charge reste un
sujet tres controversé malgré plusieurs conférences de consensus nationales
et internationales.

L'infection de la nécrose se développe dans 40 a 70 % des cas,
principalement durant les trois premieres semaines, et représente 80 % des
causes de déces [15].

Le choix de I'antibiotique depend de sa capacité a diffuser dans le pancréas
et de son large spectre. L'imipéneme semble étre la molécule de choix dans
cette indication. De méme on peut utiliser les fluoroquinolones, les
céphalosporines de 3¢ génération (C3G) et plus ou moins les imidazolés.
Enfin, la durée de I'antibiothérapie reste également controversée, variant de

15 jours a un mois [15].
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Leur utilisation n'a pas d'impact sur la mortalité ni sur l'incidence de
survenue des infections, mais retarde considérablement la survenue de
septicéemie [40,42].

Anti-sécrétoires : somatostatine : son utilisation reste controversée [15].
Anti-proteases : gabexate, mélisate, aprotinine : leur utilisation reste
discutée méme si certaines études ont montré une réduction du taux de
mortalité dans les pancréatites nécrotico-hémorragiques apres leur
introduction [44].

Antagonistes du facteur d'activation plaquettaire (PAF) : le concept de
I'action des antagonistes du PAF sur la cascade inflammatoire dans cette
pathologie mérite d'étre encore évalué. Aucune étude n'a prouvé le moindre
effet benéfique [45].

Anti-ulcéreux : antiH2 : ranitidine (Azantac®) : cimétidine (Tagamet®) :
ils sont utilisés pour la prévention des ulcéres et des hémorragies de stress
mais aussi de la diminution de I'arrivée de liquide acide dans le duodénum
dans le but de diminuer la sécrétion pancréatique hydroélectrolytique [46].
Les amines vasopressives : la noradrénaline (3—5 mcg/kg/min) est I’amine
la plus recommandée. En cas de non-disponibilité de la noradrénaline,
I'adrenaline (0,1 a 0,3 mcg/kg/min) peut étre utilisée. La voie veineuse
recommandée est celle centrale. La dobutamine peut aussi étre associée a
la posologie de 5-20 mcg/kg/min. Elles sont indiquées dans les anomalies
hémodynamiques au cours des états de choc. Elles permettent de restaurer
une pression de perfusion si le remplissage vasculaire ne permet pas
d'obtenir I'objectif d'une pression artérielle moyenne voulue (supérieure a
65mmHg) afin d'assurer un débit cardiaque permettant un transport

d'oxygene suffisant. 1l est recommandé de les utiliser le plutdt possible.
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e Les drogues d’anesthésie

Tableau XI1 : Recapitulatifs des drogues utilises dans les PA

Agents anesthesiques Posologies Effets indesirables
e Kétamine 1-2 mg/kg Tachycardie
e Suxaméthonium 1 mg/kg Hyperkaliémie
e \Vecuronium 0,1 mg/kg Allergie
e Fentanyl 2—-3 mg/kg Dépression respiratoire

5.1.4 Les moyens instrumentaux
- La ventilation mécanique
I1 s’agit le plus souvent d’une ventilation permissive faite de :
Vt: 6 ml/kg
o FR:16-20 c¢/min
o PEP:5-10 cmH;0
o FiO;: 60-100 %

- Epuration extra-rénale

@)

Elle est indiquée dans les pancréatites aigués séveres avec insuffisance rénale. Il

s’agit de I’hémodialyse, voire de I’hémodiafiltration.

5.1.5 Moyens endoscopiques
L'endoscopie a un double intérét : diagnostique et thérapeutique.
Il est prouvé qu'en cas de pancréatite biliaire, une sphinctérotomie endoscopique
réalisee rapidement (dans les 48 a 72 heures) diminue la duréee
d'hospitalisation [15,21,49].
Parmi les moyens utilisés, on peut énumérer :
- La sphinctérotomie échoendoscopique, c’est une procédure complexe

qui implique l'utilisation d'un endoscope (un tube long, fin et flexible doté




d'une lumiére et d'une caméra a une extrémite) et de techniques d'imagerie
pour manipuler le sphincter d'Oddi et prélever le calcul.

- La dilatation échoendoscopique papillaire par ballon, la dilatation
consiste a introduire un petit ballon au niveau du rétrécissement. Ce ballon
peut étre gonflé a différentes pressions, ce qui permet de dilater la sténose
et, ensuite, les calculs peuvent étre enlevés a l'aide d'un panier,
éventuellement en les fragmentant au préalable.

La ponction échoguidee des kystes, la ponction sous échographie est un

examen médical qui consiste a prélever le kyste a 1’aide de 1’échographie.

La cholangiopancréatographie rétrograde, cette technique nécessite une

anesthésie générale de courte durée. L’endoscope est placé dans le tube

digestif progressivement jusqu’aux voies biliaires ensuite un liquide de
contraste (matériau radio-opaque) est injecté dans le cathéter et des
radiographies sont prises. On obtient une radiographie détaillant 1’arbre
canalaire bilio-pancréatique. Par cette technique, 1’endoscopiste obtient des
informations sur d’éventuels blocages, calculs, rétrécissement inflammatoire.

Si des anomalies sont constatées, le medecin peut effectuer un geste de

drainage.

- Lalaparoscopie, elle contourne les limites des examens de laboratoire ou
d'imagerie, elle octroie la possibilité de réaliser des biopsies centrées sur
les Iésions visibles, d'obtenir un diagnostic étiologique et éventuellement
un traitement.

- Le drainage écho-endoscopique des collections, c’est une alternative
mini invasive en cas d’échec de la CPRE, elle draine la collection
liquidienne a travers un tube souple avec une double aide endoscopique et
échographique.

- L’embolisation artérielle, surtout pour la prise en charge des

complications artérielles de la pancréatite aigué.
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5.1.6 Moyens chirurgicaux

- Le drainage percutané des collections consiste a placer un tube appelé
drain a travers la peau pour vider une collection (accumulation de liquide).

- Le débridement des collections : c’est enlever tous les tissus
pancréatiques et péri-pancreatiques nécrotiques et devitalisés tout en
préservant le fonctionnement du pancréas sain restant.

- La pancréatectomie réglée ou atypique ablation du pancréas partielle en
préservant le maximum de tissus sains.

- Lacholécystectomie et drainage par le drain de Kehr, c¢’est un drainage
spécifique utilisé en chirurgie pour le drainage biliaire de la vésicule
biliaire.

- La spléno-pancréatectomie parfois.

La chirurgie s'avere utile dans la cure des complications et la prévention des

récidives.

5.2 Indications
5.2.1 Pancréatite aigué cedémateuse ou légere
Le traitement, pouvant étre réalisé soit en medecine soit en chirurgie, comporte :
e la mise au repos digestif du malade ;
e mise en place d'une sonde nasogastrique ;
¢ les antalgiques non opioides ;
o |es antispasmodiques ;

e une réalimentation 48 heures apres la disparition de la douleur.

5.2.2 Pancréatite aigué modérément sévere
La prise en charge se fait dans en réanimations, elle consiste a faire :
e un remplissage avec des solutés ;

e une ooxygenothérapie titrée ou une ventilation artificielle/vasopresseurs ;
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e une analgésie efficace ;

e |’introduction d’une antibiothérapie ;

e une nutrition entérale par sonde nasogastrique ou naso-jéjunale ;
e des séances d’hémodialyse ;

e inhibiteur de la pompe a proton ;

e un drainage si nécrose.

5.2.3 Pancréatite aigué nécrotico-hémorragique
La prise en charge du patient est faite dans une unité de réanimation
médicochirurgicale. Elle s'articule autour de :

e la correction de I'hypovolémie par un bon remplissage avec des
cristallordes, voire des macromolécules. Une quantité de 5 | durant les
premieres 24 heures est courante ;

e lamise en place d'un cathéter central mesurant la pression veineuse centrale
est nécessaire pour la surveillance du remplissage du patient, ainsi que celle
d'une sonde urinaire pour surveiller la diurése horaire. De plus en plus la
volémie est évaluée par I’échographie cardiaque.

e la mise au repos du pancréas devant les vomissements ou troubles du
transit ;

e la mise en place d'une sonde nasogastrique d'aspiration digestive ;

e lesantiH2 par voie intraveineuse ;

e |e traitement de la douleur par des antalgiques. L'utilisation de
morphiniques est souvent indiqueée ;

e laprévention de la dénutrition par la nutrition parentérale est indispensable,
en raison d'une dénutrition importante et rapide induite par
hypercatabolisme ;

e en cas de complications cardiaques, il faut administrer des amines

vasopressives (noradrénaline) pour lutter contre le choc, et en cas de
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complications respiratoires, il faut faire une intubation et une ventilation
assistee ;

e en cas d'insuffisance rénale : hémodialyse ;

e et la prévention de la surinfection : I'utilisation d’antibiotiques en premiere

intention est indiguée dans les pancréatites aigués moyennes a séveres.

5.2.4 Pancréatite aigué biliaire

e La sphinctérotomie biliaire d'urgence en vue de libérer la voie biliaire
principale ; ce geste diminue les complications infectieuses et influe sur la
mortalité [50] ;

e la sphinctérotomie est indiquée surtout devant les signes clinico-
biologiques de gravité associant des arguments en faveur d'une origine
biliaire (ictére franc, urines foncées et syndrome de cholestase a la biologie)
évoluant moins de 48 heures ;

e la cholécystectomie sera effectuée en différe.

5.2.5 En cas de nécrose infectée et d’abceés pancréatique [15,47]
e On fait un drainage chirurgical ou percutané guidé au mieux par un scanner
a l'aide de gros drains ;
e et on instaure une antibiothérapie précoce a large spectre puis adaptée a

I'antibiogramme.

5.2.6 En cas de nécrose stérile
Le geste chirurgical est proscrit. Dans les nécroses stériles, le drainage
endoscopique a permis de guerir plus de 80 % des pancréatites aigués avec zero

pour cent de déces [48].
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5.2.7 En cas de pseudokystes
Une abstention thérapeutique est préconisée. Il s’ensuit une surveillance pendant

au moins six semaines.




6. EVOLUTION-PRONOSTIC

6.1. Evolution

Dans les pancréatites aigués graves, il est important de se servir de 1’apport

diagnostique du dosage de la procalcitonine et de la tomodensitométrie

abdominale pour établir le diagnostic d’infection de nécrose pancréatique.

L’examen clinique et la mesure de la CRP seuls sont insuffisants [1].

6.1.1. Eléments de surveillance

Elles portent sur :

v Les constantes suivantes : fréquence cardiaque, température, pression

arterielle, diurése, SpO,, fréquence respiratoire, glycemie capillaire.

v" La douleur abdominale a la clinique avec ’EVA.

v' L’examen clinique a la recherche des signes de gravité (signes de choc).

v’ La paraclinique.

O

O

O

O

O

Biologie :

Numeration formule sanguine.

Bilan d’hémostase avec le taux de prothrombine, temps de céphaline
Kaolin.

Glycémie, trypsinogene.

Amylasémie, lipasemie.

C-réactive protéine.

Les transaminases (alanine aminotransférase, aspartate
aminotransférase).

Lacticodéshydrogénase.

Calcémie, gazométrie, bilirubine.

Fonction rénale (urée et créatininemie).

- Imagerie :

@)

O

La radiographie du thorax et de I'abdomen sans préparation.

L’échographie.
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o Latomodensitométrie.

6.1.2. Modalités évolutives
L'évolution est en regle favorable (80%). Il n'y a pas d'indication a renouveler la
tomodensitometrie si elle est réalisée précocement.
Dans les formes graves, le bilan scannographique initial sert de base a la

surveillance et a la recherche de complications dominées par la surinfection.

6.2. Complications
L'évolution défavorable est le fait de formes séveres. Elles représentent 15 % a
20 % de cas [65]. Il s'agit dans 60 % des cas de formes nécrotiques [4].
La mortalité est évaluée entre 10 et 20 % [4]. La mortalité dans les formes séveéres
est en relation avec une défaillance polyviscérale : insuffisance rénale, syndrome
de détresse respiratoire aigué, choc.

Les complications a I'origine de cette mortalité sont de plusieurs natures.

6.2.1. Complications infectieuses [11,15]
Elles sont dues a la surinfection de la nécrose et aux collections de migration.

6.2.1.1. La surinfection de la nécrose

Elle survient dans 30 % des cas des formes nécrosantes. Son aspect en
tomodensitometrie differe peu de la nécrose non infectée. Elle survient
précocement. Son diagnostic est évoque cliniquement sur la persistance d'un état
fébrile ou de pics thermique et I'apparition d'une défense abdominale. On ne se
limite pas a un traitement anti-infectieux systémique pour diminuer la morbi-
mortalité.

La ponction a visée bactériologique assure le diagnostic. La preuve de I'infection
est indispensable a la prise en charge thérapeutique. 1l faut savoir que la ponction

a I’aiguille fine n’est pas nécessaire pour faire le diagnostic d’infection de nécrose
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pancréatique en I’absence de signes cliniques de sepsis et/ou de
tomodensitometrie évocatrice de surinfection.

En premiére intention, on utilise une approche graduee dite « mini-invasive »
endoscopique et/ou radiologique percutanée pour le drainage de la nécrose
pancréatique infectée, en prenant en compte 1’expertise locale du centre et la
localisation des coulées de nécrose, pour diminuer la morbidité associée au geste.
En D’absence d’équipe d’endoscopie interventionnelle et/ou de radiologie
interventionnelle entrainées au drainage mini-invasif localement, le patient
présentant une pancréatite aigué grave avec infection de nécrose doit étre transféré
dans un centre expert disposant de ces techniques.

La ponction est effectuée en TDM dont la sensibilité est évaluée a 96 % et la
spécificité a 99 %. Le guidage échographique a une sensibilité moindre, mais elle
peut étre pratiquée au lit du patient.

La nécrose infectée n'est pas accessible a un traitement percutané. Le débridement
chirurgical peut s'imposer, mais la morbidité postopératoire est importante
L’antibiothérapie est secondairement adaptée aux micro-organismes isolés lors de
la culture du liquide obtenu aprés ponction percutanée et/ou per-échoendoscopie
et/ou drainage chirurgical ou sur des hémocultures et apres avis pluridisciplinaire
(réanimation, gastro-entérologie, infectiologie), pour réduire le spectre de

I’antibiothérapie et préserver 1’écologie bactérienne [1].

6.2.1.2. L'abces pancréatique
Il résulte de la surinfection d'une collection péri-pancréatique qui survient environ
3 a 4 semaines apres le début de I'épisode aigu. La collection est bien limitée et
accessible au drainage percutane. Aucun signe clinique ou biologique n'est
spécifique de la survenue d'un abces. Le diagnostic est évoqué devant I'apparition
de complications systémiques ou d'une altération de I'état général amenant a poser

I'indication d'un examen tomodensitométrique.
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6.2.1.3. Les faux kystes du pancreéas
Ce sont des cavites remplies de liquides pancréatiques qui se developpent le plus
souvent quelque temps apres une crise de pancréatite aigué. La pancréatite sur

lithiase des voies biliaires est la principale cause.

6.2.2. Complications vasculaires [10,11,15]
6.2.2.1. Le pseudo-anévrysme artériel :

Il s'observe volontiers dans un contexte de pancréatite chronique severe avec
wirsungorragies gque lors d'une pancréatite aigué.

L'atteinte artérielle est la conséquence soit de I'érosion d'une artére par un
pseudokyste, soit de l'atteinte directe de la paroi artérielle par les enzymes
protéolytiques.

La frequence des complications artérielles est évaluée a 5 a 10 % pour les

pancréatites aigués et a 15 a 20 % lorsqu'il existe un pseudokyste.

6.2.2.2. Lathrombose splénoportale
C'est la formation d'un thrombus autrement dit d'un caillot sanguin constitué de
fibrine, de globules blancs et de plaquettes ; c'est la cause la plus fréquente
d'hypertension portale.

L'évolution avec apparition d'un état de choc est fatale en quelques jours.

6.2.2.3. L'infarctus splénique
C'est l'arrét ou la diminution de la circulation sanguine au niveau de la rate. Les
causes d'origine pancréatiques sont rares. L'évolution se fait en une a deux

semaines avec résolution.

6.2.2.4. Les fistules artério-veineuses

Elles sont spontanées et selon leur importance, elles peuvent entrainer des troubles
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6.2.2.5. La coagulation intravasculaire disséminée
C’est un syndrome acquis secondaire a une activation systémique et excessive de
la coagulation. Les manifestations sont biologiques et/ou cliniques. Dans les

formes compliquées, elles s’associent a une ou plusieurs défaillances d’organe.

6.2.3. Les autres complications
6.2.3.1. Les sténoses digestives
Elles siegent volontiers sur le duodénum et sont la conséquence d'un faux kyste
compressif. Les sténoses coliques sont plus rares et peuvent étre liées a une

ischémie colique. Elles se situent sur le c6lon descendant.

6.2.3.2. L'ascite pancréatique
L'ascite pancréatique témoigne de la rupture canalaire par nécrose ou de celle d'un
faux kyste. La wirsungographie et la wirsungo—IRM sont primordiales pour le

bilan des lésions canalaires.

6.2.3.3. Les nécroses digestives
Elles touchent I'estomac, le duodénum et le c6lon et sont des constatations
opératoires sur les pancréatites séveres a taux de mortalité élevé. Ces nécroses

peuvent étre a I'origine d'une aéroportie.

6.2.3.4. Les hémorragies digestives
Elles sont le plus souvent secondaires a une rupture des varices cesophagiennes a
I'origine d'une hématémese et compliquent la pancréatite. Elles nécessitent une

prise en charge en urgence.
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6.2.3.5. Le syndrome de détresse respiratoire aigué
(SDRA)
Il traduit une atteinte de la membrane alvéolo-capillaire induisant un cedéme

pulmonaire lésionnel.

6.2.3.6. L'encéphalopathie hépatique
C'est un syndrome neuropsychiatrique qui est souvent aigu et réversible. Elle

touche parfois le cerveau pouvant entrainer un cedéme cérébral.

6.2.3.7. L'insuffisance rénale aigué
Elle est de causes multiples et intriquées.
L'évolution peut se faire vers des complications notamment pulmonaires et

cardiaques, mais aussi vers l'insuffisance rénale chronique.

6.3. Pronostic
Le pronostic des pancreatites aigués est en général bon. La survenue de
complications, le prolongement de la durée d'hospitalisation et le taux important
de déces sont le fait des formes séveres.
- Dans la pancréatite aigué cedémateuse :
En quelques heures, voire en 2 a 3 jours, la symptomatologie douloureuse et les
signes abdominaux disparaissent, les signes biologiques se normalisent sous
traitement meédical.
La guérison est obtenue au bout de 8 a 10 jours. Toutefois, on peut noter quelques
évolutions vers la forme nécrotico-hémorragique et 20 % de déces peuvent étre
enregistrés [13].
- Dans la pancréatite aigué nécrotico-hémorragique :
En dehors de sa phase initiale avec la défaillance multiviscérale qui I'accompagne,

il existe la survenue de complications dans la deuxiéme phase.
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En plus, le taux de mortalité est important de 10 a 20 % nonobstant la prise en

charge en réanimation [13].

Les sequelles :

accumulation de tissus nécrotiques autour de la glande (libre ou encapsulsé)
qu’on appelle encore nécrose pancréatique.

dans certains cas, la pancréatite aigué peut provoquer une nécrose d’une
partie du pancréas, voire la formation de pseudokystes (collection
liquidienne du suc pancréatique infecte ou pas au bout de 4 semaines) apres
I’épisode aigu. Des lors, le scanner abdominal est répété afin de surveiller
1I’évolution de I’'inflammation.

a long terme, la fonction du pancréas peut étre défaillante. Il en résulte des
troubles digestifs dus a une production insuffisante d’enzymes digestives

dans le pancréas restant.
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DEUXIEME PARTIE :
NOTRE TRAVAIL
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1. CADRE D’ETUDE

1.1 Présentation de la région de Ziguinchor [67]
La région de Ziguinchor se situe a 12°33' de latitude Nord, 16°16 de longitude
ouest, déclinaison magnétique 13°05 cti 19,30 m d’altitude au sud-ouest du pays
dans la zone sud guinéenne. Elle couvre une superficie de 7 339 km?, soit 3,73 %
du territoire national. C'est une région chaude et humide qui peut recevoir en
moyenne 1 200 mm de pluie par an.
Elle est limitée a I'est par la région de Sédhiou, a I'ouest par 1’Océan Atlantique
sur 86 km de cote, au nord par la Républiqgue de Gambie et au sud par la
République de Guinée-Bissau. Il y a 3 zones :

— la zone Nord correspond a une partie du département de Bignona : c'est la
zone la moins arrosée avec un climat soudano-guinéen. Il y a des sols
ferrugineux et ferralitiques sur lesquels pousse la savane boisée ;

— la zone Ouest qui regroupe une autre partie du département de Bignona et
tout le département d'Oussouye est bien arrosée et les sols hydromorphes
rencontres favorisent une végetation de mangrove ;

— la zone Sud-Ouest, qui correspond au département de Ziguinchor, connait
des précipitations trés abondantes. Il y a une forét avec des especes tres
variées, des fromagers et une multitude d'arbres fruitiers. Le climat de type
tropical et sub-guinéen se caractérise par une longue saison séche du mois

d'octobre a celui de mai et un hivernage sur quatre mois et demi.
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1.2 L’hépital
Ce travail a été effectué dans le service de réanimation de 1’Hopital de la Paix de
Ziguinchor. Cet hopital est I’un des hopitaux publics de la République du Sénégal
situ¢ dans la région naturelle de Casamance. Il s’agit du deuxieme hopital de
Ziguinchor qui est créé en 1998 et inaugure en février 2015. L’hopital de la Paix
se trouve dans le quartier Kadior. Il s’étend sur une superficie de 40 000 m?
(4 hectares). Etablissement public de santé de niveau 2 de la pyramide sanitaire
du Sénégal, il se compose d’une administration générale, d’un service
d’anesthésie-réanimation, d’un service d’accueil des urgences, de services de
médecine et spécialités, de services de chirurgie et spécialités, d’un service de
maintenance, d’un laboratoire d’analyses médicales, d’une pharmacie hospitalicre

(IB), d’une morgue et d’un service d’imagerie.

Figure 16 : Hopital de la Paix de Ziguinchor
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1.3 Le service de réanimation
C’est une unité de réanimation polyvalente (médicale et chirurgicale).
Le service compte en son sein :
v' 02 bureaux : 01 bureau pour le chef de service et 01 bureau pour la
surveillante du service ;
v 01 salle de garde (surveillance des patients) ;
v" 02 salles d’hospitalisation contenant au total 06 lits : 01 salle de 04 lits et
01 salle de 02 lits.

1.3.1 Lesequipements du service
Le service de réanimation dispose de :

v 06 moniteurs multiparamétriques (TA, FR, SpO,, FC, température, ECG)
pour la surveillance de [Iactivité cardiaque et des parametres
hémodynamiques ;

06 seringues auto-pousseuses a double piste ;
03 trousses a intubation ;

06 aspirateurs fonctionnels ;

06 respirateurs, dont 03 fonctionnels ;

02 respirateurs de transport ;

03 glucometres ;

06 barboteurs a oxygene ;

01 brancard ;

02 refrigérateurs pour conservation des médicaments et produits sanguins ;

AN N N N Y N N N NN

02 fauteuils roulants de transport.
1.3.2 L’équipe de soins

Le service de réanimation est constitué du personnel suivant :

v" le chef du service de réanimation polyvalente qui est Maitre de Conférences

E

agrége en anesthésie-réeanimation ;




v" 02 praticiens hospitaliers anesthésistes-réanimateurs ;

v" lasurveillante du service, qui est une technicienne supérieure en anesthésie-
réanimation ;

v 04 infirmiers diplomés d’Etat ;

v' 04 assistants-infirmiers ;

v' 01 aide-soignante.

j



2. PATIENTS ET METHODES
2.1 Type d’étude et période d’étude
I1 s’agit d’une étude transversale et descriptive. Elle s’est déroulée sur une

période 12 mois allant du 1* janvier au 31 décembre 2023.

2.2 Populations d’étude
I1 s’agit des patients regus en réanimation pour pancréatite aigué grave durant la

période d’étude.

2.3 Critéres d'inclusion
Nous avons inclus dans cette étude tous les patients ayant une lipasémie élevee

et/ou un scanner confirmant la pancréatite.

2.4 Criteres d'exclusion
Tous les patients qui avaient une lipasémie normale et/ou un scanner non en

faveur d’une pancréatite.

2.5 Méthodologie
Nous nous sommes intéressés a I'étude des parametres suivants :

— le nombre de cas de pancréatite aigué en réanimation ;

— les aspects épidémiologiques, a savoir le sexe 1’age des patients et leurs
terrains ;

— les aspects cliniques, a savoir le délai de diagnostic de la pancréatite aigué
grave et les circonstances de déecouverte ;

— les aspects paracliniques : a la biologie et a la radiologie ;

— la prise en charge thérapeutique : dés que le diagnostic est posé, les
différents moyens medicaux chirurgicaux et instrumentaux dont les patients
ont bénéficié ;

— et enfin de I’évolution.
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2.6 Collecte des données
La collecte des données a éteé faite grace a une fiche d’enquéte établie pour I’étude
(voir annexe).
Les informations étaient recueillies a partir des dossiers d’hospitalisation des
patients du service de réanimation de I’Hépital de la Paix.
Les données ont été traitées par nous méme dans le service de réanimation de

1’Hopital de la Paix.
2.7 Aspects éthiques

Cette étude a été réalisée avec I’accord du Comité d’ethique local de I’Hopital de
la Paix, ainsi que celui des ayants droit des patients. Les informations recueillies

restent confidentielles.
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3. RESULTATS

3.1 Nombres de patients
Nous avons dénombre 6 cas de pancréatite aigué durant notre période d'étude sur
un nombre de 379 patients hospitalisés en réanimation correspondant, a une
fréequence 1,58 %.

Nos résultats sont exprimés sous forme d'observations cliniques.

3.2 Casclinique 1
Monsieur S. S. &gé de 51 ans est hospitalisé le 02/01/2023 au service de
réanimation pour détresse respiratoire aigué sur pancréatite aigué grave.
La symptomatologie évoluait depuis 01 mois marquée par une douleur
abdominale, associée a des vomissements. Il est hospitalisé au service de
médecine interne pour la prise en charge d’une pancréatite aigué de stade E. Il est
hypertendu connue depuis 5 ans avec notion d’inobservance thérapeutique et
notion de consommation d’alcool a raison de 200 ml/j.
A I'examen physique, il présentait conscience claire, un mauvais état général des
muqueuses bien colorée. Il n'avait pas de plis de déshydratation et les mollets
étaient souples.
La pression artérielle était & 129/73 mmHg, le pouls a 96 battements par minutes.
La température était a 36,4 degrés. La saturation en oxygene était a 92 % a I’air
ambiant.
La fréguence respiratoire était a 19 cycles par minute. La glycemie capillaire est
a 1,69 gramme par litre. L’abdomen était souple avec une légére sensibilité
épigastrique irradiant a I’hypocondre droit. L'examen pulmonaire objectivait une
polypnée superficielle et les champs pulmonaires étaient libres. Le reste de

I’examen était sans particularités.
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> A la biologie :

L’hémogramme retrouvait un taux d’hémoglobine & 9,8 g/l, un taux
d’hématocrite a 27,4 %, une hyperleucocytose a 24,540/mm? et des
plaquettes a 290 000/mm3,

Le bilan d'hémostase était revenu avec un taux de prothrombine a
56,9 % et I’INR a 1,76.

Les transaminases étaient élevées avec ASAT a 254 Ul/l et ALAT a
164 UI/1.

La C-reactive protein était élevée a 96 mg/1.

La fonction rénale était perturbée : urée a 2,18 g/l, créatinémie a
213 mg/l.

La calcemie était basse a 55,7 mg/l.

L'ionogramme retrouvait une natrémie a 131 mmol/l, une kaliémie
a 4,7 mmol/l et une chlorémie a 95 mmol/l.

La phosphatase alcaline s’¢levait a 268 Ul/1, soit 2 fois la normale
et les Gamma-GT étaient a 236 Ul/I, soit 3 fois la normale.

La lipasémie était positive avec un taux a 589,4 Ul/1 (taux normal

entre 7 a 58 UI/1), soit 10 fois la normale.

> Les résultats du bilan morphologique étaient les suivants :

L’échographie abdominale montrait une aérocolie importante génant
I’examen, une intégrité des organes pleins intrapéritonéaux et un
epanchement peritoneéal libre de grande abondance.

Le scanner abdominal montrait une pancréatite aigué de stade E de
Balthazar.

Le CTSI = 6 points.
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> La conduite thérapeutique avait consisté a :

e la mise en condition du patient avec un scope multiparamétrique
permettant la surveillance cardiaque du tracé électrocardiographique, de
la fréguence cardiaque, de la pression artérielle non invasive, de la SpO,
et de la fréguence respiratoire ;

e la mise en place de sondes vésicale et nasogastrique ;

e une oxygénation a 15 I/min au masque a haute concentration ;

e une diete totale a été faite. Les apports de base étaient faits de 2 | de
sérum glucosé 5 % enrichi de chlorure de sodium et de chlorure de
potassium ;

e une réhydratation a raison de 3 flacons de sérum salé isotonique par
jour ;

e une analgésie a base de paracétamol a 15 mg/kg/6h par voie
intraveineuse au premier jour .Ce dernier est remplacé par le nefopam a
j2 d’hospitalisation devant le taux élevés de transaminase et de la
morphine a raison de 4 mg en sous-cutanée chaque 6 heures apres
titration ;

e une protection gastrique avec des antiulcéreux oméprazol 40mg/j ;

e une antibiothérapie a base de ceftriaxone 2g en prise unique, de
ciprofloxacine 200 mg x 2/j et de métronidazole 500 mg x 3/j ;

e une héparinothérapie préventive a raison de 100 Ul/kg/j d’héparine non
fractionnee (héparine calcique) ;

e un traitement antihypertenseur par voie orale fait de 1’association
amlodipine 10mg et périndopril 10mg par jour ;

e un antiémétique a base de lévosulpiride a raison de 2 ampoules par jour.

Au cours de son hospitalisation, le patient a bénéficié de 04 séances de dialyse

indiquées devant une défaillance rénale. L'évolution a été marquée par une
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persistance de la détérioration de la fonction rénale associée a une détresse
respiratoire malgré les séances de dialyse et la mise sous imipeneme. Au bout du
9¢ jour d’hospitalisation, un transfert a 1’hopital Principal de Dakar a été décide.

Le déces est survenu 24 h apres son admission dans ledit hopital a j10.

3.3 Casclinique 2
Monsieur M. M. agé de 47 ans est hospitalisé aux urgences le 13/03/2023 pour la
prise en charge de douleurs abdominales associées a des vomissements.
La symptomatologie évoluait depuis 24 heures marquée par l'apparition de
douleurs épigastriques intenses, a type de pigdre et permanentes associées,
quelques heures plus tard, a la survenue de vomissement. Dans les antécédents, il
y a une notion de consommation d’alcool a raison de 3 verres par jour depuis
10 ans.
A I'examen physique, il présentait une conscience claire, un état général conservé,
des muqueuses bien colorées et non ictérigues. Il n'avait pas de plis de
déshydratation et les mollets étaient souples. La pression artérielle était a
128/87 mmHg, le pouls a 88 battements par minutes. La température était a
33,8 °C. La saturation en O; était a 100 % a 1’air ambiant. La glycémie capillaire
esta 1,07 g/l.. L'examen cardio-pulmonaire était normal.

> A la biologie :

e [’hémogramme ne retrouvait un taux d’hémoglobine une anémie a 8,1 g/I,
un taux d’hématocrite a 25,3 %, une hyperleucocytose a 11 210/mm? et des
plaguettes a 458 000/mm?;

e la C-reactive protein était élevée a 32,5 mg/1 ;

e la fonction rénale était altérée avec une urée a 0,7 g/l et la créatinémie a
89 mg/l ;

e l'ionogramme retrouvait une natrémie a 146 mmo/l, une kaliémie a
4,5 mmo/l et une chlorémie a 115 mmol/l ;

> Les résultats du bilan morphologique étaient les suivants :
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— le scanner abdominal montrait une pancréatite sévere de grade E de
Balthazar ;

— CTSI : 8 points.

> La conduite thérapeutique avait consisté a :

e la conduite thérapeutique avait consisté a : la mise en condition avec un
scope multiparamétrique permettant la surveillance cardiaque du tracé
électrocardiographique, de la fréquence cardiaque, de la pression artérielle
non invasive, de la SpO; et de la fréquence respiratoire ;

e la mise en place de sondes veésicale et nasogastrique ;

e une diete totale a été faite. Les apports de base sont faits de sérum glucose
5 % enrichi de chlorure de sodium et de chlorure de potassium ;

e une réhydratation a raison 5 flacons par jour de sérum salé isotonique ;

e une analgésie a base de paracétamol 15 mg/kg/6h et tramadol 100 mg/6h/j

e une héparinothérapie préventive a raison de 100 Ul/kg/j d’héparine non
fractionnée (héparine calcique) ;

e un antiémétique a base de levosulpuride a raison de 2 ampoules par jour ;

e une protection gastrique avec des antiulcéreux omeprazol 40 mg par jour.

L'évolution était favorable sur le plan clinique avec I’arrét des vomissements et la
reprise de l'alimentation. Le transfert du patient a été fait au bout 04 de jours au

service de médecine interne.

3.4 Casclinique 3
Monsieur A. M agé de 28 ans est hospitalisé aux urgences le 18/04/2023 pour des
douleurs abdominales.
La symptomatologie évoluait depuis 48 heures marquée par l'apparition de

douleurs abdominales a type d’épigastralgie intense associées a une diarrhée a
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raison de 06 épisodes par jour. Il est alcoolique a raison de 1 I/sem et tabagique a
raison de 14 paquets-années.

A I'examen physique, il présentait une conscience claire, un état général conserve,
des muqueuses bien colorées et non ictériques. Il n'avait pas de plis de
déshydratation et les mollets étaient souples.

La pression artérielle était a 140/117 mmHg et le pouls a 94 battements par
minutes. La température était a 36,5 °C. La saturation en O, était a 97 % a I’air
ambiant.

Le patient présentait une polypnée avec une fréquence respiratoire a 38 cycles par
minute. Une hyperglycémie était retrouvée a la glycémie capillaire a 2,74 gll.
L’abdomen était 1égérement distendu. L'examen cardio-vasculaire a objectivé une
tachycardie auscultatoire. Les champs pulmonaires étaient libres.

> A la biologie :

e [’hémogramme retrouvait un taux d’hémoglobine a 12,8 g/l, un taux
d’hématocrite a 36,5 %, une hyperleucocytose a 42,900/mm? et des
plaquettes a 378 000/mm?3 ;

e le bilan d'’hémostase était normal avec une INR a 1,17 un taux de
prothrombine a 76 % et temps de céphaline activée a 34,8 secondes pour
33;

e la C-reactive protein était élevee a 96 mg/Il ;

e la fonction rénale était altérée avec une urée a 1,07 g/l et une créatinémie a
41 mg/l;

e une calcémie a 74 mg/I.

Les résultats du bilan morphologique étaient les suivants :
— le scanner abdominal montrait une pancreatite aigué de stade E associe a
une thromboses de la veine mésentérique supérieure ;
— CTSI : 8 points.
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» La conduite thérapeutique avait consisté a :

e la mise en condition avec un scope multiparamétrique permettant la
surveillance cardiaque du tracé électrocardiographique, de la fréquence
cardiaque, de la pression artérielle non invasive, de la SpO; et de la
fréquence respiratoire ;

e la mise en place de sondes veésicale et nasogastrique ;

e une oxygénation avec des lunettes nasales a 2 I/min ;

e une diéte totale était instaurée. Les apports de base sont faits de sérum
glucose 5 % enrichis de chlorure de sodium et de chlorure de potassium ;

e une réhydratation était faite a raison 2 flacons de sérum salé isotonique et
3 flacons de ringer lactate ;

e une analgésie a base de paracétamol 15 mg/kg/6h associee au tramadol
100 mg/6h/j était administrée au patient au premier jour. Devant la cytolyse
et la persistance de la douleur morphine a été introduite apres titration a
raison de 5mg/6h ;

e NOuUsS avons instauré une protection gastrique avec des antiulcéreux
oméprazol 40 mg/j ;

e une héparinothérapie a dose curative a raison de 400 Ul/kg/j d’héparine non
fractionnée (héparine calcique) ;

e une antibiothérapie a base de ciprofloxacine 200 mg x 2/j et de
métronidazole 500 mg x 3/j ;

e devant la persistance de la diarrhée, nous avons instauré un traitement anti-
diarrhéique a base de silicate de magnesium et d’aluminium a raison de
2 sachets x 3/j.

L'évolution était favorable avec la reprise de I'alimentation et un transfert du

patient au 10° jour en chirurgie visceérale.
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3.5 Casclinique 4

Mme A. B. agee de 91 ans est hospitalisée aux urgences le 10/08/2023 pour des
épigastragies associées a des vomissements.
La symptomatologie évoluait depuis 03 jours.
Elle est hypertendue, bien suivie sous amlodipine 5 mg et périndopril 4 mg, et
présente une notion de macroglossie a repétition traitée sous hydrocortisone
100 mg par jour.
A l'examen physique, elle présentait une conscience altérée avec un score de
Glasgow a 10/15, une altération de 1’état général avec des mugueuses
moyennement colorées et non ictériques. Il n‘avait pas de plis de déshydratation,
et les mollets étaient souples.
Elle a présenté un collapsus cardiovasculaire avec une pression artérielle a
70/50 mmHg associé a une tachycardie a 111 battements par minutes, soit un
Shock Index a 0,63. La température était a 36,7 °C. La saturation en O, était de
96 % a I’air ambiant.
Une polypnée était retrouvee avec une fréquence respiratoire a 30 cycles par
minute. La patiente présentait une hyperglycémie a 4,92 g/l.
L'abdomen était sensible a la région épigastrique.
Il y avait douleur a la mobilisation de la hanche droite.
L'examen cardio-pulmonaire était normal.

> A la biologie :

e [’hémogramme retrouvait un taux d’hémoglobine a 10,9 g/I, un taux
d’hématocrite a 30,7 %, un taux de globules blancs a 9,120/mm? et
des plaquettes a 360 000/mm?3 ;

e le bilan d'hémostase était normal avec un taux de prothrombine a
71% I’INR a 1,23 ;

e les transaminases étaient normales avec ASAT a 43 Ul/l et ALAT

normales a 18 Ul/I. La C-reactive protein était elevée a 12 mg/l ;
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e lafonction rénale était altérée avec une urée a 1,4 g/l et la créatinémie
al19 mg/l ;

o la calcémie était élevee a 1 204 mg/l ;

¢ ['ionogramme retrouvait une natrémie a 143 mmo/l, une kaliémie a
4,8 mmo/l et la chlorémie a 110 mmol/l ;

e le dosage de la lipasémie montrait un taux a 266 Ul/I, soit 7 N.

» Les bilans morphologiques n’ont pas été faits.

» La conduite thérapeutique avait consiste a :

e la mise en condition avec un scope multiparamétrique permettant la
surveillance cardiaque du tracé électrocardiographique, de la fréquence
cardiaque, de la pression artérielle non invasive, de la SpO, et de la
fréquence respiratoire ;

e la mise en place de sondes vésicale et nasogastrique ;

e Uune oxygénation avec masque simple a 6 I/min ;

e une diete totale ;

e des apports de base faits de sérum glucose 5 % enrichi en chlorure de
sodium et de potassium ;

e une réhydratation a raison 5 flacons de sérum salé isotonique ;

e une analgésie a base de tramadol 100 mg/6h et du paracétamol 15 mg/kg/6h

e un antiémétique a base de métopimazine a raison de 2 ampoules par jour ;

e une héparinothérapie préventive a raison de 100 Ul/kg/j d’héparine non
fractionnee (héparine calcique) ;

e une antibiothérapie a base de ciprofloxacine 200 mg x 2/j et de
métronidazole 500 mg x 3/j ;

e une insulinothérapie a la PSE avec une dilution faite de 40 Ul dans 40 cc
de SSI a la vitesse de la glycémie capillaire ;

e une protection gastrique avec des antiulcéreux oméprazol 40mg/j.
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L'évolution était défavorable, et la patiente est decédee a J1 d’hospitalisation.

3.6 Casclinique 5
Monsieur M. D. agé de 29 ans est hospitalisé aux urgences le 24/08/2023 pour des
douleurs abdominales.
La symptomatologie évoluait depuis 06 jours marquée par I'apparition de douleurs
abdominales a type d’épigastralgies. Il est alcoolique connu.
A I'examen physique, il présentait une conscience claire, un état général conservé,
des muqueuses bien colorées et non ictériques. Il n'avait pas de plis de
déshydratation et les mollets étaient souples.
La pression artérielle était a 139/76 mmHg, le pouls a 105 battements par minutes.
La température était a 37,8 °C. La saturation en O était a 98 % a I’air ambiant.
Le patient présenté une polypnée avec une fréguence respiratoire a 42 cycles par
minute. La glycémie capillaire esta 1,72 g/l.
L’abdomen était distendu. L'examen cardio-pulmonaire notait une diminution du
murmure vesiculaire au champ pulmonaire gauche ailleurs.

> A la biologie :

e L’hémogramme retrouvait un taux d’hémoglobine a 11,4 g/l, un taux
d’hématocrite a 32,7 %, une hyperleucocytose a 24 390/mm? et des
plaquettes a 516 000/mm?3 ;

e la C-reactive protein était élevée a 96 mg/1 ;

e lafonction rénale était normale, 1’urée a 0,12 g/l, créatinémie a 11 mg/I.

» Les résultats du bilan morphologique étaient les suivants :

e le scanner abdominal montrait un pancréas augmenté de taille sous toutes
ses portions, nécrotique par la présence de plage de nécroses peu étendues
de I'uncus et de la portion corporéale sur moins de 30 % de la glande avec
infiltration de graisse peu avoisinante. I s’y associe une présence de coulée
dans D’arriére-cavité de 1’épiploon, I’espace pré-rénale bilatérale et les

jonctions pariétales coliques. On note une thrombose de la veine porte a
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son origine, un aspect normal de la vésicule et de la voie biliaires sans
lithiase. Au total, une pancreéatite aigué de stade E associée une thrombose
partielle de la veine porte ;

e CTSI:5;

e radiographie du thorax : a mis en évidence un épanchement pleural gauche
de moyenne abondance avec pneumopathie basale alvéolaire homolatéral.

» La conduite thérapeutique avait consisté a :

e la mise en condition avec un scope multiparamétriqgue permettant la
surveillance cardiaque du tracé électrocardiographique, de la fréquence
cardiaque, de la pression artérielle non invasive, de la SpO; et de la
fréquence respiratoire ;

e la mise en place de sondes vésicale et nasogastrique ;

e une diete totale ;

e des apports de base faits de sérum glucose 5% enrichi de chlorure de
sodium et de chlorure de potassium ;

e une réhydratation a raison de 3 flacons sérum salé isotonique par jour et un
flacon de ringer lactate ;

e une analgésie a base de paracétamol 15 mg/kg/6h et tramadol 100 mg/6h

e une antibiothérapie a base de ciprofloxacine 200 mg x 2/j et de
métronidazole 500 mg x 3/j ;

e une protection gastrique avec des antiulcéreux a base d’oméprazol 40 mg/j ;

e une héparinothérapie a dose curative de 6 000 Ul/12 h d’héparine de bas
poids moléculaire par jour.

L'évolution était favorable avec reprise de lalimentation et une bonne
amélioration clinico-biologique d’ou son un transfert a J6 d’hospitalisation en

médecine interne.
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3.7 Casclinique 6
Monsieur P. D. agé de 47 ans est hospitalisé en SAU le 14/09/2023 pour des
douleurs abdominales et la prise en charge d’une rechute de pancréatite aigué.
La symptomatologie évoluait depuis 48 jours marquée par l'apparition brutale de
douleurs abdominales modérées puis intenses résistantes aux antalgiques usuels.
On note des antécédents de drainage par ccelioscopie indiqué devant une
pancréatite aigué nécrotique en février 2023.
Il est alcoolique a raison de 5 verres par jour depuis 37 années.
A I'examen physique, il présentait une conscience claire, un état général conservé,
des muqueuses bien colorées et non ictériques. Il n'avait pas de plis de
déshydratation et les mollets étaient souples.
La pression artérielle était a 130/80 mmHg associée a une tachycardie a
117 battements par minutes, la température était a 34 °C, la saturation en O, a I’air
ambiant était a 100 %.
La fréguence respiratoire était a 12 cycles par minute. La glycémie capillaire est
a1,33q4gll.
L’abdomen était sensible, I'examen cardio-pulmonaire était normal.
> A la biologie :
e [’hémogramme retrouvait un taux d’hémoglobine a 12,5 g/l, un taux de
leucocytes a 5680/mm? et des plaquettes a 425 000/mm? ;
e le bilan d’hémostase était normal avec un taux de prothrombine a 79,6 % ;
e les transaminases étaient normales avec ASAT a 10 Ul/l et ALAT a
14 UI/1;
e laglycémie étaita 0,7 g/1;
e la C-reactive protein était élevée a 24 mg/1 ;
e la fonction rénale était normale avec une urée a 0,16 g/l et la créatinémie a
7,7 mg/l, et une calcémie normale a 81 mg/l ;

e le taux d'albuminémie était bas a 21,2 mg/1 ;
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e lionogramme retrouvait une hyponatrémie a 128 mmo/l et une
hyperkaliémie a 5,1 mmol/l ;

e la procalcitonine était positive a 49,32.

Le diagnostic de pancréatite aigué était pose apres dosage de la lipasémie qui
montrait un taux a 1 120 UI/1.

» Les résultats du bilan morphologique étaient les suivants :

e le scanner abdominal montrait une néecrose organisee de 58 x 26 mm
corporéale, pancréatique avec effet de masse sur la veine splénique
probablement compliquée de surinfection classee Balthazar D.

Il est transféré en réanimation pour une meilleure prise en charge.

» La conduite thérapeutique avait consisté a :

e la mise en condition avec un scope multiparamétrique permettant la
surveillance cardiaque du tracé électrocardiographique, de la fréquence
cardiaque, de la pression artérielle non invasive, de la SpO; et de la
fréquence respiratoire ;

e la mise en place de sondes veésicale et nasogastrique ;

e une diete totale ;

e des apports de base faits de sérum glucosé 5 % enrichi de sodium ;

e Une correction de I’hyponatrémie a la pousse seringue €lectrique ;

e une réhydratation a raison de 3 flacons sérum salé isotonique par jour ;

e une analgésie a base de paracétamol 15 mg/kg/6 h et tramadol 100 mg/6h
et 4 mg de morphine en sous-cutane apres titration ;

e une protection gastrique avec des antiulcéreux oméprazol 40 mg/j ;

e une antibiothérapie a base de ciprofloxacine 200 mg x 2j, métronidazole
500 mg x 3/j et ceftriaxone 2g en prise unique ;

e une héparinotherapie a dose préventive de 0,4 ml/j d’héparine de bas poids

moléculaire.
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A J32, il a bénéficié d’une ccelioscopie exploratrice qui a objectivé un abdomen
inflammatoire avec des adhérences multiples et une collection sus-mésocolique
entre le cblon et le pancréas. L'évolution etait favorable avec reprise de

I'alimentation et un transfert du patient au 39¢ jour en chirurgie générale.
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Tableau X111 : Récapitulatif des observations cliniques

Observation clinique ¢ Patient 1 ¢ Patient 2 ¢ Patient 3

« Age 51 47 28

« Sexe Masculin Masculin Masculin

« Antécédents/ HTA Alcool Alcool

Terrains Alcool

« Aspects cliniques Douleur Douleur abdominale | Douleur
abdominale Vomissements abdominale
Vomissements Diarrhée

« Lipasemie Positive 10N Non fait Non fait

e Scanner PA stade E de PA stade E de PA stade E de
Balthazar Balthazar Balthazar
CTSI: 6 CTSI: 8 CTSI :8

« Evolution Transfert a Transfert en Transfert en

I’hdpital Principal
de Dakar ou le
déces est survenu
24 h apres

médecine interne
avec une bonne
évolution clinico-
biologique

chirurgie
viscérale avec
une bonne
évolution clinico-
biologique
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Observation clinique ¢ Patient4 ¢ Patient5 ¢ Patient 6

« Age 91 29 47

» Sexe Féminin Masculin Masculin

« Antécédents/ HTA Alcool Alcool

Terrains Macroglossie

» Aspects cliniques Douleur Douleur abdominale | Douleur
abdominale abdominales
Vomissements

« Lipasemie Positive 7N Non fait Positive al9N

e Scanner Non fait PA stade E de PA stade D de

Balthazar Balthazar
] CTSI :5
« Evolution Déces survenu Transfert en Transfert en

apres un jour
d’hospitalisation

médecine avec une

bonne évolution

clinico-biologique

chirurgie
viscérale avec
une bonne
évolution
clinico-
biologique
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4. DISCUSSION
4.1 Epidémiologie
4.1.1 Fréquence
La pancréatite aigué grave est rare au sud du Sénégal. Notre étude a relevé un
nombre de 6 patients sur 379, soit une fréquence de 1,58 % sur une période de
12 mois.
Une étude a la reanimation du CHU Aristide Le Dantec, réalisée sur 3 ans par

Barboza [51], montre une fréquence de 0,5 %.

Celle de Niang [50] a HOGIP, menée sur 8 ans, montre une fréquence encore plus
faible de 0,15 %.

La pancréatite aigué grave est rare de par le nombre de cas réduits dans notre
étude, mais aussi par le fait qu’on ait limité I’étude a une seule structure. Ailleurs,
il faut noter que plusieurs facteurs sociaux et religieux peuvent expliquer ce taux
faible. Cependant, nous notons une légére élévation des cas dans notre étude et
ceci pourrait étre liée a I’augmentation de la consommation d’alcool ces derniéres
années et a I’obésité. Il faut noter une incidence croissante de la pancréatite aigué

au fil des années.

4.1.2 Age

L’age médian de la premiere poussée de pancréatite aigué est de 54 ans. Dans
I’étude de Barboza [51], la moyenne d’age était de 35,5 ans avec des extrémes de
29 et 42 ans. Dans celle de Niang [50] 1’age moyen était de 49,3 ans avec des
extrémes de 48 a 52 ans. Selon I’é¢tude de Douche [52], la moyenne d’age des
patients inclus était de 52,45 ans (écart-type + 17,7), et la répartition de la
population par tranches d’age montrait que 1’effectif était globalement jeune avec
la majorité de I’effectif qui était agé de moins de 65 ans (209 sur 283 patients, soit
73,85 %).
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Dans notre étude, I’age moyen de nos patients est de 48,83 ans avec des extrémes
de 28 2 91 ans.

Ceci pourrait s’expliquer par le changement de comportement chez la population
jeune par une consommation excessive d’alcool et de stupéfiants constatée ces
derniéres années au Sénégal et particulierement & Ziguinchor.

Dans 1’étude de Paajanen et al. [53], I’age constitue un facteur de gravité avec une
mortalité élevée chez les patients agés de 80 ans et atteints de pancréatite aigué.
Dans notre étude, nous avons pu noter le déces d’une patiente qui était agee de

91 ans.

413 Sexe

La fréquence de la pancréatite aigué est plus élevée chez le sexe masculin.

C’est le cas dans 1’étude de Barboza [51] ou le sex-ratio était égal a 3.

Dans 1’étude de Douche [52], sur les 283 patients inclus dans I’étude, 193 étaient
des hommes et 90 des femmes, soit 68,20 % versus 31,80 %. Le sex-ratio H/F
était donc de 2,1. Dans notre étude, nous retrouvons une femme pour cing
hommes, le sex-ratio est de 5. Cette fréequence élevée de pancréatite chez les
hommes peut trouver sa réponse dans la consommation excessive d’alcool mais

aussi I’obésité croissante chez ces derniers.

4.1.4 Terrain
Dans les pays developpeés, les causes principales de pancréatite aigué sont la
pathologie lithiasique biliaire et 1’alcoolisme chronique.
Toutefois, selon une récente étude de Gagnon [54], la présence de lithiase
vésiculaire serait la cause la plus fréquente de PA a 1’échelle mondiale,
représentant 42 % des cas. Quant a la pancréatite induite par 1’alcool, elle
représente actuellement 21 % des cas. Cette forme de pancréatite touche

majoritairement les hommes dont la consommation moyenne d’alcool est de

E
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Dans notre série, les antécédents d’éthylisme chronique (défini comme une
consommation journaliére supérieure a 40 g d’alcool) étaient retrouvés chez
5 patients, soit 83.33 %. En revanche, I’antécédent de lithiase vésiculaire n’était
retrouvé chez aucun patient. En effet, les PA alcooliques sont généralement des
poussées de pancréatite chronique (PC) et n’ont pas de traitement étiologique
specifique rapide hormis le sevrage, ce qui explique leur fréquence [52].

Selon le ministére du Commerce, 30 millions 900 mille litres sont en vente libre
sur tout le territoire national. Cette consommation d’alcool a été effectuée en
2020, en pleine pandémie de Covid-19. Dakar, Thiés et Ziguinchor sont les
régions ou 1’on consomme le plus d’alcool. La ville de Ziguinchor fait partie des
villes ayant une consommation accrue de boisson alcoolisée, ce qui explique la
forte prévalence des pancréatites aigués graves d’origine alcoolique [68]. Ailleurs,
il faut noter une prise en charge de plus en plus optimale des lithiases vesiculaires

au Sénégal, notamment a Ziguinchor.

4.1.5 Délai de diagnostic
La pancréatite aigué doit étre diagnostiquée dans un bref délai, et le malade
rapidement transferé en unité de soins intensifs. Le diagnostic est le plus souvent
suspecté a la clinique et posé a la paraclinique en urgence. En moyenne, dans
notre étude, le diagnostic était posé en 48 heures par les urgentistes au SAU et
s’en suit un transfert aux urgences. Un délai qui ne s’¢loigne pas de ceux retrouvés
dans la plupart des études qui est généralement de 36 heures [51]. Ce court délai
pourrait s’expliquer par I’existence de protocole dans les SAU et de la
disponibilité de scanner dans les hopitaux. Ce délai est long comparé aux pays
européens et pourrait s’améliorer ; cependant, il faut noter le colt élevé du scanner

et I’absence de rigueur dans 1’application des protocoles.
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4.2 Clinique
4.2.1 Signes fonctionnels
Dans notre étude, le tableau clinique a I’admission est conforme aux tableaux
décrits dans la littérature. La douleur abdominale est le signe le plus constant.
Elle est présente dans 100 % des cas, suivie, par ordre de fréquence, par les
vomissements (50 %). Les autres signes fonctionnels comme les troubles du

transit sont moins fréquents (16,66 %).

4.2.2 Lessignes generaux
Les signes de sepsis (fievre, hypotension artérielle) étaient rares dans notre étude.
Aucun de nos patients n’avait de la fievre (> 38 °C). Une seule patiente a présenté
une hypotension artérielle (PAS < 100 mmHg) a 1’admission aux urgences avec
un Shock Index a 0,63. Ces signes, chacun étant 1’item d’un score pronostique,
sont géneralement associés a une pancréatite aigué grave. Ce sont des critéres
évocateurs d’un retentissement systémique de la PA et prédictifs d’une éventuelle

défaillance viscérale.

4.2.3 Signes physiques
Ils étaient pauvres malgré une symptomatologie fonctionnelle bruyante.
Le diagnostic de la pancréatite est facile dans sa forme commune, mais
I’exploration chirurgicale est optimale en termes de sensibilité, de spécificité ou
de valeur prédictive [51]. Dans notre étude, un seul de nos patients avait béneficié
d’une ceelioscopie exploratrice pour une poussée de pancréatite Balthazar D qui

avait permis de poser le diagnostic de maniére formelle.

4.3 Paraclinique
4.3.1 Biologie
» Lipasemie
Le diagnostic était posé par la lipasémie faite chez nos patients qui était revenue

élevée. La lipasémie éleveée est un signe pathognomonique de la pancréatite aigué
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[51]. 11 est bon d’expliquer aussi que dans notre étude, 3 patients sur 6 n’avaient
pas bénéficié d’une lipasémie, et que le dosage de la lipasémie n’a pas été répété
au cours de leur hospitalisation.

» La C-réactive protéine (CRP)
Elle est considérée comme un marqueur potentiel de nécrose. Dans notre étude,
le dosage de la CRP a éte réalisé chez la totalité de nos patients. Une valeur élevée
a été retrouvée chez 6 patients, soit 100 % des cas. Selon la SFAR la C-reactive
protein (CRP) est considéree, par beaucoup, comme le marqueur de référence
pour estimer la gravité de la pancréatite aigué. Une CRP > 150 mg/l dans les
72 heures suivant 1’admission peut étre utilisée comme un facteur pronostique
pour les formes graves [55]. Aucun de nos patients ne présentait une CRP
supérieure a 150 mg/I.

» D’autres bilans ont été faits a la recherche de complications
Nous avons eu une fonction rénale altérée chez 4 patients. Une complication
hépatique était retrouvée chez 1 patient avec 1’élévation des transaminases, de la
phosphatase alcaline et des Gamma-GT.
La biologie constitue un critére de diagnostic et de surveillance de nos patients.
Elle permet de rechercher les défaillances associées. Elle permet aussi la
recherche d’étiologie. La pancreatite aigué est confirmée par 1’imagerie

secondairement.

4.3.2 Imagerie
Le role de I’imagerie est de compléter une biologie peu parlante pour le diagnostic
de gravité [21]. En effet, le diagnostic de la pancreéatite aigué est basée sur les
symptomes abdominaux et les dosages des enzymes pancreatiques.
La réalisation du scanner est nécessaire dans certains cas, mais elle peut contribuer
a I’aggravation d’une insuffisance rénale aigué en cas d’injection de produit de

contraste [1].
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» L’abdomen sans préparation (ASP) peut montrer des niveaux hydro-
aériques, un pneumopéritoine, une grisaille et une anse sentinelle. La
radiographie thoracique réalisée devant toute urgence abdominale peut
révéler I’existence d’épanchement pleural ou d’opacités pulmonaires [56—
57]. Aucun de nos patients n’a bénéficié d’un ASP. Un seul patient a fait
une radiographie du thorax qui montrait un épanchement pleural gauche de
moyenne abondance avec une pneumopathie basale alvéolaire
homolatérale.

» L’échographie est le premier examen direct du pancréas, et elle a un but
principalement étiologique. Une maladie lithiasique doit étre recherchée
par une échographie qui est un examen facilement disponible, non invasif
et peu coliteux. La présence de lithiases biliaires ou d’une dilatation de la
voie biliaire principale suggére une étiologie lithiasique a la pancréatite
aigué, méme si la partie distale des voies biliaires et le pancréas sont
souvent mal visualisés. La réalisation de 1’échographie doit étre précoce
afin de limiter le risque de lithiase induite par le je(ine [1]. Dans notre étude,
un patient a bénéfici¢é d’une échographie abdominale montrant une
aérocolie importante gé€nant I’examen, une intégrité des organes pleins
intra-péritonéaux et un épanchement péritonéal libre de grande abondance.
Aucun cas de pancréatite d’origine biliaire n’a été retenu.

» La TDM est aujourd’hui I’examen de référence dans le bilan d’une
pancréatite aigué en urgence ; si doute diagnostique ou apres le debut des
symptdmes pour une évaluation pronostique, la recherche de complications
ou pour guider un geste de ponction—drainage en cas de collection et pour
une eventuelle orientation étiologique [58]. Dans 1’étude de RAU [59], la
TDM a été réalisée chez 153 malades, et elle a identifié la nécrose chez
88,88 % des patients. Dans celle de Soran et al. [60], la TDM a identifié la
nécrose dans 56 % des cas. Dans notre étude, 5 patients sur 6 avaient

bénéficié d’un scanner. Nous avons noté une prédominance du grade E
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selon la classification de Balthazar chez 4 patients, suivi du grade D chez
1 patient. Ceci pourrait étre expliqué par le choix de notre travail qui ne
s’est intéresse qu’au pancréatite aigué grave. Le grade E retrouvé au
scanner peut témoigner souvent de ’errance diagnostique.

» L’IRM reste meilleure que la TDM dans la mise en évidence de signes
morphologiques. Dans I’optique d’une plus grande accessibilité et d’une
standardisation, I’IRM pourrait étre proposée pour remplacer le scanner.
Aucun de nos patients n’avait bénéficié de I'IRM du fait de son
indisponibilité.

Nos examens morphologiques n’ont pas été répétés du fait de la bonne évolution

clinique de nos patients, mais surtout du codt.

4.4 Prise en charge thérapeutique

La prise en charge de nos patients était pluridisciplinaire (chirurgiens
anesthésiste-réanimateurs, radiologue). Il n’existe pas de thérapeutique spécifique
ayant fait ses preuves [1]. La durée d’hospitalisation était d’environs deux jours
(48 heures) aux urgences. Les patients étaient ensuite transférés au service de
réanimation ou la durée moyenne d’hospitalisation était de 11,66 jours avec des
extrémes de 1 jour et 39 jours.

Le traitement médical était préconisé chez tous nos malades (100 % des cas), mais
a des degrés variables selon la sévérité de la pancréatite. Ce traitement consistait

a:

— prévenir ou corriger les troubles hydro-électrolytiques chez tous les patients
(100 % des cas) avec une hyperhydratation. L’hyperhydratation fait
réference a l'administration contr6lée de liquides pour corriger les
déséquilibres hydriques ou soutenir la fonction organique. Elle est souvent
utilisee pour rétablir le volume sanguin et maintenir I'équilibre

électrolytique. Elle a pour objectif de prévenir ou traiter la déshydratation,
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soutenir la fonction rénale et circulatoire, et préparer le patient pour une

intervention ou une procédure ;

calmer la douleur, pour se faire, tous les patients avaient bénéficié¢ d’un
traitement antalgique a base de paracétamol a raison de 1g/6 h et/ou de
néfopam et/ou de tramadol et/ou de morphine en fonction de ’EVA ;

arréter I’alimentation entérale chez tous les patients, soit 100 % des cas, et
reprendre 1’alimentation précoce liquide, semi-liquide puis solide en
fonction de 1’état clinique. Tout patient atteint de pancréatite aigué (PA)
doit étre mis a jeun. Cette mesure est particulierement cruciale en présence
de douleurs abdominales, de nausées, de vomissements ou d’un iléus
réflexe. Le jelne permet de réduire la stimulation du pancréas et de
diminuer la production de sécrétions enzymatiques, ce qui aide a soulager
I'inflammation et a prévenir des complications supplémentaires. Apres des
années de dogmes en faveur d’un jeline prolongé, les recommandations
européenne et francaise confirment le changement de paradigme en faveur
de I’instauration d’une nutrition précoce, dés que celle-Ci est tolérée [69].
La reprise de I’alimentation se fait de maniére progressive, seulement
lorsque les symptomes, tels que la douleur et les troubles du transit, ont
disparus. Cette approche permet de réintroduire les aliments de facon
sécuritaire, en évitant une surcharge du pancréas encore sensible. La
réintroduction de la nourriture doit se faire sous surveillance médicale
attentive pour ajuster les besoins nutritionnels et garantir une récupération
optimale. En cas de contre-indication a la nutrition entérale, la glutamine
peut étre administrée par voie intraveineuse pour soutenir la fonction
immunitaire et la récupération. La glutamine est un acide aminé important
qui joue un réle crucial dans la réparation des tissus et le maintien de la
fonction immunitaire, la dose généralement recommandée est de

0,20 g/kg/j de L-glutamine. Cette posologie peut varier en fonction de la
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condition clinique du patient. Dans notre contexte, il y a une indisponibilité
de la L-glutamine ;

— instaurer une antibiothérapie, non systématique, par voie parentérale a base
de ciprofloxacine et/ou de métronidazole et/ou des céphalosporine de
troisieme génération ;

— instaurer une insulinothérapie en fonction de la glycémie capillaire ;

— faire une héparinothérapie prophylactique ou curative. Des héparines non
fractionnées ont été administrées a 4 patients du fait de leur fonction rénale
alterée ;

— faire une epuration extra-rénale ;

— mettre un pansement gastrique avec un traitement a base d’IPP prescrit chez
tous les patients. lls apparaissent comme une alternative a I'emploi
systématique de la sonde d'aspiration gastrique ;

— mettre des antiémétiques en cas de vomissements.

La surveillance des constantes a été faite pour tous les patients afin de guetter des
signes de défaillance viscérale.

Aucun de nos patients n’a subi une intervention chirurgicale en rapport avec la
pathologie de la pancréatite aigué, démontrant ici la place secondaire du
traitement chirurgical de la pancreéatite aigué.

La chirurgie précoce ou tardive aggravait le pronostic des pancréatites aigués dans
plusieurs études [56,61,62].

Dans notre étude, les trois volets de la prise en charge dans la pancréatite aigué
ont été respectés a savoir : la réanimation hydro-électrolytique, le traitement
symptomatique et chirurgicale comme I’indique les recommandations dans la
littérature qui attestent du traitement pluridisciplinaire de la pancreatite aigué
[1,13,15,16,18,23,33,40,42,63].
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4.5 Evolution
L’évolution de la pancréatine aigué est genéralement bonne. La gravité de la
pancréatite aigu€ est classée en peu grave, modérément grave ou grave. La
pancréatite aigu€ peu grave, la forme la plus courante, est définie par I’absence de
défaillance d'organe, de complication locale ou systémique. La pancréatite aigué
modérément grave est définie par une défaillance d’organes transitoire, des
complications locales ou une exacerbation d'une maladie préexistante. La
pancréatite aigué grave est définie par une défaillance d’organes persistante
(> 48 h). Les complications locales sont la présence de collections liquidiennes,
la nécrose pancréatique et péri-pancréatique, le pseudokyste et I’hémorragie [1].
Dans 1’étude de Niang [50], il y a eu 3 complications et un déces rapporté. Dans
I’étude de Barboza [51] il n’y a eu aucune complication ni décés.
Dans notre étude, un patient a présenté des complications d’atteinte pulmonaire ;
quatre ont présenté des signes de defaillance rénale, et deux patients sont décedés
en cours d’hospitalisation.
Il est bien de noter que le retard du transfert en réanimation ou la présence de
maladie sous-jacente ou d’un terrain particulier a souvent provoque la survenue

de complications ou de déces dans la plupart des études [36,50,51].

4.6 Pronostic

La pancréatite aigué est une pathologie de gravité modérée dans la plupart des
cas. La guérison est spontanée le plus souvent. Environ un quart des malades ayant
une pancréatite aigué vont avoir une forme sévere engageant le pronostic vital. La
moitié d’entre eux va développer une complication dont un tiers décédera.
L’infection de la nécrose est la complication la plus grave de la pancréatite aigué
et est responsable de 80 % des décés [38,64].

La durée d’hospitalisation dans notre étude était de 11,66 jours, et 4 sur 6 de nos
patients avaient bien évolué a court et moyen termes. Dans sa forme séveére, la

pancréatite aigué a un pronostic réserve, mais grace a une meilleure connaissance
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de la pathologie, a I’amélioration de la prise en charge dans les services de
réanimation, le taux de mortalité a nettement baissé et passe de 60-80 % a
20 % [15].
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La pancreéatite aigué grave est une pathologie qui nécessite une prise en charge
médicale urgente et a un pronostic sévere avec un taux de mortalité global de 25%
selon les séries, pouvant atteindre 60 % et méme 80 % chez les patients
hospitalisés dans les unités de soins intensifs [15].

Celle-ci évolue en deux phases :

— lapériode initiale qui est caractérisée par des manifestations inflammatoires
locales avec les retentissements systémiques, consécutifs a I'enzymopathie
pancréatique ;

— la phase tardive de nécrose constituée est habituellement compliquée d'un
cortége de surinfections locales ou générales et d'hémorragies.

Le but de notre étude était d'étudier la frequence de survenue de la pancréatite
aigué et d'évaluer la prise en charge en réanimation.
Pour cela nous avons étudie les parameétres suivants :

— le nombre de cas de pancréatite aigué en réanimation ;

les aspects cliniques et paracliniques ;

la prise en charge thérapeutique ;

— et I'évolution.

Nous avons mené une étude transversale et descriptive. Elle s’est déroulée sur une
période 12 mois allant du 1¢" janvier au 31 décembre 2023. Six cas de pancréatites
aigués sur 379 patients hospitalises ont été retrouvés, soit un taux de 1,58 %.

Parmi ces patients, une prédominance masculine était notée avec un sex-ratio a 5.
L’age moyen de nos patients était de 48,83 ans avec des extrémes de 28 et 91 ans.

La principale étiologie retrouvée était la pancréatite aigué d'origine alcoolique,
avec 5 cas d’ethylisme chronique chez nos patients.

La douleur épigastrique intense associée a des troubles du transit intestinal était
au-devant du tableau, et chez tous nos patients les signes généraux et signes

fonctionnels étaient alarmants, contrastant avec un examen physique normal.
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Le diagnostic était posé dans les 48 heures et les patients orientés en réanimation.

La durée moyenne d'hospitalisation en réanimation était de 11,66 jours avec des

extrémes de 1 et 39 jours.

Tous nos patients avaient systématiquement bénéficié d'une biologie comprenant :
= une numération formule sanguine ;

* Uun bilan d’hémostase avec un taux de prothrombine, le temps de céphaline
activée ;

= un bilan rénal avec une créatininémie, une urémie ;

* un bilan hépatique ;

= un dosage de C-réactive protéine ou de la procalcitonine.

Le dosage des enzymes pancreéatiques était effectue des I'admission chez la moitié

des patients aux urgences chirurgicales (amylasémie et lipasémie).

L'échographie abdominale était faite a la recherche de lithiase vésiculaire chez un

seul patient, et n’a objectivé aucune lithiase pouvant étre la cause de la

symptomatologie.

Le scanner réalise avait permis chez 5 patients sur 6 de confirmer le diagnostic,

mais surtout de déterminer le pronostic de la pancreéatite aigué (classification de

Balthazar : 4 grades E et 1 grade D).

Tous nos patients avaient bénéficié d'un traitement symptomatique comprenant :
¢ une diéte totale ;

¢ un remplissage vasculaire avec des cristalloides et des colloides ;

¢ une analgesie avec des antalgiques de paliers I, 11 ou avec de la morphine ;

¢ Uune protection gastrique avec des IPP ;

4 un traitement par antibiotique (non systématique) par voie parentérale a été
fait chez 5 patients avec de la ciprofloxacine et/ou du métronidazole et/ou
des céphalosporine de troisieme génération ;

¢ une insulinothérapie a été instaurée chez 1 patient qui était connu

diabetique ;
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¢ une prévention de la maladie thromboembolique et une héparinothérapie
curative étaient faites avec des héparines de bas poids moléculaire et des
héparines non fractionnées qui ont été administrées a 4 patients du fait de
leur fonction rénale altérée ;

un patient a subi une hémodialyse a raison de 2 séances par semaine ;

des antiémetiques ont été prescrits a 4 patients ;

un antidiarrhéique a une patiente ;

des antihypertenseurs a un patient ;

*® & & oo o

cependant, malgré le terrain d’éthylisme chronique, la prévention du
syndrome de sevrage alcoolique avec de la vitaminothérapie ou de

benzodiazépine n’était prescrite chez aucun de nos patients.

L'évolution était favorable chez 4 de nos patients grace a une prise en charge
précoce en réanimation dés la phase primaire de la maladie et par un controle
efficace des désordres systémiques.

La disparition des signes fonctionnels était notée dés le deuxiéme jour de
traitement avec retour progressif a la normale des parametres biologiques.

Deux déces ont éteé notés lors de 1’étude. Un patient est décéde dans notre service
et ’autre a été transféré a 1’Hopital Principale de Dakar ou il est secondairement
décedé.

Les 4 patients dont 1’évolution était favorable ont été transférés soit en chirurgie
générale, soit en medecine interne pour la suite de la prise en charge.

Leur évolution a court, moyen et long terme était favorable.

Il faut noter que la bonne évolution des pancréatites aigués graves est liée a une
étroite collaboration entre chirurgiens et anesthésistes-réanimateurs mais surtout
a l'orientation dés la phase primaire de la pancréatite aigué grave a la réanimation

par les urgences chirurgicales.

110



L'apport de la biologie pour I'évaluation de la gravité ainsi que I'évolution de la
pancréatite pour effectuer les scores (Ranson, Blamey, Imrie) était rendu difficile

par l'indisponibilité de certains bilans, mais surtout par le codt.
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Au terme de cette étude, nous avons situé des problemes qui entravent une prise
en charge optimale des pancréatites aigués graves. Il nous parait nécessaire de

faire des propositions pour une meilleure prise en charge a I’endroit :

# Des autorités a

« Etablir des programmes d'information en vue d'une prévention
primaire efficace, notamment la sensibilisation sur la consommation
d'alcool qui est de plus en plus a la mode dans nos capitales et la lutte
contre 1’obésité.

 Doter les structures de référence de laboratoires équipeés et d'appareil
de tomodensitometrie pour un diagnostic rapide et un bon suivi de la
pathologie

« Créer des systéemes d'assistance sanitaire notamment des réanimations
bien équipées pour que des soins de qualité soient accessibles a toutes
les couches sociales

« Améliorer les soins par la mise en place d’assurance maladie et de
couverture sanitaire.

» Disponibiliser I’examen du trypsinogene

* Au personnel de santé a
« Assurer la formation continue du personnel de santé et avoir une
meilleure connaissance de la pancréatites aigue grave
« Eviter le retard de diagnostic clinique lié a la rareté de cette
pathologie qui retarde le transfert en réanimation
« Demander une tomodensitométrie devant toute douleur abdominale
 Arréter l'utilisation intempestive des antibiotiques en se basant sur
une codification plus précise et une reévaluation de I'antibiothérapie
« Eviter le traitement chirurgical précoce ;
« Améliorer le pronostic des patients par une prise en charge
pluridisciplinaire
112




 Assurer un traitement de réanimation plus rigoureux

A la population a

» Connaitre I’existence de la pancréatite aigue

« Eviter la consommation excessive d’alcool

« Adhérer au principe de la consultation précoces des les premiers

symptomes
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FICHE D’ENQUETE

Facteurs epidémiologiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et

pronostiques

l. ETAT CIVIL
Age : Sexe: Adresse:
Référeé : oui non Profession :
Il.  CLINIQUE

- Antécédents meédicaux :

- Antécédents chirurgicaux :

- Terrains :

- Mode de vie : alcool obese drépanocytose

-Début des symptomes :

- Douleurs abdominales: ENS: EVA:

-PA: FC: SpO;. FR: T°: glycémie capillaire :

-Distension abdominale oui non

-Defaillance d’organes



I11. PARACLINIQUE :

1. BIOLOGIE :

Hématocrite: GB: urée: créatinemie: glycémie:

lonogramme sanguin: CRP: ASAT/ALAT:

PAL/MGT: TGD: calcémie: LDH :

PCT: GDS

2. IMAGERIE:

RADIOGRAPHIE DU THORAX: PLEURESIE

ECHOGRAPHIE ABDOMINALE : LITHIASE oui non



TDM ABDOMINALE:

BALTHAZAR

CTSI

SURINFECTION

THROMBOSE

ANEVRYSME

IV. THERAPEUTIQUES

1. ANALGESIE

MORPHINE:

TRAMADOL:

PARACETAMOL:

NEFOPAM:



2. REHYDRATATION
RL:

SSI:

J 32 J3

3. ANTIBIOTIQUES
Oui => Types

Non

4. OXYGENOTHERAPIE/ VENTILATION ARTIFICIELLE

5. ALIMENTATION ENTERALE/ PARENTERALE

6. SUPPLEANCE RENALE



7. ANTICOAGULATION
HBPM:

AVK:

HNF :

DOSE CURATIVE :

DOSE PROPHYLACTIQUE :

8. CHIRURGIE

9. DRAINAGE ENDOSCOPIQUE/ECHOGRAPHIQUE

V. COMPLICATIONS
HIA
SYNDROME DU COMPARTIMENT ABDOMINAL :

IRAF :



SDRA :

SEPSIS :

SYNDROME HEMORAGIQUE :
COMPLICATIONS THROMBO EMBOLIQUES :
ABDOMEN CHIRURGICAL :

DUREE DU SEJOUR :

READMISSION :

EVOLUTION :

DECES:
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RESUME

La pancréatite aigué est un processus d'autodigestion de la glande pancréatique.

Elle évolue en deux phases ; la phase initiale ou d'cedéme et la phase tardive ou

de nécrose.

L'objectif de notre travail était d'étudier la fréquence des pancreéatites aigués et

d'évaluer la prise en charge diagnostique, thérapeutique et pronostique en

réanimation a 1’Hopital de la Paix de Ziguinchor.

Six cas de pancréatites aigués sur 379 patients étaient hospitalisés avec une

fréquence de 1,58 %.

Le sexe masculin était dominant avec trois cas, soit un sex-ratio a 5.

L'age moyen était de 48,83 ans avec des extrémes de 28 et 91 ans. Une principale

étiologie était retrouvée : la pancréatite d’origine alcoolique (avec 5 cas chez le

sexe masculin).

La douleur épigastrique était au-devant du tableau.

Le dosage des enzymes pancréatiques (lipasémie et amylasemie) était effectué

chez 50 % des I'admission des patients aux urgences chirurgicales.

L'échographie était faite a la recherche de lithiase biliaire chez un patient, mais

est revenue normale.

Dans notre étude, 5 cas sur 6 ont bénéficié d’un scanner. On note une

predominance du grade E selon la classification de Balthazar chez 4 patients,

suivie du grade D chez 1 patient.

Tous nos patients avaient bénéficié d'un traitement symptomatique fait :

— d'une diéte totale ;

— d'un remplissage vasculaire ;

— d'antalgique de paliers I, Il et/ou Il ;

— d'une protection gastrique ;

— d’une prévention, ou d’un traitement de la maladie thromboembolique, faite
avec des héparines non fractionnées chez les patients présentant une altération
de la fonction rénale ou avec des héparines de bas poids moléculaire chez 5
patients ;

— d’une antibioprophylaxie faite chez 5 patients ;

— la durée moyenne d'hospitalisation de nos patients en réanimation était de
11,66 jours avec des extrémes de 1 a 39 jours.

L'évolution était favorable dés le deuxiéme jour avec diminution des signes

fonctionnels, une reprise de I'alimentation au troisieme jour et un retour progressif

a la normale des parametres biologiques.

Deux déces ont été notés, 1’un est décédé dans notre service 1’autre patient a éte

transféré a 1’Hopital Principale de Dakar ou il est décédé secondairement. Les 4

patients dont 1’évolution était favorable ont été transférés secondairement soit en

chirurgie générale, soit en médecine interne pour la suite de la prise en charge.

Mots-clés : Réanimation — Pancréatite aigué — Prise en charge




