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ANATOMIE
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PHYSIOLOGIE

Fonction exocrine:
- proteolytique, amylolytique, et lipolytique, en
catalysant la transformatin des proteines en

peptides, des graisses en glycerine et en acides
gras, et des glucides en saccharides et dextrines

- sécrete des enzymes en forme active (amylase,
phosphatase) et inactive (trypsine, chemotrypsine
carbopeptidases)

- 11 contient aussi de I’¢lastase, de la phospholipase
et de la ribonuclease

- la phospholipase A Inactive est une proenzyme
qui est activee par la trypsine ; elle catalyse la
transformation de la lécithine en isolécithine
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PHYSIOLOGIE

Il y a trois mécanismes qui previennent
PPautodigestion:

1. Les enzymes sont déepositees dans les
acines glandulaires, sous forme de granules de
Zymogene

2. Elles sont sécretées sous forme inactive

3.

Des Inhibiteurs des enzymes
oroteolithigues se trouvent dans le suc

pancreatigue et le tissu pancréatigue



LA PANCREATITE AIGUE



ETIOLOGIE

1.Biliaire , dans 40% des cas elle est associée a la
lithiase biliaire

- seulement 25% présentent des calculs dans les
voies biliairess

2.Alcoolique

- stimule la sécretion pancreatique et induit le
spasme du sphincter d’Oddi

3.Hypercalcémie

- I’hyperparathyroidisme et d’autres maladies
associees a ’hypercalcémie

- I’¢lévation de la calcemie peut activer la protéase
Intraductale



ETIOLOGIE

4. Hyperlipidemie

- particulierement chez les alcooliques ou chez les
patients ayant I’hyperlipidémie primaire

5. Familiale

6. Carences protéigues

7. Induite par des medicaments

- Le plus souvent par des corticoides , tétracyclines,
contraceptifs oestrogenes, diuretiques thiasidiques,
oestrogenes, etc



ETIOLOGIE

8. Postoperatoire (iatrogene) apres:
- chirurgie des voles biliaires
- biopsie pancreatique

- chirurgie cardiaque, avec , bypass (pontage)
cardiopulmonaire (a cause de I’administration
postopératoire de chlorure de calcium)

- ERCP

9. Obstructive

10. Autres causes :
- Infections virales ( ECHO, coxackie , virus), etc.



PATHOGENESE

« Autodigestion enzymatique de la glande

- la phospolipase A, I’¢lastase, la lipase : ont une
grande importance dans ce processus

- la phospholipase A , en présence des sels biliaires
attaque les phospholipides libres (la lécithine) et

celles de la membrane cellulaires ; il en résulte
I’1solécithine et d’autres produits de dégradation
des phospholipides

- I’1solécit!

hine est capable de produire une nécrose

severe du pancreas
- I’élastase attaque les vaisseaux sanguins



Tableau clinique

« Symptomatologie
- douleur ,,en barre’’ apres repas copieux ou

consommation excessive d’alcool; la douleur est
Intense et peut irradier dans le dos

- nausee et vomissements
- signes du choc : tachicardie et hypotension
- la fonction du myocarde est deprimée

- lors de I’examen de 1’abdomen on constate des
signes d’irritation péritonéale, avec diminution ou
absence du transit gazeux

- I’épanchement pleural est présent






Signe de Cullen:
Hémoperitoine

Signe Gray Turner:
Degradation de
I’hémoglobine




Tableau clinique

» Tests biologigques
- Ht elevé— deshydratation
bas — pancréatite hémorragique
- leucocitose
-amylase sérique et urinaire elevées
- Lipase sérique elevée
- Une légere augmentation de la bilirubine est
possible
- Baisse de concentration du calcium serigue
- Augmentation de la glycémie



Tableau clinique

 Tableau fourni par ’imagerie:
- Rx abdominal a jeun
- anse sentinelle

- distension du cOlon droit, qui s’arréte
brusguement au niveau du colon transverse ou
descendent

- calcifications
- Rx pulmonaire pour 1’épanchement pleural
-CT
- Echographie
- ERCP



1l contient 11 variables évaluées a 'admission et au cours des 48 pre:
| heures. La PA est considérée comme grave si le score est supérieur ou é;
| (méme des I’admission).

| Un score entre 3 et 5 > mortalité de 10%

| Un score > 6 = mortalité de 50%.

ORE DE RANSON :-

B | Durant les 48 h premiéres heures
" = ATa gasson | d'hospitalisation £
. g e Baisse des bicarbonates > 4 mmol/L
e Pa0, <60 mm Hg
e Glucose > 11 mmol/L (sauf diabcte) e Augmentation de I'urée = 1,8 mmol/L
e Age =55ans e Calcémie < 2,00 mmol/L :
o Leucocytes 2 16.000/mm’ e Diminution de l'hénfafocnte 2 !0 Yo
e« LDH2>215N e Séquestration ligugdlcnne estimée : appe
e ASAT>6N IV - pertes, i.e. diurcse + aspiration .ngstngu;
i I L (estimation arbitraire des pertes insensib
26L =

; que -BOUCHE
ague iten) vaut un point : score de 0 a 11. Moyen mnémotechnique : GALLA-BO

e 031/051/20]]5,
ks T Le score d’Imrie est a évaluer dans les 48 prefl]egiscfmme@ve. 1 est
S A4 dessus de 3 points, 1a PA est class




PA moyenne (mHg) Pouls |
Fréquence cardiaque PA systolique l
Fréquence respiratoire Température |
Pa0, (mHQ Rythme ventilatoire |
pH artériel . Débit urinaire (L/24 heures) |
Sodmm sanguin (mmol/L) Urée sanguine (mmol/L) |
Potassmm sanguin (mmol/L) Hématocrite (%) |
Créatininémie (mg/100 mL) Leucocytose (/mm’)
Hématocrite (%) Glycémie (mmol/L)
Potassium sanguin (mEg/L)

Glasgow coma score Sodium sanguin (mEg/L)

: | HCO; sérique (mEq/L)
PA grave si score > §. Glasgow coma score

| APACHE Il est compliqué et long a calculer, le SAPS attribue une valeur 08¢ 0

scores ont une utilité pour prédire la mortalité des patiens
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Scanners:

* Presence de tout risque d’infection locale
dans la loge pancreatique:

« - Implication des tissus péripancreatiques
dans le processus inflammatoire

e - necrose pancreatique ( régions qui ne
contiennent pas de substance de contraste
Injectee par voie 1.v)

» - signes precoces de formation d’abcees

( cavite a matériel necrotique)
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[.’air du a la necrose



EARLY STAOE,
EDEMA, CONGESTION

Pathologie

ADYANCED MEMOIMHAGIC
PANCREATITIS, BLOOD
p BLEBS, FAT NECROSIS

y . NECROTIC ABSCESS,
l - " GANGRENE







Essentiel dans le diagnostic

Apparition brusque d’une douleur intense
epigastrique “’en barre’’

Nausee et vomissements

Augmentation de ’amylasémie et de
I’amylasurie

L 1thiase biliaire ou alcoolisme



Diagnostic différentiel

« Abdomen aigu chirurgical
« Hyperamylasemie chronigue

 Autre pathologie digestive ou
cardiovasculaire



Complications

Abces

Pseudokyste

Héemorragies gastrointestinales
* QOcclusions intestinales

I1 est tres important d’identifier les patients a risque
accru a faire des complications

° le critere de Ranson



Ranson s Criteria

Criteria present initially
Age >55 years
White blood cell count >16,000/uL
Blood glucose >200 mg/dL
Serum LDH >350 [U/L
AST (SGOT) >250 IU/dL

Criteria developing during first 24 hours
Hematocrit fall >10%
BUN rise >8 mg/dL
Serum Ca?®* <8 mg/dL
Arterial PO, <60 mm Hg
Base deficit >4 meq/L
Estimated fluid sequestration >600 mL

"Morbidity and mortality rates correlate with the number of i
teria present. Mortality rates correlate as follows: 0-2 criteria
present = 2%; 3 or 4 = 15%; 5 or 6 = 40%,; 7 or 8 = 100%.
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Traitement

« Médical:

- Sonde d’ aspiration naso-gastrigue
- Equilibration hydroélectrique

- Antibiotiques

-respiration par masque a oxygene

- Lavage ( lavement) péritonéal

- Supplement nutritif perfusable
 Sphinctérotomie endoscopique



Pancréatite Ailgue
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Traitement

* Chirurgical
- contraindigue dans les cas non compligqués

- 1l est indiqué quand on n’a pas de diagnostic clair
ou dans les formes compliquées

- cholecystectomie et drainage biliaire
- drainage de contact

- tous les espaces pancréatiques seront ouverts,
necrectomie, (*?)

- Drainages dans les espaces débridés

- coeliostomie *? laparotomie? =roum. celiostoma)

dans les pancreatites hémorragigues a formes
Séveres



Pronostic

e le taux des deces est de minimum 10%

e | e taux des déces associée avec les formes
nécrotiques hémorragiques est de 50%

* La fievre persistente ou I’amylasemie
accrue durant plus de trois semaines
indiquent la formation d’un abces
pancreatique ou d’un pseudokyste



