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INTRODUCTION

La pancréatite aigué est une inflammation du pascs€condaire a I'activation

prématurée des enzymes au sein méme de la glaspensable d’'une auto- digestion
(1).

Elle est fréquente dans les pays développés suttmg les pays anglo- saxons.
L’incidence varie de 5 a 80 pour 100 000 habitghfsAux Etats- Unis, I'incidence de

la pancreéatite aigué ne cesse d’augmenter alla6®de750 pour 100 000 habitants en

I'espace de 20 ans (2). Elle touche essentiellefesritommes (75%) (3)

L’alcool et la lithiase biliaire sont les deux caagrincipales de la pancréatite

aigué (1).

Dans la majorité des cas (80 a 90%), il s’agit d'waffection bénigne dont la
guérison est spontanée et ne nécessite aucunmeaitespécifique. Cependant, la
mortalité globale de la maladie reste inchangéaiidegieux décennies (10 a 15% des
cas) malgré I'amélioration de la prise en chargacgrau progres de la réanimation,

I'apport du scanner et de la radiologie intervemtiglle (1).

L'intérét de ce travail réside sur :
- le probleme de la prise en charge diagnostiqueedpamcréatite aigué,
- l'aspect qualitatif de la prise en charge thérapeet et son impact sur

I’évolution de la maladie.

L’objectif de notre étude est de rapporter les |enmes d’appréciation de la
gravité de la maladie et la qualité de la prisecharge afin de prévoir le risque

d’évolution sévere.

C’est pourquoi, nous avons entrepris une étudesgéctive sur les 24 cas de
pancréatite aigué pris en charge dans le serviégeédaimation chirurgicale de 'HJRA

allant de janvier 2002 au décembre 2003.
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REVUE DE LA LITTERATURE

1. RAPPEL ANATOMIQUE (4) (5)

Le pancréas est une glande digestive a sécrétidocene et exocrine. Il est
situé tres profondément dans la partie supériearBaidomen derriére I'estomac. La
glande pancréatique présente un aspect grenu, rdestamce ferme et de coloration
rosée. Elle pese environ 80g, de longueur moyearibd 18cm et une hauteur de 6¢cm.
Elle est parcourue par le canal pancréatique grahcile canal de wirsung.

Le pancréas comprend 4 parties :

- la téte: de forme quadrilatere, enchassée danesatlre duodénal se
prolonge en bas et a gauche par « le petit pansreksprocessus uncinatus.

- Le col ou isthme : une portion intermédiaire agtile corps a la téte du
pancréas, situé en avant des vaisseaux mésentesigpeérieurs.

- Le corps : irrégulier et allongé.

- La queue : effilée, mobile se rapproche du hddadrate.
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Schéma n°1 : Pancréas vue antérieure



1.1. Rapport du Pancréas avec le péritoine et lesganes de voisinage

Le pancréas est en rapport avec le péritoine efrgmes de voisinage.

- rapport avec le péritoine : la téte du pancréde eluodénum sont étroitement
liés. Le feuillet droit du mésoduodénum s’est agé@l péritoine formant ainsi le
fascia duodéno-pancréatique ou le bloc duodénorfatigue. La queue du
pancréas reste libre et se rapproche de la rateafudrle bloc pancréatico-
splénique.

- rapport avec les organes de voisinage :

= En avant: le pancréas est en rapport avec leefdiestomac
= Enarriere :
* Au niveau de la téte : veine porte et rein droit
* Au niveau du corps : rachis lombaire, acteveine cave
inférieure

* Au niveau de la queue : surrénale et rein gauche.

1.2. Vascularisation

Le pancréas est richement vascularisé. Il a unéldatascularisation : le tronc
coeliaque et la mésentérique supérieure.

Au niveau de la téte : par les 2 arcades panccédtiodénales,

Au niveau du corps et queue du pancréas: paref@arsplénique et la
pancréatique transverse.

Le drainage veineux est assuré par le systeme, fdarteeine splénique et la
veine mésentérique supérieure par l'intermédiaderdmeaux fins et courts.

Les lymphatiques de la téte se drainent soit vessganglions de la chaine
hépatique, soit vers les ganglions mésentériqupérigures et se terminent vers les
ganglions latéro-aortiques droits.

Ceux du corps se drainent dans la chaine splénique.

Le pancréas a une double innervation :

- les fibres sympathiques proviennent du plexus okt du plexus mésentérique

Supérieur.

- Les fibres parasympathiques issues du pneumogastriq
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2. RAPPEL PHYSIOLOGIQUE (4) (5)

Le pancréas sécrete en moyenne 1500 a 3000ml pad@ suc pancréatique
chez 'homme adulte. Le suc a un pH variant ent&eB3. Il contient des protéines dont

la plupart sont des enzymes, de I'eau et des élgtes.

2.1. Les électrolytes

Les ions bicarbonates (HGQet le sodium (N3 sont les principaux ions du suc
pancréatique.

Le potassium et le calcium sont en faible quantité.

La concentration de HCQOest environ de 145 mEg/l en période secrétoire. I
neutralise le chyme gastrique lors de son passage/eau du duodénum.

Le sodium N&: 139 — 143 mEq/l

Le potassium K: 6 a 9 mEq/!

Le calcium C&": 1,7 +- 0,3 mEq/l ou 35 — 42 mg/l.

2.2. Les enzymes

Le pancréas sécrete trois types d’enzymes :
- les enzymes protéolytiques
- les enzymes lipolytiques

- les enzymes glycolytiques.

2.2.1. les enzymes protéolytiques

Le trypsinogene et le chymotrypsinogéne sont astper les entérokinases
trypsine et en chymotrypsine.

La trypsine et la chymotrypsine sont les deux pp@les enzymes
protéolytiques, ce sont des endopeptidases. Efiessent surtout entre la lysine et
I'arginine.

Les autres enzymes les exopeptidases comprensesari@oxypeptidases A et B

et les aminopeptidases agissent sur I'extrémit&kaies polypeptidiques.



2.2.2. Les enzymes lipolytiques
La principale enzyme lipolytique est la lipase.eE#st sécrétée directement
active. Son pH optimal est alcalin et exige la pnég d’ions calcium.
La lipase hydrolyse les triglycérides.
Il existe d’autres enzymes lipolytiques : les phHudpases A et B, la
cholestérolestérase qui hydrolyse les esters digstiéool.

2.2.3. Les enzymes glycolytiques

L’amylase hydrolyse 'amidon en maltase a un pHmoat entre 6,5 et 7,2.

2.3. La régulation de la sécrétion du suc pancréajie
La sécrétion du suc pancréatique est réglée partgipas de controle :
= contrdle hormonal
= contrble nerveux effectué par le systéme nervetoname.
On peut distinguer :
- la phase céphalique : la commande sécrétoire paesde pneumogastre et
entraine une sécrétion riche en enzyme.
- Laphase gastrique :
= Régulation nerveuse par le pneumogastrique
= Régulation hormonale par la gastrine
- La phase intestinale
= Régulation nerveuse cholinergique
»= Régulation hormonale par la pancréozymine et leétiée.
Si les aliments sont riches en graisses la pangn@oe I'emporte et on a un suc
concentré.
S’ils sont pauvres en graisses et riches en saédrétine 'emporte et on a un
suc dilué.



3. PHYSIOPATHOLOGIE DE LA PANCREATITE AIGUE (6) (7) (8)

La pancréatite résulte d’un processus d’autodigeste la glande pancréatique.

Le pancréas lésé libere des substances nocivesl@@qancréas et les tissus
avoisinants.

La trypsine activée sur place digére le parenchymaecréatique et lese les
cellules endothéliales et les mastocytes causaribdmation de I'histamine. Cette
derniere favorise la perméabilité vasculaire entmaf la formation de I'cedeme, des
hémorragies et I'activation du systeme kallikréine.

La kallikréine par la suite active le kininogéne kinine qui provoque une
vasodilatation et une augmentation de la perméalaitipillaire pouvant expliquer I'état
de choc et des défaillances viscérales. Les Kinsoas aussi responsable de la douleur
et de I'inflammation.

L’'amylase libérée par le pancréas |ésé passe daanl et les urines.

Les autres enzymes libérées détruisent le resta dgande et la membrane

plasmique de la cellule acineuse causant davade&gEsions.

4. ETIOLOGIES DE LA PANCREATITE AIGUE (7) (8) (9) ( 10)

La plupart des revues littéraires révelent que dasses principales de la
pancréatite aigué sont l'alcoolisme et la lithidsgaire. lls représentent 80% de

pancréatite mais d’autres causes sont possibles.

4.1. I'alcoolisme

La pancréatite aigué alcoolique se rencontre sduehez les éthyliques
chroniques. Son diagnostic repose sur la notion cdasommation d’alcool a
I'interrogatoire, les antécédents de pancréatitueta recherche de signes biologiques

d’alcoolisme. (dosage d’alcoolémie, élévation den@a GT).

La prise répétée et excessive d’alcool favorisedilminution du tonusdu
Sphincter d’ODDI avec reflux du contenu duodénahsddes canaux pancréatiques

responsable de I'inflammation pancréatique.



L’'autre hypothése est celle d'un effet toxique tdcbol sur le parenchyme

pancréatique.

4.2.La lithiase biliaire

Elle est a suspecter chez la femme a partir denSpcnez les personnes ayant
des antécédents biliaires tels : la cholécystitedlique hépatique et I'angiocholite. La
biologie montre une élévation des taux de ALAT ags®a un ictere.

La pancreéatite aigué biliaire résulte de I'obstiarttprolongée de la jonction
bilio-pancréatique par un calcul biliaire entrainane hyperpression dans les canaux
pancréatiques responsables de la pancréatite biliige.

4.3. Autres causes

4.3.1. Les infections (11)

Elles sont rares et peuvent étre d’origine virdbegtériennes ou parasitaires.

a. Infection d’origine virale :
Le virus d’oreillons, les entérovirus, les hépatitrales A et B, la varicelle et la

mononucléose infectieuse.

b. Infection d’origine bactérienne :
Nombreuses bactéries ont été décrits comme redpensi® la pancréatite
aigué : mycobactérium tuberculosis, leptospiregmtacter, escherchia coli, protéus.

c. Infection d’origine parasitaire :
- migration d’'un ascaris vers le canal de wirsung

- Le Taenia saginata, le kyste hydatique dans lesuapancréatiques sont rares.

4.3.2. Les traumatismes
La pancréatite aigué post-traumatique se rencauiteut apres un traumatisme

fermé du duodéno-pancréas, plus souvent chez tieefd’adulte jeune.
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- Les pancréatites aigués post-opératoires : pewsegmenir aprés chirurgie de la
voie biliaire principale, gastrique, ou du pancréasc traumatisme direct du
carrefour bilio-pancréatiques.

- Pancréatites aigué aprés cholangio-pancréatogragthégrade endoscopique et

sphinctérotomie endoscopique.

4.3.3. Les anomalies congénitales du pancréas
Pancréas divisum, pancréas annulaire, altératisncdeaux pancréatiques sont
responsables de la pancréatite aigué récidivantause du mauvais drainage du

pancréas dorsal.

4.3.4. Pancréatite aigué d’origine tumorale

Elle est rare et exceptionnelle.

4.3.5. Causes métaboliques
L’hypertriglycéridémie (>20mmol/l, primitive ou sewdaire a I'alcoolisme) et
I'hnypercalcémie (hyperparathyroidie, syndrome paaplasique, intoxication a la

vitamine D) peuvent étre responsable de la paniteéaigué.

4.3.6. Origine médicamenteuses et toxiques
L’héroine est la seule drogue potentiellement resgble de PA.
Certains meédicaments sont toxiques pour le pancréAgathioprine,
Oestrogénes, acide valproique, furosémide, Mesaazi-asparaginose, Cimétidine,

Enalopiel, Sulfamide, Sulfasalazine, Metyldopa,........

Les pancréatites médicamenteuses sont rares (2)agnostic de certitude ne
peut étre établi que si la réintroduction de laéoole entraine une récidive.
4.3.7. idiopathique

Dans certains cas, aucune cause n’est retrouvée
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5. DIAGNOSTIC DE LA PANCREATITE AIGUE

5.1. Diagnostic clinique (1) (8) (9) (10)

5.1.1. Signes fonctionnels

- La douleur

La douleur est le maitre symptdme de la pancréaigeé. Elle se situe dans la
région épigastrique ou diffuse dans tout 'abdona@ec un maximum épigastrique.
C’est une douleur constante d’apparition brutabmdfixiante et d’intensité variable.

Elle peut irradier directement dans le dos ou \essdeux hypocondres et peut
atteindre son maximum en quelques heures et sengehnt au-dela de 24 heures
entrainant parfois une position antalgique « peadcteés I'avant »

- Les troubles de transit: arrét de matiéres et de gaz ou beaucoup rarement
diarrhée profuse surviennent trés rapidement dapancréatite aigué.

- Les nausées et vomissemergsnt trés fréquents.

5.1.2- Signes généraux
- un état de choc avec détresse respiratoirepsiriaréatite aigué est grave.
- la fiévre peut étre présente : 38° a 38°5C.
- I'ictere est rare mais sa présence témoigne ansechiliaire de la pancréatite

aigueé.

5.1.3- Signes physiques
L’examen abdominal peut révéler une :
- sensibilité épigastrique et abdominale a la padpati
- parfois une défense avec hyperesthésie cutanée
- un météorisme a la percussion
- de coloration bleutée des flancs (signe de Greydmirou de la région

péri-ombilicale (signe de Cullen) indique une p&atite nécrosante grave mais rare.
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5.2. Diagnostic paraclinique
Il repose sur les examens biologiques et radiolaggq

5.2.1. Diagnostic biologique (2) (9) (12) (13)

Il est basé sur le dosage des enzymes pancréatlqpeesage des 2 enzymes :
'amylase et la lipase sont indispensable pour ptsaliagnostique de la pancréatite
aigueé.

5.2.1.1. L’'amylasemie (4)

Dans la pancréatite aigué, 'amylasémie est élevégquelques heures apres le
début de la maladie, reste élevé pendant quelgques gt se normalise en six a dix
jours. Elle a une demi-vie courte de douze heur2y

Son élimination est rénale.

Valeur normale par convention :

- 80 a 150 unités Somogoyi
- 120 a 190 Ul
- Supérieur a 200 U/l (>200 UI/l) = pancreatite agu

5.2.1.2. L’amylasurie
L’excrétion urinaire de 'amylase est accrue dangdncréatite aigué.
En effet, le dosage de l'amylasurie n'est utile equ’cas de normalité de

I'amylasémie et chez les patients vus tardivement.

Valeur normale par convention :
- Amylasurie inférieur a 2000 Unités/24 h (<2000 Ufp4

5.2.1.3 La Lipase
La lipase est exclusivement sécrétée par le pasicg&am €lévation témoigne une
origine pancréatique. Elle reste élevé plus deaqpiarhuit heures (48 h) apres le début
de la pancréatite aigué et ne subit pas d’excrétiomaire.
Ainsi l'association d'un syndrome douloureux abdoahi épigastrique et
I'élévation d’'une lipasémie supérieur a trois fais quatre fois (3x ou 4x) la normale

permet de poser le diagnostic de la pancréatiteaig
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5.2.1.4. Autres examens biologiques

a- La glycémie
Valeur normale :
= 0,8g-1,149l
» 4,5a6,1 mmolll
= Supérieur a 2g/l : critéere de gravite de Ranson.
Cette hyperglycémie a une valeur importante lorsltpr’est associée a une

hyperamylasémie.

b- Calcémie

Si une pancréatite aigué est associée a une hygaoaal, le pronostic est fatal.

c- ASAT et ALAT
Ces enzymes sont les meilleurs marqueurs pourdgndstic de pancréatite
aigué d’origine biliaire.

Son élévation a 3 fois la normale représente 95% gancréatite aigué biliaire.

d- CRP (Protéine C-Réactive)

Elle est utile pour le pronostic de la pancreatitpié.

5.2.2. La radiologie (7) (9) (12) (14)

a- Abdomen Sans Préparation (ASP)

L’ASP est un examen simple, facile a réaliser spainible en urgence.

Il permet d’éliminer les urgences abdominales selks perforations d’organe
creux (image de pneumopéritoine ) quand on estrdause contracture abdominale ou
les occlusions intestinales.

L’ASP peut montrer aussi des signes d’iléus parplgt: aérocolie transverse,

aéroiléi de la premiere anse gréle.
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b- Radio Cceur Poumons
Il peut montrer un épanchement pleural gauche ocedaéme lésionnel débutant

dans les formes graves.

c- Echographie abdominale
L’échographie permet de déterminer le diagnostiegicauses des pancréatites
aigués en particulier les lithiases biliaires :
Dans les formes bénignes cedémateuses : le pamstében visible homogene

hypoéchogéene avec présence d’'un épanchement pEréptique.

Dans les formes graves nécrotico-hémorragiquespaleréas est hétérogene

associé a des larges collections liquidiennes g@angréatiques.

d- La Tomodensitométrie (9) (14)
C’est 'examen de choix de la pancreéatite aiguétarmpermet :
- de mieux visualiser la glande pancréatique
- de poser le diagnostic

- de suivre I'évolution de la maladie

d’apporter des critéres pronostiques et aide atitkes complications.

L’absence de rehaussement ou rehaussement < aite8 tiounsfield traduit
une pancréatite aigué nécrosante.

Les coulées extra pancréatiqgues hématiques, lenies et ou nécrotiques sont
aussi vus au scanner.

La présence des bulles gazeuses au sein de cégsraduit la surinfection de

la nécrose intra et ou extra pancréatique.

Le scanner est indispensable :

- devant un doute diagnostique en faveur d’'une patitz@igué sévere

- malades vues tardivement ou les taux sériques atimnes sont déja
normalisés

- devant une pancréatite aigué persistante malgt@is@ement bien conduit.



15

e-Imagerie par Résonance Magnétique (IRM)
L'IRM est plus sensible que le scanner pour détagte lithiase biliaire.

5.3- Laparotomie (6) (13)
Devant un syndrome abdominal aigu la laparotongew but :
- de confirmer le diagnostic de la pancréatite @igu

- de définir I'étendue des lésions macroscopiques.

5.3.1 Pancréatite aigué cedémateuse
Typiquement il N’y a ni hémorragie ni nécrose msasilement extravasation

séreuse tantot inter lobulaire, tantdt acineusetet lobulaire.

5.3.2- Pancréatite aigué nécrotico-hémorragique

5.3.2.1- Lésions macroscopiques

A T'ouverture du péritoine on peut voir la congestidiffuse du péritoine
viscérale avec « tache de bougie » : réactionvardi

Les lésions fondamentales du pancréas sont edkamaat 'hémorragie et
l'altération vasculaire. La nécrose du parenchyme ld glande pancréatique
frequemment masquée par la cytostéatonécrose (regreoet nécrose du tissu adipeux)
est pathognomonique de la PANH.

Les Iésions peuvent étre :

- soit circonscrits, uniques ou multiples.

- soit diffuses régionales ou totale.

5.3.2.2- Lésions extra-pancréatiques
L’extension des lésions en dehors du pancréasuesa ¢th dissémination des pro
enzymes dans la circulation générale qui peut ldisectement les tissus.
La cytostéatonécrose et I'hémorragie s’étendentsddm graisse péri
pancréatique.

Dans I'ensemble on assiste a une extension lodonélg et méme a une

extension générale si la PANH évolue plus longtemps
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6. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL (1)

En raison du caractére non spécifique de la symatialiogie, d’autres urgences
abdominales peuvent étre a différencier de la gatite aigué : .

1. L'ulcére gastro-duodénale perfor@ec une douleur épigastrique tres intense et
d’apparition brutale, vomissement abondant. L’ASéhtre un
pneumopeéritoine.

2. La cholécystite aiguée manifeste par une douleur de I’hypocondre dnat
irradiation scapulaire. L’échographie montre uniggasement de la paroi
vésiculaire ;

3. L’angiocholite aiguéavec douleur de I'hnypochondre droit-epigastrejrée
syndrome infectieux et ictere.

4. L’occlusion intestinale aiguése manifeste par des crises coliques successives
avec un ballonnement abdominal, un arrét de gde etatiéres,
vomissements. A I’ASP on observe une image de nivégquidiens.

5. Péritonite aigué généraliséese manifeste par une douleur abdominale aigué
sévere avec une contracture nette. Une image demumpegritoine a I'ASP
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7. COMPLICATIONS (7) (8) (15)

Les complications de la pancréatite aigué sont meudes. Elles se présentent
sous diverses formes.

7.1. I'état de choc

Il se manifeste par une chute de la pression al&rune paleur généralisée, une
froidure des extrémités, une polypnée, une agiattmligo-anurie.

Il est du a la libération des substances vasoac{histamine, kinines,..), la fuite

d’eau et la diminution importante de la masse sexegcausant un choc hypovolémique.

7.2.Complication respiratoire
Elle se manifeste par un syndrome de détresseratsipe aigué. Cette géne
respiratoire est due a I'épanchement pleural, lledaigu du poumon Iésionnel, I'état

septique, la douleur et la présence d’une coulés dmphragmatique.

7.3- Insuffisance rénale aigué
Elle se manifeste souvent par une oligurie ou umgie.

L’insuffisance rénale est aggravée par le chocicaagculaire.

7.4. Complication hémorragique
L’hémorragie se manifeste souvent sous forme dhéraorragie digestive type

hématémese et/ou meleena. Elle se voit dans leg$ognaves.

7.5. Compilations infectieuses
Elles sont fréquentes et se manifestent par unregmalinfectieux avec fievre et

hyperleucocytose. L’hémoculture détermine le geresponsable de I'infection.

7.6. Encéphalopathie pancréatique
Elle est rare et se traduit par des troubles pgyes: confusion, délire,
hallucination, anxiété edysarthrie. L’encéphalopathie survient entre le dete 5™

jour d’évolution de la pancréatite aigué.
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7.7. Pseudokyste

C’est une complication & distance et se manifeate gde douleur abdominale,
des nausées, des vomissements, amaigrissementéstnpe de masse palpable
abdominale.

Elle peut se résorber spontanément ou évoluedaatginfection.

7.8. Autres complications
Le phlegmon, abces pancréatique, l'infarctus mésiepte ou linfarctus

colique.

8. PRONOSTIC ET EVOLUTION DE LA PANCREATITE AIGUE
8.1. Pronostic de la pancréatite aigué (7) (16) (L7L8)

L’évaluation pronostique de la pancréatite aiguéessentielle pour la prise en
charge et la surveillance des patients.

Des méthodes ont été décrites pour évaluer latgraes pancréatites aigués :
les scores biocliniques et le score scannographique

8.1.1- Les scores biocliniques

Le score d&RANSON est le score le plus utilisé. Il regroupe 11 élétseCing
paramétres sont mesurés dés 'admission du pati€n la 48" heure.
La facilité de son utilisation et sa bonne senisépour classer les pancréatites

aigués ont permis une utilisation internationale.
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Tableau 1: criteres de RANSON

A I'admission
- age > 55 ans
- leucocytes > 16.500 /mm3
- glycémie > 2 g/I (Il mmol/l)
- LDH > 350 Ul/l
- ASAT > 25 UI/L
ala 48e heures
- chute de I’hématocrite > 10%
- élévation de l'urée sanguine > 1,8 mmol/|
- calcémie < 2 mmol/l (80 mg/l)
- Pa02 < 60 mmHg
- chute de bicarbonate > 4 mEq/I

- séquestration liquidienne > 6 |

Chaque facteur est noté 1 point.
Score bénigne <3
grave 3a5

sévere > 5

Le score dMRIE est la version simplifiée du score de Ransonedraupe 8

éléments et mesurés des I'admission du patient.
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Tableau 2 : scored’IMRIE

A I'admission

Age > 55 ans

Leucocytes > 15.000/mm3
Glycémie > 10 mmol/l
Urée sanguine > 16 mmol/l
Calcémie < 2 mmol/l
Albuminémie < 32 g/l

PaQ < 60 mmHg

LDH > 600 Ul (> 1,5 x N)

Pancréatite aigué si présence d’au moins 3 critéres

8.1.2- Score scannographique

Le scanner a une grande importance dans [I'évatuagbimnostique et la

surveillance des lésions pancréatiques. Il permeilasser les maladies en 5 stades.

Tableau 3: classification tomodensitométrique des pandesagaigués.

Grade Points
A 0 Pancréas normal
B 1 Elargissement pancréas
C 2 Infiltration de la graisse peripancréatique
D 3 Nécrose extra pancréatique localisée a une loge
E 4 Nécrose extra pancréatique atteignant au moinsgasimu
présence de bulles de gaz au sein de la nécrose.

A part ces 2 scores, on peut aussi établir le @timde la pancréatite aigué par
le dosage des marqueurs biologiques : l'alpha rikrgpsine, la phospholipase,A
I'alpha 1 antichymotrypsine, l'interleukine 6 et@&RP.
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La CRP est le marqueur biologique puissant capddlemplacer a elle seule les scores
précédents.

- CRP>a 210 mg/l entre 8t J,

- ou CRP>a 120 mg/l & ést en faveur d’une pancréatite aigué grave.
8.2- Evolution de la pancréatite aigué (1) (13) (3.7
L’évolution de PA est imprévisible.

Dans la Pancréatite aigué cedémateuse ou pancidgtite bénigne, I'évolution
est simple. Les signes régressent spontanémenietques jours sans laisser de grave
séquelles. Le pronostic est excellent. La duréegphalisation est moins de 15 jours et

la mortalité varie de 0 a 3%.

Par contre la Pancréatite nécrosante ou pancreagited sévere demande une
prise en charge intensive et de surveillance stect raison de risque de complications

majeures pouvant mettre en jeu le pronostic vital.

L’apparition des complications se situe entre le &0les 13¢e jours, la guérison

survient en 3 a 10 semaines.

La mortalité dans la Pancréatite aigué nécrosaaie de 10 a 30%. Le déces
survienne au cours de & semaine d’hospitalisation, et est lié au défailtan
multiviscérale et de l'infection a partir di™ semaine.
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9. TRAITEMENT

La prise en charges des pancréatites aigués dstedile selon les formes
cliniques.

La forme bénigne cedémateuse qui se régresse equgsgburs sans séquelle
implique une courte durée d’hospitalisation targlie la forme sévére responsable de
défaillance multiviscérale et menacant la vie diileph nécessite une surveillance stricte

et des soins intensifs assez longs.

9.1. Traitement médical (19) (20) (21)

La réanimation est la base du traitement médicé gancréatite aigué.

9.1.1. Aspiration gastrique
Des la certitude diagnostique, il faut cesser alntation par voie orale et
mettre une sonde naso-gastrique en aspirationncenfpour mettre le pancréas au
repos.
La reprise de l'alimentation est recommandée déslegi douleurs abdominales
ont disparu et que 'amylase est redevenue proeta dormale.

9.1.2. Lutte contre le choc et les perturbations Idro-
éléctrolytiques.
Le remplissage vasculaire est primordial pour nesmintune volémie efficace.
Ce remplissage est basée sur la perfusion de€satuicromoléculaires ou au besoin
une transfusion de culot globulaire ou de sangl tetatenant compte des pertes

plasmatiques et la valeur de ’hématocrite (<30%)

Une compensation hydro-éléctrolytique est nécesgadur limiter les dégats
causés par la pancréatite aigué. Elle consiste nen réhydratation par voie intra-
veineuse et a la surveillance des taux d’électslytle calcium, de magnésium et de
glucose dans le sang.

Le but de cette rééquilibration est de restaurérration rénale et de compenser

le déficit du liquide aspiré.
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9.1.3. Traitement de la douleur
La prescription des antalgiques devrait étre systi@ue des le premier jour de
la crise pour soulager le patient. Ces antalgicgeeg a base de paracétamol, voire

morphinique ou ses dérivés et ils sont adminigiegs/oie intra-veineuse.

9.1.4. L’antibiothérapie (22)
Elle est nécessaire pour prévenir ou pour limiiefdction de la nécrose. Les
antibiotiques utilisés sont les antibiotiques agdarspectre et a forte pénétration

pancréatique.

9.1.5. Traitement nutritionnel (1) (23)

Ce traitement est indiqué chez le patient ou lacgEntite aigué sévere
s'accompagne  dun  dysfonctionnement  gastro-intaktin prolongé  avec
hypercatabolisme.

On distingue :
- la nutrition parentérale
- la nutrition entérale
La nutrition parentérale se fait par une voie vesgecentrale tandis que celle de

I'entérale par une voie jéjunale.

9.1.6. Autres traitements médicaux
Les anti-cholinergiques, les antihistaminiques porévenir l'ulcére de stress,
les anti-enzymes, les anti-hémorragiques, et laméamination digestive. Sont aussi

utilisés pour traiter les pancréatites aigués.
9.2. Traitement chirurgical (1) (24) (25) (26)
La chirurgie est indiqguée en cas d'échec du tratgnmeédical, en cas des

complications, en cas de lithiase biliaire respblesae la pancréatite aigué et devant
une doute diagnostic.
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9.2.1. Laparotomie exploratrice
La laparotomie exploratrice est de regle en cascadesplications telles : les
perforations d’organes creux, les hémorragies tigesou les sténoses digestives et

devant l'incertitude diagnostique.

9.2.2. Traitement de la nécrose pancréatique infe@ et abces
La tactique opératoire consiste a la nécrosectawer drainage chirurgical
suivie d'un lavage abondant et prolongé de la lpgacréatique avec de solution
antiseptique. Ceci a pour but d’éliminer les sutxsta toxiques responsables des Iésions
extra-pancréatiques.

Les abcés pancréatiques sont a drainer.

9.2.3. Traitement de la lithiase biliaire responsdke de la PA
L’intervention chirurgicale se résume par une cbydéectomie et une
vérification de la de la voie biliaire principaleamp cholangiopancréatographie per
opératoire ou par CPRE préopératoire avec sphototie endoscopique apres
résolution de la poussée de la pancréatite. Crmant a pour but de diminuer les

complications locales et générales.

La pancréatectomie totale ou subtotale était abameky compte tenu d’'un taux

élever de mortalité opératoire (autour de 30%)etudte post opératoire lourde.



NOTRE ETUDE
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NOTRE ETUDE
|. Patients et Méthode

[.1. recrutement des patients
C’est une étude rétrospective sur la prise en ehdgyla pancréatite aigué
chez 34 patients hospitalisés dans le service Reédioin chirurgicale du CHU Joseph
Ravoahangy Andrianavalona du janvier 2002 au dépe®03.

|.2. criteres de sélection

1.2.1. Critére d’inclusions
Ont été inclus tous les patients :
- ayant un dossier clinique complet avec diagnaditngque et para clinique positifs.

- opérés dont le compte-rendu opératoire affirmdidgnostique d’'une pancréatite
aigué.

1.2.2. Critére d’exclusion
Ont été exclus, les patients dont le dossier almigst incomplet.
Au départ, nous avons colligés 34 dossiers et n@®ns retenus que 24 dossiers qui

ont été I’ objet de I'étude.

1.2.3. Paramétres a évaluer
Divers parametres ont été étudiés dans notre tyavsavoir :
- les données cliniques
- les données radiologiques
- le traitement

- et I'évolution

a - Données cliniques
Dans ce volet, nous rapportons la symptomatologisgmtée par les patients depuis son

admission au Service des Urgences et de Réanintakimargicale.
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Nous avons insisté sur I'importance du syndromdalsaux abdominal, avec :
- nausées et vomissements

- défense et ou contracture abdominale

Nous avons également souligné I'existence des sigim@ques de gravité :

- état de choc

- défaillance multiviscérale.

b - Données paracliniques
Nous étudions dans ce volet la place des examelmlmues et radiologiques dans le

diagnostic d’'une pancréatite aigué.

Les résultats des examens biologiques (hémograr@Re, amylasémie, amylasurie,
lipasémie, ALAT, ASAT, calcémie,glycémie, créati@mie, urée, phosphatase, gamma
GT, bilirubine) sont analysés afin de porter legdiastic et le retentissement viscéral de

la pancréatite aigué.

L’échographie nous a permis de confirmer le diagjooElle met en évidence :
- un pancréas augmenté de volume
- de structure homogéne ou hétérogene

- la présence des collections liquidiennes péri-pEataque

Aucun de nos patients n’a pu bénéficier un scaabdominal.
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c - Traitement
Dans ce volet, nous insistons sur :
- les moyens utilisés dont :
* le traitement médicamenteux
* et le traitement chirurgical

- et les résultats obtenus.

Des I'admission des patients au Service de Réammmdées moyens médicamenteux
ont été institués :

- remplissage vasculaire et déchoquage

- repos digestif

- antibiothérapie

- antalgiques

- anti- cholinergiques

- anti-histaminiques

Le traitement chirurgical se limite a un drainagede

d - Evolution

Nous rapportons dans ce volet, les possibilitétugives de la pancréatite aigué.



RESULTATS
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Il. Résultats
1- Age
L’age moyen est de 38,79 ans avec des extréme2 a2 ans.

Tableau 4 : Répartition selon I'age

AGE Nombre de cas Pourcentage (%)

20- 30 ans 05 20,83
31- 40 ans 10 41,67
41- 50 ans 04 16,67
Plus de 50 ans 05 20,83

TOTAL 24 100
S0- 30 g2 37- ¥0 g2 $7- 20 sue blf2 qé 20 sue

\J
2 2
T0

Graphe 1 : Répartition selon I'age
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2- Sexe

La répartition selon le sexe a été de 24 hommed.80606.

Tableau 5 : Répartition selon le sexe.

Sexe Nombre de cas Pourcentage (%)
Masculin 24 100
Féminin 00 00
TOTAL 24 24

Féminin
0%
O Masculin
B Féminin
Masculin
100%

Graphe 2 : Répartition selon le sexe
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3- Niveau de vie
Tableau 6 : Répartition selon le niveau de vie

Niveau de vie Nombre de cas Pourcentage (%)
Aisé 0 0
Moyen 22 91,67
Bas 02 8,33
Total 24 100

Aisé : patient capable d’acheter tous les médicésn@ere catégorie)
Moyen : capable d’acheter les médicaments nécessair
Bas : incapable d’acheter des médicaments nécessdfrise en charge par les

bienfaiteurs (association, sceur....)

8%

OAisé
B Moyen
OBas

Graphe 3 : Répartition selon le niveau de vie
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4.1. Antécédents médicaux

Tableau 7 : Répartition selo

n les antécédents méaiax

Antécédents Nombre de cas Pourcentage %
Douleur abdominale 18 75
Epigastralgie 10 41,66
Constipation 09 37,5
Diarrhée 05 20,83
Ascite 02 8,33
Hémorragie digestive 04 16,67
Ictére 05 20,83
Paludisme 03 12,5
Grippe 03 12,5
75%
41,66% 37.5%
20,83% Qﬂbrb\
12,5% 12,5%
&\\@e @‘f & ' &é\\\\ © & oéé(\ g
&)@0 Q@rz? 00&\ < @O P
< © o‘@g
& \2@6‘

Graphe 4 : Répartition selon les antécédents médica
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4.2. Antécédents chirurgicaux

Tableau 8: Répartition selon les antécédents chirgicaux.

Antécédents Nombre de cas Pourcentage (%
Appendicectomie 01 4,17
Gastrectomie partielle 01 4,17
Faux kystes du pancréas 01 4,17
TOTAL 03 12,51
. >
&
Qe(\é\ 0@(\\ ,@eé’o
VQ 6’68 **%
Neg
G @

Graphe 5 : Répartition selon les antécédents chirgiicaux

N
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4.3. Habitude toxique

Tableau 9: Répartition selon les habitudes toxiques

Habitudes toxiques Nombres de cas Pourcentage (%)
Alcool 20 83,33
Tambavy 10 41,67

Graphe 6 : Répartition selon les habitudes toxiques




5- Signes cliniques
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Tableau 10 : Répartition selon les signes d’examatinique

Signes d’examen

Nombres de cas

Pourcentage (%

Douleur abdominale
Douleur épigastrique
Nausée et vomissement
Ballonnement abdominal
Contracture / Défense
Hyperesthésie cutanée
Déshydratation

Arrét des gaz et des matieres
Fiévre
Etat de choc

Coloration bleutée des flancs

19

18

10

10

15

05

02

06
06

01

0

79,17
75
41,66
41,66
62,5
20,83
8,33

25
25

4,17
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6- Examens paracliniques

6.1. Données biologiques

Tableau 11 : Répartition selon les résultats d’exaan biologiques

36

Résultats Nombre de cas Pourcentage (%
Hyperleucocytoser 13 54,17
Amylasemiet 19 79,17
Amylasuriet 16 66,66
Lipasémiet 04 16,67
Transaminase (ALAT/ASAT) 05 20,83
Calcémiet 02 8,33
Glycémiet 03 12,5
Créatininemiet 05 20,83
Uréet 03 12,5
Phosphatase alcaline 02 8,33
Gamma GT1 03 12,5
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6.2. Radiographie de 'ASP

Tableau 12 : Répatrtition selon les résultats de 'SP

ASP Nombre de cas Pourcentage (%)
Calcul radio opaque 0 0
Aéroiléi et /ou Aérocolie 04 16,67
Pneumopéritoine 03 12,5
Image hydroaérique 03 12,5
Pas d’anomalie 03 12,5
TOTAL 13 54,17
16,67%
12’50%|_2,50%12,50%
0%
-‘ ‘
(KQ\\G
O
& &
SN
\ \Q\'\ Q{\Q) QQ\(\ Qrb%
Sl «°
é
?\

Graphe 9 : Répartition selon les résultats de 'ASP
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6.3. Echographie abdominale

Parmi les 24 patients 7 ont bénéficié une échogeagdfdominale.

Tableau 13 : Résultats de I'échographie abdominale

Echographie Nombre de cas Pourcentage (%)
Pancréatite aigué 04 16,67
Sans anomalie 03 12,5
TOTAL 07 29,17

Graphe 10 : Répartition selon le résultat de I'échgraphie
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7. Formes anatomo- cliniques

Tableau 14 : Formes anatomo cliniques

Formes Nombre de cas Pourcentage (%
Pancréatite aigué cedémateuse 03 12,5
Pancréatite aigué nécrotico- 04 16,67
hémorragique
Non précisées 17 70,83
TOTAL 24 100
70.83% 16.67% - ;%ngr:]e;gtuesglgue
]

graphe 11 : Répartition selon les formes anatomo
cliniques

O Pancréatite aigué
nécrotico-

hémorragique
CONon précis
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8- Traitements

8.1. Traitement médical

Tous nos patients ont bénéficié un traitement naddissociant:
- remplissage,
- repos digestif,
- anti- histaminique,
- anti- cholinergique,
- antalgique,

- antibiotique
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8.2. Traitement chirurgical

Parmi les 24 patients, 7 ont bénéficié un traitenshirurgical soit 29,17%.

Tableau 15 : Répartition selon le type d’interventbn

Type d’intervention Nombre de cas Pourcentage (%)
Laparotomie diagnostique 07 29,17
Avec drainage simple

Sphincterotomie 0 0
endoscopique
Nécrosectomie 0 0

Cholécystectomie 0 0

TOTAL 07 29,7

O Laparotomie
diagnostiqueavec
drainage simple

|
O Sphincterotomie
endoscopique

OO Nécrosectomie

H Cholécystectomie

Graphe 12 : Répartition selon le type d'interventio
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9. Complications

Tableau 16 : Répatrtition selon les complications

Complications Nombre de cas Pourcentage (%)

Infectieuse 08 33,33
Hémorragie digestive 04 16,67

Respiratoire 02 8,33
Etat de Choc 02 8,33
Neurologique 01 4,17
Rénale 03 12,5
Occlusions 02 8,33

8.33Y 33 33% O Infectieuse
12.5% _ 2270 W Hémorragie digestive

O Respiratoire
OEtat de Choc
B Neurologique
ORénale

B Occlusions

4,17%

8.33%

8,33% 16,17%

Graphe 13 : Répatrtition selon les complications
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10. Evolution

Tableau 17 : Issu du malade

Patient Nombre de cas Pourcentage %
Décédé 01 4,17
Guérison 23 95,83
TOTAL 24 100
4, 17%
95, 83%
O Décédé
=]
B Guérison
m}

Graphe 14 :

Répartition selon I'évolution
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11. Durée d’hospitalisation

Tableau 18 : Répartition selon la durée de séjour

Jours Nombre de cas Pourcentage (%)

[0-10] 13 54,17
[10-15] 09 37,5
115-20] 02 8,33

>20 0 0
TOTAL 24 100
5 0
3 0

800 -

[0-10] ]10-15] ]15-20] >20
jours

Graphe 15 : Répartition selon la durée de séjour
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COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS
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COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS

. Epidémiologie

Selon la littérature la pancréatite aigué touctsesi@giets adultes jeunes. L'age
moyen varie de 46 a 56 ans. Les extrémes allae0@e87 ans (3) (27)

Selon une étude effectuée & Madagascar en 199Rgj@ona H, la pancréatite
aigué touche les jeunes de 30 a 40 ans (6).

Dans notre étude, 'age moyen est de 38,79 ans de®e@xtrémes de 22 a 74
ans. Les patients agés moins de 50 ans représémtehtcas (79,17%), et les 5 autres
cas (20,83%) sont plus de 50 ans.

Nos résultats sont identiques a celles des dordeékslittérature. La pancréatite
aigué touche essentiellement les sujets jeunesaikan en est que les jeunes boivent

beaucoup plus d’alcool que les vieillards.

La pancréatite aigué touche surtout les hommes lggefemmes. Cette
prédominance masculine est constatée par Hentig, le8 Hammel dans leurs études
avec une proportion de 75 % (3). Karsenti, BourkttDorval ont trouvé 54 hommes
contre 32 femmes (27). Andriamandimbisoa a trousgsdson étude 7 hommes contre
une femme (28). Cette prédominance masculine esti abservée par Bouillot et al

dans leurs études. lls ont trouvé 32 hommes c@dtfemmes (29).

Dans notre étude, la prédominance masculine edubfb. L’explication vient

du fait que la consommation du boisson alcooligueast surtout chez ’'homme.
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Concernant le niveau de vie de nos patients, meussaadopté un classement en

trois catégories : aisé, moyen, et bas.

Les résultats ont montré une forte prédominanceatent de niveau de vie
moyen (91,67%). Ce sont des gens qui sont capabéeheter des médicaments

nécessaires au traitement.

La catégorie de niveau de vie bas est & gosition avec une proportion de
8,33%. Ces gens n'ont pas la possibilité d’achietes les médicaments nécessaires au
traitement, ils sont pris en charges par les binfis ( association, congrégation
religieuse...) ; et en troisieme place la catégoes dens aisés, les gens qui sont

capables d’acheter tous les médicaments nécesgHifestégorie).
Nous n'avons pas trouvé de cas dans cette catégorie

Le mode de vie (suralimentation surtout des maigrasses), la consommation
excessive d’alcool, et I'obésité sont des factedesrisques de la survenue de la
pancréatite aigué.

La pancréatite aigué survient chez les deux sexgeus chez ’lhomme jeune
pléthorique (6). Les poussées aigués de la paiter@atuvent étre déclenchées par les

repas copieux avec une prise excessive d'alcodl@))(30).

. Antécédents médicaux

Concernant les antécédents médicaux, la doulewnaibdle est relevée chez
75% des patients, I'épigastralgie dans 41,66%m0tetipation dans 37,5%, la diarrhée et
I'ictere représentent chacun 20,83% des antécedéftiémorragie digestive dans
16,66%, le paludisme et la grippe ont les mémepgrtions 12,5%. En dernier I'ascite

est observée dans 8,33% des cas.
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Le syndrome douloureux abdominal est souvent le signe révélateur de la
pancréatite aigué. L'ictere révéle une pathologie biliaire lithiasique avec retentissement
sur le pancréas (1) (9) (12).

La plupart de patient qui présente une pancréatite aigué ont des antécédents
digestifs.

L’hypersécrétion gastrique acide et duodénale stimule la sécrétion pancréatique.
L’hypersécrétion endocrine et exocrine est a l'origine d’'une pancréatite avec
phénomeéne d’auto- digestion. Le pancréas |ésé libére des substances nocives pour lui

méme et les tissus avoisinants, d’ou la pancréatite aigué (5) (6) (7).
. Antécédents chirurgicaux

Concernant les antécédents chirurgicaux, les pancréatites post-opératoires
surviennent apres les interventions gastriques, biliaires ou pancréatiques. Le

traumatisme du carrefour bilio-pancréatique en est I'origine (1) (6).(8).

L’intervention sur I'étage sus- mésocoliqgue est souvent responsable d'une

pancréatite aigué post- opératoire.
Dans notre étude, nous avons observé deux cas de pancréatite post- opératoire;

'une a la suite d’'une gastrectomie partielle (4.17%), et 'autre aprés exérése du faux

kystes du pancreéas (4,17%).

Rapport- gratuit.com @



49

. Habitudes toxiques

Selon la littérature, 40 a 50% des pancréatitaséadgnt d’origine alcoolique (1)
(9) (10).

Selon I'étude de Ranson, I'alcool représente 70%wcdeises de pancréatite aigué

(31). Hentic, Lévy, gt Hammel ont constaté que 3#% patients atteints de pancréatite

aigué sont éthyliques(3). Karsenti, Bourlier et @bront trouvé dans leur étude 54% de

cas de pancréatite aigué alcoolique(27).

Pour Bouillot, Mariette et Canel I'alcool ne reprate que 25,5% des habitudes

toxiques (29).

Des études américaines rapportent que lalcooligsie la premiére cause

trouvée chez 2/3 a 3/4 des patients avec une piadooe masculine (2).

Dans notre étude, nous avons trouvé 20 cas de gaiter aigué d’origine

alcoolique soit 83,33%.

La pancréatite aigué alcoolique survient presquelusiwement chez les
alcooliques chroniques aprés une exacerbation daesoommation. Il est fréquent
d’'observer chez les éthyligues une activation eletiou totale du trypsinogene en
trypsine (13).

. Manifestations cliniques

A propos des signes cliniques, la symptomatologietionnelle est dominée par

le syndrome douloureux abdominal. Les nauséessetdeissements constituent le

second signe. L’arrét de gaz et de matieres esfrigquent.


http://www.rapport-gratuit.com/
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Dans nos observations, ils présentent tous un sgmeldouloureux abdominal.
La douleur abdominale diffuse représente 79,17%céK), la douleur épigastrique 75%
(18 cas). Les nausées et les vomissements ontraperpon de 41,66% (10 cas), I'arrét

de gaz et de matiéres 25% (6 cas).

Rotman a remarqué que dans 70 & 90% de cas oovwetfdéus intestinal (1)
D’aprés Moreau dans 95% des cas, les patientsrieégeine douleur abdominale, dans

80% de cas des nauseées et des vomissements (12).

Les signes physiques sont représentés par la @éfehsou contracture
épigastrique, ballonnement abdominal, hyperestlweganée (1) (9). La fievre peut étre

présente ou absente (1).

Dans les formes séveéres, I'état de choc inaugupataeréatite aigué associé a
des défaillances viscérales et de coloration béeuties flancs ou de région
periombilicale (1) (13).

Karsenti, Bourlier et Dorval ont trouvé dans letmd® 62,5% de fievre.(27).
Varliet et Pouriat ont trouvé 80% de fiévre et d&@sa 30% un état de choc (2).
Moreau a trouvé une fievre dans 75% des cas, def@nmdominale dans 70% des cas,

ballonnement abdominal dans 65% des cas, et udetdtoc dans 15% (12).

Dans notre étude, nous avons trouvé 25% de fi\r&6% de ballonnement
abdominal, 20,83% d’hyperesthésie cutanée, 62,%%6léflense et ou contracture et un

état de choc dans 4,17%.

Nos résultats sont semblables a ceux de la litterat.e syndrome douloureux

abdominal est souvent le signe révélateur de larpatite aigué.
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. Examens paracliniques

- la biologie

Elle est basée sur le dosage des enzymes panaesatigmylase et lipase. Pour

étre significative 'amylasemie doit étre supérear3 fois la normale (1) (8) (9).

La plupart de nos patients ont fait cet examenl7P®, des patients ont une

hyperamylasemie, 66,66% ont une hyperamylasurie.

Par ailleurs, une hyperamylasemie se voit dansittes pathologies médicales
ou chirurgicales (1) (2) (9).

Actuellement, le dosage de la lipase est le plésiSque dans le diagnostic de

la pancréatite aigué car elle est sécrétée exelont par le pancréas.

Dans notre étude, 4 patients (16,67%) ont faitece&tmen. Le dosage de la
lipasemie n’'est pas disponible a I'HJRA. D’autregen@es de diagnostic et de
laboratoire font le dosage de la lipasemie matolé est trés onéreux.

D’autres examens biologiques ont été fait dans wi thérapeutique

(réanimation) pour évaluer le retentissement migktigral de la pancréatite aigué .

- Signes d’infections: hyperleucocytose (13 cas) 5%
- Retentissement rénal : - urée élevée (3 casyd 2,5
- Crétininemie élevée (5 cas) 20,83%
- Signes de cytolyse : - transaminase (ALAT- AS&TBvée (5 cas) 20,83%.
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- Abdomen Sans Préparation

L’ASP est toujours pratiqué devant un syndrome abdal aigu

Sur le cliché, on peut visualiser une aéroiléiletérocoli, des calcifications du
pancréas indiquant une pancréatite chronique, quesdes calculs biliaires calcifiés (9)
(13).(14).

L’ASP permet d’ éliminer une pneumopéritoine ténmaigt une perforation d’

organe creux ou d’ occlusion intestinale (1) ()(1

Dans notre étude, I'ASP est pratiqué systématiquéncbez tout patients

présentant une douleur abdominale.

Nous avons observé une image d’aéroiéli et ou aéroans 4 cas (16,67%), un

pneumopéritoine dans 3 cas (12,5%), et une imadehgrique dans 3 cas(12,5%).

Le diagnostic d’'une pancréatite aigué peut étré pesvant un patient présentant
une douleur abdominale aigué avec présence dedficzdions dans les aires
pancréatiques a '’ASP. Ceux- ci traduisent une g&aiigué d’'une pancréatite aigué

sur pancréatite chronique calcifiante.

- Echographie abdominale et tomodensitométrie

L’échographie abdominale permet de confirmer Iguiistique de la pancréatite

aigué et de voir I'existence d’'une lithiase évelitudans les voies biliaires (1) (2) (9)

(15).

Sept patients sur 24 ont pu bénéficier cet exardams 3 cas, le résultat de
I'échographie est normal.
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Par contre, chez 4 patients I'échographie a perogs visualiser une
inflammation du pancréas et de confirmer le diaoa la pancréatite aigué.

L’échographie permet d’individualiser deux formesa@mo-cliniques d’'une
pancréatite aigué : forme cedémateuse ou forme r&nigt forme nécrotico-

hémorragique ou forme grave (7) (9) (14).

Dans les formes bénignes cedémateuses : le parstéaien visible, augmenté
de volume, homogene hypoéchogéne avec présence €épanchement peri-
pancréatique.

Dans les formes graves nécrotico-hémorragiquepatenchyme pancreatique

est hétérogeéne avec visualisation des larges tolsdiquidiennes extra pancréatiques

- la tomodensitométrie

La Tomodensitométrie a un triple intérét : diagimgpronostic et élément de
surveillance de la pancréatite aigué (1) (9) (14)

* intérét diagnostique : la TDM permet de confirmier diagnostic de la
pancréatite aigué et de faire le bilan Iésionnelléctions liquidiennes, image de

nécrose)

* intérét pronostique : la TDM permet de distingues formes bénignes
cedémateuses et les formes graves nécrotico- hégimures.
Selon la gravité on classe la PA selon le scorersigraphique (1) (7) :

- Grade A : Pancréas normal

- Grade B : élargissement du pancréas

- Grade C : infiltration de la graisse péri- pandoped

- Grade D : une coulée de nécrose localisée a uee log
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- Grade E : nécrose atteignant au moins deux loggséaence des bulles

de gaz au sein de la nécrose.

* intérét dans le suivi des malades : si la panite2apparait grave, la répétition
du scanner tous les 8 a 15 jours permet de dépesteromplications loco-régionales
plus tardives : nécrose infectée, pseudo- kyst®sapancréatiques (9).

Dans notre étude aucun patient n’a bénéficié darsra Seuls deux appareils
scannographiques sont disponibles a Madagascacoliede I'examen n’'est pas a la
portée de la bourse.

Cependant le scanner est un examen de choix edeca®ute diagnostique
(amylasemie normale) (1) (2).

Pour les autres auteurs, le scanner n'est paseautileas de forme typique ou le
diagnostic est basé sur les données des examengueb et biologiques (32) et le
scanner ne fait qu'apprécier les criteres de geawitrechercher les complications (1)
(14).

. Formes anatomo-cliniques

La pancréatite aigué revét deux formes: la patiteéaigué bénigne ou

cedémateuse et la pancreatite aigué sévere ou patecnécrotico- hémorragique.

Dans la majorité des cas, la pancréatite aigud&sgne, elle représente 75 a
95% de cas. Dans 5 & 25% de cas la pancréatiséesie (1) (8) (15).

Le diagnostic de la pancreatite aigué sévere repgosela présence d'une
défaillance multiviscérale et ou a la survenueaweplications locales a type de nécrose
ou de pseudo- kystes (1) (10) (18).
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Afin de mieux apprécier de la gravité de la maladiest utile d’établir des
scores de sévérité : le score de RANSON et le smanenographique (1) (7) (18).

Dans note étude, nous avons 3 cas de pancregité eedémateuse soit 12,5%
et 4 cas soit 16,67% de pancréatite nécrotico- h&gigue de diagnostic per-opératoire
ou macroscopique. Pour les 17 patients qui n'étaipas opéré la forme
anatomoclinique de la pancréatite aigué n'a paprégsée.

Aucun de nos patient n'a bénéficié un scanner almour préciser les types
de lésion. D’'autres examens biologiques n'ont pa é&kalisé a savoir : le dosage de

LDH, gaz du sang, réserve alcaline.

Il nous est difficile d’établir le score de RANSGH le score scannographique
pour apprécier la gravité et de porter le pronadtida pancréatite aigué. L'échographie
est notre seul moyen d’investigation radiologiquaisnqui n’est pas disponible en

urgence.

Dans notre étude, la classification anatomoclinidaela pancréatite aigué est

basée sur les données de la compte- rendu opératoir

. Traitements

- traitement médical

La réanimation est la base du traitement médicdhdmmncréatite aigué quelle

gue soit sa forme, bénigne ou séveére.

Dans le service de Réanimation Chirurgicale de RAJon suit le protocole
classique associant un remplissage vasculaire,eposrdigestif, un antalgique, un

antihistaminique, une aspiration gastrique, un-emdlinergique et une antibiothérapie.
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* Remplissage vasculaire

Des la certitude de diagnostic, la réhydratatiomgbse chez tous les
patients (1) (8) (22).

Dans les formes graves, I'hypovolémie est constat@écessite un
remplissage vasculaire a l'aide d’'un plasma, dalime ou de sang frais, soit a

I'aide de macromoléculaire si ’'hématocrite chutie dessous de 30%.

La quantité a perfuser est variable, guidée parcté@sres cliniques :

diminution de la pression veineuse centrale etueede horaire (13) (18).

Dans nos observations, la réhydratation était tiré#i chez tous les
patients.

Concernant le remplissage vasculaire, lindicatidnne transfusion
sanguine a été porté chez 2 patients en état hdraodgue instable avec un
taux d’hématocrite inférieur a 30%.L’origine en Bsémorragie digestive.

* Antalgiques

lIs ont pour r6le de calmer la douleur. Les dérigédicylées sont a
proscrire a cause des risques hémorragiques (222D Seules les dérivés de

paracétamol et de la morphine sont autoriséeJX20) (21).

Tous nos patients ont recu de PARACETAMOL sous ®imectable
(Pro- paracétamol). Seul un patient a recu undgaqtee de type MORPHINE.

La Morphine et ses dérivés sont tres efficaces nhaiss effets
secondaires : dépression respiratoire, majoratiom Idléus intestinal,

augmentation de pression dans le sphincter d’ODet ain effet spasmogene
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limitent leur utilisation (9) (15) (21).Les dérivéke Morphine les plus utilisés
sont : Tramad&, Péthidine®, Fentanyl® (20).

Cependant, ni la littérature, ni 'expérience nenpettent de démontrer
un effet causal ou aggravant de la morphine spateréatite aigué (21).

Elle est la seule antalgique puissant utilisée @ jours. De ce fait, la
morphine et ses dérivés synthétiques sont utilis@es prés de 70% des cas
dans les formes séveres de la pancréatite aig)ié (21

Nous n'utilisons pas ce genre de meédicament qua diexception :
malade trés algique et résiste au paracétamokukd| le colt du médicament

est tres élevé.

* Anticholinergiques

L’ anticholinergique a pour réle d’ inhiber la sétton gastrique et la

sécrétion pancréatique (3) (8).

L’Atropine est la seule anticholinergique utiliséans le Service de
Réanimation Chirurgicale de I'HJRA. Tous nos pdtdiont recu.

L’étude de Cameron et coll dans un travail prospeontrolé porté sur
51 malades qui avaient une forme modérée de PApa&% observé aucune
différence entre les résultats chez les maladesvpient recu de I'Atropine et

ceux qui n’en avaient pas eu(33).

Actuellement, I’Atropine n’a plus d’indication daihes pancréatite aigué
(1) (22) (27).
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* Antihistaminiques

Pour la prévention d’'un ulcere de stress, une atuneegastrique par un
antihistaminique est indiquée. Par exemple : Réingi 3 x 50 mg en intra

veineuse (20) .

Tous nos patients ont recu des antihistaminiq@metidine,Ranitidine.
Le but c’est de prévenir l'ulcére de stress. Nailtéude se concorde avec celle

de la littérature.

Mais d’autres auteurs disent que I' antihistamigigioit étre proscrite
chez les malades sans antécédents ulcéreux, Jailladée viscérale ayant une

pancréatite aigué (9).(21).

* Aspiration gastrique

La mise en place d'une SNG en aspiration est yoreimier geste a faire
devant tout syndrome abdominal aigu, et avant @pagser une intervention,

pour aspirer les résidus du suc gastrique

L’aspiration gastrique a pour objectif de mettrepéacréas au repos en
diminuant ou en neutralisant les sécrétions gasscacides qui stimulent la
sécrétion pancréatique. L’'aspiration gastriquetr@ést utile aussi en cas d’'iléus

réflexe pour diminuer la stase liquidienne (1)((B3).

Dans I'étude de Watanabe, la SNG était effectivarpesée dans 33%
de cas de pancréatite aigué modérée et 71% deacasla pancréatite aigué

sévere (34).

De plus des effets secondaires spécifiques de & SNémorragie,

douleur oro- pharyngée, ont été rapporté (21).
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Malgré ces résultats, la pose d’'une SNG est leedegtlus souvent réalisé
dées que le diagnostic de pancréatite est poséeqmedl soit sa gravité et en cas

des vomissements.

La plupart des auteurs disent que I'utilisationn#SNG n’a pas d'intérét
sauf en cas des nausées et des vomissementssd€beli@) (21) (22).

Seuls 3 patients en dehors des post-opérés onffidiéaéune SNG.

L’indication se pose devant un trouble de trangetvomissement.

* Repos digestif

La mise au repos du tube digestif a été consaitiéa tous les patients.

L’abstention totale de toute alimentation entraimge diminution de
sécrétion gastriqgue, a son tour la stimulation dacpéas est basse avec une
sécrétion minimale. Il n’y aura pas d’activation ldetrypsinogene en trypsine
qui est a l'origine de l'auto digestion du parentiey pancréatique (4) (6).
L’auto digestion du parenchyme pancréatique estdam

La reprise de l'alimentation orale est autoriséel’'absence de douleur
depuis plus de 48 heures et la normalisation desdas enzymes pancréatiques
(9) (20).

Dans notre étude, I'absence totale des douleudisfarition des troubles
de transit autorisent la reprise de I'alimentatoale.
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* Antibiothérapie

La prescription d’antibiotique a pour but dévitew de limiter les

complications septiques, et de prévenir les abagsrpatiques (15) (22).

L'infection de la nécrose est une complication fréate et mortelle de la
pancréatite aigué. Pour la prévenir une antibiaghiérest toujours indiquée (1)
(9) (20).

Le prélevement des collections profondes ou desgisécrotiques en vue
d’'une étude bactériologique nécessite une ponsbois contrdle échographique

ou tomodensitométrique (1) (9) (22).

Dans notre, étude une antibioprophylaxie systématm été institué chez

la plupart de nos patients (100%).

Nous avons utilisé soit I'association :

- Ampicilline — métronidazole dans 21 cas

- Ampicilline — métronidazole — gentamicine dans &.ca

Une antibiothérapie a été instituée chez un pafmnir une infection
documentée (examen bactériologique : Protéus, Egtdhecoli) : Augmentin —

métronidazole — rocéphine.

Selon la littérature [l'utilisation des antibiotiquesest en fonction des
résultats des antibiogrammes et non de facon piigeen car
I'antibioprophylaxie fait courir le risque de résisce bactérienne et
d’émergence d’infection fongique (9) (22).

Actuellement, les antibiotiques utilisés sont lestitAotiques a large
spectre et a forte pénétration pancréatique : fitmem, les quinolones, les

céphalosporines de troisieme génération et le miéimaole (1) (9) (20) (22).
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Dans notre établissement, les examen bactériolegiquavec
antibiogrammes ne sont pas toujours disponibler Rauréaliser il faut envoyer
le prélevement dans d’autre centre de diagnosticno® I'Institut Pasteur. Et

souvent, il faut attendre 5 a 7 jours pour avarriesultats.

C’est pourquoi, nous adoptons une antibioprophglakns la plupart des

cas. Seule une infection documentée nécessitai@nient antibiotique adapte.

* La décontamination du tube digestive

La décontamination du tube digestive semble avainirdier le taux de

surinfection de la nécrose et de la mortalité 7})22).

Le Sulfate de colistrine, norfloxacine et amphaiée B sont administrés par

voie orale et associés a une seule injection d#axame (7) (22).

Le résultat est encouragent mais on ne peut paw jlefficacité de cette

décontamination digestive a cause de I'utilisat@antibiotique systématique (7).

Aucun de nos patient n’a bénéficié de ce traitement

* Traitement nutritionnel

La pancréatite aigué est une affection inflammatoiesponsable d'un
catabolisme trés important et la nécessité d'ungitiom artificielle n'est plus

discutée (1).

Le traitement nutritionnel supprime la sécrétionngraatique de facon

compléte (23).
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Les apports nutritionnels sont assurés par voienpérale ou par voie jéjunale
(14) (15) (23).

Actuellement, le meilleur mode d’administration aee nutrition entérale soit

par jéjunostomie soit par sonde nasojéjunale (1).

La nutrition parentérale est indiquée en cas dsil@oportant (1).

Aucun de nos patients n’a bénéficié de ce traiténoam il colte trés chere.

- Traitement chirurgical

Dans notre étude, l'indication d’'une interventiomirargicale est posée d’'une
part devant un syndrome abdominal aigu et la ldpar@ exploratrice fait le diagnostic
de pancréatite aigué. Dans d’autre part I'échedrdilement médical conduit a une
intervention chirurgicale dans un cas. Il s’agitun® tumeur pancréatique avec

métastase gastrique et hépatique.

Toute intervention doit étre précédée d’'une prépmaralu patient dans le but de
corriger les troubles hémodynamiques. 7 patients2duont subit une opération soit

29,17%. L'acte chirurgical se limite a un drainagaple.

D’une maniére générale, l'indication du traitemehirurgical est posée devant
l'infection de la nécrose pancréatique ou devant alotes, devant lincertitude
diagnostique, une pancréatite lithiasique et devamd pancréatite compliquée de

perforation des visceres creux.



Tableau 19: Tableau récapitulatif du traitement chirurgidalla PA (15) (24)

(25) (35).

Indication opératoire

Protocole opératoire

1- Incertitude diagnostique

2- Pancréatite lithiasique

3- Nécrose infectée

4- Abcés pancréatique

Laparotomie exploratrice

Cholécystéctomie associé a \
cholangiographie per opératoire (p
vérifier la vacuité de la voie biliait
principale)

Ou CPRE + SE suivie durn
cholécystectomie

Nécroséctomie + lavage abond
de la loge pancréatique + drainage

voie déclive

Drainage percutané suivi d’l
drainage chirurgical ( les fragmer
solides ne peuvent pas s’évacuer

drainage percutané)

ine
Dur

e

ant

par

nts

par
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. Complications

Les complications survenues au cours de PA étgientordre de fréquence,
I'infection chez 8 patients (33,33%), I'hnémorragihez 4 patients (16,67%), la
complication rénale chez 3 cas (12,5%), neurolagitjicas (4,17%), respiratoire 2 cas
(8,33%), occlusion 2 cas (8,33%).

Le diagnostic des complications infectieuses giagé en cas de syndrome

infectieux clinique (température > 39°C, frisson ).

karsenti, Bourlier et Dorval ont trouvé dans letudé 22% de complication
infectieuse, 12,5% d’ épanchement pleural, 3,5%ytelrome occlusif (27).
Hentic, Lévy, et Hammel ont trouvé 21% de défadkarviscérale, 22% de

complication infectieuse et 19% de pseudokyste (3).
. Evolution
La principale cause de déceés dans la PA est leesuevd une défaillance

multiviscérale survenue dans 18°semaine et de I infection dans 1E"2semaine (1)
(9) (13).

Notre étude a montré une mortalité de 4,17% largenméérieure aux données
de la littérature.
La mortalité globale dans la pancréatite aigué&esitO a15% (1) (7) (16).

La cause de décés dans notre série concorde adlededa littérature (état de
choc, complications respiratoires, rénales et tidases).
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. Durée de séjour

D’apres I'étude de Hentic, Lévy et Hammel, la dudd®spitalisation est de 14
a 23 jours (3). Karsenti, Bourlier et Dorval orduvé 10 jours (27).
Bouillot, Mariette,et Canel ont exéaté leur patieapres 18 jours

d’hospitalisation (29).

La durée d’ hospitalisation est variable pour cleapalade (tableau 18).

Parmi les 24 malades, 13 sont sortis apres un idédsieur a 10 jours (54,17%).
Cette éventualité concerne la majeure partie depatients ; 9 sortaient entre 10 et 15
jours (37,5%). Et enfin 2 patients ont été suidquau 17éme et #8° jours soit
(8,33%).

Les critéres retenus pour faire sortir les malaes la reprise de transit pour les
post- opérés, la disparition de la douleur et lamadisation des taux des enzymes
pancréatiques.
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SUGGESTIONS

D’aprés notre étude, qui a durée 24 mois, noustatwrs que les problemes
rencontrés dans la prise en charge de la paner@agué se rapportent, dans la plupart
des cas, aux problemes de diagnostic, d’évaluateta gravité et le traitement de la
pancréatite aigué.

Pour améliorer la prise en charge de la pancréaijeé&, nous suggérons
'importance de I'acquisition :

- d'un appareil échographique qui doit étre dispandn urgence dans le service
de Radiologie.

- d'une automate pour le service de laboratoire peudosage des divers
enzymes hépatiques et pancréatiques.

- d'un appareil scannographique, en tant que Centspithlier de référence.

Tous ceux- ci, ont pour but de prévoir la gravit@'@assurer aux praticiens un

diagnostic précis et un plus grand choix dansaiéetment de la pancréatite aigué.

- Une subvention de I'Etat, au bénéfice du servicebidéogie est souhaitable
afin de rendre le colt des examens biologiques phmdable permettant ainsi la

facilitation de la prise en charge diagnostiqueiaguie le suivi du patient.

- 'accélération du processus des analyses biologicpermet d’obtenir les

résultats dans le meilleur délai et rendrait égalerplus rapide la prise en charge.

- L’Etat doit subventionner aussi la pharmacie dépital pour que le colt des
médicaments soit a la portée de la bourse. L’'apgimnement des médicaments de

spécialité permet un traitement plus appropriéadeahcréatite aigué.

Nous soulignons aussi l'importance de la formati@es personnels
(paramédicaux et médecins) dans la discipline Awsgt Réanimation.
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Enfin, nous soulignons également I'importance darévention de la pancréatite
aigué alcoolique par I'Information Education et Goomication sur les effets néfastes

de la pancréatite aigué.
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CONCLUSION

Au terme de cette étude sur la pancréatite aiggéeprcharge dans le Service
de Réanimation Chirurgicale du CHU-JRA sur unequ&ride 2 ans (2002-200). Nous

pouvons conclure que :

La pancréatite aigué touche essentiellement legssjgunes de sexe masculin.
L’alcool est la principale cause.

Il nous est difficile d'établir le score biocliniguet le score scannographique
pour apprécier la gravité et de porter le pronadita pancréatite aigué.
La classification anatomoclinique de la pancréatiigué est basée sur les

données de la compte- rendu opératoire. Elle stalement établie chez 7 patients.

L’association syndrome abdominal aigu et I'hypextipmie a permis de faire
le diagnostic chez 4 patients.

La réanimation est la base du traitement medicdh gmncréatite aigué quelle
gue soit sa forme, bénigne ou sévere.
Les principales causes de la morbidité sont I'itiecet 'hémorragie digestive.
Ainsi pour améliorer la prise en charge de la péatite aigu€, nous suggérons
I'importance de I'acquisition d’un automate pouskrvice de laboratoire, d’'un appareil
scannographique afin prévoir la gravité, d’assarex praticiens un diagnostic précis et

un plus grand choix dans le traitement de la patitecaigué.



ANNEXES



NOS OBSERVATIONS

Cas | Niveau | Antécédents Signes cliniques Signes cliniques Prise en charge Complicationg Evolution | Durée
Sexe| devie de
Age Biologie echographie| chirurgicale | médicale sejour
1 Moyen | Constipation | Assez bon état générall Amylasemie Non PANH Oui Non guérison | 10 jours
M Douleur Douleur abdominale | (2500)1t Drainage
39 abdominale | Nausee et vomissementGlycémie (0,75) N Lavage
Paludisme Arrét de gaz et de Créatinine (20Y
Alcool matiéres

Abdomen balonné

Défense/ contracture

Urée (0,50)




2 Moyen | Ascite Assez bon état générall Amylasemie PA sur Laparotomie : Oui Infectieuse a| guérison | 10 jours
M Douleur Douleur abdominale et| (910) pancréatite |tumeur du J3
45 abdominale |épigastrique glycémie (0,81) N| chronique |pancreas,

Ablation faux | Nausée et vomissemerjicréatinine (9) N estomac et foie

kystes de Hyperesthésie cutanée| urée (0,16) N PANH

pancréas défense Drainage

(200)

Alcool

tambavy
3 Bas |Diarrhée Etat de choc Amylasemie PA Non Oui Infectieuse | Décédé a JB 2 jours
M Douleur Déshydratation (643)1 Respiratoire
33 abdominale |Douleur abdominale calcémie (2,2) N Circulatoire

Alcool Douleur épigastrique | créatinine (11) N Rénale a J3

Tambavy urée (0,20) N

glycémie (1,16)
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Moyen

Douleur
abdominale
Alcool
Tambavy

Assez bon état générall Amylasémie

Douleur abdominale

Douleur épigastrique

(2850) 1

Lipasémie

Nausée et vomissemern)(366) 1

Arrét des matiéres et des

gaz
Abdomen ballonné

défense

Non

PANH

Drainage

oui

non

guérison

10 jours
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Moyen

Constipation
Douleur
abdominale
Ictere
Grippe

Assez bon état général
Ictere
Douleur abdominale

Douleur épigastrique

Amylasémie
(1022)1
Amylasurie
(1800) 1
ASAT (256) 1
ALAT (280) 1
Calcémie (2,05) N
Glycémie (8,17}
CRP (78) N
Phosphatase
alcaline (114)

PA

Non

Oui

Non

Guérison

7 jours
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moyen

Diarrhée
Douleur
abdominale
Gastrectomie
partielle
(2001)

Alco

ol

Fievre (39°C)

Douleur épigastrique

Vomissement

Défense au niveau de

I'épigastre

Amylasémie
(496) 1
Amylasurie
(2375) N
Lipase (140)
ASAT (17) N
ALAT (12) N
Glycémie
(6,79) N
Creéatinine
(163)1

Urée (12,11
Calcémie (2,50) N

Non

Non

Oui

Infectieuse a
J3

Hemorragie

digestive a J2

Guérison

7 jours




7 moyen | Ascite Assez bon état générall Amylasémie Non Oui Oui Infectieuse a| Guérison | 7 jours
M Hémorragie |Douleur abdominale | (360)1t J3
49 digestive Nausée et vomissementCalcémie (2,17) N
Paludisme | Arrétdes gaz etdes |Glycémie (5,14) N Heémorragie
Alcool matiéres ALAT (59) 1 digestive a J2
Tambavy Abdomen ballonne ASAT (82)1
gammaGT (945)
Phosphatase
alcaline (264
Créatinine(104) N
Urée (3,11) N
8 Moyen | Ictére Mauvais état général | Amylasurie Non Pancréatite Oui Infectieuse | Guérison | 10 jours
M Douleur Subfébrile (37°8C) (2600) aigué
31 abdominale | Douleur abdominale | Glycémie (5,50) N cedemateuse
Paludisme | Abdomen ballonné Drain

Alcool

Défense




9 Moyen | Douleur Fievre (38°7C) Amylasurie Normale Non Oui non guérison | 7 jours
M abdominale |Assez bon état genérall (1238 )1
24 Ictére Douleur abdominale | Amylasémie

Alcool Douleur épigastrique (550 )1

Tambavy Défense Calcémie (2,80)

Glycémie (5,82) N

10 | Moyen | Constipation | Assez bon état générall Amylasémie Non Non Oui Non Guérison | 6 jours
M Douleur Douleur épigastrique | (200) 1
22 abdominale | Nausée et vomissementAmylasurie

Paludisme Hyperesthésie cutanée

Défense

(2335)
Calcémie (2,22) N
Créatinine (116}
Urée (9,79 )

Glycémie (2,58) N




11 | Moyen | Hémorragie |Fievre (38°2C) Amylasémie Non Non Oui Infectieuse a| Guérison 18 jours
M digestive Douleur abdominale | (468)1 J6
31 Douleur Douleur épigastrique | Calcémie (2,40) N Rénale a J6

abdominale | Abdomen ballonné ASAT (30) N Heémorragie

Alcool ALAT (12) N digestive aJ3

etaJll

12 Bas |Hémorragie |Mauvais état général | Amylasémie Non Non Oui Melaena a J§ Guérison | 9 jours
M digestive Douleur épigastrique | (273 )1 Neurologique
74 Douleur Amylasurie aJé

abdominale (1458 )1 Occlusion a J5

Paludisme Glycémie (5,11) N

Tambavy Calcémie (2,23) N

ASAT (22)N
ALAT (13) N




13 | Moyen |Constipation | Assez bon état générall Amylasémie Non Non Oui Non Guérison | 9 jours
M Douleur Douleur abdominale | (250)t
31 abdominale |Epigastralgie Lipasémie

Paludisme Nausée et vomissemert(580)T

Alcool Arrét des matieres Calcémie(2,40) N

Tambavy Glycémie (5,2) N
14 | Moyen |Douleur Assez bon état générall Amylasemie Non Non Oui Non Guérison | 12 jours
M abdominale |Douleur épigastralgique (600) t
27 Alcool Défense au niveau de | ASAT (51) N

I'épigastre ALAT (18) N

Glycémie (5,08) N
Créatinine (57) N
Urée (3,75) N

Gamma GT(32) N
CRP (30) N




15 | Moyen |Hémorragie |Douleur épigastrigue | Amylasémie Non Non Oui Infectieuse | Guérison | 12 jours
M digestive Subfébrile (37°5C) (574)1
35 Alcool Arrét des gaz etdes | Amylasurie
Tabac matieres (2259)1
Abdomen ballonné Calcémie (2,20) N
Défense au niveau ASAT (45)1
épigastre ALAT (46) 1
Urée (2,62) N
Créatinine (40) N
GammaGT(356)
Glycémie (5,61) N
Phosphatase
alcaline (75) N
16 | Moyen |Constipation | Assez bon état générall Amylasemie Non Non Oui Rénale a J5| Guérison | 8 jours
M Douleur Fiévre (38°9C) (626)1
51 abdominale |Déshydratation amylasurie
Grippe Douleur abdominale (1398)1
Appendicecto| Abdomen balloné calcémie (2,30) N
mie, alcool

glycémie (5,64) N




17 | Moyen | Diarrhée Mauvais état général | Amylasemie Non PANH Oui Infectieuse a | Guérison | 10 jours
M Constipation | Douleur abdominale | (590) 1t Perforation de J7
29 Douleur Epigastralgie Amylasurie I'antre gastrique Occlusion a J4
abdominale | Abdomen balloné (2109)1 Drainage
Grippe Contracture ASAT (14) N
Alcool ALAT (15) N
Calcémie (2,20) N
Glycémie (5,63) N
Créatinine (86) N
Urée (1,14)
18 Moyen | Epigastralgie | Assez bon état générall Amylasemie Normale Non Oui Non Guérison | 12 jours
M Alcool Douleur épigastrique |(610)1
38 Tambavy Défense amylasurie
(2265)1

calcémie (2,23) N
glycémie (4,37) N




19 | Moyen | Diarrhée Assez bon état générall Amylasémie Non Non Oui Non Guérison | 9 jours
M Douleur Subfeébrile (37°6C) (482)1
30 abdominale | Douleur abdominale | Amylasurie
Alcool épigastralgie (1286 )
Nausée et vomissementcalcémie (2,24) N
Défense Glycémie (4,08) N
20 | Moyen | Constipation | Assez bon état générall Amylasemie Pancréatite Non Oui Infectieuse a| Guérison | 10 jours
M Douleur Fiévre (39°C) (255) aigué J8
30 abdominale | Douleur épigastrique | ASAT (84)1 Circulatoire a
Alcool Hyperesthésie cutanée| ol AT (86) 1 J8
Diabete Défense

Calcémie (3,02)
Glycémie (3,10n
Gamma GT
(304)1
Créatinine (110}
Azotémie (0,26) N




21 | Moyen | Diarrhée Assez bon état générall Amylasemie Non Non Oui Non Guérison | 8 jours
M Ictere Douleur abdominale | (208) N
39 Alcool Epigastralgie amylasurie
Tambavy Contracture (2600) 1

ASAT (26) N

ALAT (109) N

Calcémie (2,60) N

Glycémie (5,13) N
22 | Moyen | Douleur Fievre (38°5C) Amylasemie Non Pancréatite Oui Rénale a J3| Guérison | 10 jours
M abdominale |Douleur abdominale |(431)t aigué
31 Alcool Epigastralgie Glycémie (7,44} ozlemateuse

Nausée et vomissementcrgatinine (150) Drainage

Arrét des gaz et des

matieres
Défense

Abdomen balloné

Urée (9,31

Appendicectom

e




23 | Moyen |Ictére Assez bon état générall Amylasemie Normale Non Oui Non Guérison | 6 jours
M Hématemeése | Douleur épigastrique | (660) 1
55 Epigastralgie | Vomissement amylasurie
Diabéte Défense (1800)1
ASAT (120) 1
ALAT (130) 1
Lipasemie (620}
Calcémie (2,28) N
Glycémie (8,8) N
24 | Moyen | Constipation | Assez bon état générall Amylasurie Non Pancréatite Oui Non Guérison | 8 jours
M Douleur Epigastralgie (1650)1 aigué
41 abdominale | Douleur abdominale | Glycémie (5,20) N cgléemateuse
Alcool Nausée et vomissementCalcémie (2,60) N

Hyperesthésie cutanée
Abdomen balloné

Contracture




Valeur normale

Amylasemie: - 20-220 Ul /|
-<120 Ul /I (obs n° 3,5)
-<80Ul/Il(obsn°6, 13,17, 20)
-< 150 Ul /| (obs n° 23)
Amylasurie: - <1000 U1/
-< 600 Ul /| (obs n°5, 6)

Glycemie: -4.2-6,4 mmol /I

-0,74-1,10g/|
Calcemie: - 2,20-2,70 mmol / |
ASAT: -<37Ul/1
ALAT: -<42 Ul/1
Créatinine - 53-104 mol /|

-6-14 mg/|
Uree: - 2,5-8,333 mmol / |

Gamma GT. -11-61 Ul /I
Lipasemie - <190 Ul
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VELIRANO

Eto anatrehan'i ZANAHARY, eto anoloan'ireo mpampiaa ahy, sy ireo
mpiara-nianatra tamiko eto amin'ity toeram-pampiana ity ary eto anoloan’ny sarin'i
HIPPOCRATE.

Dia manome toky sy mianiana aho fa hanaja lalandgviisipika hitandrovana

ny voninahitra sy ny fahamarinana eo am-panatontoeg raharaham-pitsaboana.

Hotsaboiko maimaim-poana ireo ory ary tsy hitakgasa@asa mihoatra noho ny
rariny aho, tsy hiray tetika maizina na oviana meia ary na amin'‘iza na amin’iza aho

mba hahazoana mizara aminy ny karama mety ho azo

Raha tafiditra an-tranon' olona aho dia tsy habkag zava-miseho ao ny masoko,
ka tanako ho ahy samirery ireo tsiambaratelo alaoeakiko ary ny asako tsy avelako

hatao fitaovana hanatontosana zavatra mamoafaldgmeanorana famitan-keloka.

Tsy ekeko ho efitra hanelanelana ny adidiko amiwlona tsaboiko ny anton-

javatra ara-pinoana, ara-pirenena, ara-pirazamaadirehana ary ara-tsaranga.

Hajaiko tanteraka ny ain'olombelona na dia vao mootimronina aza, ary tsy
hahazo mampiasa ny fahalalako ho enti-manohitréalidy'ny maha-olona aho na dia

vOozonana aza.

Manaja sy mankasitraka ireo mpampianatra ahy al@kgita amin’ny taranany

ny fahaizana noraisiko tamin'izy ireo.

Ho toavin'ny mpiara-belona amiko anie aho raha neaiteraka ny velirano
nataoko.
Ho rakotry ny henatra sy horabirabian'ireo mpitsalaonako kosa aho raha

mivadika amin'izany.
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SUMMARY

The acute pancreatitis is a acute inflammatiorefdancreatic gland.
In the majority of case it is benign and regressenggneously. In other case the
evolution is stern putting in play the vital progim

Our objective is to return the problems of apprmiaof the gravity of the
illness and the quality of the hold in charge idesrto foresee the stern evolution risk.

It is a retrospective survey on the 24 cases ofeapancreatitis management,
departement of surgical Resuscitation of the actMHRA of January 2002 to the
December 2003

The middle age is of 39 years. Distribution acaogdio the sex is of 24 men
(100%). The alcoholic acute pancreatitis seesfitsel83%. The acute abdominal
syndrome sees itself in 80% of the cases. The hgpeylasemia and the hyper
lipasemia see themselves respectively in 79% arfb D6 the cases. The acute
pancreatitis oedematous was of 12,5%. The neorgtigancreatitis was of 16,67%.
The shape anatomoclinical has not been specified0/83% of the cases. The
resuscitation has been recommended in any casenfBaious complications represent
33,33% of the cases. Mortality was of 4%.

For appropriate management of the acute panceeatdi suggest the importance
of the acquirement of an automaton for the departeraf laboratory, of a CT scan to
foresee the gravity, to assure to the practitioagosecise diagnosis and a bigger choice

in the treatment of the acute Pancreatitis.
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RESUME

La pancréatite aigué est une inflammation aiguki dgande pancréatique.

Dans la majorité de cas elle est bénigne et régrgssntanément. Dans d’autre
cas I'évolution est sévere mettant en jeu le pronegal.

Notre objectif est de rapporter les problemes d‘@gption de la gravité de la
maladie et la qualité de la prise en charge afiprégoir le risque d’évolution sévere.

C’est une étude rétrospective sur les 24 cas dergatite aigué pris en charge
dans le service de Réanimation chirurgicale de RAJallant de janvier 2002 au
décembre 2003.

L’age moyen est de 39 ans. La répartition selosere est de 24 hommes
(100%). La pancreéatite aigué alcoolique se voist8Pb6. Le syndrome abdominal aigu
se voit dans 80% des cas. L'’hyperamylasémie etpé&Hipasémie se voient
respectivement dans 79% et 16% des cas. La paiterdajué ocedémateuse était de
12,5%. La pancréatite nécrotico-hémorragique étdé 16,67%. La forme
anatomoclinique n'a pas été précisée dans 70,838ccdse. La réanimation a été
préconisée dans tous les cas. Les complicatioestiafises représentent 33,33% des
cas. La mortalité était de 4%.

Ainsi pour améliorer la prise en charge de la péaliie aigué, nous suggerons
limportance de I'acquisition d’'un automate pouskyvice de laboratoire, d'un appareil
scannographique afin prévoir la gravité, d’assarer praticiens un diagnostic précis et
un plus grand choix dans le traitement de la patiteéaigué.
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