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PANCRPANCRÉÉATITES AIGUATITES AIGUËËSS
• Conférence d’Atlanta 1992 : définitions

• Pancréatite aiguë (PA) : réaction inflammatoire 
aiguë du pancréas
•PA sévère (PAS) : PA avec défaillance d’organe 
et/ou complications : nécrose, abcès, pseudo 
kyste
•PA modérée (Mild) : PA avec dysfonction 
d’organe minime et évolution simple, 75 à 80 % 
des PA



EPIDEMIOLOGIE DES PAEPIDEMIOLOGIE DES PA

• USA : 108 000 hospitalisations/an
2250 décès/an

• GB : 251 / million (X 10 entre 1960 et 1980)

• France : 22 /100 000
• Globalement :  incidence

•  consommation d’alcool ?
• VIH (incidence 4 à 22 %)

EPIDEMIOLOGIE DES PAEPIDEMIOLOGIE DES PA

• 60% homme, âge médian : 54 ans
• 40 % formes nécrosantes
• 30% des patients  de réanimation
• DMS : 17,5 jours
• 10 % des malades opérés
• Mortalité globale : 3,7 %

Conférence de consensus, 2001



EPIDEMIOLOGIE DES PANEPIDEMIOLOGIE DES PAN

• Mortalité PA 10%
PAN 25 à 60 %

42 % non reconnues avant autopsie (Wilson Gut, 1988)

60 % des décès dans les 15 premiers jours

Conf Consensus Gastroenterol Clin Biol 2001

ETIOLOGIE DES PAETIOLOGIE DES PA

• En fait : 
• Lithiase biliaire 45 %

• Intoxication alcoolique 35 %
(2/3 à ¾ aux USA)

• Causes diverses 10 %
(hypertriglycéridémie, hypercalcémie +++)

• Idiopathique 10 %



PHYSIOPATHOLOGIEPHYSIOPATHOLOGIE

LANCET 2008 FrossardLANCET 2008 JL Frossard

PHYSIOPATHOLOGIEPHYSIOPATHOLOGIE

P enzymes release

• Trypsin

• Phospholipase A2

•Others

Local

• Abscess

• Necrosis

Systemic

•ARDS

•Shock

•Vascular leakage

AJRCCM, 2001
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PAF

Trigger Acinar cell injury Cell activation Release 
mediators Consequences

AJRCCM 2001

Alcohol

Gallstones

Others



DEMARCHE DIAGNOSTIQUEDEMARCHE DIAGNOSTIQUE

1. Faire le diagnostic positif + recherche 
étiologique

2. Evaluation de la sévérité
Importance +++ de la gravité initiale

3. Recherche de complications

 nombreux scores et index de gravité

SIGNES CLINIQUES : pas de spSIGNES CLINIQUES : pas de spéécificitcificitéé

• Douleurs abdominales 95%
• Nausées / vomissements 80%
• Fièvre 75%
• Défense abdominale 70%
• Distension abdominale 65%
• Tachycardie 65%
• Iléus 50%
• Ictère 30%
• Dyspnée 20%
• Choc 15%
• Désorientation / confusion 10 à 20 %



PANCREATITES : diagnosticPANCREATITES : diagnostic

S de 
CULLEN

Frossard LANCET 2008

S de Grey 
Turner

PANCREATITES : diagnosticPANCREATITES : diagnostic

• Association :
• Douleurs abdominales
• Lipase supérieure à 3N 
(sensibilité : 94 %, spécificité : 96 %)

• Autres signes cliniques non spécifiques
• TDM abdominale si doute diagnostic

Conférence de consensus, 2001



APPORT DE LAPPORT DE L’’IMAGERIE MEDICALEIMAGERIE MEDICALE

• Indications de la TDM

• En urgence à la période initiale
• Diagnostic clinique et biologique incertain

• > 48 à 72 h d’évolution +++++

• Conf Consensus Gastroenterol Clin Biol 2001

APPORT DE LAPPORT DE L’’IMAGERIE MEDICALEIMAGERIE MEDICALE

• TDM avec injection de produits iodés

• Identification des zones ne prenant pas le 
contraste (territoires nécrosés ou à risque de 
nécrose)

• Mesures de l’extension extra pancréatique
• Repérages des complications locales
• Ponction à visée bactériologique



IMAGERIEIMAGERIE

Nécrose :
• Parenchyme pancréatique non 

viable, focal ou diffus, 
associé nécrose graisseuse 

• Absence de prise de 
contraste en imagerie (TDM 
ou IRM)





IMAGERIEIMAGERIE

Abcès pancréatique 

• Collection circonscrite de pus 
contenant pas ou peu de nécrose

• Survenue tardive après au moins 2 
semaines



IMAGERIEIMAGERIE

Pseudo kyste 
• Collection liquidienne entourée 

d’une paroi fibreuse

• Secondaire PA, ou pancréatite 
chronique

• Délai de constitution supérieure à
4 semaines

DIAGNOSTIC ETIOLOGIE BILIAIREDIAGNOSTIC ETIOLOGIE BILIAIRE

• Age supérieur à 50 ans
• Sexe féminin
• Arguments morphologiques : ALAT > 3N (VVP > 

95%)
• Echographie vésiculaire : VBP : 30 %
• Echoendoscopie : VBP : 100 %



ECHOENDOSCOPIE

LANCET 2008 JL Frossard

ECHOENDOSCOPIE

LANCET 2008 JL Fraossard



EVALUATION DE LA GRAVITEEVALUATION DE LA GRAVITE

. Orientation initiale des patients
• Définir « l’intensité de la surveillance » en 

fonction de l’évolution prédite
• Stratification homogène des patients 

(sélection de patients « homogènes » pour les 
essais thérapeutiques

CRITERES CLINIQUES DE GRAVITECRITERES CLINIQUES DE GRAVITE

Terrain du patient

• Age : >70 à 80 ans

• Tares sous-jacentes : 
IRC …

• Obésité : BMI >30

Suazo-Barahona, Am J Gastroenterol, 1998



«« CT SEVERITY INDEXCT SEVERITY INDEX »» OU SCORE OU SCORE 
DE BALTHAZARDE BALTHAZAR

SCORES DE CRITERES CLINICOSCORES DE CRITERES CLINICO--
BIOLOGIQUES DE GRAVITEBIOLOGIQUES DE GRAVITE

• Scores de Ranson et de Blamey
• Morbidité et mortalité corrélées aux scores

Score 1 à 2 mortalité < 2%
(même si infection de 
nécrose)

Score 3 à 4 mortalité 15%
Score 5 à 6 mortalité 40 %
Score > 6 mortalité 98 %

• Performances comparables : 
sensibilité 80 et 60 %, spécificité 80 et 90 %
VPP 38 et 60 %, VPN 92 et 86 %



SCORES DE CRITERES CLINICOSCORES DE CRITERES CLINICO--
BIOLOGIQUES DE GRAVITEBIOLOGIQUES DE GRAVITE

• Scores non spécifiques : IGS II et 
APACHE II
• Permettent évaluation au jour le jour

• APACHE II validé sur un grand nombre de 
pts permet d’éliminer : 

• Une forme grave si < 10 à 24 h
• Un décès si ne dépasse pas 10 dans les 3 jours

Bedside Index of Severity in Acute 
Pancreatitis



EVALUATION BIOLOGIQUE DE LA EVALUATION BIOLOGIQUE DE LA 
GRAVITEGRAVITE

• CRP en routine pour certains : 
Prédiction de la sévérité : VPP 60 %, VPN 90 %

.  IL6 plus précoce de 24 à 48 heures
• Protéine associée à la pancréatite (PAP)
• Phospholipases A2 (PLA)
• Elastase sérique des polynucléaires
• Peptide activé du trypsinogène (TAp) : intérêt 

+++ ?
• TNF
• PCT





EVALUATION DE LA GRAVITEEVALUATION DE LA GRAVITE

En pratique

• Phase initiale : antécédents, obésité, 
épanchement pleural, défaillances d’organes

• A 48 h : scores spécifiques ou 
généralistes, CRP++++

• Entre 48 et 72 h : TDM abdominale 
injectée

Orientation des patientsOrientation des patients



PRISE EN CHARGE INITIALE

Analgésie 
Volémie
Respiration
Nutrition

PEC : VOLEMIE
 Jeûne, vomissements
 Occlusion  et 3° secteur
 Augmentation de la perméabilité vasculaire

Déshydratation sévère
Hypovolémie

REMPLISSAGE VASCULAIRE ++

MONITORAGE hémodynamique



Hypoxémie chez 50 à 60% des patients ayant une PA

Dysfonction diaphragmatique

Epanchements pleuraux

Atélectasies diffuses



 3 stades
 Hypoxémie sans image radiologique
 Hypoxémie avec images radiologiques
 ARDS

 PEC précoce de la fonction respiratoire +++

PEC : Respiration

 O2 
 Aérosols 
Peu de place à la VNI
 Recours rapide à la VAC dans 

les forme graves de PA



NUTRITION ET PANNUTRITION ET PAN

• PA modérée non compliquée
• Pas de support alimentaire
• Alimentation orale J2 ou J3

• PA compliquées et graves : 
• Alimentation entérale à J2 ou J3+++
• Si chirurgie : jéjunostomie ou tube naso-

jéjunal

Conf Consensus Gastroenterol Clin Biol 2001

Wyncoll Int Care Med 1999, Baron NEJM 1999



Complications de la PA grave

 Syndrome compartimental abdominal
 Syndrome de défaillance multiviscérale
 Complications intra-abdomimales

– Hémorragies intra-abdominales
– Perforations digestives
– Infection nécrose pancréatique
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PRISE en CHARGE SCA



SDMV et PANSDMV et PAN

Fait tout la gravité des PAN
• Classiquement

• SDMV précoce origine toxique
• SDMV > 7 jours infection

• Réalité clinique moins schématique (infection 
précoce)

SIRS ET SDMVSIRS ET SDMV

P enzymes release

• Trypsin

• Phospholipase A2

•Others

Local

• Abscess

• Necrosis

Systemic

•ARDS

•Shock

•Vascular leakage

AJRCCM, 2001
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Trigger Acinar cell injury Cell activation Release 
mediators Consequences

AJRCCM 2001
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Others



 La production des médiateurs 
inflammatoires débute et est maximale 
dans le pancréas, elle précède la 
transcription de ces protéines dans les 
organes à distance tels que le foie, la rate 
et les poumons.

SDMV

 SDMV
– Altération endothelium vasculaire
– Troubles de la perméabilité capillaire
– Emballement de la coagulation
– Microthromboses
– Apoptose



759 patients

2000-2004



SDMV précoce : PEC

 Réanimation circulatoire ++
 Réanimation respiratoire ++
 Monitorage de la PIA ++
 Nutrition entérale précoce ++
 Immunonutrition ?
 Traitement immuno-modulateurs ?

SDMV et INFECTION DE NECROSESDMV et INFECTION DE NECROSE

• Beger Gut 1987
Relation +++ infection / survenue SDMV

Nécrose Nécrose
infectée stérile

Hypoxémie 54 % 29 %
Ins. Rénale 39 % 23 %
Choc 18 % 7 %
Hémor. Digestive 12 % 3 %



Colon

systé
miquelymphatique

voie biliaireduodénum

INFECTION

Rau Br J Surg 1998, Widdison Br J Surg 1993

INFECTION DE NECROSEINFECTION DE NECROSE

• 30 à 70 % des pancréatites avec nécrose
• Corrélée à l’extension de la nécrose
• Survenue précoce ou tardive



PROCALCITONINE et PANCREATITE PROCALCITONINE et PANCREATITE 
AIGUEAIGUE

50 patients (18/14 nécrose stérile / 18 nécrose infectée à 13 jours)

PCT : marqueur de sévérité des PA et de survenue de DMV
Muller, Gut, 2000

Kytanpaa, CCM 2001

DIAGNOSTIC DE LDIAGNOSTIC DE L’’INFECTION DE INFECTION DE 
NECROSENECROSE

• Ponction percutanée sous TDM ++++
• Permet diagnostic dans 94 % des cas
• Si toutes les collections visibles sont 

ponctionnées : 
• Sensibilité 100 %
• Spécificité 98 %

Gerzof Gastroenterology 1987



MICROBIOLOGIE DES MICROBIOLOGIE DES 
SURINFECTIONS PANCREATIQUESSURINFECTIONS PANCREATIQUES

• Reflet de la flore digestive
• Prélèvements polymicrobiens : 13 à 60 %

• E. Coli 30 à 50 %
• Staphylococcus sp 2 à 57 %
• Enterocoques 5 à 40 %
• Pseudomonas sp 0 à 20 %
• Anaérobies 4 à 15 %
• Candida sp 4 à 20 %

Montravers Gastroenterol Clin Biol 2001

ANTIBIOTIQUES  ET PANCREASANTIBIOTIQUES  ET PANCREAS

• Concentrations différentes : pancréas sain, 
tissu inflammatoire, nécrose, abcès, ascite, 
pseudokyste …

• Modifications PK et PD : hypovolémie, 3ème

secteur, hypoprotidémie, insuffisance rénale, 
conditions locales (pH, débris cellulaires, coque 
fibreuse …)



ANTIBIOTIQUES et PANCREASANTIBIOTIQUES et PANCREAS

Données expérimentales et cliniques
(malgré des difficultés méthodologiques)


Groupe A : concentrations basses < CMI

Aminosides, aminopénicillines, CG1
Groupe B : concentrations individuelles variables

Mezlocilline, pipéracilline, CG3 (céfotaxime
+++)

Groupe C : concentrations élevées > CMI
Imipénème, fluoroquinolones, céfopérazone, 
imidazolés, fluconazole

PAN et ABT prPAN et ABT prééventive ?ventive ?

• Débat existant depuis 30 ans……



CHIRURGIECHIRURGIE et PANCREATITEet PANCREATITE

1ère intention

2ème intention

Ailleurs

Nécrose infectée

Abcès

Pseudokystes

Abdomen chirurgical

Séquelles

Cholécystectomie



Drainage percutané echoguidé

Nécrosectomie par voie endoscopique ++

Nécrosectomie chirurgicale mini-invasive

Débridement coelioscopique

Débridement retropéritonéal vidéo-assisté



NECROSECTOMIE LAPARO

Traitement de la PA BILIAIRETraitement de la PA BILIAIRE

• Cholécystectomie
• À distance de l’épisode aigu
• Minimum 3 semaines

• CPRE + Sphinctérotomie endoscopique
• OUI si angiocholite et/ou ictère obstructif
• Pas de consensus si PA grave : SE possible mais 

avant 72 h d’évolution + équipe performante
• Drainage biliaire externe ++


