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?’Sei 1ent ;I'Hippocrate
A i :

- Aumoment d’étre admis a devenir membre de la profession médicale, je
b 3
Vi . m’engage solennellement a consacrer ma vie au service de [humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont

dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes
malades sera mon premier but.

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir ['honneur et les
nobles traditions de la profession médicale.

Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et
mon patient.

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa
conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales d’une

fagon contraire aux lois de [humanité. Tl
L &
o N
Je m’y engage librement et sur mon honneur. ,r} _
Déclaration Genéve, 1948 . { )/ .
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Au bon Dieu, le Tout Puissant, Qui m’a inspiré, Qui m'a guidée
sur le droit chemin. Je vous dois ce que jétais, Ce que je suis et
ce que je serais Inchaallah. Soumission, louanges et
remerciements pour votre clémence et miséricorde.



A mes merveilleux parents, Fatima et Mohammed
Aucune dédicace, chers parents, ne pourrait exprimer
Caffection et Lamour que je vous porte. Vos sacrifices
innombrables et votre dévouement furent pour moi la plus
grande des motivations. Mevci de m’avoir soutenue,
accompagnée et chérie dans les meilleurs moments et les plus
douloureux.

Merci maman de te soucier autant de mon bonheur et de mon
bien étre, de m’inonder chaque jour damour, de tendresse,
d’éclairer mon chemin.

Mevrci Papa d’avoir toujours été [d pour moi d me guider et d
m'inculquer les vraies valeurs de la vie. Je n'oublierais jamais
tes larmes de fierté le jour de mon admission d la faculté qui
m'inspirait deés lors la motivation de travailler et de réussir.
Merci, mes chers parents, d’ avoir fait de moi la personne que je
suis aujourd hui. Que ce modeste travail, qui est avant tout le
votre, soit Lexpression des veeux que vous n'avez cessé de
formuler dans vos priéres. Que Dieu puisse vous accorder
bonheur, santé et longue vie. Jespére étre d la hauteur de
Céducation que vous m’avez inculquée et ne jamais vous
décevoir.

A mon cher frére Oussama
Le meilleur fréve qu'on puisse avoir, en témoignage de tout ce
que je ressens pour toi, qu'aucun mot ne le saurai exprimer.
Puissions-nous rester unis dans la tendvresse et fidéles d
Céducation que nous avons recue. Jimplore Dieu qu’il t'apporte
tout le bonheur et toute la réussite et t'aide da réaliser tous tes
réves. Je t'aime de tout mon cceur.



A ma sceurette adorée Somaya.

Une petite graine que j'ai vu naitre et grandir devant moi.
Merci pour ton amour et ton soutien. Merci d’avoir foi en moi
et de me pousser toujours plus haut.

Je suis si fieve d’étre ta grande sceur et je sevais toujours ld
pour toi, pour te guider, te protéger et t'aider d réaliser tes
réves.

Je te souhaite tout le bonheur et le succés que tu mérites. Je
t'adore petite sceur.

A mes petits fréres Youssef et Yahya
Yous étes le plus précieux cadeau que mes parents m'ont offert.
Que Dieu vous protége et vous assure bonne santé et une
longue et heureuse vie.
Je vous aime fort, infiniment et éternellement.

A ma grand-mére
Qui m’a accompagné par ses priéves, sa douceur, puisse Dieu
vous préter longue vie et beaucoup de santé et de bonheur.

A [a mémoire de mes grands-parents
Que Dieu les accueille en sa sainte miséricorde. J aurais tant
aime que vous soyez d mes cotes ce jour, je porte toujours votre
amour dans mon cceur.

A mes oncles et tantes, cousins et cousines, aux membres de ma
famille, petits et grands,
Jaurais aimé pouvoir citer chacun par son nom.
Merci pour vos encouragements, votre soutien tout au long de
ces années.
In reconnaissance d la grande affection que vous me
temoignez et pour la gratitude et Lamour sincére que je vous
porte.



A mes sceurs de cceur..
A Imane (My twin)
Je te remercie, d’étre la sceur, la meilleure amie, et la
confidente. A tous nos beaux souvenirs et a nos liens magiques!

A Imane Chadbllah
Tu es pour moi plus quune amie ! Bientot 10 ans d’ amitié au
moins, et encore tellement d venir.
Je ne peux trouver les mots justes et sincéres pour t'exprimer d
quel point tu comptes pour moi.
Mevrci d’étre la belle dme que tu es..

A sana
Aucun mot ne saurait t'exprimer d quel point je suis honorée
de t'avoir d mes cotés. Tu es la sceur que la vie m’a offerte.
Mevrci d’étre tout simplement toi ..

A Fatima Ezzahra, Rachida et IThssane:

A tous les moments qu’on a passés ensemble, d tous nos
souvenirs et nos inoubliables voyages! Votre amitié m’est
précieuse. Chacune d’entre vous m’est trés chérve. Vous étes le
modeéle idéal des meilleures et fidéles amies que tout le monde
réve d’avoir.

Merci de faire partie de ma vie.

A Mouna, Intissar, Ahlam, Ibtissam, Aicha et Sara
In témoignage de Lamitié qui nous unit, des expériences qu’on
a vécues, des souvenirs de tous les moments que nous avons
passés ensemble, Je vous dédie ce travail en vous souhaitant
une vie pleine de bonheur et de prospérite.



A tous mes amis avec qui j ai partagé mes
annéesd externat: Asma, Mehdi, Ayoub, Nizar, Jihane,
FatimaEzzahra, Maryem, et Fatima. Je vous souhaite tous
[épanouissement et la réussite que vous méritez.

Aux internes de la 19éme promotion. A Saloua, Sara, Soumaya,
Assiya, Hajar, Nouhaila, Stham, Yasmina, Najat, Manal,
Latifa, Asma, Nidae, Ayoub, Mohamed, Abderrahim, Amine,
Faycal, Anas... Je suis fier de faire partie de cette grande
famille. Ensemble nous avons traversé le meilleur comme le
pire pendant cette rude épreuve que fut Cinternat. Grdce a
vous je n'en garde que le meilleur. Je vous souhaite du succés,
du bonheur et surtout une bonne santé.

A toute léquipe du service de cardiologie CHU MOHAMMED
VI Marrakech
La meilleure équipe de tout le CHU sans nul doute et dont j'ai
la chance de faire partie aujourd hui.

A mes chers amis et collégues ° futurs cardiologues™: Asmae,
Fatima, Imane, Mariam, Ranim, Salah Eddine, Mokhtar,
Assala, KXamel, Noussaiba
Jespére que ces années de vésidanat sevont des plus belles de
nos vies.

Je vous remercie chers amis et vous souhaite tout le bonheur et
le succes.



A tous mes enseignants de primaire, secondaire, et de la
faculté de médecine et de pharmacie de Marrakech

A tous les ami(e)s, confreéres et consceurs de la Faculté de
Médecine et de Pharmacie de Marrakech

A tous ceux que j'ai involontairement omis de citer, toutes les
personnes avec lesquelles j'ai grandi et auprés desquelles je me
suis construit. Merci.
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A NOTRE MAITRE ET PRESIDENT DE THESE :
PROFESSEFUR M. A. SAMKAOUT
PROFESSEUR AGREGE D’ ANESTHESIE REANIMATION AU
CHU MOHAMED VI DE MARRAKECH
Pour le grand honneur que vous nous faites en acceptant de
juger et de présider ce travail de theése.

Nous vous remercions de votre enseignement et du vif intérét
que vous portez d ce travail.

VYous représentez pour nous Lexemple du professeur aux
grandes qualités humaines et professionnelles.
Veuillez cher maitre, trouver dans ce travail, le témoignage de
notre gratitude, notre haute considération et notre profond
respect.

A NOTRE MAITRE ET RAPPORTEUR DE THESE : PR. T.
ABOU EL HASSAN
PROFESSEUR AGREGE D’ ANESTHESIE REANIMATION AU
CHU MOHAMED VI DE MARRAKECH
Yous nous avez fait un grand honneur en nous confiant ce
travail. Votre compétence, votre rigueur et vos qualités
humaines seront pour nous un exemple dans LCexercice de la
profession.

Nous avons eu le privilége de travailler sous votre direction et
avons trouveé aupres de vous le guide et le conseiller qui nous a
recus en toutes circonstances avec sympathie
Permettez-nous de vous exprimer notre sincére gratitude et
nos remerciements pour votre présence, patience, et
enseignement tout au long de notre stage d’internat.

Les 6 mois que nous avons eu immense honneur de passer dans
votre service furent des plus instructifs.

En espérant avoir été da la hauteur de vos attentes, veuillez
croire d Lexpression de notre reconnaissance et de notre
profond respect.




A NOTRE MAITRE T JUGE DE THESE : PROFESSEUR .
NEJMI
PROFESSEUR AGREGE D’ ANESTHESIE REANIMATION AU
CHU MOHAMED VI DE MARRAKECH
Nous vous remercions de nous avoir fait Chonneur d’accepter
de siéger parmi notre jury de thése avec bienveillance et
simplicité.

Nous vous portons une grande considération tant pour vos
qualités humaines que votre compétence et conscience
professionnelles.

Veuillez trouver ici le témoignage de notre profond respect et
nos remerciements les plus sinceres.

A NOTRE MAITRE ET JUGE DE THESE : PROFESSEUR Z.
SEMLANT
PROFESSFUR AGREGE DE GASTRO-ENTEROLOGIE AU
CHU MOHAMED VI DE MARRAKECH
Yous nous faites un grand honneur en acceptant de vous
associer d ce jury de thése.

Votre parcours professionnel, votre charisme et vos qualités
humaines et professionnelles nous inspirent une grande
admiration.

Veuillez cher maitre, trouver dans ce travail, lexpression de
notre profond respect et de notre sincére reconnaissance.




A NOTRE MAITRE kT JUGE DE THESE : PROFESSEUR M.
BOURROUS
PROFESSEUR AGREGE DE PEDIATRIE AU CHU
MOHAMMED VI DE MARRAKECH
Yous nous faites un grand honneur en acceptant de vous
associer d ce jury de thése.

Nous garderons de vous image d’'un maitre dévoué et
serviable, et d'un homme dont la présence rassure et la parole
apaise.

Vos connaissances scientifique et qualités humaines ainsi que
votre modestie nous ont profondement marque.
Veuillez trouver ici le témoignage de notre sincére
reconnaissance et profonde gratitude.

A tous ceux qui ont contribué de prés ou de loin d la
réalisation de ce travail.



- 7 -

e —————
LISTE DES ABREVIATIONS

v



ATCD
IMC
HTA
SG
NFS
CRP
GB
PLQ
LDH
PaO2
FiO2
PA
PAG
SDRA
CPRE
TDM
PSTI
SIRS
APACHE
SOFA
OSF
qSOFA
BISAP
IGS
MOSS
CTsI
IST

SAPS

Liste des abréviations :

: Antécédents
: indice de masse corporel
: Hypertension artérielle
. score de Glasgow
: Numération formule sanguine
: Protéine C Réactive
: Globules blancs
: Plaquettes
: Lactate déshydrogénase
: Pression artérielle en oxygéne
: Fraction inspirée d’oxygene
: Pancréatite aiglie
: Pancréatite aigiie grave
: Syndrome de Détresse Respiratoire Aigue
: Cholangiopancréatographie rétrograde endoscopique
: Tomodensitométrie
: Pancreatic secretory trypsin inhibitor
: syndrome de réponse inflammatoire systémique
: Acute Physiology And Chronic Health Evaluation
: Sequential Organ Failure Assessement
: Organ System Faillure
: QuickSequential Organ Failure Assessement
: Bedside Index for Severity in Acute Pancreatitis
: Indice de Gravité Simplifié
: Multiple organ system score
: computed tomography severity index
: Indice de sévérité tomodensitometrique

: Simplified Acute Physiologic Score



Se
Sp
VPN
VPP

ROC

: Sensibilité

: Specificity

: valeur prédictive négative
: valeur prédictive positive

: Receiver operating characteristic
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La pancréatite aigué (PA) est un processus inflammatoire aigué du pancréas lié a une
autodigestion de la glande par ses propres enzymes[1], et qui peut conduire a un syndrome
de réponse inflammatoire systémique (SIRS) avec une morbidité et une mortalité

importantes.[2]

Cette entité pathologique est divisée en deux types : la pancréatite aigué bénigne, dite
cedémateuse, et la pancréatite aigué nécrosante, potentiellement grave. Elle correspond a
une PA associée a une défaillance d’organe et/ou a des complications locales a type de

nécrose (avec ou sans infection), d’abces ou de pseudo-kystes..

La physiopathologie de la PA reste complexe, et on ne connait toujours pas avec
précision les mécanismes qui entrainent le passage d’une forme a I’autre, mais on sait que la

gravité n’est pas obligatoirement liée a la cause de la PA[3].

Les calculs biliaires et l'alcoolisme sont les causes les plus fréquentes de PA chez

I’adulte.

L'incidence annuelle de la PA varie de 13 a 45 pour 100 000 personnes [4,5]. Et elle est

en augmentation dans le monde entier.

L’dge moyen est de 57ans, avec des extrémes entre 44 et 71 ans[6], avec une légere

prédominance féminine.

C’est une urgence médico-chirurgicale, qui nécessite une prise en charge
multidisciplinaire, impliquant les réanimateurs, les gastro-entérologues, les chirurgiens, les

radiologues et les microbiologistes.

Son diagnostic est clinico-biologique, Le bilan radiologique initial n'est nécessaire

gu'en cas de doute diagnostique, pour établir la sévérité et I'étiologie de la maladie.

La stratification de la gravité et la prédiction pronostique a un stade précoce sont

cruciales pour réduire les taux de mortalité des patients atteints de PA.
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Le diagnostic de gravité dépend du terrain, des scores biocliniques, des scores

radiologiques et conditionne la prise en charge thérapeutique.

De nombreux systemes d'évaluation de la gravité de la PA existent pour aider a prédire
I'évolution clinique d'un patient, Cependant, aucun ne semble suffisamment fiable pour

justifier son utilisation en routine[7].

Le traitement de la PA est médical dans plus de 85 %. La chirurgie a une place réduite

pour le traitement des complications et de I’étiologie biliaire.

Le pronostic de la pancréatite aigué grave (PAG) est sévére, et la mortalité peut
atteindre jusqu'a 50 %, ce qui contraste avec une mortalité totale de 2 a 5 % pour toutes les

formes de PA[8].

Cette estimation pronostique est devenue une préoccupation routiniére dont I'intérét
est de dépister rapidement les patients qui présentent d’emblée une PAG ou pouvant
s’aggraver afin de les orienter vers un service de réanimation pour une prise en charge
adaptée. Dans ce souci, nous avons mené une étude rétrospective au sein du service
d’accueil des urgences vitales au Centre Hospitalier Universitaire Mohamed VI Marrakech,
ayant comme objectif de déterminer les différents facteurs pronostiques impliqués dans les

PAG dans notre contexte.
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|. PRESENTATION DE L’ETUDE:

Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive et analytique portant sur 102 patients
présentant une PAG admis au service d’accueil des urgences vitale au Centre Hospitalier

Universitaire Mohamed VI Marrakech.
Elle s’étale sur une période de 5 ans allant de juin 2016 au juin 2021.
Le but de ce travail est de :

e Etudier les aspects épidémiologiques, cliniques, paracliniques des PAG.
e Déterminer les différents facteurs pronostiques et prédictifs de mortalité impli-

qués dans les PAG.

Il. POPULATION CIBLE :

Tous les patients admis au service d’accueil des urgences vitales au Centre Hospitalier

Universitaire Mohamed VI Marrakech durant cette période pour prise en charge de PAG.

Ill. METHODES:

Notre démarche méthodologique a été initiée par une recherche bibliographique, puis

nous avons établi une fiche d’exploitation standardisée pour le recueil des données.

1.Critéres d’inclusion :

Tous les patients agés de plus de 15 ans, ayant une PAG répondant aux critéres de

diagnostic fixées par la Classification d’Atlanta ou score de BALTHAZAR D et E.

2.Criteres d’exclusion :

e Les patients dgés de moins de 15 ans.

e Les patients sortants contre avis médicale.
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e Les patients admis pour douleur abdominale aigue ayant une autre cause.

e Les patients avec dossiers incomplets.

3.Collecte des données:

Le recueil des données épidémiologiques, cliniques, biologiques, radiologiques, et
évolutives fut réalisé pour chaque patienta I'aide d'une fiche d’exploitation (Voir les

annexes)
Documents consultés :

e Les dossiers cliniques des patients comportant : I'observation clinique, les
examens para cliniques réalisés, I'attitude thérapeutique indiquée et le suivi ul-
térieur.

e Le systéme Hosix : bilans biologiques, conclusions de sortie.

e Les comptes rendus opératoires rédigés par les chirurgiens ayant opérés les
malades.

e Les parametres étudiés :

- Epidémiologie : age et sexe

- Antécédents et comorbidités

- Eléments de diagnostic positif : douleurs abdominales, lipasémie, tomo-
densitométrie abdominale.

- Diagnostic étiologique

- Criteres de gravité : cliniques, biologiques, radiologiques, scores de gravi-
té biocliniques et généralistes (SIRS, IMRIE, BISAP, APACHE Il, QSOFA)

- Evolution et étude de la mortalité
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IV. ANALYSE DES DONNEES :

La saisie des textes et des tableaux a été faite sur le logiciel Word 2010 et celle des

graphiques sur le logiciel Excel XP.

Les analyses ont été faites avec le logiciel SPSS 21. Une analyse descriptive a été

effectuée dans un premier temps.

Les variables qualitatives sont exprimées en pourcentage, alors que les résultats des

variables quantitatives sont exprimés en moyenne avec écart -type.

Les différents parametres calculés ont fait I'objet d’une analyse univariée et

multivariée, avec une comparaison entre le groupe des survivants et celui des décédés.

Nous avons utilisé le test « t » de student pour I’étude des variables quantitatives, et le
test de Khi- deux pour celle des variables qualitatives pour I’analyse univariée, et la

régression linéaire pour I’'analyse multivariée.

Une différence est considérée significative lorsque p < 0.05.
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|. PETUDE DESCRIPTIVE :

1. Données épidémiologiques :

1.1 Lafréquence :

Sur une période étalée de Juin 2016 au juin 2021, nous avons pris en charge 102 cas
de PAG sur 4857 malades admis au service d’accueil des urgences vitales, soit 2,1% des

hospitalisations du service.
1.2 L’age:

L’age varie entre 17 ans et 82 ans, avec un age moyen de 53,50 ans et un écart-type

de 13,68.

L’age > 80 ans a été retrouvé chez 2 patients soit dans 2 % des cas.

La tranche d’age la plus touchée est celle comprise entre 55 et 65 ans, elle correspond
a 43 de nos patients soit 42,15% des cas.
1.3 Lesexe:

Nous avons noté une prédominance féminine avec 61 femmes (59,8%) et 41 hommes

(40,2%). Le sex ratio était de 0,67.
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® Hommes

m Femmes

Figure 1 : Répartition des patients selon le sexe.

1.4 Antécédents et comorbidités :

Nous avons noté une prédominance de lithiase biliaire (22,54%) suivie de diabéte

(15,68%) et d’hypertension artérielle (12,68%) (Tableau ).

Tableau I: Répartition des malades selon les antécédents et les comorbidités

ATCDs et comorbidités Nombre %

Lithiase biliaire 23 22,54%
Diabete 16 15,68%
HTA 13 12,74%

Cardiopathie 10 9,80
Pancréatite 8 7,84%
Cholécystectomie 7 6,86%
Néphropathie 6 5,88%
Alcoolisme 6 5,88%
Maladie de systeme 3 4,91%

ATCDs de CPRE 2 1,9%

10
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Dans la présente étude, 34.31% des malades ont plus de 2 comorbidités, soit 35 cas.

B moins de 2
comorbidités

m plus de 2
comorbidités

Figure 2: Répartition des patients selon le hombre de comorbidités

1.5 Délai d’admission en réanimation :

Le délai moyen d’admission au SAUV est de 4,57 j par rapport au début des

symptomes, avec des extrémes allant de 1 a 16 jours.

1.6 Durée d’hospitalisation :

La durée moyenne d’hospitalisation est de 3,46 j, avec des extrémes allantde 1 a

11jours.

2.Données cliniques :

2.1 Signes fonctionnels :

Dans notre série, La douleur abdominale est le signe clinique le plus fréquent, elle était
présente chez 96% de nos patients, dont 72% était typique (épigastrique, transfixiante ou en

barre).

Les signes fonctionnels associés les plus retrouvés étaient :

e Les nausées et les vomissements dans 76,5% cas.

e Arrét des matiéres et des gaz dans 8,8 % des cas.

11
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120%
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80% -

60% -

40% -

20% -
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Douleurs nausées/vomissements AMG

Figure 3 : Répartition des patients selon les signhes clinigues.

2.2 Signes généraux :

» Fievre :

La fievre a été notée chez 32 patients (31,37%).

> Etat neurologique :

SG<15 a été retrouvé chez 9 patients (8,82%)

> Etat Hémodynamique et respiratoire :
Un état hémodynamique et/ou respiratoire instable a été constaté chez 40 patients

(39.21%).

> Oligurie /anurie :
Une oligurie en rapport avec une insuffisance rénale a été rapportée chez 19 patients

soit (18.62% des cas).

2.3 Signes physigues :

» L'examen abdominal : Il s'agissait d'une sensibilité épigastriquedans 62 cas
(60,78%), d'une défense localisée ou diffuse dans 29 cas (28,43%), d'unmétéorisme
dans 07 cas (6,86 %), et d’'une contracture abdominale dans 04 cas (3,92%).

> Ictére ou subictére : L’ictére a été présent chez 16 malades, soit (15,68%).

12
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> IMC : L'obésité a été retrouvée chez 9 patients soit dans 8.8 % des cas (IMC>30).
> L’ecchymose pariétale et/ou péri ombilicale (signe de Cullen) : a été retrouvée chez

2 patients soit dans 1,9% des cas.

3. Données biologiques :

3.1 LIPASEMIE :
La lipasémie a été dosée chez tous les malades, au-dela de 48h chez 93 cas soit 91,17

% et avant 48h chez 9 malades soit 8.82% :

e Elle a été supérieure a 3 fois la normale chez 99 patients, soit dans 97,05% des cas.

e Elle a été inférieure a 3 fois la normale chez 3 patients, soit 2.94% des cas.
3.2 CRP:

La CRP a I’'admission et a 48 heures a été dosée chez tous les patients :

La valeur moyenne globale de la CRP a 48 heures était de 211,73 mg/I avec des

extrémes allant de 88 mg/l a 518 mg/I

3.3NES :

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

v’ GB: Une hyperleucocytose chez 96 malades, soit 94,11% des cas. Et elle a été

supérieure a 16000 éléments/mm3 dans 29,16% des cas.

v PLQ : Une thrombopénie < 150 000 éléments /mm3 a été retrouvée chez 09 cas,

soit 8.82 %, dont 2 <80000elements/mm3.

v" HEMATOCRITE :

o Normal chez 87 malades, soit 85,29% des cas.

o Abaissé chez 6 malades, soit 5,88% des cas.

o Une baisse>10% apres 48h chez 04 cas, soit 3,9% des cas.
. Augmenté chez 9 patients, soit 8,82% des cas.

13
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3.4GLYCEMIE :

La glycémie a été réalisée chez tous les malades :

e Une hyperglycémie avec un taux >2g/l a été présente chez 13 malades, soit
12,74% des cas.
e Une glycémie < 2g/l a été présente chez 9 malades, soit 8,8% des cas.

e Normale chez 80 malades, soit 78,43% des cas.

3.5CALCEMIE:

La calcémie a été dosée chez 90 malades (88.23%), elle a révélé:

¢ Une hypocalcémie chez 18 patients (17,64%).
¢ Une hypercalcémie chez un seul patient (1%).

e Une calcémie normale chez 71 patients (69,60%).
3.6 LDH:

Le dosage d’LDH a été réalisé chez 91 cas, soit 89,21% :

e Un taux > 350 unité/| a été retrouvé dans 38 cas (37,2%).

e Un taux < 350 unité/l a été retrouvé dans 53 cas (51,96%).
3.7ALBUMINE :

L’albumine a été dosée chez 80 cas (78,43%). Une hypoalbuminémie a été retrouvée

dans 13 cas (12,74%).

3.8ASAT/ALAT :

Les transaminases ont été dosées chez 96 malades :

e Une cytolyse hépatique a été constatée chez 47 malades, soit 46.07% des cas.

e Une valeur normale a été retrouvée chez 49 malades, soit 48.03% des cas.
39TP:

Le taux de prothrombine a été dosé chez 96 cas (94,11%). Il a été inférieur a 70% dans

28,4% des cas (29 patients).

14
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3.10 FONCTION RENALE :

L’insuffisance rénale a été révélée chez 35 malades (34,3%).

4. Tomodensitométrie abdominale (TDM) :

Le scanner a été réalisé chez 98 patients soit 96% des cas.

Selon la classification de Balthazar, la répartition était comme suit:

e 93 patients (91,17%) présentaient un stade D ou E.

e 5 patients (4,9%) seulement pour tous les autres stades confondus.

3,92%

W stade E
mstade D
I autres stades

TDM non faite

Figure 4 : Répartition des patients selon la classification de BALTHAZAR.
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5. Infection de coulée de nécrose :

L’infection de coulée de nécrose a été objectivée chez 34 patients (33.33%) pendant

que 59 patients (57.84%) présentaient une nécrose stérile.

m Nécrose infectée

m Nécrose stérile

Figure 5: Répartition des patients selon I'infection de nécrose

16
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Figure 6:photo per opératoire montrant une infection de nécrose pancréatique

Figure 7 : préléevement per opératoire de nécrose pancréatigue infectée (bloc opératoire des

urgences CHU MED VI Marrakech)

17
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6. Défaillances d’organe :

Cinquante-cing patients ont développé une défaillance d’organe soit un taux de

53,92% des cas.

m Défaillance d'organe

W Pas de défaillance
d'organe

Figure 8: Répartition des patients selon la défaillance d’organe

Selon I’organe atteint, la défaillance d’organe la plus fréquente était la défaillance
respiratoire avec un taux de 40,02%, suivie de la défaillance rénale 34,3% puis de la

défaillance cardio circulatoire 21,6%.

La défaillance multi viscérale a concerné 22 patients sur 102, soit 21,56 % des cas.

18
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»

35 -

30 -

20 -

15 -

Respiratoire Rénale Cardio circulatoire

Figure 9: Répartition des patients selon le type de défaillance d’organe

7. Scores biocliniques de gravité :

7.1 LeSIRS:
Dans notre étude le score de SIRS a été calculé chez tous nos patients. Il a été supé-

rieur a 2 a I'admission chez 99 patients.

m Absence de SIRS
m SIRS>2

Figure 10: Répartition des patients selon le SIRIS
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7.2 L’IMRIE:

Le score d’IMRIE a été calculé chez tous les patients :

Un score inférieur a 3 a été retrouvé chez 49 patients, soit 48.03% des cas.

Un score supérieur ou égal a 3 a été retrouvé chez 53 patients, soit 51,96 % des cas.

m IMRIE <3
® IMRIE 23

Figure 11: Répartition des patients selon I'IMRIE

7.3 LeBISAP:

Le BISAP (Bedside Index for Severity in Acute Pancreatitis), évalué chez tous nos pa-
tients, variait entre O et 5.
Un score entre 0-2 a été retrouvé chez 57 patients (55.88% des cas), tandis que 45

patients (44,11 % des cas) avaient un score supérieur ou égal a 3.

20
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W BISA...

Figure 12: Répartition des patients selon le BISAP

7.4 L’APACHE Il (Acute Physiology and ChronicHealthExamination) :

Calculé chez 95 patients. Un score supérieur a 8 a été retrouvé chez 37 patients

(36,27%) et inférieur a 8 chez 58 patients (56,86%).

Dans notre étude, L’APACHE Il varie entre 8 et 28, avec une moyenne de 14.

m APACHE <8
m APACHE 28

Figure 13: Répartition des patients selon ’APACHE I
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7.5 Le gSOFA (QuikSequentialOrganFailureAssessment) :

calculé chez tous les patients, variait entre 0 et 3 a leur admission :

- Un score a 3 a été retrouvé chez 8 patients, soit 7,84% des cas.

- Un score a 2 a été retrouvé chez 10 patients, soit 9.80 % des cas.

- Unscoreal aété retrouvé chez 22 patients, soit 21.56 % des cas.

- Et 62 patients avaient un score a 0 (60.78 % des cas).

m QSOFA=0
m QSOFA=1
QSOFA=2
QSOFA=3

Figure 14: Répartition des patients selon le gSOFA
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8. Etiologies :

Les étiologies retrouvées dans notre étude sont réparties comme suit:

) Biliaire : 39 (38,23%)

. Alcoolique : 5 (4,9 %)

. Post-traumatique : 3 (2,9%)

o Post-cholécystectomie : 7 (6,9 %)

. Post CPRE : 2 (2%)

. Médicamenteuse : est suspectée chez 2 patients (2%)
. Hypertriglycéridémie : 1 (1%)

. Métabolique (Hypercalcémie) :1 (1%)

. Auto-immune : 1 (1%)

. Indéterminées : 41 (40,19%)

H Origine lithiasique

H Origine non lithiasique

Figure 15: Répartition des patients selon I’étiologie
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9. Mortalité :

9.1 La mortalité globale :

le nombre des patients décédés était de 28, soit une mortalité globale de 27,45%.

m Vivants

m Décédés

Figure 16: Taux de mortalité globale

9.2 lamortalité selon I’age :

L’age moyen des patients vivants est de 51,59 + 13,71 alors qu’il est de 58,75 =

11,21 pour les patients décédés.

9.3 lamortalité selon le sexe :

Les taux de mortalité ont été respectivement de 26,82% chez les hommes versus

27,86% chez les femmes.

24
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.

60 -

50 -
40 - m Vivants
30 - W Décédés
20 -
10 -

Femmes n=61 Hommes n=41

Figure 17: la mortalité selon le sexe

9.4 La mortalité selon les comorbidités :

Dans notre étude, on a noté un taux de mortalité de 37,14 % chez les patients ayant
plus de 2 comorbidités, alors que seulement 22,38 % chez les patients ayant moins de 2 ou

pas de comorbidités.

60

m Vivants

m Décédés

Moins de 2 comorbidités n=35 Plus de 2 comorbidités n=67

Figure 18: la mortalité selon le nombre de comorbidités
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9.5 La mortalité selon I’IMC :

Entre 9 patients ayant un IMC> 30, 3 patients ont décédé soit 33,3%.

9.6 La mortalité selon I’étiologie :

Dans notre étude, 17,94% (7\39) de décés chez les patients ayant une pancréatite
biliaire, 20% (1\5) de décés chez les patients ayant une pancréatite alcoolique, et 34,48%

(20\58) de déces chez les patients ayant une pancréatite non biliaire non alcoolique.

9.7 La mortalité selon la CRP :

La valeur moyenne de la CRP a 48 heures chez les survivants était de 196,61 mg/I.

La valeur moyenne de la CRP a 48 heures chez les patients décédés était de

251,68mg/I.

9.8 La mortalité selon taux d’hématocrite :

Entre les 9 patients présentant une hémoconcentration a I’admission avec un taux

d’Hte > 44%, 3 patients sont décédés, soit 33,33%.

9.9 La mortalité selon le taux de plaquette :

Entre les 9 patients présentant une thrombopénie, 8 sont décédés, soit 88% des cas.

9.10 La mortalité selon le LDH :

Entre les 38 patients présentant un taux de LDH>350, 14 patients sont décédés, soit

36,84%.

9.11 La mortalité selon la calcémie :

Chez les patients présentant une hypocalcémie, 44,44% (8\18) sont décédés.

9.12 La mortalité selon la glycémie :

Chez les patients avec hyperglycémie, 40% (9\22) sont décédés.

9.13 La mortalité selon la fonction rénale:

Chez les patients présentant une insuffisance rénale, on note un taux de mortalité de

54,28%.
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9.14 La mortalité selon le SIRS :

Dans notre étude on a noté un taux de mortalité de 28,28% chez les patients avec SIRS

supérieur a 2, alors qu’aucun décés n’est noté chez les patients sans SIRS.

80 1

70 -

ey
60 -/

M vivants

40 -
W décédés

30 -

20 -

10 + o /

0 T f
SIRS 22 SIRS absent

Figure 19: la mortalité selon le SIRS

9.15 La mortalité selon le BISAP :

Dans notre étude, 37,77% (17\45) de déces a été noté chez les patients admis avec un
score BISAP entre 3-5, et 19,29% (11/57) de déces chez les patients avec un score BISAP

entre 0-2.
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Figure 20: la mortalité selon le BISAP

9.16 La mortalité selon L’IMRIE :

Selon le score d’IMRIE, on a noté 39,62% (21\53) de déces chez les patients avec un
score supérieur ou égal a 3, et 14,28% (7/49) de déces chez les patients admis avec un score

<as3.
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Figure 21: la mortalité selon I'IMRIE
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9.17 La mortalité selon ’APACHE 11 :

Selon le score d’APACHE Il, on a noté 45,94% (17\37) de décés chez les patients avec

un score supérieur a 8, contrairement a 13,79% (8/58) chez les patients admis avec un score

inférieur a 8.
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Figure 22: la mortalité selon I’APACHE I
9.18 La mortalité selon le gSOFA :
. Tous les patients avec un score QSOFA a 3 a I’admission sont décédés.
. chez les patients avec un score QSOFA a 2 : 60% sont décédés.
° chez les patients avec un score QSOFA a 1 :27.27% sont décédés.
. Chez les patients avec un score QSOFA a 0 : 12.90% sont décédés.
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Figure 23: la mortalité selon le QSOFA

9.19 La mortalité selon le BALTHAZAR :

Chez les patients ayant un score de BALTHAZAR stade D ou E, 24,73% (23\193) sont

décédés.
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Figure 24: la mortalité selon le BALTHAZAR
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9.20 La mortalité selon I’infection de coulée de nécrose :

Chez les patients ayant développé une infection de coulée de nécrose, 38,23% sont

décédés, alors que seulement 16,94% chez les patients qui n’ont pas développé d’infection.
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Figure 25: la mortalité selon I'infection de nécrose

9.21 La mortalité selon la défaillance d’organe :

Dans notre étude 50,90% (28\55) des patients avec défaillance d’organe sont décédés,

alors qu’on n’a pas noté de déces chez les patients sans défaillance d’organe.
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Il. PETUDE ANALYTIQUE :

1. Facteurs pronostigues par analyse univariée :

1.1 Iage:

L’age moyen des patients décédés était significativement plus élevé que celui des

survivants (51,70+13,88 ans versus 58,25+12,12ans) (Tableau II).

Tableau Il: Age moyen des survivants et des décédés

Survivants Décédés P value
Nombre=74 Nombre=28
Age moyen = écart type 51,59+13,71 58,75+11,21 0,009

1.2 lesexe:

Il n’a pas été noté de différence significative en termes de mortalité entre les hommes

et les femmes (26,82% des hommes décédés versus 27,86% des femmes)

Tableau lll : Mortalité selon le sexe

Survivants Décédés P value
Nombre=74 Nombre=28
Homme n=41 30 11 P value= 0,908
Femme n=61 44 17

1.3 Antécédents et comorbidités :

Un taux de mortalité de 37,14% et de 22,38% a été observé respectivement chez le
groupe de patients ayant deux comorbidités ou plus et le groupe ayant moins de deux

comorbidités. La différence était non significative (p=0,113).
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Tableau IV : Mortalité selon les comorbidités

Survivants Décédés P value
Nombre=74 Nombre=28
>2 Comorbidités 22 13 0,113
<2 Comorbidités 52 15
1.4 L ’étiologie :

L’étiologie lithiasique est la plus fréquente dans notre contexte, néanmoins elle n’est
pas corrélée a la mortalité, la différence en terme de mortalité entre les cas de PAG d’origine

lithiasique et les autres étiologies étant statistiquement non significative (p = 0,61)

Tableau V : Mortalité selon I’étiologie

Etiologie Survivants Décédés P value
Nombre=74 Nombre=28
Lithiasique 32 7 0,38
Autres 42 21
15 LaCRP:

La valeur moyenne de la CRP est plus élevée chez les patients décédés par rapport aux

patients survivants avec une p value <0,05 (Tableau VI).

Tableau VI : Mortalité selon le taux de CRP

Survivants Décédés P value
Nombre=74 Nombre=28
Valeur moyenne de CRP 196, 61 251,68 0,01
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16 LeSIRS:

En considérant le SIRS a I'admission, il n’existe pas de différence significative en terme

de mortalité entre les patients décédés et les survivants (Tableau VII).

Tableau VII : Mortalité selon le SIRS

SIRS Survivants Décédés P value
Nombre=74 Nombre=28
SIRS = 2 71 28 0,279
Absent 3 0
1.7 leBISAP:

La différence est statistiquement significative selon le score de BISAP (p=0,032).

Tableau VIII : Mortalité selon le BISAP

Score de BISAP Survivants Décédés P value
Nombre=74 Nombre=28
Score de BISAP 3-5 28 17 0,032
Score de BISAP 0-2 46 11
1.8 L’IMRIE :

Le taux de mortalité est significativement plus élevé chez les patients qui avaient un

score d’IMRIE > 3 avec une p value<0,05

Tableau IX : Mortalité selon I'IMRIE

Score d’IMRIE Survivants Décédés P value
Nombre=74 Nombre=28
Score d’IMRIE > 3 32 21 0,004
Score d’IMRIE<3 42 7
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19 LedSOFA:

Le taux de mortalité est significativement plus élevé chez les patients qui avaient un

score de qSOFA a 3 et 2 avec une p value<0,05.

Tableau X : Mortalité selon le qSOFA

Score QSOFA Survivants Décédés P value
Nombre=74 Nombre=28
Score QSOFA =3 0 8 <0,05
Score QSOFA =2 4 6
Score QSOFA =1 16 6
Score QSOFA =0 54 8

1.10 L’APACHE Il :

Le taux de mortalité est significativement plus élevé chez les patients qui avaient un

score APACHE Il > 8 avec une p value<0,05
A noter que le score APACHE Il n’est pas calculé chez 7 patients

Tableau XI : Mortalité selon I’TAPACHE Il

Score APACHE Survivants Décédés P value
Nombre=70 Nombre=25
Score d’APACHEII= 8 20 17 <0,05
Score d’APACHEII<8 50 8

1.11 Le BALTHAZAR :

En considérant le score de Balthazar, il n’existe pas de différence significative en terme

de mortalité entre les patients ayant présenté un stade D ou E et les autres stades (Tableau

X1).
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Tableau XII : Mortalité selon le BALTHAZAR

Score de BALTHAZAR Survivants Décédés P value
Nombre=74 Nombre=28
Stade D/E 70 23 0,966
Autres stades 4 1
TDM non faite chez 4 0 4

1.12 L’infection de coulée de nécrose :

L’infection de coulée de nécrose pancréatique est un facteur prédictif de mortalité

(p<0,05) avec une mortalité de 38,23% chez les patients avec surinfection par rapport a

16,94 % chez les malades non surinfectés.

Tableau XIII : Mortalité selon L’infection de nécrose

Survivants Décédés P value
Nombre=70 Nombre=23
Infection de nécrose 21 13 0,001
Nécrose stérile 49 10

1.13 La défaillance d’organe :

La défaillance d’organe est significativement corrélée a la mortalité avec une p value

<0,05 (Tableau XIV).

Tableau XIV : Mortalité selon la défaillance d’organe

Survivants Décédés P value
Nombre=74 Nombre=28
Défaillance d’organe 27 28 <0,05
Pas de défaillance 47 0

d’organe
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Tableau XV : Analyse univariée des différents facteurs pronostiques étudiés dans notre

série :
Survivants décédés P value
Age Age médian 51,59+13,71 58,75+11,21 0,009
Sexe Femmes n=61 44 17 NS
Hommes n=41 30 11
Comorbidités <2 52 15 NS
>2 22 13
Etiologies Lithiasiques 32 7 NS
Autres 42 21
CRP Moyenne 196,61 251,68 0,01
Lipasemie > 3N 72 27 NS
SIRS > 2 71 28 NS
BISAP 3-5 28 17 0,032
IMRIE >3 32 21 0,004
APACHE > 8 20 17 <0,05
QSOFA 0 9 <0,05
2 21 13
1 35 6
0 18 0
Balthazar Stade D et E 70 23 NS
Infection de Nécrose infectée 21 13 <0,05
nécrose
Défaillance Défaillance 27 28 <0,05
d’organe d’organe
Sans défaillance 47 0
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En analyse univariée (tableau XV), les facteurs suivants se sont avérés liés a la mortalité

d'une facon statistiquement significative :

. L’age avancé.
. Taux élevé de CRP.
. IMRIE > 3.

. BISAP 3-5.

. APACHE Il >8.

. QSOFA >2.

. La défaillance d’organe.

o L’infection de coulée de nécrose.

2. Facteurs pronostiques par analyse multivariée :

. I’age avancé.

. IMRIE > 3.

. APACHE Il >8.

. La défaillance d’organe.

o L’infection de coulée de nécrose.
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|. RAPPEL THEORIQUE :

1. Définition :

1.1 La pancréatite aigie :

La pancréatite aigiie (PA) est un processus inflammatoire aigu du pancréas lié a une
autodigestion de la glande par ses propres enzymes tres puissantes[9,10].
La PA peut étre subdivisée en deux types [11]:
e Pancréatite cedémateuse interstitielle
e Pancréatite aigiie nécrosante qui correspond a la forme grave des PA, elle se
défini par I'existence d’une défaillance d’organe et/ou par la survenue d’une
complication locale a type de nécrose, d’abcés ou de pseudokyste, générale-
ment nécrotique[12].Elle est donc grevée d’une mortalité et d’'une morbidité
élevées.
A I'heure actuelle, la vraie définition de la pancréatite aigiie grave reste difficile a
établir et ceci pour deux raisons principales:
e Premierement, vu I'absence d’une limite anatomo clinique franche et nette
entre pancréatite aigué grave et non grave.
e Puis une PA (diagnostiquée ou initialement connue non grave) peut évoluer
vers une PAG.[13]
La PAG est d’évolution imprévisible et engage le pronostic vital aux différentes phases

de son évolution.[13]

1.2 Classifications des PA:
a. Classification d’Atlanta 1992 [14]:

Une premiere classification de la PA dite d’Atlanta a été publiée en 1992 afin d’unifier
la terminologie, Les PA ont été définies comme des atteintes inflammatoires du pancréas
avec une extension variable aux tissus voisins et aux organes a distances, associées a une

élévation significative des enzymes pancréatiques dans le sang et dans les urines [14].
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e La PAG est diagnostiquée lorsque[14]:
v" Un score de Ranson de 3 ou plus
v" Un score APACHE Il de 8 ou plus
v" Une défaillance d'organe
v' Des complications locales telles qu'un pseudokyste « aigu », une nécrose pan-

créatique ou un abcés pancréatique.

b. Classification d’Atlanta révisée:

Bien que la classification d'Atlanta ait été utile, certaines définitions se sont révélées
confuses. Une meilleure compréhension de la physiopathologie de la défaillance d'organe et
de la pancréatite nécrosante et de leurs résultats, ainsi qu'une meilleure imagerie
diagnostique, ont rendu nécessaire la révision de la classification d'Atlanta. Cette révision
comprend une évaluation clinique de la gravité, et fournit des termes plus objectifs pour
décrire les complications locales de la PA[11].

Cette classification définit trois degrés de gravité[11]:

e La PA légere se caractérise par l'absence de défaillance d'organe et l'absence de

complications locales ou systémiques.

e La PA modérément sévére est caractérisée par la présence d'une défaillance
d’organe transitoire (moins de 48 h) ou de complications locales ou systémiques
en l'absence de défaillance d’organe persistante.

e La PA sévere est caractérisée par une défaillance d’organe persistante (plus de
48h)

Les complications locales sont les amas liquidiens péripancréatiques, la nécrose
pancréatique et péripancréatique (stérile ou infectée), le pseudokyste et la nécrose murée
(stérile ou infectée). Tandis que les complications systémiques peuvent étre liées a des
exacerbations de comorbidités sous-jacentes liées a la PA.

La défaillance d'organe est généralement définie par le score de Marshall modifié pour

la dysfonction d’organe[15].
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c. Classification basée sur les déterminants de la gravité de la PA [16]_:

Cette classification a été développée en raison des nouvelles modalités d'imagerie et
d'une meilleure compréhension du risque élevé de défaillance d'organe chez les patients
atteints de pancréatite. Ce systeme de notation est basé sur l'identification de la nécrose
pancréatique stérile ou infectée, et des signes de défaillance d’organe.

e Déterminants locaux :

La nécrose (péri) pancréatique est définie par la présence de tissu non viable dans le
pancréas seul, a la fois dans le pancréas et le tissu péripancréatique, ou dans le tissu
péripancréatique seul, qui peut étre solide ou semi-solide. Elle n'a pas de paroi
radiologiquement définie.

La nécrose peut étre stérile (aucune infection prouvée) ou infectée, cette infection étant
prouvée par une ponction radiologiquement guidée, par un drainage ou par la présence de
bulles de gaz.

e Déterminants systémiques :

Ce sont les défaillances d'organes dont trois seulement ont été retenus. En 'absence
d'insuffisance d'organe préalable, un score SOFA > 2 est considéré comme une défaillance
d'organe. Ou lorsque:

v' cardiovasculaire : L'utilisation d'inotropes.
v" rénale : Une créatinine > 171 pmol/L
v respiratoire : Rapport PaO2/FiO2 < 300.
Une défaillance est considérée comme persistante au-dela de la 48 heure, transitoire

en deca.
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Tableau XVI : Classification basée sur les déterminants de la gravité de la pancréatite

aigué[16]
Mild Moderate
AP AP
( Peri)pancreatic )
NeCrosis No Sterile
AND AND/VOR
Organ failure MNo Transient

2. Physiopathologie:

2.1 Physiologie[17]:

Le pancréas est une glande amphicrine assurant des sécrétions endocrines et
exocrines, composée de plusieurs populations cellulaires de morphologie et de fonction
différentes.

e Le tissu endocrine est organisé en ilots de Langerhans constitués de quatre types

cellulaires :
0 Les cellules & (15 a 20%): synthétisent le glucagon.
0 Les cellules B (70%) : synthétisent I'insuline.
0 Les cellules d (5 a 10%) : synthétisent la somatostatine.
0 Les cellules PP (rares) : synthétisent le polypeptide pancréatique.
Le tissu endocrine ne représente que 1% du pancréas mais s'octroie 10 % de son
irrigation sanguine.

e Le tissu exocrine:représente 80% de la masse pancréatique
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Les acini sont formés de 6 a 8 cellules pyramidales qui contiennent des grains de zy-
mogene en région apicale dont la décharge des grains de zymogeéne se fait par exocytose.La
lumiére centrale de ces acini est connectée a un réseau de canaux excréteurs au départ in-
tra-lobulaires, ces canaux intra-lobulaires convergent vers des canaux inter-lobulaires et les
canaux inter-lobulaires convergent vers le canal principal de Wirsung qui établit une con-
nexion directe avec l'intestin au niveau de la papille du deuxiéme duodénum (D2) plus ou
moins abouché a la connexion au cholédoque .

Les acini produisent les enzymes pancréatiques: protéolyses, lipolytiques,
nucléolytiques et enzymes hydrolysant les glucides.La physiologie exocrine pancréatique est
complexe et soumise a un systeme de pro-enzymes (=zymogenes) et d’enzymes, dont
I’activité est régulée par I’équilibre acido-basique régnant au sein des cellules et du systeme
canalaire. Le controle intra-pancréatique du pH est effectué par les cellules ductulaires.

Sécrétion physiologique des pro-enzymes digestives :

Les enzymes du suc pancréatique sont présentes sous une forme inactive dans la
cellule acinaire et deviennent actives uniquement dans la lumiere intestinale lorsque le
trypsinogéne est activé en trypsine par l'entérokinase[18].

Une fois activée, la trypsine entretient son auto-transformation, contribuant ainsi a
amplifier la réaction biochimique. En I'absence d'agression, le niveau d'autoactivation est
contenu par un mécanisme de rétrocontréle négatif via la trypsine et par un inhibiteur
protéolytique spécifique appelé « Pancreatic Secretory Trypsin Inhibitor » ou PSTI. Par une
liaison covalente simple avec la molécule de trypsine, le PSTI parvient a protéger le pancréas
lors de périodes de faible activation du trypsinogene. Cependant, la capacité inhibitrice du
PSTI peut étre rapidement dépassée, exposant I'organe au risque de PA [19]. Alors que le
trypsinogéne peut étre activé en trypsine active par l'entérokinase, les autres précurseurs
enzymatiques ne peuvent devenir actifs que sous l'effet de la trypsine. Aussi, la trypsine
représente-elle la clé de ['activation en cascade de I'ensemble des précurseurs

enzymatiques.

44



Les facteurs pronostiques des pancréatites aigues graves

2.2 Etiopathogénie :

L'étiologie et la pathogenése de la PA ont été intensivement étudiées pendant des
siécles dans le monde entier. De nombreuses causes de pancréatite aigué ont été
découvertes, mais les théories pathogéniques sont controversées[2].

La cause la plus fréquente de PA est la pancréatite biliaire. La majorité des enquéteurs
acceptent que les principaux facteurs de pancréatite biliaire aigué soient I'hyperstimulation
pancréatique et I'obstruction du canal pancréatique qui augmentent la pression des conduits
pancréatiques et le reflux actif de la trypsine. La PA se produit lorsque les mécanismes de
protection intracellulaires pour prévenir I'activation du trypsinogéne ou réduire l'activité de la
trypsine sont submergés.

Deux grands mécanismes pourraient étre a l'origine de la PA[2] :

La théorie canalaire : correspond a I’hyperpression intra-canalaire qui peut étre induite
par:

— Un obstacle notamment lithiasique

— L’alcool par I'augmentation de la viscosité des sucs pancréatique ;

— L’hyperlipidémie par I’laccumulation de gouttelettes lipidiques ;
La théorie intra-acineuse : correspond a I’agression directe de la cellule acineuse en par-
ticulier induite par I’alcool. Les cellules agressées voient leur fonctionnement intracellu-

laire se perturber avec la libération incontrolée d'enzymes pancréatiques.

> Phénomeéne local[2] :

Il est probable que ces deux théories soient associées et aboutissent a I'activation
intracellulaire et prématurée de la trypsine, qui a son tour active les autres enzymes
pancréatiques dont:

- La phospholipase, qui altére la membrane cellulaire.

- L’élastase, qui altere la membrane basale.
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La cellule acineuse se trouve exposée a différentes enzymes agressives conduisant a la
nécrose cellulaire et la libération de molécules pro-inflammatoires ainsi que des enzymes
déléteres.

> Amplification et diffusion systématique :

Le phénomeéne, initialement local, va s’amplifier rapidement via la cascade de réactions
inflammatoires pour s’entendre a l’organisme en quelques heures sous forme d’un
syndrome de réponse inflammatoire systémique(SIRS), pouvant potentiellement s’achever en
syndrome de défaillance multi-viscérale. Une des séquences évoquées prend source au sein
de la cellule acineuse agressée. Celle-ci subit I’action nocive de stimuli extérieurs (alcool,
hyperpression intra—-canalaire), puis et en son sein (trypsine, phospholipase A2, élastase).

Deux principales conséquences prennent alors la suite des événements :

- L’altération de I’homéostasie intra-cytoplasmique modifie la distribution du calcium,
entrainant la dysfonction mitochondriale aboutissant au stress oxydatif. Les espéces activées
dérivées de l'oxygene vont alors traverser la membrane altérée par la PLP A2, et
compromettre la perméabilité endothéliale.

- Le facteur NF-kB est un facteur de transcription nucléaire activant la production de
protéines pro-inflammatoires.il est activé par la trypsine et I’élastase entre autres. Le facteur
NF-kB agit dans les cellules acineuses, macrophagiques et cellules immunitaires effectrices
(qui s’infiltrent secondairement dans le parenchyme pancréatique).

Par exemple, le facteur NF-kB produit le TNF-x IL6 : ces protéines pro inflammatoires
possédent un haut pouvoir d’activation endothéliale, leucocytaire et d’auto-amplification.
Elles sont chacune d’elles a la source de réactions se nourrissant elles-mémes et se
multipliant de maniére exponentielle.

Le désordre lié a I'activation intracellulaire de PLP A2, ou de I’agression de la PLP A2
échappée de la cellule voisine nécrosée, entraine la génération de PAF qui posséde un haut
pouvoir chémotactique et activateur de cellules infalmmatoires.il est aussi activateur des

plaquettes et facilite leur fixation.
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La libération des molécules pancréatiques activées, de protéines pro-inflammatoires,
du PAF altére la microcirculation pancréatique, avec formation de micro-thrombi, puis
entraine une succession de phases d’ischémie-reperfusion localisées conduisant a un stress
oxydatif.

Ainsi I’endothélium agressé va exprimer a sa surface vasculaire une molécule
d’adhésion ICAM1.Celle-ci possede un fort pouvoir attracteur des leucocytes, permet leur
ancrage a la paroi endothéliale, puis leur infiltration secondaire dans [I’interstitium
pancréatique.

L’endothélium devient alors perméable dans les deux sens:les molécules
pancréatiques(trypsine, élastase, PAF),au fort potentielinitiateur de cascades inflammatoires,
vont alors se répandre dans I'organisme(les protéines inhibitrices, intravasculaires sont
débordées par la quantité libérée par les cellules pancréatiques nécrotiques)et diffuser les
phénomenes inflammatoires, tandis que les leucocytes et les macrophages passent dans
I’interstitium pancréatique et prennent le relais de I'amplification inflammatoire locale par
leur propres compétences a générer des molécules tel que le PAF, le NF-kB. Ainsi, I’épisode
inflammatoire local se propage rapidement, déclenchant de multiples cascades
inflammatoires en multiples foyers de I’organisme, aboutissant a un potentiel syndrome de
défaillance multi-viscérale

> Nécrose pancréatique:

Trois facteurs principaux semblent impliqués dans la constitution de la nécrose
pancréatique, il s'agit de[20]:

e L'activation intra-pancréatique des enzymes digestives responsables de
l'autodigestion de la glande pancréatique,

e La stimulation excessive des cellules inflammatoires,

e L’altération de la microcirculation pancréatique avec formation de

microthrombi. Ainsi la nécrose pancréatique et péri-pancréatique est la
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traduction  anatomique  d’une réponse inflammatoire  systémique
disproportionnée a I’agression acinaire initiale[21].

La nécrose pancréatique évolue, apres la 4éme semaine et en lI'absence de surinfection,

vers la résorption complete dans 50% des cas. Elle peut évoluer vers la constitution de

pseudokystes ou d’abcés du pancréas aprés surinfection tardive.

> Infection de la nécrose :

L’infection de la nécrose amplifie le syndrome inflammatoire et majore le risque de
défaillances viscérales multiples. La contamination de nécrose se fait par voie hématogene et
biliaire, par la veine porte et le foie, par translocation bactérienne depuis le colon et les
lymphatiques pancréatiques, voire par contiguité depuis le tube digestif ischémié ou
nécrosé[20]. L’infection survient le plus souvent entre la 2éme et la 3éme semaine
d’évolution. Elle représente la principale cause de DMV au-dela de la 1¢r¢ semaine.

De tres nombreux travaux expérimentaux et des essais chez I’lhomme ont proposé
I'utilisation d’inhibiteurs de la trypsine, d’anti-TNF-&, d’IL10, d’antagonistes de I'IL1, de
différents agents immunosuppresseurs (blocage de la sécrétion d’IL8 et de la cascade des
cytokines) ou de Lexipafant (cytokine inhibant le PAF). Les résultats de ces travaux, méme
s’ils semblent avoir fait progresser les connaissances dans le domaine des phénomenes
physiopathologiques de la PA, sont souvent contradictoires. Leurs analyses ne permettent

pas, le plus souvent, de tirer des conclusions définitives[21]
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Figure 26: Physiopathologie de la défaillance multi viscérale au cours de la PA[22]

3. Diagnostic positif :

Le diagnostic de pancréatite aigué est posé lorsque deux des trois critéres suivants
sont remplis : douleur abdominale typique, élévation de I'amylase et/ou de la lipase sérique
plus de trois fois la limite supérieure de la normale, et des résultats d'imagerie compatibles
avec une PAG [23].

Le début de la pancréatite correspond au début des douleurs.
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3.1 Diagnostic clinique [24]:

Le diagnostic clinique repose sur les caractéristiques du syndrome douloureux
abdominal et la présence de signes généraux moins spécifiques mais pouvant faire
suspecter une PAG.

La douleur pancréatique est évoquée devant une douleur abdominale aigué
épigastrique, dans 90 % des cas, et irradiante vers le dos dans 50 % des cas, ou vers
I’hypochondre gauche[24,25]. Cette douleur s’installe de facon rapidement progressive pour
atteindre son maximum en quelques heures, elle est permanente, mais semble étre calmée
par I'antéflexion du tronc ou le décubitus latéral gauche ; le patient se mettant alors
traditionnellement en position de « chien de fusil ».

Il existe généralement des signes digestifs associés comme des nausées et des
vomissements dans 70 a 90 % des cas, associés a une distension abdominale qui témoigne
de I'iléus intestinal[24,26].

Les signes généraux sont liés a la libération d’enzymes pancréatiques activées dans la
circulation sanguine ou lymphatique. A I'inverse de la douleur pancréatique, ces symptomes
n’ont rien de spécifique, mais doivent faire suspecter le développement d’une forme sévere
de PA. Il s’agit d’un fébricule ou d’une fievre présent dans 70 a 85 % des cas, de signes de
choc présents dans 20 a 30 % des cas (paleur, tachycardie, hypotension...), plus rarement de
signes neuropsychiatriques ou d’une altération de la conscience objectivés dans 20 % des
cas. La présence d’ecchymoses périombilicales (signe de Cullen) ou des flancs (signe de
Grey-Turner) classiquement rapportées dans la littérature comme péjoratives sont en fait

d’apparition tardive et sont peu spécifiques[24,27,28].
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Figure 27 : Signe de gravité “’signe de Cullen’’[29]

3.2 Eléments biologiques :

Lipasémie_:

La lipase sérique est une enzyme pancréatique principalement produite par les cellules
acineuses[4], elle est donc théoriquement plus spécifique pour le diagnostic de PA [1,12,30].

Un taux de lipasémie supérieur a 3 fois la normale est considéré comme valeur seuil
significative [1,24,28,31].
Il 'y a pas de corrélation entre le taux sérique de lipasémie et la gravité de la pancréatite.

Amylasémie_:

L’amylase est synthétisée par le pancréas mais aussi par les glandes salivaires et
I'isoamylasémie pancréatique ne représente que 35 a 50 % de I’lamylase sérique totale.

La Sensibilité de la lipasémie et de I'isoamylasémie pancréatique est significativement

supérieure a celle de 'amylasémie. La spécificité (Sp) de la lipasémie est significativement
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supérieure a celle de I'isoamylasémie pancréatique, elle-méme significativement supérieure
a celle de 'amylasémie [24].

Les seuils diagnostiques donnant le meilleur rapport Se/Sp sont de I'ordre de cing a
six fois la normale (N) pour I'amylasémie[24,32,33].

Malgré l'utilisation d'amylase ou de lipase pour diagnostiquer une PA, il existe
plusieurs cas ou les symptomes et les preuves radiologiques indiquent une PA avec des
niveaux normaux de lipase et d'amylase[4].

Amylasurie_:

L’intérét de ce dosage a beaucoup diminué au profil de celui de la lipasémie.

Le trypsinogéne_anionique (type 2)

est un zymogene d’origine pancréatique éliminé dans les urines qui peut étre mis en
évidence sur bandelette urinaire avec des performances diagnostiques significativement
supérieures a celles de I'amylasémie, de I'amylasurie et de la lipasémie et avec une haute
valeur prédictive négative (99 %), alors que sa valeur prédictive positive n’atteint pas
60%[24,34].

Les dosages des autres enzymes (élastase, pancréatique A2, pancréatique B ou
pancréas specific protein [PASP], pancreatitis associated protein [PAP]) sont beaucoup moins
utilisés en pratique car ils ont un colt élevé et des contraintes ne permettant pas d’avoir un
diagnostic rapide pour une performance comparable aux dosages de I'amylase et de la

lipase[35].

3.3 Diagnostic radiologique :

En cas de certitude diagnostique, aucun examen d’imagerie n’est utile au diagnostic
positif[36].
L’échographie abdominale n’a pas d’intérét pour le diagnostic positif ou de gravité

[36].
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Elle est cependant essentielle pour le diagnostic étiologique devant une dilatation des
voies biliaires intra et/ou extrahépatiques et présomptif devant une lithiase vésiculaire[24].
Et doit donc étre faite trés rapidement, presque systématiquement.

La tomodensitométrie (TDM) abdominale permet de réaliser un bilan lésionnel complet
pancréatique et extrapancréatique. C’est I’examen de référence pour le diagnostic de PA.

Elle permet de visualiser la nécrose pancréatique avec une Se de 80 a 90 % et une Sp
de 95 a 100 % [37]. Cet élément est considéré comme de grande valeur pronostique mais
elle ne doit pas étre réalisée trop précocement (avant la quarante-huitiéme heure) dans les
PA sévéres, car elle risque de sous-estimer I’extension de la nécrose, ou aggraver la nécrose
pancréatique par I'injection de produit de contraste a la phase initiale[38].

L’'imageriepar résonance magnétique (IRM) a une fiabilité diagnostique équivalente a la
TDM a I’exception de la détection de gaz dans la nécrose ou dans une collection liquidienne.
En revanche, elle pourra é&tre proposée dans un second temps avec la
cholangiopancréatographie par résonance magnétique (CP-IRM) pour I'étape du diagnostic
étiologique qui permet une trés bonne visualisation des canaux biliaires et pancréatiques[39]

La radiographie de I'abdomen sanspréparation n’a pas d’intérét dans le diagnostic
positif.

Mais elle peut montrer des arguments étiologiques de la PA ou éliminer un

pneumopéritoine par perforation ou ischémie intestinale.

4. Diagnostic différentiel:

On répertorie les diagnostics suivants[36]:
> Pathologies abdominales:
e Ulcere perforé (antécédents de maladie ulcéreuse, début tres brutal, présence
d’un pneumopéritoine)
e Infarctus du mésentere (antécédents vasculaires, tableau rapidement sévere,

signes tomodensitométriques)
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e Péritonite biliaire

e Cholécystite aigue.

> Pathologie extra—abdominales:
e infarctus du myocarde surtout dans sa forme inférieure

e rupture d’anévrisme de |'aorte abdominale.

Diagnostic étiologique [24]:

Les deux causes principales de PA, reste actuellement I’alcoolisme chronique et la
lithiase biliaire qui sont chacune a I’origine d’environ 30 a 40 % des cas[1].

Environ 20 a 40 % des PA sont donc « non alcooliques, non biliaires » avec parmi elles
des PA idiopathiques.
> PA biliaire :

Le diagnostic étiologique de I'origine biliaire est essentiel afin de prévenir la récidive,
dont le moment et la gravité sont imprévisibles. Ce diagnostic repose sur des arguments
cliniques, biologiques et d’imagerie.

Des scores biocliniques ont été proposés pour le diagnostic de PA biliaire : le score de
Blamey (age supérieur a 50 ans, sexe féminin, amylasémie supérieure a 13N, ALAT
supérieure a 2N et PAL au-dela de 2,5N), peut étre utilisé en pratique clinique.

L’échographie doit étre faite le plus précocement possible car le jeline va induire trés
rapidement la formation de sludge vésiculaire

La TDM est moins sensible.

La bili IRM a peu d’intérét a la phase aigue.

L’échoendoscopie elle permet de poser un diagnostic rétrospectif d’une lithiase biliaire
non mis en évidence initialement dans prés de la moitié des cas

> PA alcoolique :
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Correspond dans la tres grande majorité des cas (> 90 %) a une poussée inaugurale de
pancréatite chronique calcifiante. Lors des premieres poussées de PA alcoolique, les signes
de pancréatite chronique sont habituellement absents car ils apparaissent aprés plusieurs
mois ou années d’évolution.

Pour retenir cette cause, il faut un alcoolisme prolongé (généralement > 10 années) et
important[36].

Un faisceau d'arguments clinicobiologiques est a rechercher : hépatopathie alcoolique,
macrocytose, élévation des gamma-GT, signes de pancréatite chronique calcifiante
> PA non biliaire non alcoolique :

e PA tumorales :

5a 10 % des adénocarcinomes pancréatiques se révelent par une PA et ce pourcentage
atteint 20 a 40 % en cas de tumeurs intracanalaires papillaires et mucineuses du pancréas
(TIPMP)[40].

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

¢ PA métaboliques :

L’hypertriglycéridémie peut provoquer une PA parfois sévére dans 1,3 a 3,5 % des
cas[41], mais elle doit avoir un taux supérieur a 11 mmol/L. Cette hypertriglycéridémie est
secondaire a une hyperlipoprotéinémie de type | ou V ou plus rarement a un diabete ou a
une maladie alcoolique[42].

L’hypercalcémie peut entrainer une PA dans moins d’'1 % des cas a condition de
dépasser le seuil de 3 mmol/L [43]. Elle peut étre secondaire a une hyperparathyroidie, plus
rarement a la prise de vitamine D, d'un cancer ostéophile ou d’une insuffisance rénale
terminale.

e PA infectieuses :
De nombreux virus (se rencontrent principalement au cours d’infection ourlienne, de

cytomégalovirose en particulier dans le cadre d’infection a VIH, d’hépatite B, d’entérovirose),
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bactéries et parasites ont été décrits comme responsables de pancréatites aigués sans que le
mécanisme soit totalement élucidé[1,44].
¢ PA auto-immunes :

PA auto immune est une maladie rare et de diagnostic difficile. Elle n’est pas
obligatoirement associée aux manifestations auto-immunes ou systémiques au moment de
I’épisode qui peut précéder ou succéder de plusieurs années la PA (syndrome de Gougerot-
Sjogren, maladie inflammatoire cryptogénétique intestinale, cholangite) [31,45,46].

¢ PA iatrogénes :

Les pancréatites post-CPRE sont les plus fréquentes et surviennent essentiellement
dans les suites d’une sphinctérotomie endoscopique dans 1 a 10 % des cas selon les études,
Il existe toujours une ascension de la lipase apres ce geste et son diagnostic est confirmé
devant I’association d’un syndrome douloureux abdominal survenant dans les suites
immédiates de la CPRE, s’accompagnant d’une élévation significative des chiffres de
I’'amylasémie et/ou de la lipasémie (>3a5N)[31].

Tout geste chirurgical y compris extra-abdominal peut étre responsable d’'une PA mais
c’est la chirurgie susmésocolique qui est la plus souvent mise en cause comme la chirurgie
biliaire (1 a 3 %), la chirurgie pancréatique (4 %) et la gastrectomie (1,2 %). Plus rarement, la
chirurgie cardiovasculaire, la transplantation rénale et hépatique ont été rapportées[47].

e Pancréas divisium :

C’est la malformation pancréatique la plus fréquente, observée chez 5 a 7 % des sujets.

Le pancréas divisum provient de I’absence de fusion embryonnaire des ébauches
dorsales et ventrales pancréatiques. En revanche, sa responsabilité dans la survenue d’une
PA est maintenant remise en cause[48].

e PA génétiques :
Il existe trois familles de mutations [49]:
1. Les mutations du gene CFTR responsables dans les formes séveres de la mucovis-

cidose, peuvent entrainer des PA dans les formes mineures, méme apreés 30 ans.
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2. La mutation du géne SPINK1 qui provoque lors d’une suractivation de la trypsine
une PA.
3. La mutation du géne du trypsinogene cationique responsable d’une hyperactivité

de la trypsine.

e PA traumatiques :
Elle apparait dans un contexte évident de traumatisme.
e PA médicamenteuses :
De nombreux médicaments ont été incriminés dans la genése de PA dont I'incidence
dans la population générale est probablement de I'ordre de 1 a 2%.
e PA idiopathiques :
Aprés réalisation d’un bilan initial aucune cause n’est mise en évidence dans environ
20 % des cas : on parle alors de PA idiopathique.
Dans tous les cas, il convient de pratiquer un nouveau bilan clinique et para clinique
complet a distance de la poussée de PA (2 a 3 mois), permettant ainsi de poser un diagnostic
de lithiase biliaire non mis en évidence initialement dans presque de la moitié des cas, et a la

fin seulement 5 a 10% des PA restent inexpliquées chez I'adulte.

Diagnostic de gravité:

Il est essentiel pour dépister rapidement les patients qui présentent d’emblée une PA
sévere ou pouvant s’aggraver afin de les orienter vers un service de réanimation pour une
prise en charge adaptée.

Les éléments d'appréciation de la gravité sont trés variés, reposant sur des critéres
cliniques, clinico-biologiques et/ou radiologiques.
6.1 Terrain[11,22]:
e Age>80 ans
e Obésité : BMI>30 kg/ m?2

e Insuffisances organiques préexistantes
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6.2 Clinique:

> Signes de diffusion régionale :
e Rétraction douloureuse du psoas (syndrome de Leger).

e Ecchymose péri-ombilicale (signe de cullen).

e Ecchymose des flancs (Signe de Grey Turner).

> Signes généraux :

La présence d’une défaillance viscérale au stade initial de la poussée traduit une forme
d’emblée grave que ce soit :

Un syndrome de détresse respiratoire aigué de I’adulte (SDRA):

Une hypoxémie est souvent présente parfois sans manifestation clinique, PaO2 sous air
inférieure a 60mmHg.

Radiologiquement, il existe des opacités alvéolaires diffuses bilatérales réalisant au
maximum I'aspect de « poumons blancs ». Il s’agit d’'un cedéme lésionnel dont la
physiopathologie n’est pas exactement déterminée mais qui s’intégre dans le cadre d’une
exsudation plasmatique importante. Un épanchement pleural (souvent gauche, parfois
bilatéral) peut étre associé.

Une défaillance cardiovasculaire comporte des critéres hémodynamiques :

e Tachycardie> 130 bat/min.

e Pression artérielle inférieure a 90mmHg malgré un remplissage.

e Signes d’hypo perfusion périphérique (essentiellement des signes cutanés).

Une oligoanurie : L’insuffisance rénale est observée dans environ 20 % des cas. Elle est
de caractére fonctionnel dans les trois quarts des cas et organique dans 25 % des cas. Elle
constitue un facteur pronostique péjoratif.

Neurologique : agitation, confusion, somnolence, score de Glasgow neurologique
inférieur a 13.

6.3 Criteres biologiques :
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e La protéine C réactive > 150 : marqueur biologique simple et le plus fiable pour
évaluer la gravité d’une pancréatite, son élévation constante est un signe d’alarme.

e Laleucocytose

e L’urée sanguine

e Laglycémie

e Le fibrinogéne sanguin

e La calcémie

e L’albuminémie

e Lactico-déshydrogénase (LDH)

e Les transaminases (TGO, TGP)

e Amylasémie

e Amylasurie

e Taux de plaquettes inférieur a 80 G/L)

6.4 Critéres morphologiques:

Tomodensitométrie avec injection de produit de contraste:

L’examen de référence pour évaluer la gravité d’une pancréatite a condition qu’il soit
effectué apres un délai de 48 heures par rapport aux premiers signes et en |'absence
d’insuffisance rénale.PPV est de 41% et VPN est de 92%[10]. (Tableau XVII)

L’'index de sévérité tomodensitométrique (computed tomography severity index)[50]:
Le rehaussement par le produit de contraste permet une estimation visuelle de lI'importance
de la nécrose parenchymateuse. Il a permis de décrire un index morphologique de gravité
qui présente une bonne corrélation avec la morbidité et la mortalité[10].

CTSI a montré statistiquement une corrélation significative avec la mortalité, Un indice
de sévérité de 0, 1 ou 2 ne présentaient pas de mortalité, tandis que un CTSI de 7-10 a

abouti a un taux de mortalité de 17%[10].
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Tableau XVII: Score de Balthazar et index de sévérité tomodensitométrique[10]

Inflammation pancréatique et
péripancréatique

Nécrose pancréatique

Grade A Pancréas normal (0 point) Pas de nécrose (0 point)
Grade B Elargissement focal ou diffus de la glande Nécrose < 30 % (2 points)
pancréatique (1 point)
Grade C Pancréas hétérogéne et densification de la Nécrose entre 30 et 50 % (4
graisse péri pancréatique (2 points) points)

Grade D Une seule coulée pancréatique (3 points) Nécrose > 50 % (6 points)
Grade E Nécrose > 50 % (6 points)

Index Morbidité (%) Mortalité (%)

<3 8 3

4-6 35 6

7-10 92 17
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Tl -2

Figure 28 : Image TDM avec contraste, gui montre une pancréatite grade D avec des coulées
de nécrose péripancréatiques

Figure 29 : Image TDM avec contraste, gui montre une pancréatite grade E avec plusieurs
coulées de nécrose

6.5 Défaillance multi-viscerale:

Les scores de la défaillance d’organe occupent aussi une place importante comme

score prédictif de la mortalité. lls ont tous I’avantage d’étre reproductibles quotidiennement
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et de pouvoir ainsi s’intégrer dans des scores dynamiques. Le SOFA parait étre le meilleur de
ces scores de défaillance d’organe.

Ils permettent une évaluation du patient sur 48 heures et une surveillance avec une
bonne pertinence pronostique. Les patients avec un score Initial SOFA supérieur a 11, ont

une mortalité prédictible de 90 %

6.6 Scores clinico-biologiques:

De nombreux scores ont été proposés pour évaluer la gravité de la PA, ils’agit a la fois
des scores spécifiques a la PA : scores de Ranson[51], score d’Imrie[52], score de BISAP[53],
mais aussi des scores non spécifiques de gravité des patients en milieu de réanimation :

score d’APACHEII[54].

Les scores spécifiques:

» Score de Ranson :

Le score de Ranson est le plus ancien et considéré comme la référence internationale
dans I’établissement de la gravité de la PA. Il associe 11 parameétres. Chaque paramétre étant
affecté d’un coefficient 1, l'indice peut varier de 0 a 11 (tableauXVlll). On parle de
pancréatite bénigne lorsque les scores sont inférieurs a 3 (inférieur a 1% de mortalité), de
pancréatite grave quand ils sont compris entre 3 et 5(15% de mortalité), et pancréatite sévere
au-dela de 5 (40 a 100% de mortalité). Cependant, il présente quelques limites :

- L’évaluation de la gravité a 48 heures est tardive

- Certains parametres sont difficiles a obtenir en urgence

- Il existe une interférence avec les traitements symptomatiques administrés
- Les patients opérés en urgence sont exclus

Tableau XVIII: Score biochimigue de Ranson et Score de Ranson adapté aux pancréatites
aigués d’origine biliaire[55]
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Items Score de Ranson Score adapté aux PA
biliaires
A Age >55 ans >70ans
I'admission Leucocytes >16 000/mm3 >18000 /mm3
Glycémie >1Tmmol/I >12mmol/L
LDH >350 Ul/I (1,5N) >400U (1.7N)
ASAT >250 Ul/I (6N) >360U (9N)
A 48 heures Chute de I’hématocrite > 10% >10%

Elévation de I'urée sanguine

>1.8 mmol/I

>1.7mmol/L(2mg /dl)

Calcémie <2mmol/l (8mg /dl) <2mmol/L(8mg /dI)
Pa02 <60mm Hg <60mmgh
Chute des Bicarbonates >4 mEq/L >5mEq /L
séquestration liquidienne >6L >4L

> Score d’Imrie :

Dérivé du score de Ranson, il permet une évaluation immédiate du pronostic. Il est

basé sur 8 critéres, chaque critere positif vaut un point, avec une augmentation de la

mortalité et du risque de complications pour une valeur supérieure a 2 points.

Tableau XIX : Score D’Imrie[56]

SCORE D’IMRIE

Age

> 55 ans

Globules blancs

>15G-L-1

Glycémie > 10 mmol -L-1 (sauf diabéte)
LDH >600U-L-1(3,5N)
Urée sanguine > 16 mmol-L-1
Calcémie <2 mmol-L-1

PaO?2 < 60 mm Hg
Albuminémie <329g-L-1
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ASAT > 100 U-L-1 (2N)

» Score de BISAP :
Le score BISAP est un score développé a partir d’'une énorme population de plus de
1800.11 est calculé simplement dans les premieres 24 heures, il repose sur 5 critéeres, chacun
vaut 1 point. Lorsque les 5 points sont présents, le risque de mortalité est >20%, versus <1%

lorsqu’il n’y a aucun point[57].

Tableau XX: Score de BISAP[53]

SCORE BISAP

-Urée sanguine>15mg/ml (1 point)

-Trouble de la conscience (Impaired mental status) (1 point)
-Syndrome de réponse inflammatoire systémique (SIRS) (1point)
-Age >60ans (1point)

-Epanchement pleural (1point)

Les scores non spécifiques:

Les scores non spécifiques sont des scores de gravité utilisés pour les patients de la
réanimation, ce sont les indices de gravité habituellement employés dans les unités de soin

intensifs pour tous les malades quelques soit leur motif d’admission.
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> Score d’APACHE Il (acute physiology and chronic health evaluation): associe
quatre variables :
e 12 variables physiologiques (évaluant I’atteinte de sept systemes physio-
logiques majeurs).
e L’age.
e L’indice de coma de Glasgow.

e Les défaillances organiques antérieures.

Tableau XXI : Score d’APACHE Il [58]
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Physiologic
yalo 0E = | 3| 2 -1 0 1 +2 +3 +
Variable
Il:]c::::[‘l‘::‘l : 241 P09 385389 | 36384 33359 L339 30-31.9 2200
Mean Arterial B
2160 130-158 | 110-129 0-109 5068 <49
Pressure (mm Hg)
Heart Rate =180 140-17¢ | 110-139 TO-100 S5.50 40-54 £38
Respiratory Rate
{nonvensilated or 250 3540 2534 12-24 10-11 69 <5
ventilatad)
Oxygenation .
R a| 2500 0=4%% | 200-34% <200
(mmHE) 3
& FiDy > 0, Suse A-aD0x
b > 70 61-70 5560 <55
b FiD; < 0.5 use PaD;
Arterial pH 27.7 7.6-7.69 75756 | 7.33.7.48 7.25.7.32 | 715724 | <715
Serum Sodimm 2180 160-179 | 155150 | 150-154 | 130-140 120120 | 111119 £110
{mmolT)
Serum Potassium | 5 5559 | 5554 | 334 | 2529 s
{mmol )
Serum Creatinine
{mg'dl, Duoaable point 5 3 AR
edey ) 23.5 3.4 1.5-1.9 0.6-1.4 <0.6
fhaet)
Hematocrit 24 280 30-50.0 | #6409 30459 20-29.9 <20
White Blood
. 240 0-30.8 | 15199 3-14.8 129 <1
Count iz 1000mm?)
| -
Glasgew-Coma Score = 15 mirs actusl GC5
Scale (GC3)
Serum HCOy
(vamonss, mmol’l, v if oo 252 41-51.% 31409 22-31.9 18-21.9 15-17.¢ =15
ABGs)
A = Total Acute
Physiology Score | Sumaof the 12 individusl varishle points
APS
B = Age Points C = Chronic Health Points
€44 0 peints i . . . .
= PR IF the patient has a history of severs organ system insufficiency or is
43-34 yen 2 peints | ced . . foll
W
5564 yeus 3 pois immunocompromised assign points as follows
§5-74 yean $ points S For monoperstive Of emargency postopemtive patients — 5 points
~ b. For alactive postoparstive patients — 1 points
275 vexn & point
APACHE I Score = Sum of A (APS points) + B (Age points) + C (Chronic Health points)

Applicable dés I'admission, il est corrélé avec une précision de 89 % a la mortalité. Les

inconvénients sont sa complexité et sa difficulté de calcul.
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Le pronostic de score d’APACHE Il :

e Un seuil de gravité> 9 pour une PA a I'admission a été suggéré mais non
validé de facon prospective.

e Un APACHE Il >15 est prédictif de mortalité chez un malade.

e APACHE Il semblait avoir la valeur prédictive positive la plus élevée (69%)
par rapport aux autres variables pronostiques et scores qui ont une valeur
prédictive négative élevée mais des valeurs prédictive positive sous-
optimales.

e VPP de 23-69

e VPN 86-99

La derniére version APACHE Ill tente de remédier aux imperfections des versions
précédentes et vise a prédire au mieux la probabilité de déces[59]. Le nombre de variables
physiologiques prises en compte passe de 12 a 17.

> Indice de gravité simplifié (IGS):

Cet indice est également dénommé SAPS (Simplified Acute Physiologic Score).

C’est un systeme simplifié d'évaluation de la sévérité, créé par Le Gall et al. a partir
d'une appréciation critique du premier systeme APACHE[60].

> Organ System Failure (OSF):

Le score OSF proposé par Knauss et coll. en 1985, mesure le nombre de défaillances
viscérales (cardiovasculaire, pulmonaire, rénale, hématologiques et neurologiques)[61].

Il est applicable a tout malade, quel que soit le moment de son entrée en soins
intensifs par rapport au début de la maladie.

Le systeme SOFA peut aider les médecins a accueillir des patients, a surveiller
I’évolution clinique, et prédire la mortalité précoce puisque la mortalité durant les premiers
jours est due aux défaillances viscérales[22,62].

Tableau XXII: Score SOFA[63]
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SOFA Score U point | point 2 pomnts 3 points 4 points
Respiration N - - - <100avecassistance
Pa0,/FiO, =400 400 <300 <200 respiratoins
Coagulation
Plaquettes =150 <150 <100 <50 =20
x 10" /mm’
Foie .
e , 1.2-1.9 (20-| 2.0-5.9 (33- 6.0-11.9
[ =1 2 7 =2 T "_::\-2
Bilirubine, ulmcuL L =1.2(=20) 12) 101) (102+204) 12.0 (=204)
= (mmol/L)
Dopamine< 5 .
Cardiovasculaire PAM PAM < ou Dopamine = 3 Dopamine = 15 ou epi=

ouepr =001 ou

Hypotension TO0mmHG | 7T0mmHG | dobutamine .
norepr = 0.1*

(toute dose)*

0.1 ou norepr= 0.1*

CMS -
Glasgow Score I3 13-14 10-12 6-9 -6
. —— e
/L. (umol/L) o< - 1.2-19 | 2.03.4(171- | >4 GO0 >5.0 (>440) ou
mg/dL (umol/L) ou\<1.2 (<110} /1 10.170) 299) 440) <200mL/d
diurese - ou=500mL/d =

*Agents adrénergiques administrés pendant au moins 1 heure (doses administrées en
mg/kg/min).

PaO2: Pression artérielle en oxygene, FiO2: fraction inspirée d’oxygene, PAM:
pression artérielle moyenne, CNS: systéme nerveux central, epi: épinéphrine, norepi :
norépinéphrine.

> Score de qSOFA :

Il s'agit d'un score simplifié basé sur le score SOFA.

Le gSOFA se compose de trois parametres :

- une pression artérielle systolique basse < 100 mmHg.
- Fréquence respiratoire >22 /minute.
- état de conscience altéré (Glasgow Coma Scale (GCS).
Un score de deux points ou plus multiplie par 3 a 14 la mortalité hospitaliére.
Chez les patients hospitalisés, le risque de mortalité liée au sepsis peut étre évalué a

I'aide de I'évaluation rapide des défaillances d'organes liées au sepsis (QSOFA).

68



Les facteurs pronostiques des pancréatites aigues graves

> Score SIRS (syndrome de réponse inflammatoire systémique):
Le SIRS est défini par I’association de deux ou plus des crireres suivants :
- Température < 36°C ou > 38°C.
- Fréquence cardiaque > 90/ min.
- Fréquence respiratoire > 20/min ou PaCO2 < 32 mmHg.
- Leucocytose >12 000/mm3, < 4 000/mm3 ou présence de formes immatures
circulantes (> 10% des cellules).

Il est actuellement le score de référence dans I'établissement de la gravité des PA a
I’ladmission et apres 48 heures. Un SIRS persistant plus de 48 heures est associé a une
mortalité de 25% versus 8% pour un SIRS transitoire. La sensibilité et la spécificité d’un SIRS
persistant pour la prédiction de la mortalité sont respectivement de 77-89% et 79-86%. Un
SIRS présent a I’admission a une sensibilité de 100% mais une spécificité de 31%.

Ce score présente I'avantage d’étre simple, facile a mémorise avec la possibilité de le
répéter. Eu égard a ces avantage le SIRS est devenu le gold standard pour prédire la sévérité

de la PA.

6.7 Autre parameétre proposé comme critére de gravité: Dosage du CD73 soluble

L’élévation de cette enzyme, qui est impliquée dans la geneése de I’Adénosine,
accompagne les phénomenes inflammatoires séveres et surtout de rupture de la barriere
vasculaire dans les différents modeles expérimentaux. Son dosage a été proposé
dernierement comme marqueur biologique qui permettra de détecter précocement les

formes de PA qui vont se compliquer de défaillance d’organe[64].
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Il. Discussion des résultats :

1. Epidémiologie:

1.1 L’incidence :

Les chiffres disponibles sur l'incidence de la PA montrent d'importantes disparités
selon les pays et les périodes [45,46]. Avec une forte tendance a I'augmentation dans le
monde entier.

En outre, toutes les études montrent un nombre croissant de pancréatites liées aux
calculs biliaires au fil du temps[65,66]. On peut supposer qu'une augmentation de
I'incidence de I'obésité, qui est un facteur de risque bien connu de calculs biliaires, explique
(en partie) cette tendance[66-68]. A cet égard, le vieillissement de la population joue
également un role de premier plan. L'incidence des calculs biliaires augmente avec I'dge et
toutes les études rapportent que l'incidence de la PA augmente avec I'age. Un autre facteur
contributif possible est que les valeurs sériques d'amylase/lipase sont testées plus
régulierement et que des élévations légeres non significatives peuvent entrainer un
diagnostic « excessif » de PA. Enfin, une partie de I'augmentation pourrait s'expliquer par
I'introduction de la cholangiopancréatographie rétrograde endoscopique (CPRE) au cours des
deux dernieres décennies et demie, entrainant des cas de pancréatite post-CPRE.
Numériquement cependant, la pancréatite post-CPRE ne représente qu'une petite proportion
de tous les cas de PA [66].

Les études rapportent une incidence globale de 4,9 a 73,4 /100000 [69]. Une
augmentation de l'incidence annuelle a été observée dans les études les plus récentes.

L’'incidence observée aux Pays-Bas est relativement faible (19,2 pour 100 000 en
2004), plus élevée en Allemagne (42,8 pour 100 000 en 2008)[70,71], en Espagne (68,1
pour 100 000 en 2006, et 72,5 pour 100 000 en 2011)[71,72], et considérablement plus

élevée au Finlande (73,4 pour 100 000 en 1989)[71,73]. Une incidence élevée (> 40 pour
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100 000) a également été signalée au Japon (49,4 pour 100 000)[71,74], aux Etats-Unis
(43,8 pour 100 000)[71,75] et au Taiwan (56,9pour 100 1000)[71,76].

La différence des taux d'incidence entre ces emplacements géographiques n'est pas
clairement comprise, mais refléte vraisemblablement des différences dans la prévalence des
facteurs de risque. Les différences de taux d'incidence dans les études antérieures
s'expliquaient par une plus grande consommation d'alcool dans les pays scandinaves[66].

Dans notre série sur une période étalée du juin 2016 au juin 2021, nous avons pris en
charge 102 cas de PA sur :

- 4857 patients admis au service d’accueil des urgences vitales, ce qui fait que la PAG

représente 2,1% des hospitalisations du service.

1.2 La mortalité globale:

La mortalité globale de la pancréatite aigué, toutes formes confondues, est de I'ordre
de 3,7%, cette mortalité se concentre essentiellement sur les formes graves pour lesquelles
elle peut atteindre 10 a 30%[77].

Dans notre étude, nous Avons relevé 27,45%. Ce qui reste conforme avec les données
de la littérature.

1.3 L’age

Dans notre étude, ’age moyen est de 53,50 ans, avec des extrémes entre 17ans et 82
ans. La tranche d’age la plus touchée est celle comprise entre 45 et 65 ans, elle correspond a
56,86% des cas.

La médiane d’age des études précédentes se situe entre 41,25 et 66ans [50,51,55,78-
80], Cet age varie en général en fonction de I’étiologie.

Quant a la mortalité, dans notre étude, I’'dge moyen du groupe des déces est
significativement supérieur a I’age moyen du groupe des survivants : ceci est de
51,59+13,71 et 58,75+11,21 respectivement chez le groupe des survivants et le groupe des

déces.
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Ceci reste conforme avec de nombreuses études, qui confirment également
I'implication de I’age dans le risque de survenue de mortalité.

Dans une étude ancienne ayant porté sur 279 cas de pancréatite aigué Beaux et
al.[81]ont identifié I'dge avancé comme facteur prédictif de mortalité (11% versus 2% ;
p=0,003)

Les mémes résultats ont été retrouvés par Ranson et al. [55]. Une corrélation entre la
mortalité et I’dge au-dela de 70 ans a été identifiée avec une sensibilité de 55% et une
spécificité de 88%.

En revanche, d’autres études n’ont pas retrouvé d’impact significatif de I’age sur la
survenue de la mortalité lors de la PAG[82,83].

Tableau XXIII : relation entre la mortalité et I’dge.

Auteurs Déces Survivants P value
Beaux et al[81] >55ans 11% contre 2% 0,003
Jordanov [84] 60 47 0,007

Kristian Desa [85] 71 62 <0,001
Campant [86] 75 67 0,009
Tertio de campos[82] 57,3 +£20,0 63,4+ 0,490
Beom Jar Lee korea 56.1+18.2 50.7+15.4 0.212
[83]
Notre étude 58,75+11,21 51,59+13,71 <0,05
1.4 Lesexe:

La répartition selon le sexe est en général variable selon les étiologies. Ainsi, on note
une nette prédominance féminine (60%) dans les pancréatites d’origine biliaire, et une nette
prédominance masculine (90%) dans les pancréatites d’origine alcoolique[87].

Dans notre étude, on note une prédominance féminine avec un pourcentage de 59,8%,

Ceci s’explique par la prédominance de la lithiase biliaire.
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Tableau XXIV : répartition des patients selon le sexe lors de la PAG.

Auteur Nombre Femmes Hommes
SORAN et Coll 52 40% 60%
[88]
AJAYAK et all 72 51.4% 48.6%
[89]
Xiao-Yan Li [90] 186 44,1% 55,9%
Gotzinger[91] 340 30% 70%
Magda A[92] 760 53% 47%
El Amarti [93] 40 42% 58%
Brahmi[94] 250 65,6% 34,4%
Notre étude 102 59,8% 40,2%

Dans notre étude, la mortalité n’a pas été corrélée au sexe, tout comme ce qui a été rapporté

dans la littérature.

Tableau XXV : Relation entre la mortalité et le sexe

Auteurs Nombre des Déces Survivants P value
patients Hommes | femmes | Hommes | femmes

Jordanov[84] 271 21 8 159 83 0,823
Kristian 2756 201 156 1479 920 0,408
Desa[85]

Beom Jar Lee 109 16 6 63 24 0,977

korea [83]

Notre étude 102 11 17 30 44 0,908

26,82% des hommes décédés vs 27,86% des femmes

1.5 Antécédents et comorbidités :
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Selon le nombre de comorbidités, les patients ont été répartis en deux groupes 34,31%
avaient 2 comorbidités ou plus tandis que 65,68% en avaient moins, avec une prédominance
des antécédents de lithiase biliaire (22,54%)

Le nombre de comorbidités dans notre étude, comme dans d’autres [45,90,95], n’est

pas corrélé de facon significative a la mortalité.

2. Etiologie:

Selon Gullo et Coll [96], les étiologies de la PA ont une grande disparité en fonction des
pays. L’alcool prédomine dans les pays scandinaves avec des taux de 60 a 80%, avec
progressivement un inversement de tendance en descendant vers le bassin méditerranéen,
ou l'alcool devient une cause beaucoup moins pesante, et la pancréatite biliaire présente la
cause principale.

Dans notre série, la lithiase biliaire est la cause la plus fréquente de PA, elle intéresse
39 patients (38,23%). Les autres causes (hypertriglycidémie, post-opératoire,
médicamenteuse ou alcoolique...) ne représentent que 21,56%. Alors qu’aucune cause n’est
mise en évidence dans environ 40,19% des cas (idiopathiques), Dans tous les cas, il convient
de pratiquer un nouveau bilan clinique et paraclinique complet a distance de la poussée de

PAG.
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Tableau XXVI : Répartition des patients selon I’étiologie
Auteurs PA lithiasique PA non lithiasique
Xiao-Yan Ligg [90] 48,9% Alcoolique: 30,6%
Autres: 20,5%
Brahmi[94] 66,8% 3,9%
AISSAOUI[97] 71.75% Alcoolique : 1.17%
Autres : 27,08%
Soranand coll. [88] 45% Alcoolique : 17%
Indéterminés: 12%
El Amarati [93] 60% Alcoolique : 7%
Autres: 33%
LévyRuszniewski [98] 37% Alcoolique : 36%
Autres: 27%
Hopital southern taiwan-[99] 20% Alcoolique: 66.2%
Hoépital bergan Norway [100] 48.5% Alcoolique: 17 %
Notre série 38,23% Alcoolique : 4,9 %

Post-traumatique: 2,9%
Post CPRE: 2%
Hypertriglycéridémie : 1%
Indéterminées: 40,19%

Comme dans notre série,

corrélation entre I’étiologie et la mortalité[82,86].

nous n’avons pas retrouvé dans la littérature une

L'étude de Isenman[101] a associé un plus grand nombre de défaillance d’organe a

I’origine alcoolique.
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3. La clinique:

Le symptome qui fait suspecter le diagnostic de PA est la douleur. Elle est typiquement

de siege sus ombilical en barre, épigastrique ou dans I'hypochondre droit, intense,

d'installation

I'antéflexion, irradiante vers le dos[102,103].

rapide puis permanente,

rebelle aux antalgiques,

parfois calmée par

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 96 % des cas, suivie par ordre de fréquence des vomissements.

La fievre et la défense abdominale ont pratiqguement la méme fréquence.

Les autres signes sont moins fréquents et sont résumés dans le tableau.

Tableau XXVII : prévalences des signes cliniques a I’admission

Référence SORAN ET Lévy[98] EL Amarti Aissaoui | Notre série
Signes Cliniques COLL[88] Rabat[93] Fés[97]
Douleurs abdominales 100% 90-95% 97,6% 100% 96%
Vomissements 80% 50-80% 70% 36.17 76,50%
Arrét de matiere et des GAZ 25% - - - 8,80%
Fievre 75% 75% 30,50% 40-78% 31,37%
Ictere et subictere 30% 25% 12.5% 30,29% 15,68%

L’ecchymose pariétale et/ou péri ombilicale (signe de Cullen) a été retrouvée chez un 2

patients soit dans 1,9% des cas.

L’obésité a été retrouvée chez 3 patients soit dans 3.5% des cas, avec un taux de

mortalité de 33,3%.

L’obésité semble également étre un facteur pronostique. Dans une série de 99 patients

présentant une PA, le taux de mortalité n’était que de 6% pour 80 patients non obeses, alors
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gue 66% des 19 patients obéeses avaient développé une PAG, avec une mortalité de 36%[104].
Ces résultats ont été corroborés par d’autres études, notamment celle de Papachristou et de
Martinez[105,106] qui ont montré une association entre la mortalité et I'obésité (odds ratio

respectifs de 2,1 et 11,2).

4. La biologie:
Lipasémie :

Actuellement le diagnostic de la PA est clinico-biologique, et basé sur le dosage de la
Lipasémie, qui par définition doit étre supérieur a trois fois la normale.

Une lipasémie de 2 a 3 fois supérieure a la normale a une sensibilité de 96% et une
spécificité de 95 % pour le diagnostic d’une PA. L’élévation de la lipasémie n’est pas corrélée
a la gravité de la PA.

Dans notre étude le dosage de la lipasémie était la régle avec une lipasémie>3 fois la
normale dans 97 % des cas.

CRP

Diagnostic de gravité repose actuellement sur la biologie puisque toutes les étapes
physiopathologiques de la gravité ont des marqueurs biologiques accessibles au dosage.
Beaucoup plus accessibles en pratique clinique, sont les dosages de l'interleukine 6,de la
procalcitonine[107-109] et surtout de la CRP. Si I'inconvénient de la CRP est de ne s'élever
que tardivement dans le sang (le pic n'est pas observé avant la 48éme heure), aucune
différence entre les valeurs moyennes de la CRP pendant la période précoce de la pancréatite
n'a été démontrée chez les patients avec ou sans infection[110]. Néanmoins, il existe une
régression secondaire des valeurs de la CRP en cas de nécrose stérile contrairement a la
nécrose infectée ou il a été démontré une ascension ou une évolution stationnaire des
valeurs de la CRP. Cependant seule I’analyse de la régression de la valeur de la CRP a été
proposée par certaines équipes comme marqueur de l'infection de nécrose pancréatique

[111,112].

77



Les facteurs pronostiques des pancréatites aigues graves

La CRP constitue un bon indicateur de la sévérité durant les premiers jours, mais
surtout, elle a une valeur prédictive de la nécrose pancréatique avec une sensibilité de 95 %
pour un taux supérieur a 150 mg/I1 [113].

I n'y a pas de seuil de CRP formellement admis pour définir une PAG mais une
concentration inférieure a 150 mg/l a la 48e h apres I'admission permet d'éliminer une
forme grave. L'augmentation de la CRP au cours de I'évolution doit faire chercher une
aggravation locale.

Selon certains auteurs Jyriki Malela[114], Xin Wang[115], Alexander Wilmer[116],
Ekremn Kaya[79] ,Rau B[117], un taux de CRP supérieure a 150 mg / L a l'admission est
corrélé a la mortalité. Bien qu'il existe un temps de latence de 24 a 48 heures avant que CRP
augmente, ce qui limite son utilité en tant que prédicteur précoce, il est un prédicteur utile
quand il est élevé.

Nos résultats confirment cette suggestion, mais nous suggérons que les valeurs de
CRP ne devraient pas étre utilisées comme le seul critere d'admission en unité de soins
intensifs. Dans notre série, la CRP a été dosée chez tous les malades, La valeur moyenne de
la CRP a 48 heures chez les survivants est de196, 61mg/l, La valeur moyenne de la CRP a 48

heures chez les patients décédés était de 251,68mg/I.

5. Score deBALTHAZAR:

Selon le score de Balthazar, 93 patients (91,17%) ont été classés en stade D et E a
I’ladmission, dont 24,73% sont décédés. Dans la série de Qamous, 81% des patients
présentaient un stade D ou E.

Dans notre étude, le score de Balthazar n’est pas significativement associé a la
mortalité.

D’autres études [22,40,84,118lont réparti les patients selon que I’étendue de la

nécrose est inférieure a 30%, entre 30 et 50%, ou supérieure a 50%.
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L’'index de sévérité tomodensitométrique de BALTHAZAR (IST) calculé par I’addition des
deux éléments permet de mieux apprécier la gravité de la PA pour une valeur supérieure ou
égale a 3. Une valeur supérieure a 7 s’accompagne d’une mortalité de 17 % [82,119].

Cependant ses performances peuvent parfois étre prises en défaut. C'est le cas
lorsque la nécrose est rare ou disséminée (Iésion de moins de 3 cm intéressant moins de 30
% de la glande). D'autre part, s'il est réalisé trop précocement, un rehaussement normal de
densité peut exister, alors que la nécrose pourra étre individualisée plus tardivement. En
effet, celle-ci est habituellement constituée 96 heures aprés le début des symptémes.

Diverses études ont montré que la mortalité de la PA était fortement associée a une
valeur élevée de I'IST. Dans I'étude de Casas et al. [120]une association significative a été
observée entre la mortalité et une valeur de I'IST supérieure a cing. Dans I’étude de Bradley
et al. [121]une valeur de I'IST supérieure a 8 était indexée d’une mortalité élevée. Dans
I’étude de Leung et al. [122]a propos de 107 cas de PA, une valeur de I'IST > 5 était un
facteur significativement prédictif de mortalité. Celle-ci était 15 fois plus élevée dans le
groupe des patients ayant une valeur d’IST > 5.

Dans notre étude, L'IST total variait entre 2 et 10 points, avec une moyenne de 6
points. Et 100% des patients décédés avaient un score supérieur a 4.

Il est aujourd’hui accepté que la présence et I’étendue de la nécrose sont des
facteurs de sévérité [123]. Cependant, nombreuses sont les études ayant déduit que la
nécrose n’engage par elle-méme que rarement le pronostic vital tant qu’une infection ne se

soit développée[124,125].

6. L’infection de nécrose:

L’infection de nécrose pancréatique est définie quand au moins un des critéres
suivants est présent: présence de bulles d’air au scanner, une culture positive de nécrose
pancréatique obtenue par un premier drainage et/ou une nécrosectomie ou une culture

positive obtenue par aspiration radioguidée a I’aiguille fine.

79



Les facteurs pronostiques des pancréatites aigues graves

Figure 30: Suspicion de surinfection d’une coulée par la présence de bulles d’air au sein de

la collection.

L'infection de la nécrose constitue un facteur majeur de gravité au cours de la PA, et
elle est responsable de 70 a 80% de mortalité [112,126-130] avec un délai variable, en effet
le risque d’infection augmente progressivement pour atteindre 36% a 47% a la deuxiéme
semaine et un maximum de 67 a 71% a la troisieme semaine et décroitre plus tard
[131,132]. Elle est a l'origine de la survenue de défaillances viscérales multiples et
majoritairement de la mortalité, en I'absence de geste efficace d'éradication.

Dans notre série, la surinfection de la nécrose a été diagnostiquée chez 34 patients
(33.33%), avec une mortalité de 38,23% par rapport a 16,94% chez les malades non
surinfectés. La survenue des surinfections de nécrose pancréatique est donc un facteur
prédictif de mortalité (p<0,05).

Dans la littérature, I'infection de nécrose a été retrouvée chez 16% a 70% des patients
présentant une pancréatite nécrotique [2,47,58,59,61,91,118,133-135], et responsable de

80% de mortalité [54,112,126,127,129,130,136-138].
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7. Défaillance d’organe:

Un grand nombre d’études a confirmé que la défaillance d’organe est une complication
principale de la PAG, et elle est associée a une mortalité élevée [59,118,125,139,140,140-
143].

La défaillance d’organe a été définie en accord avec la conférence d’Atlanta 2012.

Notre étude a relevé 55 cas de défaillance d’organe soit 53,92%. Un taux qui reste
proche des taux rapportés dans la littérature.

Ainsi, la prévalence de défaillance varie, selon les études, entre 17% et
62%[31,40,45-47,144,145]. L'hétérogénéité des critéres d'inclusion couplé a la variabilité
des méthodes utilisées pour définir la défaillance d'organe est probablement responsable de
la disparité des résultats et rend difficile I'analyse comparative. Ainsi, les définitions
proposées par la conférence d'Atlanta different de celles utilisées dans la plupart des
études[89].

La majorité des études rapporte que la mortalité est significativement plus élevée
chez les patients ayant présenté une défaillance d’organe[90,92,101,146-148].

Dans note série, la mortalité est significativement associée a la défaillance d’organes.
Nous avons relevé 28 décés sur les 55 patients ayant eu une défaillance d’organe, alors
qu’aucun déces n’a été noté parmi le groupe n’ayant pas eu de défaillance d’organe.

Par ailleurs il a été rapporté dans la littérature que, la défaillance respiratoire est la
plus fréquente (39,1% -63%) des défaillances d’organes, suivie de la défaillance
cardiovasculaire (23%-37.7%), et enfin rénale (8.5% - 13%) [31,118,149-152].

Dans notre étude, la défaillance d’organe la plus fréquente était la défaillance
respiratoire avec un taux de 40,02%, suivie de la défaillance rénale (34,3%). puis de la

défaillance cardiocirculatoire (21,6%).

81



Les facteurs pronostiques des pancréatites aigues graves

8. Scores biocliniques :

8.1 LeSIRS:

Le syndrome de réponse inflammatoire systémique (SIRS) revét une importance de plus
en plus grande en termes d’évaluation de la sévérité et de la mortalité de la PA.

Dans une étude ayant porté sur 759 patients porteurs d’une PA, Mofidi et al. [153]ont
rapporté une association significative entre un SIRS persistant et la mortalité. Celle-ci était
de 25,4% chez les patients présentant un SIRS persistant, 8% chez les patients présentant un
SIRS transitoire et 0,7% chez les patients ne présentant pas de SIRS. La différence entre les
trois groupes était statistiqguement significative (p < 0,001).

La présence a l'admission d’un SIRS et surtout sa persistance plus de 48heures
prédisent une évolution sévére et un sur-risque de mortalité. La sensibilité et la spécificité
d’un SIRS persistant pour la prédiction de la mortalité sont respectivement de 77-89% et 79-
86%. Un SIRS présent a 'admission a une sensibilité de 100%, mais une spécificité faible de
I'ordre de 31% [154].Les différentes sociétés savantes recommandent actuellement le SIRS
comme principal score prédictif de la sévérité d’une PA[155,156].

Dans notre étude SIRS a été calculé chez tous nos patients, avec un taux de mortalité
de 28,28% chez les patients avec SIRS supérieur a 2 a 'admission, alors qu’aucun déces n’est

noté chez les patients sans SIRS.

8.2 Le gSOFA :

Il s'agit d'un score simplifié basé sur le score SOFA (Sepsis-related Organ Failure
Assessment), il a été mis au défi d'identifier les patients présentant un risque accru de
mortalité liée a la septicémie depuis son introduction. Malgré une grande spécificité (84-
96 %), le qSOFA a une faible sensibilité (13-53 %) [157,158], qui peut s'expliquer par le fait
qgue le gSOFA est composé de parametres vitaux représentant des symptomes tardifs de
détérioration [159,160]. De plus, le gSOFA a été dérivé d’une cohorte de patients

compliqués, dans laquelle 11% des patients ont été admis en USI. Ces patients représentent
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une population sélectionnée par rapport a tous les patients admis aux urgences, par
conséquent, un biais de sélection peut étre présent.

Enfin, cette approche peut améliorer la capacité de prédire la mortalité, mais elle limite
I'identification précoce des patients a risque lors de la présentation a l'urgence.

Tous ces arguments affectent principalement la sensibilité et peuvent influencer les
performances prédictives de qSOFA. Pour augmenter la sensibilité, Park et al. ont proposé
l'utilisation du seuil qSOFA de 1 au lieu de 2 pour les patients admis aux urgences,
entrainant une augmentation de la sensibilité de 53,0 % a 82,0 %. Ceci est conforme aux
études de Brink et al. [161] Changer le seuil a 1 augmenterait la facilité d'utilisation de
gSOFA comme outil de dépistage au prix de la spécificité.

Sur une revue systématique de 410 000 patients, publiée en 2019, vise a
déterminer la validité de qSOFA dans la prédiction de la mortalité chez tous les patients,
avec ou sans suspicion d'infection. Les auteurs ont constaté que gSOFA n'est pas un outil
pronostique cliniguement utile pour prédire la mortalité a 1 mois, ou lI'admission en USI pour
tous les patients, avec ou sans suspicion d'infection [162]. Askim A et al. ont souligné aussi
que le score gSOFA n'est pas performant pour prédire la septicémie et le déces [157,163].
Dans notre étude le QSOFA a été calculé chez tous nos patients :

e Tous les patients avec un score QSOFA a 3 a I’'admission sont décédés.
e chez les patients avec un score QSOFA a 2 : 60% sont décédés.
e chez les patients avec un score QSOFA a 1 : 27.27% sont décédés.

e Chez les patients avec un score QSOFA a 0 : 12.90% sont décédés.
8.3 L’APACHE II:

Le score généraliste ayant été le plus évalué dans la prédiction de la mortalité de la PA
est représenté par le score APACHE Il. Ses principaux avantages reposent sur I’absence de
recours a des indices spécifiques par pathologie, la possibilité de déterminer la gravité des
PA dés I'admission, le recours a des tests disponibles en urgence et la possibilité de suivi

séquentiel de I’état du malade.
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Dans cette étude, les patients ont été répartis en deux groupes présentant un score
d’APACHE Il supérieur ou inférieur a 8, seuil proposé dans les criteres d’Atlanta. Chez le
groupe ayant présenté un score > 8 la mortalité était de 45,94% contre 13,79 % chez ceux
ayant eu un score < 8 : la différence est significative.

Au cours de notre étude nous avons essayé d'évaluer de maniere rétrospective la
validité d’un score généraliste comme le score d’APACHE Il dans la prédiction de la mortalité
de la PAG comme cela été rapporté dans la littérature, afin d’établir un pronostic précoce qui
reste fondamental dans la prise en charge des PAG.

Toutes les séries ayant étudié le score APACHE Il dans la PAG grave ont confirmé la
présence d’une corrélation entre le score APACHE Il élevé et mortalité[22,48,83,142,164].

Larvin et McMahon[135]dans une étude prospective multicentrique portant sur 290
patients concluaient que le score APACHE Il précoce était plus efficace que le jugement
clinique dans la prédiction de la survenue des complications (nécrose et défaillance
systémique).

Pour Wilson et Al [165], sur une série de 170 dossiers des patients étudiés de facon
prospective, l'utilisation journaliéere du score APACHE Il permettait de mieux discerner le
groupe de patients risquant I'évolution fatale ou la survenue de complications, alors que les
scores de gravité spécifiques (en l'occurrence ceux d'Imrie et de Ranson) n'étaient valides
gue dans les 48 premieres heures.

Pour les PAG hospitalisées en réanimation, le score d’APACHE Il est pour Roumen et
al. au moins aussi efficace que les scores de Ranson et d’Imrie pour identifier le groupe
d'évolution fatale.

Wilson et Al [165]préconisaient ainsi d'effectuer une mesure journaliére du score
d’APACHEII, et de retenir comme élément de mauvais pronostique et prédictif de mortalité

un score supérieur a 12 dans les trois premiers jours d'évolution.
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8.4 L'IMRIE :

Pour ce qui est des scores spécifiques, le score d’Imrie [56] ou score de Glasgow
modifié (suppression des ALAT) par Blamey [166] comprend huit variables a déterminer dans
les 48 premiéres heures et cotées 0 ou 1. Le seuil de gravité est représenté par la présence
de trois critéres au moins.

Si ce score est utile et d’utilisation pratique facile, il présente plusieurs inconvénients
: hombre élevé de variables a enregistrer, évaluation de la sévérité réalisée seulement au
bout de 48 heures, influence du traitement sur les variables durant les 48 premiéres heures,
évaluation quotidienne répétée impossible, nécessité d’évaluer les patients dont I’évolution
date de moins de 48 heures et absence de validation de ces scores pour les PA non biliaires
et non alcooliques.

Dans la série de LUITEN et Coll [167], la moyenne du score d'IMRIE est égale a 3,2.
Les études utilisant la courbe ROC ont évalué I'impact du score d’Imrie sur la mortalité. Une
association entre score d’Imrie et mortalité a été retrouvée avec une sensibilité de 94%, une
spécificité de 98%, une VPP de 18 a 66% et une VPN de 86 a 100% [78,118,165,168].

Dans notre série, Le score d’Imrie a été calculé chez tous les patients: 49 patients
(48.03% des cas) avaient un score inférieur a 3, 53 patients (51,96 % des cas) avaient un
score supérieur ou égal a 3, avec un taux de mortalité significativement plus élevé chez les

patients qui avaient un score d’IMRIE > 3 (p value<0,05).

8.5 Le BISAP :

De développement plus récent, le score Bedside Index for Severity in Acute pancreatitis
(BISAP) est un nouveau score qui se calcule a partir de cing critéres. Ce score a d’abord été
validé en 2008 a partir d’une étude rétrospective regroupant des données de plus de 18 000
cas de PA [169], puis par une étude prospective de Singh et al. qui a permis d’identifier les

malades a risque de mortalité intrahospitaliére avec un seuil a 3 [53]. Un score de BISAP >3
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était un facteur associé a la mortalité, avec une sensibilité de 71%, une spécificité de 83%,
une VPP de 17,5% et une VPN de 99% [53].

Des résultats similaires ont été retrouvés par une étude prospective menée
récemment par Senapati et al. [170] a propos de 246 cas de PA. Un score BISAP > 3
représentait un facteur de mortalité, avec une sensibilité de 92%, une spécificité de 76%, une
VPP de 17% et une VPN de 99%.

Dans notre étude, Un score entre 0-2 a été retrouvé chez 57 patients (55.88% des
cas), tandis que 45 patients (44,11% des cas) avaient un score supérieur ou égal a 3.La
mortalité dans le groupe présentant un score inférieur ou égal a 2 était de 19,29 % alors

qgu’elle était de 37,77% dans le groupe a BISAP supérieur a 3, avec une P value 0,032.

9. Analyse comparée des scores de gravité :

Plusieurs études ont comparé les différents scores sus-cités en termes de prédiction de
la morbi-mortalité de la PA. Les résultats des différentes études sont trop controversés.

Dans une étude prospective a propos de 87 cas de pancréatite aigiie, Anglade et al.
(129) ont comparé I'efficacité des scores spécifiques de la PA (Ranson, Imrie) et des scores
généralistes (APACHE I, IGS1 et IGS2). Les auteurs ont conclu a une efficacité équivalente des
deux types de scores en termes de prédiction de la mortalité. Les valeurs de I'aire sous la
courbe ROC variaient de 0,77 a 0,84.

Wu et al. [169]ont comparé le score BISAP et le score APACHE Il en termes de prédiction
de la mortalité. L’efficacité du score BISAP était équivalente a celle du score APACHE II, avec
une valeur d’aire sous la courbe ROC de 0,82 pour le score BISAP et de 0,83 pour le score
APACHE II.

Dans une revue de la littérature, Gravante et al. [50]Jont analysé les résultats des
différentes études qui se sont intéressées aux facteurs prédictifs de mortalité dans la PA. Les
facteurs comparés étaient trés variés, comprenant entre autres, le score APACHE Il, Ranson,
Imrie, et I'IST. Les auteurs ont conclu a I'absence d’un élément idéal permettant de prédire

de facon fiable le risque de mortalité dans la PA. Les différents scores avaient une bonne
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VPN, mais souffraient d’une faible VPP. Le score qui avait la VPP la plus élevée était
représenté par le score APACHE II.

Des résultats similaires ont été retrouvés dans I’étude rétrospective de Simos et al.[172]
a propos de 126 cas de PA. Les facteurs analysés étaient représentés par le score APACHE I,
le score de Ranson, le score d’Imrie, le score de Balthazar et la valeur de la CRP. Les facteurs
significativement prédictifs de mortalité étaient représentés par le score APACHE Il a la
48eme heure (avec une valeur d’aire sous la courbe ROC de 0,892), le score de Ranson
(valeur d’aire sous la courbe ROC de 0,879) et le score d’Imrie (valeur d’aire sous la courbe
ROC de 0,805).

Kumara et al. [173] Ont comparé dans une étude prospective, I’APACHE II, le BISAP, le
score de Ranson et I’CTSI modifié pour prédire la gravité de la PA. Basée sur des
comparaisons d'AUC, seul APACHE Il s'est avéré comparable au CTSI modifié en termes de
sévérité de la PA (p%0.13). Il s'est également avérée significativement plus élevée que le
score BISAP pour prédire la gravité de la pancréatite aigué (p%0,02).

Mounzeret al. Dans une étude similaire, ont comparé plusieurs scores pronostiques. lls
ont également trouvé que I'APACHE Il était plus précis que le Ranson et le BISAP [173,174].

Dans une cohorte prospective de patients atteints de PA, PAPACHRISTOU et al. [57] ont
comparé le score BISAP au score de Ranson, a I’APACHE et a Le CTSI. Et ils ont conclu que le
score BISAP est un moyen précis et spécifique pour I'évaluation du risque chez les patients
ayant une PA. Sa précision du pronostic est similaire a ceux des autres scores.

Bezmarevi et al. [175] dans une étude prospective, concluaient que le score d’APACHE
Il était un meilleur prédicteur de la sévérité de la PA que le score BISAP avec une sensibilité
de 89 % et une spécificité de 69 %, tandis que le score BISAP avait une spécificité de 74 % et
une sensibilité de 59 %. La valeur du score BISAP dans la prédiction précoce de la mortalité

était similaire a 'APACHE.
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En 2020, Une analyse comparative a été réalisée entre le BISAP et le CTSI en termes de
gravité et de mortalité. Narottam K. et al [176] ont conclu que le score BISAP est un meilleur
prédicteur, et peut étre utilisé dans les situations ou la réalisation de la TDM est limitée.

Enfin, Khanna et al. [89]ont mené une étude prospective a propos de 72 cas de PA.
L’objectif était d’analyser les facteurs prédictifs de la sévérité de la PA et de la mortalité. Les
facteurs analysés étaient : le score BISAP, APACHE Il, MOSS (Multiple Organ System Score),
Ranson, Imrie, SIRS, IST, CRP et IL-6 (interleukine 6). La CRP avait la spécificité la plus élevée
de 100 % et une sensibilité 86,2 % en termes de prédiction de PAG, Les scores Ranson et
APACHE Il viennent comme les meilleurs prédicteurs de PAG et de mortalité avec des valeurs
respectives d’aire sous la courbe ROC de 0,86 et 0,84. Les facteurs les plus prédictifs de
mortalité étaient représentés par le score APACHE Il et le score de RANSON, avec des valeurs
respectives d’aire sous la courbe ROC de 0,86 et 0,84.

Pour ce qui est de notre étude, les résultats semblent étre concordants avec les données
citées plus haut. Sur les 102 cas de PAG analysés, la mortalité globale était de 27,45%. En
analyse univariée, les facteurs pronostiques et prédictifs de mortalité étaient représentés
par I’age avancé, un taux de CRP élevé, un score APACHE Il =8, un score IMRIE>3, un score
BISAP 3-5, un gqSOFA =2, la défaillance d’organe et la surinfection de nécrose. En analyse
multivariée, les facteurs pronostiques étaient représentés par I’dge avancé, un score APACHE
Il =8, un score Imrie >3, la défaillance d’organe et la surinfection de nécrose.

La défaillance d’organe est le déterminant le plus important de I'issue de la PA, elle se
développe généralement tot au cours de la PA, mais peut également se développer plus tard
en raison d’une septicémie infectée induite par la nécrose pancréatique.

Le score APACHE Il et le score Imrie qui sont, d’aprés notre étude, corrélés de facon
significative a la mortalité ont comme principal inconvénient la difficulté d’analyse. La
plupart des études ont toutefois mis I'accent sur l'intérét de ces scores et leur bonne

corrélation avec la mortalité.
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Il faut enfin rappeler que les recommandations actuelles des différentes sociétés
savantes retiennent le score SIRS comme principal élément d’évaluation de la sévérité de la
PA. Ce score simple et tres pratique n’est toutefois pas spécifique de la PA. C’est un élément
de gravité dans tous les états inflammatoires quelle que soit leur origine. Aussi, nous
semble-t-il trés tot d’enterrer des scores spécifiques de la PA, aussi historiques, que le
score de Ranson, d’Imrie ou de Balthazar.

Enfin, en raison de sa simplicité, le score BISAP semble trés prometteur en termes de la
prédiction de la sévérité et de la mortalité de la PA. Il devrait faire partie des scores

d’évaluation courants de la sévérité de la pancréatite aigie.
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La PAG est responsable d’'une mortalité importante, qui peut sembler tres élevée en
milieu de réanimation, du fait du biais de sélection que constitue le recrutement des patients
présentant une forme tres séveére de la maladie. Elle nécessite une prise en charge

multidisciplinaire.

Il est particulierement utile de connaitre le plus précocement possible la gravité
potentielle de I'atteinte pancréatique, afin d'en optimiser le traitement. Cette problématique

de l'appréciation de la gravité initiale de PA est tres présente en réanimation.

Plusieurs indices généraux et spécifiques de gravité ont été développés, dans le but de
préciser le pronostic de survie individuel, et d'évaluer I'efficacité des différentes
thérapeutiques mises en ceuvre chez des malades de gravité identique et de rendre cette

évaluation initiale de la PA plus rapide, plus facile, et sans doute plus systématique.

A travers I'analyse des résultats de notre série et ceux de la littérature, I’dge avancé,
score d’IMRIE >3, score de APACHE Il >8, défaillance d’organe, et la surinfection de nécrose
ont été retenus comme des facteurs pronostiques et prédictifs de mortalité lors de la

pancréatite aigué grave.
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Résumeé:

La pancréatite aigiie (PA) est un processus inflammatoire aigu du pancréas dont
I'incidence est en augmentation, et dont la prise en charge nécessite une intervention

multidisciplinaire.

L'évaluation précoce de la gravité potentielle de la PA et la prédiction de la mortalité
sont déterminantes pour l'optimisation de la prise en charge de cette pathologie. Le but de
ce travail est d’étudier les aspects épidémiologiques, cliniques, paracliniques des PAG, et de
déterminer les différents facteurs pronostiques et prédictifs de mortalité impliqués dans
cette pathologie. A partir d’une étude rétrospective sur une durée de 5ans, ayant portée sur
102 patients admis au service d’accueil des urgences vitales au centre hospitalier

universitaire Mohamed VI de Marrakech pour PAG.

102 patients ont été inclus dans notre étude, I'dge moyen étant de 53,50ans avec un
écart type 13,68, le sex ratio était de 0,67 en faveur des femmes. Une notion de lithiase
biliaire était présente dans 22,54 % des cas. La douleur épigastrique transfixiante était le
motif de consultation le plus fréquent chez 72% de nos patients. La lipasémie était
supérieure a 3 fois la normale dans 97% des cas. La tomodensitométrie abdominale a été
réalisée chez 96% de nos patients, elle a été en faveur d’une pancréatite stade D et E de
BALTHAZAR dans 91,7% des cas. Les étiologies retrouvées dans notre étude sont dominées
par I’origine biliaire dans 38,23% des cas, suivie de I’origine alcoolique dans 4,9% des cas. Le
SIRS était présent chez la quasi-totalité de nos patients. Le score d’APACHE Il variait entre 8
et 28 avec une moyenne de 14, le qSOFA variait entre 0 et 3, et 40 patients avaient au
moins une défaillance d’organe. Le score de BISAP était >3 chez 44,11% des cas, et Le score

d’IMRIE était = 3 chez 51,69% des cas.
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La mortalité globale était de 27,45%, elle était significativement associée a l’age
avancé, au score d’IMRIE >3, au score APACHE 11> 8, la défaillance d’organe et a I'infection de
nécrose. En revanche, il n’a pas été noté de corrélation entre la mortalité et sexe, étiologie

ou comorbidité.

A la lumiére de cette étude, et conformément aux données récentes de la littérature on
a conclu que I’age avancé, le score d’IMRBE le score APACHE 11>8, la présence ou
I’apparition d’une défaillance d’organe et l'infection de nécrose ont été retenus comme

facteurs pronostiques et prédictifs de mortalité au cours des PAG.
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Abstract:

Acute pancreatitis (AP) is an acute inflammatory process of the pancreas whose

incidence is increasing and whose management requires multidisciplinary intervention.

Early assessment of the potential severity of AP and the prediction of mortality are
crucials to optimize the management of this condition. The aim of this work is to study the
epidemiological, clinical, and paraclinical aspects of for severe acute pancreatitis (SAP), and
to determine the different prognostic and predictive factors of mortality involved in this
pathology. Based on a 5-year retrospective study involving 102 patients admitted to the

emergency department of the Mohamed VI University Hospital in Marrakech for SAP.

102 patients were involved in our study, with an average age of 53. 50 years with a
standard deviation of 13. 68, and a sex ratio of 0. 67 in favour of females. Biliary lithiasis
was present in 22. 54% of cases. Transfixing epigastric pain was the most common reason
for consultation in 72% of our patients. Lipasemia was greater than 3 times normal in 97% of
cases. Abdominal computed tomography (CT) was performed in 96% of our patients, and 91.
7% were in favour of BALTHAZAR stage D and E pancreatitis. The etiologies found in our
study were dominated by biliary origin in 38. 23% of cases, followed by alcoholic origin in 4.
9% of cases. SIRS was present in almost all of our patients. APACHE Il scores ranged from 8
to 28 with a mean of 14, qSOFA ranged from 0 to 3, and 40 patients had at least one organ

failure. BISAP score was >3 in 44. 11% of cases and IMRIE score was >3 in 51. 69% of cases.

Overall mortality was 27. 45%, significantly associated with advanced age, IMRIE score
>3, APACHE Il score =8, organ failure, and necrosis infection. However, there was no

correlation between mortality and gender, aetiology or comorbidity.

Based on this study, and in accordance with recent literature data, it was concluded
that advanced age, IMRIE score >3, APACHE Il score =8, presence or development of organ
failure, and necrosis infection were considered prognostic and predictive factors for

mortality during SAP
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FICHE D’EXPLOITATION

1. IDENTITE:

AN RN

® NO:.rveeeeeen. NE: e, Délai avant I'hospitalisation............... jrs
o Nometprénom: ....eveveeceennnnnn. Durée d’hospitalisation :.................. jrs
O AZE e
®  SEXE lnirireree e
ANTECEDENTS: e Cardiopathie L]
e Lithiase biliaire ] e Insuffisance rénale [ ]
e Pancréatite [ ] e obésité [ ]
e Colique hépatique [ ] e alcoolisme L]
e Chirurgie bilio digestive [ ] e Nombre de comorbidité
e Traumatisme abdominale [ | [ | >ouégalea2
e Diabete [ ] ) <a2
o AULIes: ...ccevveverieeniene
EVALUATION CLINIQUE:
Signes fonctionnels: c) Signes physiques:
e Douleurs abdominales aigues (épigastrique, trans- e Sensibilité abdominales
fixiante, irradiation dorsale) ] e Défense abdominale
e Douleurs abdominales atypiques | | e Contracture abdominale
e Douleurs thoraciques [ ] e Ictere
e Vomissements L] e Ecchymose péri ombilicale
e Nausées [ ] e Météorisme abdominal
e Troubles de transit (constipation, diarrhées, arrét de e Infiltration des flancs
matiére et de gaz) [ ] e Epanchement pleural
e Fiévre ] e IMC 1825 | 25-30 [ |
30-35[ ] >35 [ ]
Examen général : ®  AULTES:.ereeeeeeereriennnnes
e Etat de conscience SG........... /15eme
e Etat hémodynamique

Stable [ ] Instable [ |
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e Etat respiratoire

Stable [ ] Instable ||

e Diurese

Conservée [ ] oligurie [ ] anuri [ ]

4. Les examens paracliniques:

a) La biologie: e Transaminases: normale | | cytolyse [ ]
e Aviser diagnostic: Lipsémie :
-L’heure de réalisation/début :
e Glycémie:normale| | hyperglycémie| | >2[ |

<48h>48h [] []
-Taux: <3N [ ]>3N [ ] e Calcémie : normale [ hypoCa’[ | hyperCa®™ [ |
e LDH:taux >350 [ ] <350 []
e NFS:
-GB : normalel{ Prleucocytose le{ Jpénie ]
e TP:normale!{ 1% [ ]
-PLQ : normale T dmbopénie [ ]
-Hte :normale [ ] Abaissé [ ] e Clairance de la créat :
e Urée:
e CRP: normale [ | élevée [ |
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b) Laradiologie: e Echographie abdominale :
e TDM: score de Balthazar : | brmale
[ | Stade A

[ ] Pancréas tuméfié

[ | Stade B
[ | vésicule lithiasique
[ ] Stade C
[ | Dilatation des vois biliaires
[ ] StadeD
[ ] Epanchement intra péritonéal
[ ] StadeE

e Etendue de la nécrose (Angio-scanner) :
| Absence e Radiographie thoracique :
Normale [ | Epanchement pleural | ]

[ ] <30%
| ] 30-50%
[ ] >50%
Autres |€sions assOCIEes: ......c.ccvveerrueeeenenen

5. Originede la PAG :
| Jiliaire aled_ lque a autl i,

6. Critéres de gravités : scores biocliniques de gravité

Score d'IMRIE : ] <3 [ ] =3

ScoredeBISAP: [ |2 [ B-5

Score de SIRS : [ lprésent) [ psent

Score d’APACHE Il :[ ] <8 [ ] =8

ScoredeQSOFA: [ | 0 [ ] [ ] []

7. Prise en charge thérapeutique :
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A. Traitement médicale :
a) Mesure de réanimation

e  Mise en condition
-monitorage |:|

-SNG d’aspiration ||

-Kt veineux central|:|

e  OxygénothérapieV| Ventilal )} mécanique

e Remplissage []

b) Traitement symptomatique
e traitement de la douleur :
Nefopam| | Paracétamol | ]

Dérivés morphiniques [ ]

Antispasmodiques []

e prise en charge nutritionnelle :
-alimentation parentérale [ |

]

-alimentation enterale [ ]

e  Correction des troubles hydro électrolytiques | |

e mise en repos du tube digestif[ |

e traitement anticoagulant :
-Héparine [ |

e traitement de I'hyperglycémieD

e prévention d’ulcére : [ ]
-IPP

e Antibiothérapie []
Molécule ...............

B. Traitement chirurgicale : C. Traitement instrumental :

-INdication....ccce e

|| Urgent

-Gestes effectués......cocvevverccnnennn,

8. Complications :

e Précoces:
-Etat de choc [ ]

-Insuffisance respiratoire | |
-Insuffisance rénale [ ]
-Insuffisance hépatique [ |
-Infection nosocomiales [ ]

- Hémorragie [ ]

-Indication...........

- délai de réalisation.......cccueeeverueneen.

Urgent [ |
- Geste effectué

Succes ||

echec| |

e Tardives:
-Surinfection de la nécrose | ]

-Abcédation [ ]
-Perforation d’organe creux [ |
-Faux kyste du pancréas [ ]

-Fistule pancréatique [ ]
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9. Evolution :
*Favorable| ] *Complications : -précoces [ ] -Tardives | |

*Déces |:|
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