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Objectifspédagogiques

A Diagnostiquer une pancréatite aigue

A Savoir reconnaitre les pancréatites aigues
penignes et les pancréatites severes
ALRSYUGATASNI £ Sa aaAiadz i
eur prise ercharge.




Définition- Intéeret de la question

U vlnﬂamme}tionvaigue Elu pa}ncréas duev aAdes phénomel
RQIFI dzi2ZRA3ISauAz2zy RS I 3t
précocement actives.

U/ QS & (rgedegti®rapeutigue medicochirurgicale:
reanimation +++.

U Prise en charge multidisciplinaire

U 50% de recidive

U Pronostic sombre dans les formesvereamortalite = 10
50%.



Rappelanatomique

U Organeprofond, susmesocolique, retro-péritoneal,
allongétransversalement devaritl-L 2,

en avant duwplexus solaire,
solidaire au cadre duodénal
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0 Comprend 4 parties de droite a gauche:

Queue

_____

CRANIAL

GAUCHE
Processus

I'éte uncinatus

U Canal de Wirsunganal excréteur principal, parcourt la
glande de gauche a droite , se termine avec le cholédoc
RIya €Ql YLI2dAZ S RS I G4SN ¢t

U Canal de Santorincanal plus gréle, uniqguement
OSLIKIFfAldzSE aQlF 62dz0OKS RI Y
de Vater .




Rappelphysiologique

Le pancréas est urgdande mixte:

2-Exocrine: le suc pancreatique 1-Endocrine:

V Lipolytiques= Lipase. V[ QAYyadz AYyE
V Glycolytiqgues = Amylase. V Leglucagon.

V Protéolytigues=trypsine V Lasomatostatine




Physiopathologie

Activation desproenzymespancréatiques(trypsinogene i}
chymotrypsinogéng f A LJ- aSa< OF NDb 2E
niveau du pancréas ou des canaux pancreatiques

== (igestiondu pancréas +/organesde voisinage.

mms) O€deme nécrose infection, défaillance viscérale
multiple.
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Physiopathologie

Autodigestion

a4 N

A Trypsinogéne ‘
Diffusion des enzymes
A Trypsine active ‘

Toxémie enzymatique

4

A NECROSE Atteinte multi viscérale

U /

A Autodigestion




Etiologies

U La lithiase biliaire40%

Obstruction du sphincter
d'Oddiparune LVBP

U Alcoolisme 40%
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en augmentant laviscositédu sucpancreathue—
formation debouchonsprotéigues.



Etiologies

U Métabolique:hypertriglycéridemie hypercalcemie.
U Enterocolites inflammatoires (RCUH,CROHN).

U Maladies systemiques : lupusascularites

U Anomaliescanalairespancreaslivisum(PA récidivante).

U Post traumatiqgue: contusion abdominale.
U Idiopathique.



Etiologies
U latrogene :
A post CPRE,
A post opératoire,
A médicamenteuselfnurel, furosémide, les tétracyclines, |:
meéthyldopaX X v

U Infectieuse:

A bactérienne (mycobactéries, mycoplasme),
A virale (oreillons, CMV)

A Parasitaire (ascaris, kyste hydatique)



Anatomo-pathologie
Deux formes

BN a
PANCREATITE
PANCREATITE NECROTICO
OEDEMATEUSE HEMORRAGIQUE
80-90 % 15-20 %
J

~

Risque
grave

Evolution favorable

Défaill;_;mce Surinfection
Multi- de la

viscérale nécrose



Pathogénie
A Théorie canalaire obstruction au niveadef QI Y LJ2 dzf S
Vater etoddientrainant un reflux de bile darie wirsung
A Théorie vasculaire thrombose et ischémie
A Théorie nerveusehyper stimulation splanchnique

A Théorie immunologique allergigue



Diagnostic positif
Clinique
Signes fonctionnels:
U Douleur
constante;
RQF LILJbrNt&la] A 2 Y
apres un repas abondant;
violente, permanentegngoissante;
de siege épigastriqueu en barre danses hypochondres
Irradiationtransfixiantedorsaleou scapulaire ;

soulagéepar laposition penchée en avanthien de
fusil)

KK <K<K LKL




U Vomissementalimentaires puis bilieux sont
frequents.

U[ QF NNB 0 RSa Yiléus\paralygigue):S U
Inconstant
U La dyspnée&ans les formes graves



Interrogatoire:

lithiase vésiculaire connue , ATCDS coliques hépatiqu
alcoolisme, prise médicamenteuse.

Signes générauxs.de gravite)

A signes de choc ,

A dyspnée,

A oligoanurie

AaA3aySa RQAYFSOUAZ2YY FASUO
A signes neurologiques : confusion , agitations,

A hémorragies digestives.



Signes physiques:

Inspection:

metéorisme.

taches ecchymotiques lombair€&RAYTURNER
ou periombilicale¢ signe decullen) qui sont
péjoratives.

Palpation:

Douleur provoguée ou défense épigastrique,

Pas de contracture

Lestouchers pelviens somormaux.++

Douleur- Anglecostovertebralgauche
MAYOROBSON

- Rebord costal gauche
MALLETGUY




Examens paracliniqgues

X Biologie

U Lipasemie3Xnle, spécifigue un peu retarde, plus durable.

U Amylasemie3-5Xnle,moins spécifiqueplus précoce , mais négati\
apres 4&h.Amylasurieplus tardive, mais prolongee.

U ProteineCreactive pas de valeur diagnostigue mais pronostique
U Bilanhepatique:

-Lestransaminases:etiologibiliaire

-elevationde labilirubine:obstaclecholedocien

i Recherche de la lipase et amylase dans les liqiRd@sS LJ y O K
:sielevation++ fistule

U Autres examens : calcémie ; glycémie ;FNS ¢lgaang uree
creatinine



Examens paracliniques

x Radiologie:

U ASP:

 iléus reflexe régional, épanchement péritonéal,
L OFtftOAFAOLFUOAZ2Y A LI YONBI GA|
absence de pneumoperitoine+++.

~——

U Télé thorax: epanchement pleurgéhedans 25%



X Radiologie:
U Echographie abdominale: souvent génée par les gaz.

-Anomalies pancréatiques : augmentation de la taille , aspect
hétérogene.

-Epanchement péritonéal,

-LV ,LVBP.

0 TDM abdominale: diagnostic positif :si doukgc, gravite,
differentiel.

U [ QS-enkaBcopieet labiliiRMYy QA ¥ (dzd RQA Y (1 SN i
diagnostic de PA et sont réservées au diagnostic de lithiase de le
biliaire principale depetite taille (< 6 mmet la CPRIpermet de plus
une sphinctérotomieendoscopique dans le méme temps
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Diagnostic positifrepose sur.
I douleurtypique
I élevationde lalipasemie
I ImagerieTDM
Diagnostiale gravité
Pancréatiteaigue sévere (grave) se déefinie par téxistence

R Q de¢f&illanceR Q2 NAH ét/guIedSiR&t/ou la survenue
R Q degniplicationlocale abcés,nécrose PKP



U syndrome de reponse inflammatoire systémique
(SIRS) 2 elémentsou plus:

T°< 360U >38,

Pouls > 90,

-R > 20,

A GB < 4000 ou > 12000.
t NBASYOS £ f QI RYA&aaAzys
Persistance plus de 48h: échecteu

!

Prédisent une évolution sévere et un sigsgue de mortalité.

> o




U Scores de gravite biocliniques:

V taches ecchymotigues lombaires ou péri ombilicales qu
sont pejoratives.

V CRP > 150 mg/ la 48h (84%nécrotiques.



Score de Ranson

Effectué sur les 48 premieres heures

Al’entr ée A 48 heures
I Age > 55 ans i \He> 10 %
i ASAT > 250U/L(6X N) i/ Urée > 1.8nmol/l (0,02g/1)
I LDH > 35W/L(1,5XN) i Ca < 2Znmol/l (80mg/l)
I GB >16000/mm3 i PaO2 < 66nmHg
|

- Glycémie > 2g/L

I Deficit bases > 4nmol/l
I sequ liquid. >6000 ml

MORTALITE

Score 3 4: 15 % , .
5.6 40 % Score < 3 PA bénigne

> 7: 100 % score > 3 PA sévere




Score de Balthazar (TDM)

évalué a 72H (j3)



Inflammation pancréatique et péri pancréatique

Grade A :

pancréas normal (Opt)

Grade B :

élargissement focal ou diffus du pancréas (1pt)
Grade C :

Pancréas hétérogéne associé a une
densification de la graisse péri-pancréatique (2
pts)

Grade D:

Coulée péri pancréatique unique (3pts)

Grade E :

Coulées multiples ou présence de bulles de gaz
au sein d'une coulée (4pts)

Nécrose pancréatique




C: C: C oo

Diagnostics differentiels

Cholecystite Aigue,
Angiocholite,

Ulcere (UGD),
Péritonite,

Occlusion Intestinale,
Appendicite,
Diverticulite

Sigmoidite

Ischémie mésenterique,
IDM,

L SdzNB Ll SdzY2LJ G KASX®



Complications loco régionales

U Infectieuse = surinfection de coulée de nécrose
pancreatique.

U Hemorragique = érosion vasculaire des vaisseaux de
contiguité

U Thrombose = thrombose veineuse mesentérigue.

U Pseudo kyste pancreatique.

U Perforation digestive due a la nécrose des méasss)
peritonite

U Pancréatite chronigue et insuffisance pancreatique



Complications loco régionales

VASCULAIRES
- Pseudo-anevrysmes
Diagnostic = Scanner
Traitement = Radiologie
interventionnelle, Chirurgie si
hémorragie mcontrolée
- Thromboses
Risque d’mfarctus splénique
- Hématome

PSEUDO-KYSTES
- Surveillance
- Irantement endoscopique ou chirurgical
umiguement 1 : mfectévolummeux et
persistant/ compressif/symplomatique/état
mflammatoire chronique

PERFORATION
DIGESTIVE
Laparotome en urgence

I Prise en charge des :
: complications :
RUPTURE DU CPP

- Diagnostic = IRM

- Traitement endoscopigue

- Trartement chirurgical :
Kystogastro- ou jéjunostome
Pancréatectomie distale
Anastomose pancréatogastrique

COULEES DE NECROSE
- Stériles : dramage uniquement si
H}-’J’Idl’ﬂmt dl.' MM sSE (L I'llFlllll'L‘
canalaire pancréatique
- Infectées
Diagnostic = Ponction
Traitement « step-up » : draimage
endoscopique, percutané, par
lombotomie, par lomboscopie, par
laparotomie

SCA
- Diagnostic = pression intra-
vésicale
- Mesures médicales = sondage
gasirique, curarisation, évacuation
des épanchements
- Trattement chirurgical =
laparostomie de décompression
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Complications génerales

Etat de choc septique / hemorragique

Détresse respiratoire

Insuffisance rénale aigue

Coagulopathiéntra Vasculaire Disseminée (CIVD)
Insuffisance hépatique aigue

Déces



Traltement

Buts:
A Traiter ladouleur

A Réanimer lenalade etcorriger le retentissement
systemique

A Traiter les complications notamment looégionales
A9GAGSNI £t NBOARAOGS Sy (NI



Principes du traitement

A Il n'existe pas de traitement spécifique des
pancréatites aigués

A Le traitement est symptomatique, adapté a la
gravité mais peut dans certains cas (origine biliaire
ou metaboligue) comporter une part etiologigue

A Les principes thérapeutiques sont trés différents
selon qu'il s'agit d'une pancréatite aigué bénigne ou
sévere.



Moyens

1) Traitement médical:

X Non specifigue:

U Hospitalisation dans:

A Un service de médecine interne ou de chirurgie:
PA bénigne,

A Un service de réanimation: PA sévére

U Survelllance clinigue pluriquotidienne.

U Arrét de toute prise alcooligue ou medicamenteuse
causale.



PANCREATITE AIGUE

|

Defaillance viscérale initiale 7

/ SIRS \

NOMN
Réanimation Malade a risgque*

Du../ \ NON

EUI"-"?'“E‘;"’JE -+ Aggravation + Surveillance
renforces habituelle

v
Détaitiance viscérale 1 1

ou complications locales
Amélioration = GUérison

(™: terrain, Ranson =3, CRP = 150, index TDAM == 4)



Pancreéatiteaigué bénigne

I'nospitalisation en unité simple :
A mise a jeun stricte

A perfusionde solutés hydreelectrolytiques afin de maintenir un
équilibre correct ;

A antalgiques de niveau adapte (y compris si nécessaire, des
morphiniques) et en quantité suffisante pour soulager la doule

A Une sonde nasogastrigue sera mise en place qu'en cas de
vomissements importants ebcoercibles

A Une surveillance quotidienne sera instaurée afin de vérifier
I'absence d'evolution vers une forme plus sévere.

A Une réalimentation orale classique sera reprise apres disparit
des douleurs, des vomissements et reprise du transit. Cecli
survient généralement dans les 10 jours suivant le début des
symptomes. Le bilan étiologique sera fait en parallele et les
mesures adaptees seront prises



Pancréatite aigué severe

L'hospitalisation en unité de soins continus si le malade est a ris
d'éyolutiop séyé[eterrainz ,/ wt B mpn Y3IkK][ Z
aAa0O2Nb RS . [T uUKIFITFNI %x nuo 8IHS3o08)
défaillancesriscerales) s'impose

w YA aSiNIRDdzy 2dzalj dzQt RA & LI N
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wpose d'une sonde nasogastrig(encas de vomissements) ;
wpose d'un cathéter central souvent nécessaire a la fois pour

monitorer la pression veineuse centrale et pour perfuser des sol
hydroélectrolytiques

A des inhibiteurs de la pompe & protons seront prescrits pour
prévenir les ulcérations de stress.

A lln'y a pas d'indication de mettre en place une antibiothérapie
préventive de l'infection de la nécrose.



Pancréatite aigué severe

Une nutrition artificielle doit &tre mise en place en raison de la duree
prévisible du jeline et de la situation de stress metabolique majeur.
Sil'illeus réflexe n'est pas au premier plan, la nutrition doit é&tre mise en
place le plus tot possible par vaatérale par lanise en place d'une
sondenasogastrique
Les défaillances viscerales seront traitées par :

-remplissage, droguegssoactives

- oxygénothéerapiaroire ventilation assistee,

- epuration extrarenale

La surveillance sera renforcée : clinique plurigquotidienne ; biologique :
creatinine, SpO2, hémogramme quotidien, CRP bihebdomadaire ;
radiologique : TDM tous les 10 a 15 jours



X specifique

iInstrumental:

AS5NI AY Il 3S LISNDdzi ' yS RQdzy S

A Sphinctérotomie endoscopique : angiocholite , ictére
obstructif.

Traitement chirurgical:
A Nécrosectomie nécrose infectée

A Traitement étiologique:
LV(cholécystectomie)+LVBROlédocotomieet extraction
des calculs) lors de la méme hospitalisation pour eviter
recidives : PA bénigne, differée PA sévere.



