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Liste des abréviations

AEG : Altération de I’état général.

ALAT : Alanine amino-transférase.

ASAT : Aspartate amino-transférase.

ASP : abdomen sans préparation.

BD : Bilirubine directe.

BT : Bilirubine totale.

CPRE : Cholangiopancréatographie rétrograde endoscopique.
CRP : C-réactive-protéine.

CHU : centre hospitalier universitaire.

GB : globules blancs.

Hb : Hémoglobine.

Ht : hématocrite.

IRM : Imagerie par résonnance magnétique.
LDH : lactico-déshydrogénase.

N : Normal.

NHA : Niveaux hydroaériques.

NFS : numération formule sanguine.

PA : pancréatite aigle.

PAO : Pancréatite aigue cedémateuse.
SDRA : syndrome de détresse respiratoire aigue.
TA : Tension artérielle.

TDM : tomodensitométrie.

VB : Vésicule biliaire.

VBP : Voies biliaires principales.
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VBIH : Voies biliaires intra-hépatiques.
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INTRODUCTION

La pancréatite aiglie est une pathologie relativement rare chez I’enfant. Elle
correspondant a un processus inflammatoire d’autodigestion de la glande
pancréatique par ses propres enzymes avec éventuelle atteinte des organes de

voisinage ou a distance du pancréas [1,2].

Deux formes de pancréatite aiglie sont possible : ccdémateuse réversible et
nécrotico-hémorragique. Cette derniere représente 10% des pancréatites de

I’enfant [3], et elle est gravissime avec risque de décés dans 30 a 90% [4].

Les eétiologies des pancréatites de [I’enfant peuvent étre d’origine
traumatique, idiopathiques, dues aux malformations congénitales du pancréas et
des voies biliaires ainsi que I'origine lithiasique notamment chez I’adolescent
[1].Chez I’enfant, la pancréatite aiglie reste sans cause déterminée dans la plupart

des cas a coté de la cause traumatique et infectieuse [1].

Le diagnostic chez I’enfant n’est pas toujours évoqué d’emblée, du fait de
la symptomatologie initiale imprécise dans laquelle la douleur abdominale bien

gu’habituelle, demeure souvent peu significative [5].

La lipasémie est l’enzyme de référence et doit étre dosée en cas de

suspicion de pancréatite.

L’échographie et la tomodensitométrie sont actuellement les examens
fondamentaux pour le diagnostic de la nécrose et le bilan lésionnel. Tandis que
I’IRM joue un réle primordial dans le diagnostic étiologique notamment en cas de

suspicion d’une pathologie malformative pancréatique ou canalaire [1].

Docteur LAHLOU MIMI ANAS 7
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La gravité de la maladie dépend de son étiologie, du terrain sur lequel elle
survient mais surtout de la nature et de 'importance des lésions pancréatiques et
particulierement d’une nécrose ou surinfection [2].

Le traitement est en général symptomatique. Elle peut réclamer un
traitement chirurgical pour évacuer la nécrose ou supprimer une éventuelle cause

biliaire.

Nous rapportons dans ce travail une étude portant sur 34 enfants
diagnostiqués d’une pancreéatite aigiie par les 03 services suivants : radiologie
pédiatrique, chirurgie pédiatrique et pédiatrie médicale, sur une période de 06
ans et demi allant de Janvier 2012 a Juin 2018. Nous nous proposons dans ce
travail de faire une étude rétrospective afin de dégager les caractéristiques
cliniques, para cliniques, étiologiques, thérapeutiques et évolutives de cette

pathologie rare de I'enfant.

Docteur LAHLOU MIMI ANAS 8
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Q)

O ETATDES LIEUX DES
CONNAISSANCES

—/

I. Rappels anatomo-physiologiques

A. Anatomie du pancréas (Figures 1, 2 et 3)

Le pancréas est une glande a la fois exocrine et endocrine, profondément
situé en avant de la colonne vertébrale dans la concavité de ’anse duodénale.
C’est un organe rétro-péritonéal, se projette en regard de L1-L2.Le pancréas
est une glande molle, d’aspect lobulé, de couleur blanc rosé, une longueur de 15
cm, une hauteur de 6 a 7 cm et une épaisseur de 2 a 3 cm pour un poids de 65 a
75 g environ [6].
C’est un organe allongé et étiré transversalement, oblique en haut et a
gauche, on distingue au pancréas quatre parties qui sont de droite a gauche [6] :
e Téte : Partie la plus volumineuse, elle est littéralement encastrée dans la
concavité de I'anse duodénale.
e L'isthme : Segment rétréci, situé immédiatement en avant des
vaisseaux meésentériques, relie la téte au corps
e Le corps : Situé plus a gauche, en avant de la colonne vertébrale, est
un segment allongé, aplati dans le sens antéro-postérieur
e La queue : Extrémité mince et mobile creusée d'une gouttiere pour les
vaisseaux spléniques.
Cette glande, richement vascularisée, est de consistance ferme mais friable
et de forme triangulaire a base droite et a sommet gauche.
Elle s’étend transversalement au niveau des premiére et deuxiéme vertébres
lombaires, de la deuxiéme portion du duodénum jusqu’a la rate et passe derriére

I’estomac [6].

Docteur LAHLOU MIMI ANAS 9
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Figure 1 : Anatomie descriptive du pancréas d’apres Henry Gray 1918
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Figure 2 : Rapports vasculaires du pancréas

(Laboratoire d’anatomie / Faculté de médecine et de pharmacie de Fées)
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Figure 3 : Situation du pancréas avec voies d’extension des coulés de nécrose [5]

B. Embryologie du pancréas (Figure 4)

Le développement du pancréas est décrit selon un schéma en quatre phases :

apparition, développement, migration et fusion.

+ Apparition :

Le pancréas se développe a partir de deux ébauches endodermiques vers

30°™jour de la vie embryonnaire au niveau de I'entoblaste de l'intestin antérieur, a

partir de I'anse duodénale primitive. Ces ébauches forment pancréas dorsal (face

postérieure de l'intestin primitif) et pancréas ventrale [7].

+ Développement:

L'ébauche dorsale se développe transversalement, orientée dans l'ensemble

de gauche a droite et d'arriére en avant et prend un aspect allongé, tubulaire.

Docteur LAHLOU MIMI ANAS
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L'ébauche ventrale se développe dans toutes les directions de l'espace de
facon moins importante, avec apparition du canal pancréatique ventral

s'abouchant dans le diverticule hépatique [9].

+ Migration :

La migration de I'ébauche ventrale n’est quele résultat d'une croissance
différentielle de la paroi duodénale qui est achevée autour de la 6°™ semaine de
développement.

Le pancréas ventral se place ainsi en position postérieure, au-dessous et en

arriere du bourgeon dorsal entrainant avec elle le cholédoque [10].

+ Fusion:

Elle se fait au cours de la 7¢*™semaine de développement.

Le canal formé par la fusion du canal ventral avec la partie proximale du
canal dorsal constitue le canal pancréatique principal (ou canal de Wirsung).

La partie distale, céphalique du canal pancréatique dorsal poursuivant la
direction du canal dorsal, correspond au canal pancréatique accessoire ou canal

de Santorini.

A ' ',.'_'.,l:‘.‘ r A- A 30 jours

B- A 35 jours

C- A 6 semaines

1- Bourgeon hépatique
2-Vésicule biliaire

3- Bourgeon pancréatique ventral
4- Estomac

5- Bourgeon pancréatique dorsal
6- Duodénum

7- conduit cholédoque

Figure 4: Développement du pancréas
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C. Histologie du pancréas (Figures 5 et 6)

Le pancréas est une volumineuse glande amphicrine, c'est-a-dire a tissu
exocrine et endocrine. Elle est recouverte par un mince tissu conjonctif qui émet
des cloisons divisant le parenchyme en lobules [11].

La partie exocrine occupe la plus grande zone des lobules, cette derniére est
formée d’acini qui se regroupent en lobules. Les acini sont formés de 5 a 8
cellules pyramidales entourant une lumiéere étroite. lls sont collectés par un réseau
canalaire qui pénetre a l'intérieur méme de l'acinu, qui devient intercanalaire,
intralobulaire et enfin interlobulaire jusqu’au canal de Wirsung [11].

Le parenchyme endocrine est représenté par les ilots de Langerhans

disséminés dans le parenchyme exocrine [11].

Lumiére
acineuse

[16ts de
Grains de Langerhans

ZYIMOZEnes
dans une cellule

Cloison inter-
acineuse

acinaire
Acinus

Lumiére d'un pancréatique

canal
inter-lobulaire

Jiadamm _ar
Veine Artériole

Canal intra-
lobulaire

Figure 5: Coupe histologique du tissu pancréatique.
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Figure6: Partie exocrine du pancréas.

D. Sécrétion pancréatique

+ Fonction exocrine du pancréas

Le pancréas secréte les principales enzymes digestives qui ont une action sur
chacun des constituants alimentaires a savoir, les protéases (la trypsine, la
carboxypeptidase), lesglucosidases (I’amylase), les estérases (la lipase, la
phospholipase A). Ces enzymes sont synthétisées sous formeinactive
(zymogeénes), stockées et sécrétées par les acini. Elles deviennent actives dans la
lumiére duodénale. La synthése des enzymes digestives sous forme de
zymogeénes est un mécanisme de défense du pancréas contre 'auto-digestion [12]

D’autres protéines non enzymatiques sont produites également par le
pancréas, notamment I'albumine, les immunoglobulines A, G et M, l'alpha-2
macroglobuline, la transferrine et la lactoferrine [12].

La régulation est assurée par des médiateurs dont certains sont activateurs
comme la sécrétine, la cholécystokinine et des neuromédiateurs variés et d’autres

sont inhibiteurs comme la somatostatine [12].

Docteur LAHLOU MIMI ANAS 14
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4+ Fonction endocrine du pancréas

Elle est assurée par les cellules sécrétrices des ilots de Langerhans.
L’insuline, hormone peptidique hypoglycémiante, est synthétisée par lescellules
béta. Le glucagon, hormone peptidique hyperglycémiante, est produit par les
cellules alpha.

En plus, dans les cellules D, il y a la formation de la somatostatine qui a une
action inhibitrice sur la libération de I'insuline et du glucagon et sur la motilité et

la sécrétion du tube digestif [13].

Il. Anatomie pathologique

A. Classification

4+ Pancréatite aigué cedémateuse PAO : 85 %

Macroscopie : le pancréas apparait tuméfié, mou, turgescent et luisant
sans hémorragie ni nécrose glandulaire [20, 21].

Microscopie : les acini et les canaux sont intacts, le tissu interstitiel est gorgeé
d’cedéme avec infiltrat cellulaire et vasodilatation capillaire, mais il n’y a pas de
thrombose. Quelques foyers de nécrose graisseuse peuvent étre observés entre

les espaces lobulaires [20, 21].

+ Pancréatite aigué nécrotico-hémorragique PANH : 15 %

Macroscopie : les constatations essentielles sont I’hémorragie, la nécrose et
la cytostéatonécrose. Les lésions nécrotico-hémorragiques sont plus souvent
segmentaires, surtout corporéocaudales, ou disséminées en petits foyers [20, 21].

Microscopie : tous les éléments sont détruits (acini, canaux et vaisseaux)

(Figure 7).

."}..,__._" . o h Ptic

B wwew.unibss.chjpitho

Figure7: forme nécrotico-hémorragique[20].
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B. Aspects évolutifs des lésions et complications

Différentes lésion peuvent se rencontrer au cours de [|’évolution des
pancréatites aigués. Elles vont de simple cedéeme glandulaire aux lésions de
nécrose [22].

Alors que les lésions d'cedéme rétrocédent sans séquelles, la nécrose est
évoluée a la surinfection et parfois a la suppuration (Abcés).

Les germes en cause sont dans 80% des cas d'origine intestinale (Gram
négatif, anaérobies) et dans 20% des cas nosocomiaux (porte d'entrée veineuse,
respiratoire ou urinaire) [22].

Les fistules digestives peuvent se rencontrer dans les formes graves évoluées
par ischémie pariétale plus que par nécrose localisée.

Les épanchements : une destruction parenchymateuse localisée peut mettre
en communication le canal de Wirsung avec la cavité péritonéale ou avec I’espace
sous-péritonéal postérieur. La fistule ainsi crée, va entrainer la survenue d’une
ascite enzymatique dans le premier cas et d’une pleurésie dans le second [22].

Les faux kystes du pancréas : ils se rencontrent dans l’arriére cavité des
épiploons, plus rarement vers la poche de Morisson. Le volume varie de

quelques dizaines a plusieurs centaines de centimetres cubes [22].

IIl. Physiopathologie (Figure 8)

La pancréatite aigué est causée par une activation inappropriée des
enzymes pancréatiques a I'intérieur du pancréas conduisant a son auto-digestion.
L’activation prématurée de la trypsine constitue |’événement clé pour le
déclenchement de la pancréatite aigué [14].

Les enzymes activés provoquent un cedeme et une nécrose tissulaire puis
altérent les parois vasculaires avec une hémorragie consécutive. La lipase entraine
la nécrose lipidique péri-pancréatique. Ainsi, les enzymes induisent la destruction
tissulaire et une inflammation locale et péri-pancréatique, mais en entrant dans la
circulation sanguine, elles provoquent également une importante réaction
inflammatoire systémique qui peut, a son tour, induire une défaillance

multiorganique[14].
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A. Nécrose
Trois facteurs semblent étre impliqués dans la nécrose glandulaire [15] :
e L’activation intra-pancréatique des enzymes protéolytiques responsables de
I’autodigestion du pancréas.
e La stimulation excessive des cellules inflammatoires (PN, macrophages).

e Des troubles de la microcirculation pancréatique (ischémie, hémorragie).

B. Défaillance multi-systémique :

Le décours clinique de la pancréatite se caractérise par une phase dite
toxémique (les deux premieres semaines) marquée par [|'apparition de
complications générales.

L’insuffisance rénale aigué, la CIVD, I’encéphalopathie pancréatique, la
défaillance cardio-circulatoire etle SDRA sont, en effet, concomitants du processus
inflammatoire rétropéritonéal. Les complications locorégionales (abcés, nécrose
surinfectée, pseudokystes, hémorragie, infarcissement colique ou intestinal)
émergent dés que la nécrose s’est installée [16].

Ces complications systémiques sont attribuées, dans la plupart des cas, au
transfert secondaire vers la circulation systémique des substances toxiques
générées au cours du processus inflammatoire rétro-péritonéal et de la
constitution de la nécrose régionale [17]. L’hypovolémie est secondaire a la
séquestration liquidienne et/ou a I’hémorragie gastro-intestinale et rétro-
péritonéale.

Le SDRA, complication plus ou moins mortelle, est la conséquence d’un
cedéme lésionnel secondaire a une destruction et a une perméabilité accrue de la
membrane alvéolocapillaire. L’activation de la voie classique ou alternée du
complément par la trypsine présente dans la pancréatite aigué sévere est
responsable d’une leucostase pulmonaire avec activation neutrophilique, d’une
libération locale des radicaux libres de I'oxygene et des protéases ainsi que de
lésions de la membrane alvéolocapillaire [19].

L’insuffisance rénale aigué est généralement secondaire a I’hypovolémie et
aux anomalies hémodynamiques précitées, responsables chez certains patients

d’une nécrose tubulaire.
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Figure 8 : Mécanismes de la pancréatite aiglie et de ses complications.
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PATIENTS - METHODES

1. Population étudiée :

Nous rapportons dans ce travail une étude portant sur 34 cas de pancréatite
chez I’enfant au sein trois services suivants : radiologie, chirurgie pédiatrique et
pédiatrie médicale du CHU Hassan Il de Fes.

C’est une étude rétrospective s’étalant du Janvier 2012 au Juin 2018.

2. Criteres d’inclusion :

Notre étude a inclut tout enfant diagnostiqué de pancréatite aigiie au sein
des services de radiologie, chirurgie pédiatrique et pédiatrie médicale du CHU

Hassan Il Fés durant les années 2012-2018.

3. Parametres a étudier:

Les données de cette étude rétrospective sont recueillies a partir des cas
radiologiques (Echographie, TDM et IRM) de pancréatite aigué de [I’enfant
diagnostiqués au sein du service de radiologie pédiatrique du CHU Hassan Il de
Fes, et a partir des dossiers médicaux des patients.

Les données traitées ont été établies pour chaque patient a partir des
renseignements personnels (nom de I’enfant, son sexe et sa date de naissance),
antécédents médico-chirurgicaux (prise médicamenteuse, notion de traumatisme,
cas similaires familiaux), donnés cliniques (date et mode d’installation de la
pancréatite, examen clinique ainsi que les signes associés (fievre, AEG, asthénie),
donnés biologiques, aspects thérapeutiques et évolutifs.

L’analyse de ces difféerents parametres clinico-biologiqueset radiologiques a

permet une approche étiologique.
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RESULTATS

. Profil épidémiologique

A. Répartition selon l'age

L’age moyen de nos patients était en moyen de 09 ans avec des extrémes de
3ansal5 ans.

B. Répartition selon le sexe

Nous avons noté Légere prédominance masculine, avec 18 garcons (53 %) et
16 filles (47 %) soit un sexe ratio (H/F) de 1.12/1.

W Gargons

M Filles

Figure 9: Répartition des patients selon le sexe.
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C. Répartition topographique

Tous nos malades étaient d’origine marocaine. La majorité des malades (20
cas) résident a Fes soit 59 % de nos patients, puis Sefrou en second lieu (06 cas)

soit 17 %, ensuite Taza (04 cas) et Taounate (04 cas) soit 12 % chacune.

25

20 -

15 +

10 -

Fes Sefrou Taza Taounate

Figure 10 : Répartition des enfants selon leur lieu de résidence.

D. Répartition selon d'étiologie

Concernant nos cas, les étiologies étaient réparties comme suit :
+ Origine post traumatique : 7 cas (21 %)

Origine lithiasique : 7 cas (21 %)

Idiopathique : 7 cas (21 %)

Origine congénitale : 6 cas (18 %)

Origine infectieuse : 4 cas (12 %)

Origine auto immune : 2 cas (6 %)

- & £ & & ¥

Origine inflammatoire : 1 cas (3%)
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Auto-immune. B Inflammatoire. n=1.
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Figure 11: Répartition des malades selon la cause de la pancréatite.
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Figure 12 : Répartition des malades selon la cause de la pancréatite en fonction

du sexe.
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AN NN

+

Données cliniques

La douleur abdominale

Elle était présente chez la quasi-totalité de nos patients, soit 100%.

Son mode d'installation a été brutal dans tous les cas.

La douleur a été épigastrique transfixiante dans 12 cas (35 %), en barre dans
02 cas (6 %) et atypique dans 20 cas (59 %).

Les nausées - vomissements

Ont été retrouvés chez 31 patients (91,2 %).

Les autres symptomes

Un faible appétit a été rapporté dans 5 cas (14,7 %), une fébricule dans 4

cas (11,7 %) et un ictere dans 02 cas (9 %).

/ 109% 91209
100% - / ’
90% - / l
80% /
70% -/
60% -/
50% -
40% -
30% -
0% - 14,70% 11,70% 99
A o o
0% . T . r 1
Douleur Nausées - Faible appétit Fébricule Ictere
abdominale Vomissements

Figure 13 : Répartition des signes cliniques selon les cas.
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Parametres biologiques

Le diagnostic biologique de la pancréatite fait autant appel aux dosages des

enzymes pancréatiques, I’lamylase sanguine et la lipasémie.

+ La lipasémie

A été dosée chez tous les malades :
- Au-dela de 48h chez 26 cas soit 76,5 %
- Avant 48h chez 8 malades soit 23,5 %
Elle a été supérieure a 3 fois la normale dans 34 cas soit 100 % des cas (avec

une valeur moyenne de 7 fois la normale).

+ L'amylasémie - Amylasurie :

L’amylasémie a été réalisée chez 4 de nos patients (11,7 %), revenant a un
taux élevé.

Aucun patient de notre série n’a bénéficié de dosage d’amylasurie

+ Autres anomalies biologiques :

Ont été retrouvées chez nos patients :
o Augmentation de la CRP dans 20 cas soit 58,8 %.
o Hyperleucocytose dans 16 cas soit 47 %.
o Anémie hypochrome microcytaire dans 15 cas soit 44 %.
o Hyperglycémie dans 5 cas soit 14,7 %.
o Hypocalcémie dans 5 cas soit 14,7 %.
o Insuffisance rénale dans 4 cas soit 11,7 %.
o Baisse d’hématocrite dans 03 cas soit 8,8 %.
o Hyperbilirubinémie dans 02 cas soit 5.9 %
o Thrombopénie dans 01 cas soit 2,9 %.

o Cytolyse hépatique dans 01 cas soit 2,9 %.
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Figure 14 : Les autres anomalies biologiques observées chez nos patients.

IV. Examens radiologiques réalisés

+ Radiologie de I'abdomen sans préparation (ASP) :

Dans notre série I’ASP a été demandé chez 20 de nos cas soit 58,8 %.
Revenant normal dans 19 cas soit 55,9 %.
Dans 1 seul cas (3 %), il a montré une distension colique avec présence de

niveaux hydro-aériques.

+ Radiographie du thorax

Réalisée chez tous nos patients. Elle a retrouvé un épanchement pleural chez
15 cas (44 %) et une ascension des coupoles diaphragmatiques chez 01seul enfant
(9 %).

4+ Echographie abdominale :

L’échographie a été réalisée chez tous nos malades (100%). Elle a objectivé
les anomalies suivantes :

o Epanchement abdominal dans 12 cas soit 35,3 %.

o Augmentation de la taille du pancréas dans 15 cas soit 44 %.

o Masse kystique de la face antérieure du pancréas dans 01 cas soit 2,9 %.
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o VB lithiasique dans 06 cas soit 17,7 %.
o Dilatation de la VBP dans 3 cas soit 8,8 %.

4+ Le scanner

Dans notre série, tous lesmalades ont bénéficié de la TDM abdominale. Elle a

montré :
o Pancréas augmenté de taille dans 28 cas soit 82 %.
o Epanchement péritonéal dans 19 cas soit 56 %.
o Coulées de nécrose dans 10 cas soit 29 %.
o Fracture pancréatique dans 07 cas soit 21 %.
o Dilatation des voies biliaires dans 07 cas soit 21 %.
o Collection pancréatique et péri-pancréatique dans 06 cas soit 18 %.
o VB lithiasique dans 04 cas soit 12 %.
o Lithiase du bas cholédoque dans 04 cas soit 12 %.
o Contusion pancréatique dans 01 cas soit 3 %.

o Perforation duodénale dans 01 cas soit 3 %.
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Figure 15 :Répartition des lésions scannographiques chez nos patients.
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+ IRM:

Elle a été réalisée chez 12 patients soit 35 % dans le cadre du bilan

étiologique notamment dans le cadre d’une pathologie malformative pancréatique
ou canalaire.

+ CPRE:

Elle a été pratiquée chez 05 de nos malades soit 14,7% a but surtout
thérapeutique pour les lithiases cholédociennes afin de les traiter par
sphinctérotomie avec extraction du calcul.

V. Complications

Dans notre série, I’évolution était :
v Simple chez 28 cas soit 82 %.
v Compliguée chez les 6 patients soit 18 %.

4+ Les complications étaient:

5 pancréatites graves : 2 stade D de Balthazar (6%) et 3 stade E de Balthazar
(9 %).

1 patient qui s’est présenté pour défense abdominale post traumatique avec
au TDM une fracture pancréatique associée a une perforation duodénale et un
pneumopéritoine. Le patient a été opéré avec des suites favorables par la suite.

On n’a noté aucun cas de déces dans notre série.

B Evolution simple

M Evolution compliquée

Figure 16 : Evolution de nos patients.
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VI. Etiologies

Les étiologies de notre série étaientréparties comme suit :

©)

(@]

©)

©)

(@]

©)

©)

Origine traumatique : 7 cas
Origine lithiasique : 7 cas
Origine congénitale : 6 cas
Origine infectieuse : 4 cas
Origine inflammatoire : 1 cas
Origine auto immune : 2 cas

Idiopathique : 7 cas

A. Origine traumatique

+ Cas n°l

e 5 ans, traumatisme abdominal fermé (piéton heurté par une voiture)

e Examen : Abdomen distendu avec défense généralisée

e Echographie abdominale: épanchement péritonéal de faible abondance
e Lipasémie =740 (10 x N), Hb a 12 puis a 06.

Docteur LAHLOU MIMI ANAS
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Figure 17 : TDM abdominale initiale apres injection de PDC montrant une
fracture du corps pancréatique (fleche rouge), Contusions spléniques (fleche
orange), lacération de la lévre rénale antérieure gauche (Fleche bleue) avec

hématome péri-rénal (étoile).

Figure 18 : TDM abdominale de controle (apres 10 jours), réalisée apres

injection de PDC montrant une CLAP para-rénale antérieure gauche, et en regard
de la queue du pancréas (étoile). Avec régression de la lacération rénale gauche et

disparition de ’hématome périnéal (Fleche jaune).
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+ Cas 2

e 9 ans, coup de guidon depuis 3jours, douleurs abdominales apres 24heures.
e Consciente, stable sur le plan hémodynamique et respiratoire, apyrétique

e Examen clinique : Abdomen modérément ballonné, Sensibilité abdominale

diffuse avec défense épigastrique
e Lipasémie : 480 (22 x N)

Figure 19 : TDM abdominale apres injection de PDC objectivant une fracture

de I'isthme pancréatique (fleche rouge) associée a une CLAP rétro gastrique
(Fleche jaune).
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+ Cas 3
e 11 ans, traumatisme abdominal par coup de guidon.
e Douleurs abdominales avec vomissements

e Obnubilé, conjonctives légerement décolorées, apyrétique

e Défense abdominale généralisée (épigastre et HCD)
e GB=22830, Hb= 14, CRP= 100, lipasémie= 343, hypokaliémie a 2,8

o Echographie: hémopéritoine de moyenne abondance

Figure 20 : TDM abdominale apres injection de PDC montrant une fracture

céphalique pancréatique (fleche rouge), une perforation duodénale avec
épaississement pariétal (fleche bleue) associées a un important épanchement intra

abdominal (étoile) et pneumo péritoine (fleche verte).
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Figure 21 : patient opéré avec a I’exploration :Fausse membrane au niveau
de la 1ére portion duodénale et une perforation au niveau de la face postéro-

latérale de D1 d’environ 5mm.

+ Cas 4
e 10 ans, traumatisme abdominal par coup de guidon depuis 3 semaines.

e Douleur + masse abdominale.

Figure 22 : TDM injectée montrant une fracture du pancréas, une
volumineuse  CLAP (étoile) et un épanchement intra péritonéal de faible

abondance dans le douglas.
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4+ Cas 5

e 5 ans, chute d’une bicyclette avec point d’impact épigastrique depuis une
semaine.

e Epigastralgies avec des vomissements.

e Examen clinique : Sensibilité épigastrique.

e Lipasémie=2330 (58 x N), Hb= 11, GB= 9000, CRP=10

Figure 23 : TDM initiale objective une fracture du corps du pancréas (fleche)

associée a un épanchement de I’arriére cavité des épiploons et pelvien (étoile).

Figure 24 : TDM a 1 semaine apres : persistance de la fracture (fleche)
avec collection au niveau de I’arriere cavité des épiploons (étoile)
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Figure 25: TDM post drainage chirurgical de la collection des ACDE :
disparition totale de la collection péri-pancréatique.
+ Cas 6
e 15ans et demi, ATCD: 0
e Contusion abdominale suite a un coup de guidon.
e Sensibilité de I’lhypochondre droit et de la fosse iliaque droite
e Echographie : épanchementintra péritonéal de faible abondance.
e Evolution: accentuation des douleurs abdominales.
e Biologie : Hyperleucocytose a 25570 élément/ml, CRP élevée al51mg/l et

Lipasémie a 3 x N

Figure 26: TDM abdominale en coupes axiales objectivant une
augmentation du diameétre antéro-postérieur du pancréas avec des contours

lisses (fleche) : Pancréatite B de Balthazar.
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+ Cas 7

e 8ans et demi, traumatisme abdominal fermé.

e Douleurs épigastriques transfixiantes.

e Clinigue : sensibilité de I’hypochondre droit.

e Biologie:légerehyperleucocytose, CRPnormaleet lipasémie élevée a 7 x N.

e Echographie : formation liquidienne de la région épigastrique.

Figure 27 : TDM abdominale en coupes axiales A et B : discontinuité

parenchymateuse pancréatique au niveau de la région isthmique (fleche) avec

volumineuse collection péri pancréatique et sous hépatique (étoile).
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B. Origine lithiasique
+ Cas 1

e 11lans, épigastralgies transfixiantes + vomissements et sub-ictére.

Apyrétique, sensibilité épigastrique et de I’'HCD.
Lipasémie = 1103(16x N), GB= 9880, CRP = 1, BT = 22, BD = 14, GGT = 317
(14 x N), PAL = 253, GOT =296 (10 x N), GPT =566 (11x N)

Echographie abdominale: vésicule biliaire lithiasique.

Figure 28 : TDM abdominale C+ montrant un pancréas augmenté de taille,

de contours lisses : Pancréatite B de Balthazar.

51 mm

Figure 29 : IRM abdominale montrant des lithiases vésiculaires en asignal
T2.
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+ Cas 2

e 4 ans, douleurs abdominales de la FID puis généralisées et vomissements
depuis 4 jours.

e Défense abdominale diffuse

e Hb:11,5, GB:7480, lipase : 352 (5xN), CRP : 29

e TDM abdominale: pancréatite stade B

e Echographie et Bili-IRM : VB multi lithiasique distendue, avec dilatation des
VBIH et de la VBP 2 9 mm en amont d’un calcul de la VBP

e CPRE : calculs de la VBP évacué.

Figure 30 : TDM abdominale C+ montrant un pancréas augmenté de taille

(Fleche), de contours lisses : Pancréatite B de Balthazar

Figure 31 : Bili-IRM en coupes axiales T2 (A) et cholangio-IRM 3D (B)

montrant une discrete dilatation des VBIH et de la VBP en mont d’une lithiase

du bas cholédoque (fleche bleue) avec vésicule biliaire lithiasique (fleche rouge).
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+ Cas 3

e 10 ans, épigastralgies + vomissements

e Sensibilité épigastrique, apyrétique

e Lipasémie = 660 ( 10 x N), GOT = 204 (8 x N), GPT = 260 (8 x N), GGT = 821
(30 x N), PAL = 371 (15 x N), BT= 31 (3x N), BD = 16 (8x N), CRP = 2, GB =
4170.

e TDM abdominale: pancréatite stade A, VBP mesurée a 12 mm sans obstacle
visible.

e CPRE : papille d’aspect normal, VBP dilatée a 1 1mm avec rétrécissement distal

e Sphinctérotomie : extraction d’un calcul.

+ Cas 4
e 17 ans, douleur abdominale diffuse (épigastrique) + diarrhée + vomissements.
e Défense abdominale généralisée.

e CRPa 27, lipasémie a 3 x N.

Figure 32 : TDM abdominale en coupe axiale C- (A) et C+ (B) : lithiase du bas

cholédoque (fleche bleue), épaississement et rehaussement de la papille en
rapport avec une papillite (fleche rouge) et épanchement intra péritonéal de

grande abondance.
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Figure 33: IRM abdominale montrant des lithiases du bas cholédoque (fléeche

rouge) responsable d’une dilatation bicanalaire (VBP, Wirsung et VBIH).

+ Cas 5

e 4 ans et 7 mois, SHU ayant nécessité 3 séances de DP

e Lipasémie = 2358,

e Echographie abdominale :vésicule biliaire lithiasique, reins hyperéchogénes
dédifférenciés, épanchement intra-péritonéal de faible abondance.

e TDM abdominale : réalisé aprés normalisation de la FR a J+8

o ; -
Figure 34 : TDM abdominale montrant un pancréas d’aspect normal

(pancréatite stade A de Balthazar) avec une vésicule multi-lithiasique (fleche).
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+ Cas 6

e 1llans, ATCD: coliques hépatiques a répétition depuis un an non traité.

e Douleurs épigastriques un mois avant son admission, associées a
desvomissements post prandiaux alimentairespuisbilieux avec des selles
décolorées et des urines foncées évoluant dans un contexte fébrile et d’AEG.

e Examen clinique:ictére cutanéo-muqueux + sensibilité épigastrique.

e Biologie: Amylasémie =1664Ul/l (15 x N), Lipasémie=1934Ul/l (10 x N)

e TDM : pancréatite stade A + lithiase cholédocienne obstructive

e CPRE : évacuation du calcul du bas cholédoque.

Figure 35 : Echographie abdominale montrant un sludge de la vésicule

biliaire (téte de fléche).

Figure 36 : TDM abdominale en coupes axiales C- (A) et C+ (B) : lithiase du

bas cholédoque (fleche), dilatation de la VBP(téte de fleche) associéea un aspect

normal du pancréas.
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+ Cas 7

e Fille de 09 ans, épigastralgies + vomissements
e Sensibilité épigastrique, apyrétique

e Lipasémie =670 (10 x N)

e TDM abdominale: pancréatite stade A

e Echographie : vésicule lithiasique simple

e Patiente cholécystectomie aprés 06 mois.

C. Origine congénitale
4+ Cas 1

e 9 ans, épigastralgies + vomissements depuis 5 jours.

e ATCD : suivie pour épigastralgies depuis l'age de 4 ans.

e Examen clinique : Sensibilité épigastrique.

e Lipasémie = 2500, GB = 18200, CRP=61

o Echographie: dilatation kystique de la partie proximale de la VBP.

e TDM abdominale: Pancréatite stade C, dilatation kystique du cholédoque.

.Q

16.3 mm 16.0 mm
~

Figure 37 : Bili-IRM montrant une dilatation kystique du cholédoque type Ib
de Todani (Fleche rouge) sans dilatation des VBIH, associée a un canal commun

long étendu sur 16 mm de longueur.
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+ Cas 2
e 14 ans, douleur épigastrique intense irradiant vers le dos + plusieurs épisodes

de vomissements depuis 2 jours.
e GB=15600, CRP = 3, lipasémie = 1279 (21xN)

e TDM abdominale: pancréatite stade D.

10.7 mm

Figure 38: IRM avec séquences Bili-IRM montrant un pancréas augmenteé de
taille de contours lisses associée a une coulée de nécrose péri-pancréatique
(Fleche rouge) : Pancréatite stade D de Balthazar. On note également sur les

séquences bili-IRM un canal accessoire de 10 mm.
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+ Cas 3
e 12 ans, suivi pour pancréatite a répétition.

e Douleurs épigastriquestransfixiantes + vomissements depuis 2 jours

Figure 39 : TDM abdominale montrant un pancréas augmenté de taille,

présentant un rehaussement hétérogéne (fleche) et quelques coulées de

).

nécrose péri-pancréatique (étoile

Figure 40: Bili-IRM : séquence T2 (A), FIESTA(B) montrant un épaississement
de la paroi interne de la 2*™portion du duodénum (téte de fleche) qui est le siege
de quelques formations kystiques millimétriques arrondies (Fleche rouge) en
regard de la téte du pancréas. Séquence apres injection du Gadolinium (C et D)

objectivant un réhaussement des petites lésions kystiques (fleches blanches).
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+ Cas 4
e 5ans, ATCD: 0

e Douleurs abdominales aigues, ictére cutanéo-muqueux.

e Biologie: amylasémie et lipasémie élevées.

e Echo abdominale: dilatation fusiforme de la VBP.

e Bili-IRM: dilatation kystique de la VBP type la

Figure 41 : IRM abdominale en séquence T2 coupes coronale et axiale:
importante dilatation kystique fusiforme (téte de fléeche) de la voie biliaire
extra- hépatique avec un canal cystique qui prend naissance a partir du kyste

(fleche).

Figure 42 : Séquence BLI-IRM 3D : dilatation kystique de la voie biliaire extra
hépatique type la de Todani (Téte de fleche), Canal pancréatigue commun normal
(fleche blanche), VB (fleche rouge).

Docteur LAHLOU MIMI ANAS 44



Pancréatite aiglie chez la population pédiatrique : Diagnostic, imagerie et revue de la littérature

4+ Cas 5

9ans, ATCD: 2 épisodes de pancréatite aigle.

Douleurs épigastriques d’installation aigue + ictére conjonctival

Biologie : lipasémie élevée (7xN).

Echo abdominale : discrete dilatation des voies biliaires intra et extra
hépatique sans obstacle visible.

TDM abdominale: pancréas augmenté de taille, infiltration de la graisse péri

pancréatique.

Figure 43 : Echographiehépatique (A) montrant une dilatation de la VBP (téte

de fleche).TDM abdominale C+ (B, C, D et E) montre un canal pancréatique

accessoire drainant le canal pancréatique principal dans une papille accessoire :

aspect en boucle du Wirsung.
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Figure 44 : IRM en coupes axiales T2 (A, B, C) montrant un canal
pancréatique accessoire (fleche) drainant le canal pancréatique principal dans une

papille accessoire.

Figure 45 : Séquence bili-IRM 3D montrant un aspect en boucle du Wirsung
(téte de fleche).
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D. Origine infectieuse
+ Cas 1

e 13 ans, douleurs épigastriques + vomissements
e Oreillons traités il y a un mois.

e Lipasémie = 2400

Figure 46 : TDM abdominale c+ en coupes axiales montrant un pancréas de
taille et de densité normales : Pancréatite stade A post-ourlienne.

4+ Cas 2
e 8ans, douleurs épigastriques + vomissements.
e Parotidite ourlienne il y a 6 jours

e Lipasémie = 740.

Figure 46 : TDM abdominale c+ en coupes axiales montrant un pancréas de

taille et de densité normales : Pancréatite stade A post-ourlienne.
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+ Cas 3

e 9 ans, vomissements + douleurs abdominales généralisés+ diarrhées, traité
comme GEA depuis 9 jours

e Echographie: adénolymphite mésentérique

e Lipasémie =8 x N

249 mm

Figure 47 : TDM abdominale c+ en coupes axiales montrant un pancréas
augmenté de taille, de contours lisses associant une coulée de nécrose rétro

pancréatique (Fleche) : Pancréatite stade D.

+ Cas 4

e 13ans,ATCD: notion de contact avec les chiens.

e Douleurs de HCD 2 mois avant son admission + ictere d’allure choléstatique,
sans fievre

e Examen clinique: ictere cutanéo muqueux + sensibilit¢ abdominale localisée
au niveau de I’'HCD.

e Biologie: lipasémie légerement élevée a 103U/I, sérologie hydatique n’a pas

été faite.
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Figure 48 : Bili-IRM séquence T2 en coupes axiale et coronale: formation
kystique au niveau de la téte du pancréas semblant communiquer avec la VBP
(téte de fleche verte). Cholangio-IRM 3D montrant la formation kystique en
hypersignal liquidien avec dilatation bicanalaire: voies biliaires intra et extra-

hépatiques et du wirsung (téte de fleche rouge).

Figure 49 : Photo prise en per-opératoire montrant la téte du pancréas avec
la membrane proligere (fleche) >Diagnostic final : Kyste hydatique de la téte du

pancréas compliqué d’une pancréatite aigue.
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E. Origine inflammatoire

+ Cas 1

e 14 ans, douleurs épigastriques depuis 7 jours + vomissements
e GB=18000, CRP= 139, lipasémie = 2530

Figure 50 : TDM abdominale c+ en coupes axiales montrant un pancréas
augmenté de taille, de contours lisses par endroit associant multiples coulées de
nécrose péri pancréatique avec un aspect tumifié, épaissi et rehaussé de la papille

(Fleche) : Pancréatite stade E + papillite

e “3 - 3% ’ ' . >
Figure 51 : TDM abdominale 2 semaines aprés montrant une discréete

infiltration de la graisse avoisinante sans coulée de nécrose péri pancréatique

avec disparition de la papillite : Pancréatite stade C
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F. Origine auto immune

+ Cas 1

e 16 ans, douleurs de ’HCD depuis 7 jours + ictere + prurit modéré

e BT=123, GB=8000, PAL=3xN, GGT=10xN, GPT=4xN, GOT=2xN

o Echographie: VB distendue a paroi fine, alithiasique + dilatation des VBIH et de

la VBP mesurée a 14mm, en amont d’une masse de la téte pancréatique

e AAN, Ig4: normaux

26.0 mm

|
|
|
|
|
|
|
\
36.3 mm ‘
v
»

Figure 52 : IRM abdominale montrant un agrandissement diffus de toute la
glande « pancréas saucisse » associé a un liseré périphérique hypointense (fleche
verte) et une sténose longue du cholédoque distal sans dilatation d’amont (fléche

rouge)
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Figure 53 : IRM de contréle 10 mois aprés un traitement par corticoide et
immunosuppresseur : Absence d’anomalie
G. Origine idiopathique
+ Cas 1

e 9ans, douleurs de ’'HCDdepuis 7 jours + ictére fébrile

e Cliniquement : Défense au niveau de I’'HCD

Figure 54 : TDM abdominale objectivant la présence d’une pancréatite stade
B associée a une cholécystite - patient opéré avec résultat anatomo-

pathologique : cholécystite chronique non spécifique
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+ Cas 2

e 3 ans, douleurs abdominales, lipasémie élevée 328

e Pére suivi pour pancréatite chronique calcifiante

Figure 55 : TDM abdominale c+ montrant un pancréas augmenté de taille, de
contours lisses associant multiples coulées de nécrose péri pancréatique (Fleche) :
Pancréatite stade E
+ Cas 3
e 9 ans, abdomen aigu, douleurs abdominales diffuses + vomissements et fiévre,

depuis 4 jours
e Lipasémie élevée

e Bilan étiologique négatif

Figure 56 : TDM abdominale c+ en coupes axiales montrant un pancréas de
taille et de densité normales : Pancréatite stade A.
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+ Cas 4

e 15 ans, douleurs épigastriques a irradiation postérieure + vomissements,

depuis 3 jours

e Lipasémie élevée 6758

e Bilan étiologique négatif

Figure 57 : TDM abdominale c+ montrant un pancréas augmenté de taille, de
contours lisses associant multiples coulées de nécrose péri pancréatique

Pancréatite stade E

Figure 58 : TDM abdominale 10 jours aprés montrant une discrete
infiltration de la graisse avoisinante sans coulée de nécrose péri pancréatique :

Pancréatite stade C

+ Cas 5

e 11 ans, douleurs abdominales diffuses + vomissements + fieévre, depuis 2 jours

e ATCD : appendicectomieilya 1 an
e Sensibilité de 'HCG et du flanc gauche
e GB: 51000, CRP: 261, lipasémie 7xN
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Figure 59 : TDM abdominale c+ montrant un pancréas augmenté de taille, de
contours lisses (fleche verte) associant multiples coulées de nécrose péri

pancréatique (fleche rouge) : Pancréatite stade E

+ Cas 6
e Garcon de 9ans, douleurs abdominales + vomissements et fievre a 38°C
e Examen clinique: sans particularité

e Biologie: hyperleucocytose, CRP et lipasémie élevées.

Figure 60 : TDM abdominale montrant un pancréas de taille normale, de
contours lobulés associant une discrete infiltration de la graisse avoisinante sans

coulée de nécrose péri pancréatique : Pancréatite stade C
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+ Cas 7

e Fille de 9ans, douleurs épigastriquestransfixiantes, calmées par la position
penchée en avant, avec des vomissements alimentaires 10 jours avant son
admission.

e Examen clinique: Sensibilité épigastrique.

e Biologie: lipasémie et amylasémie élevées a 1530u/l et 313u/I

e Bilan étiologique: négatif.

Figure 61 : TDM abdominale c+ montrant un pancréas augmenté de taille, de

contours lisses associant multiples coulées de nécrose péri pancréatique
Pancréatite stade E
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VII.

Données thérapeutiques

Dans notre série, Tous nos malades ont bénéficié d’'un traitement médical

symptomatique avec :

(@]

©)

©)

o

(@]

o

o

Hospitalisation systématique.

Arrét de I'alimentation orale : « mise au repos du pancréas »
Aspiration nasogastrique douce

Perfusion périphérique pendant la phase de douleur.

Antis Histaminique de type 2.

Antalgiques de palier | ou Il.

Antispasmodiques +/-

Le traitement interventionnel a été réalisé chez 8 patients (23,5 %):

03 cas de drainage kysto-gastrique soit 9 %,
05 cas d’extraction lithiasique du bas choléoque par CPRE soit 14,7 %

Les gestes chirurgicaux réalisés dans notre série intéressant :

Une cholécystectomie : 03 cas (9 %)

Une résection du dome saillant d’un kyste hydatique pancréatique
céphalique avec drainage de la cavité résiduelle : 01 cas (3 %)

Un drainage chirurgical d’un faux kyste du pancréas : 01 cas (3 %)

Une exploration chirurgicale d’une perforation duodénale suite a une
pancréatite post traumatique : 01 as (3 %)

Une résection de la VBP suite a un kyste du cholédoque : 01 cas (3 %)

1009

100%
80%
60%
40%

20%
0%

Traitement
médical

Traitement
interventionnel Traitement

chirurgical

Figure62 : Répartition du type de traitement chez nos patients.
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DISCUSSION

. Etude épidémiologique

La pancréatite aigle reste une pathologie rarissime chez la population

pédiatrique. Comme le relévent fréquemment les auteurs, cette pathologie est

encore sous-estimée.

A. Incidence annuelle

On a recueilli 34 nouveaux cas de pancréatite aiglie au CHU HASSAN Il de Fes

sur une période de 06 ans et demi avec un moyen de patients hospitalisés durant

cette période de 9100 enfants, ce qui fait une incidence hospitaliere de 0.37 %

Weizmann Ricour, Paris Habib, Notre série,
Série Trousseau .
[22] [23] Rabat [24] Fes
Incidence 7,4 5,1 4.5 2,5 0,3

Tableau 1 : comparaison entre les incidences annuelles.

L’incidence de la pancréatite varie d’une série a un autre allant de 7,4 a2 0,3 %

(notre série). Cette incidence serait alors sous-estimée tres probablement a cause

de I’atypie du tableau clinique chez I’enfant.
L’incidence dans la population générale est de 1/250.000 a 1/400.000 [26].

B. Age et sexe

Notre
série SARLES WEIZMAN RICOUR GISOLFI HABIB -
série
16mois- 1 an-17 2ans-
Age 6-18ans 2-14 ans | 3-15 ans
16ans ans 17ans

Tableau 2 : Comparaison entre les ages dans différentes études.
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Concernant le sexe, dans notre série on a constaté que le sex-ratio (H/F) était

de 1.12/1avecl8 garcons et 16 filles.

) Notre
Série Sarles Navarro Gisolfi Trousseau Habib o

série

Sex-ratio 1 1,1 1,1 1,2 1,5 1,12

Tableau 3 : Répartition du sex-ratio.

Il. Etude clinique

Il faut insister sur le polymorphisme clinique des pancréatites aigues chez la
population pédiatrique et penser a la pancréatite devant certains syndromes
abdominaux aigus et subaigus de I’enfant.

A. Signes fonctionnels

La douleur abdominale reste le maitre symptome. Elle est de localisation
principalement épigastrique, parfois atypique au niveau de I’hypochondre droit ou
péri-ombilicale, elle est d’apparition aigue et augmente en intensité pendant les
premiéres heures. Elle peut irradier dans le dos ou dans d’autres parties de
I’labdomen, en fait le siege et I'irradiation sont parfois difficiles a préciser chez le
jeune enfant [25].

Dans notre série cette douleur est constante (100 %) et de siege
souvent atypique ou abdominale diffuse.

Comparativement avec les séries de littérature : la douleur a été retrouvée
dans 87% des observations de Sarcles, gisolfi : 92%, Ricour : 92%, Sanchez-
Ramirez : 94,9 % et V.Laugel : 100 %.

Les nausées et les vomissements sont fréquemment retrouvés et sont
présents dans 91,2 % dans notre étude. Dans la série de Sarles, ils sont présents
dans 61% des cas, dans la série de Ricour dans 63% des cas et dans |’étude de
SANCHEZ-RAMIREZ et al, dans 85,5% des cas.

Notre
v-Laugel | Sanchez-R | Gisolfi | Ricour | Sarles .
série
Douleurs
100% 94,9% 92% 92% 87 % 100 %

abdominales
Vomissements - 85,5% - 63 % 61 % 91,2 %

Tableau 4 : Comparaison des signes cliniques entre différentes séries et notre

étude.

Docteur LAHLOU MIMI ANAS 59




Pancréatite aiglie chez la population pédiatrique : Diagnostic, imagerie et revue de la littérature

B. Signes généraux

o La fievre était présente dans 45% dans la série de Sarles ,11% dans celle de
Ricour avec un pourcentage de 11,7 % (4 cas) dans notre série.

o L’ictére était présent chez 02 patients soit 9 % dans notre série.

o L’altération de I’état général a été notée dans la série de NaVVaRO dans 3 cas
(8,1%) avec un seul décés. Dans notre série aucun enfant n’a présenté d’AEG.

o Tous nos patients étaient stable thermodynamiquement, normocardes et

normotendus.

Sarles Ricour Notre série

Fiévre 45 % 11 % 11,7 %

Tableau 5 : Comparaison de la fievre comme signe général entre les différentes

séries et les patients de notre étude.

C. Signes physiques

Dans notre étude, I'examen physique a noté une palpation abdominale
douloureuse surtout dans la région épigastrique chez 30 patients (88 %), une
défense abdominale chez 12 enfants (35 %) et une distension abdominale chez 3
cas (9 %).

Selon Sarles : une défense épigastrique est retrouvée dans un tiers des cas,
une distension abdominale dans 14%.

Par ailleurs, on n’a pas objectivée d’ecchymoses péri-ombilicales des flancs
(signe de gray-Turner) et péri-ombilicales (signe de Cullen) dans notre série. Ces
signe sont évocatrices, mais rares [26].

Selon la gravité de la PA peuvent apparaitre des signes de choc avec trouble
de conscience, hypotension, tachycardie et sueurs froides [3].

La pancréatite aiglie peut se révéler sous une forme inattendue; il a été
rapporté quelques cas de manifestations neuropsychiques, il s’agit de
modification de la vigilance associée a une hypotonie paroxystique des membres
et du cou [23]

Chez I'enfant ; il existe d’autres formes trompeuses décrites par Bienayme
[27] et retrouvées par d’autres auteurs. Quand ces signes sont au premier plan ils
égarent le diagnostic. C’est le cas de pancréatite associé a un ictere qui est
généralement rétentionnel, secondaire a un obstacle cholédocien ou vatérien,

I'obstacle étant la cause de la pancréatite. On a décrit 02 cas d’ictere +
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pancréatite dans notre série (5,9 %). Cette association était présente chez SARLES
dans 9,4%. Chez V .LAUGEL dans 18, 8% .et celle de SANCHEZ-RAMIREZ dans 9,1%.

I1l. Etude biologique

A. Dosage des enzymes pancréatiques

L’augmentation de I'amylase sérique a été rapportée a la pancréatite aigie
pour la premiére fois en 1929. Il s’agit d’un signe précoce. Le taux sérique
augmente dans deux a douze heures apres I'apparition des signes cliniques, cette
augmentation reste transitoire, se normalisant en 3 a 4 jours dans les cas non
compliqués.

Un taux augmenté de 3 fois la normale est considéré comme valeur seuil
significative pour cette enzyme [28] ainsi qu’une amylasémie normale ne peut
pas écarter le diagnostic.

Un pseudokyste peut étre suspecté devant toute persistance des chiffres
anormaux d’amylasémie.

L’hyperamylasurie est généralement d’apparition tardive, cependant elle
reste franche plusieurs jours aprés la normalisation de ’'amylasémie.

En cas de doute diagnostic clinique ou biochimique, le dosage de I'amylase
dans les liquides d’épanchements (pleural, péritonéal) permet une trés bonne
approche diagnostique [29].

L’amylase sérique a été dosée chez quatre de nos patients (11,7 %) et elle a
été augmentée. Aucun patient de notre série n’a bénéficié de dosage d’amylasurie
ni de dosage d’amylase dans les liquides vu qu’il y avait pas de probleme
diagnostic.

Un taux élevé d’amylase est peu spécifiqgue pour la pathologie
pancréatique, il peut étre élevé dans d’autres pathologies telles que I'insuffisance
rénale, brulures, insuffisance hépatique, chirurgie thoracique, acidocétose
diabétique, son absence n’écarte pas le diagnostic de pancréatite [22].

La lipasémie est plus spécifique que I'amylasémie et devrait en théorie étre la
seule enzyme a doser en cas de douleur abdominale suspecte d’étre d’origine
pancréatique. La lipasémie reste intéressante quand on trouve un taux d’amylase
sérique normal [30]. Elle s’éleve plus tardivement que I'amylasémie et s’abaisse

également plus tardivement.
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Dans la littérature ; elle est pathognomonique dans 88% des cas (RICOUR).
Pour certains auteurs, le dosage simultané de I’lamylase et lipase sérique renforce
la sensibilité dans 95% [31]. La sensibilité de la lipasémie est de 80%.

La lipasémie a été dosée chez tous nos patients et elle était augmentée
permettant d’orienter le diagnostic de pancréatite.

Un dosage de Trypsinogéne type 2 par méthode immunochromatographique
a été mis au point par bandelette urinaire et proposé pour le diagnostic de
pancréatite aiglie aux urgences. Les taux sériques et urinaires augmentent dans
les heures suivant le déclenchement de la pancréatite aigiue et diminuent en trois

jours [32].

B. Autres examens

IIs peuvent renforcer le tableau clinique de la pancréatite. On peut retrouver :
o Une hyperglycémie et hyperglycosurie
o Une hypocalcémie (signe les formes nécrotiques).
o Une hyperlipidémie
o NFS : hyperleucocytose a prédominance neutrophile, le taux d’hémoglobine
peut-étre normal ou abaissé en cas de formes nécrotico-hémorragiques.
o Les transaminases : élevées.
o LDH élevée.

o Une hypoxie artérielle.

IV. Etude radiologique

A. Abdomen sans préparation (ASP)

Il reste un examen de routine réalisé devant tout syndrome abdominal aigu.
Il cherchera [33] :

v' Signe d’anse sentinelle (anse intestinale pleine d’air et dilatée en
regard du cadran supérieur et gauche de I'abdomen) : qui correspond
a un iléus intestinal.

v' Des niveaux liquidiens.

v" Une dilatation intestinale diffuse.

Il permet également d’écarter d’autres diagnostics, tels une perforation

viscérale ou une occlusion intestinale [34].
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Dans notre série, I’ASP a été realisée chez 20 de nos patients (59 %) et il
a eté pathologique chez un seul cas ou il a montré des niveaux hydroaériques.

B. Radiographie du thorax

Elle peut étre normale ou montrer parfois : Une atélectasie, des infiltrats
basaux, une ascension des coupoles diaphragmatiques ou un épanchement
pleural.

Elle a été faite chez tous nos patients, et a retrouvé un épanchement pleural

chez 15 cas et une ascension des coupoles diaphragmatiques chez 01 seul enfant.

C. Echographie abdominale

C’est un examen morphologique de premiére intention effectué devant tout
tableau abdominal aigu surtout chez les enfants du fait de son innocuité, de sa
simplicité et de sa reproductibilité. Cependant, il reste un examen opérateur
dépendant [4].

Elle permet d’apprécier le pancréas : (taille, forme, contour et structure), la
présence d’une collection liquidienne ou I’existence d’une dilatation canalaire
pancréatique ou des voies biliaires. Elle permet également de rechercher un
épanchement péritonéal ou pleural, un abceés pancréatique ou des faux kystes du
pancréas [35].

Chez I’enfant, le pancréas a une échogénicité égale a celle du foie [36].

Dans la pancréatite aigie modérée, on retrouve un aspect hypoéchogeéne,
homogene du pancréas avec ou sans réaction cedémateuse péripancrétique.
Tandis que dans la pancréatite aigue nécrotrico-hémorragique c’est surtout
I’hétérogénéité du parenchyme et la présence de coulée pancréatique [36].

Dans notre étude I’échographie abdominale a été réalisée dans 100% des cas.
Elle a objectivé les anomalies suivantes :

+ Epanchement abdominal dans 12 cas soit 35,3 %

+ Augmentation de la taille du pancréas dans 15 cas soit 44 %

+ Masse kystique de la face antérieure du pancréas dans 01 cas soit 2,9 %
+ VB lithiasique dans 06 cas soit 17,7 %

+ Dilatation de la VBP dans 3 cas soit 8,8 %
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L’écho endoscopie est peu utilisé chez I’enfant pour des raisons techniques
et d’appareillage. Elle est actuellement en cours d’évaluation en pédiatrie. Mais on

peut attendre un diagnostic fiable de calculs du cholédoque [33].

D. Tomodensitométrie

Il reste '’examen d’excellence pour la pancréatite aiglie. Il apporte des
renseignements précieux et doit étre effectué dans les 48-72 premieres heures
d’évolution de la maladie [36].

Il permet une visualisation compléte de la glande pancréatique et de la
totalité de la cavité abdominale et méme du thorax. Il permet également une
meilleure étude des autres organes qui peuvent étre touchés dans le cadre
traumatique [37].

Techniguement, on réalise cet examen en 3 temps [37] :

- Avant ingestion de produit de contraste afin de mieux visualiser les
structures spontanément denses (calcification ou lithiases)

- Aprés ingestion de produit de contraste pour mieux définir les rapports de
la glande avec I’estomac et le cadre duodénal.

- Apreés injection de produit de contraste pour mieux analyser les structures
vasculaires.

Dans les formes modérées de pancréatite aigle, la TDM peut étre normale
avec absence de collection intra ou extra pancréatique dans 15-30 % des cas selon
les auteurs. Dans les formes sévéres, le pancréas est augmenté de volume,
hétérogéne associé a des coulées péri pancréatiques.

Le scanner abdominal permet de différencier les pancréatites cedémateuses
des pancréatites nécrotiques les plus souvent sévéres.

Certaines études ont retrouvé des localisations spécifiques a I’enfant. En effet
LINDA et COLL ont montré que |'espace pararénal antérieur eétait le plus
frequemment atteint [31].

Selon V.Lauel et al, le scanner abdominal avec injection de produit de
contraste a permis dans les 81% des cas d’établir ou de confirmer le diagnostic
par ’'augmentation de la taille du pancréas et les anomalies de densité, la nécrose
a été mise en évidence par I’absence de la prise de contraste dans 54% des cas.

Dans notre série, la TDM abdominale a été réalisée chez tous nos patients (100%).
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Des scores basés sur les images scannographiques ont été développés dont

le plus utilisé est le score de BATHAZAR [38] celui-ci a établi deux scores

radiologiques.

Scanner Points Angioscanner Points
Grade A : pancréas normal 0 Pas de nécrose 0
Grade B : augmentation diffuse ou

localisée du volume du pancréas, et 1 Nécrose < 30 % 2

plus ou moins homogene

Grade C : infiltration de la graisse péri

2 30 % < nécrose < 50 % 4

pancréatique sans coulée

Grade D : une seule coulée extra Nécrose > 50 %
pancréatique 3 °
Grade E : plus d’une coulée ou p

présence de bulle de gaz

Tableau 6 : Score de Balthazar.

Ce score permet surtout I’évaluation de la gravité de I'adaptation de la prise

en charge.
Score % de pancreatite sévere % de mortalité
0-3 8 3
4-6 35 6
7-10 92 17

Tableau 7 : Sévérité et taux de mortalité de la pancréatite aigue.
La pancréatite est prédite comme sévére avec un score D ou E. Certains
auteurs ajoutent un stade F qui correspond a la présence de gaz intra ou extra
pancréatique et /ou a l'infiltration massive de I’espace rétro-péritonéal.

Chez les patients de notre étude, on a utilisé le score de Balthazar pour
stadifier I'atteinte pancréatique qui varie entre le stade A et le stade E. On a
retrouvé 06 cas de Pancréatite stade A (18 %), 09 cas de Pancréatite stade B (26
%), 08 cas de Pancréatite stade C (24 %), 05 cas de Pancréatite stade D (15 %) et 06
cas de Pancréatite stade A (17 %).
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Balthazar

M Stade A
H Stade B

Stade C
M Stade D
W Stade E

Figure 63 : différents stades de la pancréatite dans notre étude selon Balthazar.

E. Imagerie par résonnance magnétique (IRM)

Tous les auteurs s’accordent pour penser que I'IRM n’offre pas d’avantages
majeurs par rapport au scanner [39].

Dans notre série, I'IRM a été réalisée chez 12 patients soit 35 % dans le cadre
du bilan étiologique notamment dans le cadre d’une pathologie malformative

pancréatique ou canalaire.

F. Cholangio-pancréatographie endoscopique rétrograde

(CPRE)

Cette technique a trouveé largement son intérét chez I'adulte. Actuellement et

a travers des études récents, la CPRE chez I’enfant retrouve un grand intérét avec
un taux élevé de réussite dans la recherche du mécanisme causal, variant de 90%
a 100%, favorisant ainsi son application en pédiatrie [34, 40]. Elle peut étre
réalisée des la petite enfance avec de nombreuses indications [41] :

e FEtude des anomalies de I’arbre bilio-pancréatique.

e Localisation et nature des Iésions obstructives.

e Evaluation post-traumatique.

e Evaluation des complications post pancréatiques.

e Bilan des lésions avant la chirurgie (sélection des malades

chirurgicaux).
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e Délimitation de la zone pour une ré-anastomose.
e Etude du suc pancréatique : évaluation fonctionnelle, dosage de la
lactoferrine et de la protéine du suc pancréatique.

Ces Complications restent rares et mineures. D’aprés des études récentes, la
CPRE apparait sans danger et relativement peu invasive [42].La seule contre-
indication est la présence de pseudo kystes.

Actuellement 'apport thérapeutique de la CPRE en pédiatrie reste limité dans
la sphincterotomie oddienne en cas de calculs résiduels ou intra-hépatique. Elle
permet également des interventions (insertion de prothéses pancréatiques et
biliaires, dilatation biliaire ou pancréatique) [43].

La CPRE a été pratiquée chez 05 de nos malades soit 14,7 % qui ont
bénéficiés de sphinctérotomie avec extraction du calcul enclavé dans le bas

cholédoque.

G. Conclusion des moyens d’imagerie

L’échographie et le scanner restent les examens de choix dans la pathologie
pancréatique infantile. L’échographie aide au diagnostic difféerentiel avec une
sensibilité de 67% dans le diagnostic de pancréatite aiglie et une spécificité de
100%, mais il reste un examen opérateur dépendant.

Le scanner est la méthode de choix. Ceci permet de rechercher des critéres
de gravité, d’évaluer le pronostic. Il sert également dans la surveillance évolutive
[44].

La CPRE aide au diagnostic et au traitement de la pancréatite aiglie étant
donné que I’échoendoscopie n’est pas facilement applicable chez des jeunes
enfants. Elle est parfois réalisée en complément du scanner et de I’échographie et

sert au bilan préopératoire selon les équipes chirurgicales.
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V. Etiologies

Chez [I'adulte, 90% des pancréatites aigues sont associées a une
pathologie des voies biliaires et a I'alcoolisme. Cependant, les quatre grandes
causes chez I’enfant sont : Traumatique, toxique, infectieuse, liée a une lithiase.

Dans 25% des cas aucune étiologie n’est retrouvée.

Nombre de cas

Traumatiques 13% 17% 21%
Idiopathiques 54.2% 21% 21%
Lithiasiques 0% 26.3% 21%
Auto-immunes 21.3% 7.9% 18%
Infectieuses 2% 0% 12%

Tableau 8 : comparaison des étiologies de la pancréatite aiglie chez I’enfant avec

les autres séries de littérature

A. Origine traumatique

Le pancréas est considéré comme le 4*™organe intra abdominal le plus
couramment atteint aprés le rein, la rate et le foie [45].

Chez I’enfant, le mécanisme est frequemment secondaire a un traumatisme
abdominal direct [45].

Diagnostic basée essentiellement sur la TDM abdominale avec contraste
et/ou échographie. La pancréato-wirsungographie par résonance magnétique
permet un diagnostic précoce [45].

Le scanner en situation d’urgence joue un rble essentiel dans le diagnostic
précoce du traumatisme pancréatique en localisant le site lésionnel et surtout
pour apprécier une éventuelle atteinte du canal de Wirsung, qui conditionne la

prise en charge ultérieure.
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La lésion pancréatique souvent rencontrée chez l'enfant est la fracture du
corps du pancréas cisaillé sur le billot vertébral postérieur. Son mécanisme est
celui d’une chute a vélo avec un impact du guidon dans I'abdomen.

une contusion, une lacération ou une véritable fracture avec plaie de la
voie excrétrice. Ceci peut évoluer vers la formation d'un pseudokyste.

lls s’accompagnent de pancréatite aigué ou chronique et d’une atteinte
duodénale ou de I'angle de Treitz.

Dans les séries portant sur les traumatismes abdominaux, I'atteinte
pancréatique est rare, entre 1 et 6 % des cas chez l'adulte et moins de 1 % des
admissions en traumatologie chez I'enfant.

Dans les 4 grandes séries de PA publiées chez I’enfant, le traumatisme
représente 13 % a 17 % des étiologies [45].

Dans notre série, la pancréatite post-traumatique représente 66,6 % dont le
meécanisme reste soit une chute soit un coup de guidon de vélo ayant ’'abdomen
comme point d’impact.

B. Origine lithiasique

Elle représente 0,13 a 2 % des enfants agés de moins de 19 ans, sans
prédominance de sexe avant 14 ans [46].

Souvent asymptomatique, peut se révéler par une pancréatite aigué, une
Cholécystite aigué ou une Obstruction VBP. Les calculs sont le plus souvent
pigmentaires [46].

Les populations pédiatriques a risque sont [46] :

+ Sphérocytose héréditaire : 38 % avant 13 ans

+ Drépanocytose : 15 % avant 10 ans

+ Nutrition parentérale (résection du gréle) : > 40%

+ Les maladies des voies biliaires provoquent une pancréatite aiglie dans
10 a 50% des cas selon les études.

La boue biliaire peut représenter jusqu'a 30% des cas d'obstruction
des voies biliaires chez les enfants, contrairement aux adultes (lithiase biliaire ou
tumeurs compressives).

Une pancréatite aiglie peut compliquer la migration de petits calculs dans les
VBP, qui peuvent aller ensuite bloquer le canal de wirsung au niveau du sphincter
d’Oddi, les douleurs sont plus médianes et transfixiantes que celles d’une colique

hépatique, souvent intenses [46].
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La cholécystectomie n’est pas systématiquement, indiquée qu’en cas de
vésicule symptomatique ou de complications [47].
Dans notre série, un seul patient qui a bénéficié d’une cholécystectomie 6

mois apres son épisode de pancréatite aiglie.

C. Origine congénitale ou malformative

1. Dystrophie kystique sur pancréas aberrant

La dystrophie kystique : complication bénigne rare survenant sur
despancréas aberrants. Reste toutefois de diagnostic difficile [48].

Le pancréas aberrant c’est un tissu pancréatique sans relation anatomique de
continuité, de vascularisation ou d’innervation avec la glande principale [48].

Sa fréquence varie entre 0,6% a 14% selon les études.

Elle survient le plus souvent chez les hommes d’environ 50 ans [48].

Elle siege habituellement au niveau du duodénum (30-35%) etl’estomac (30%).
Plus fréguemment au niveau de la moitié supérieure de la 2*™portion duodénale
(97%) [48].

En TOGD, il s’agit Fréequemmentd’une sténose extrinseque de la partie
supérieure et interne de D2 sans ulcération ni atteinte muqueuse [48].

L’échographie peut montrer un épaississement hypoéchogéne de la paroi
duodénale au contact de la partie latéralede la téte du pancréas avec formations
kystiques de taille variable (Imm a quelques cm) au sein de ces épaississements
pariétaux [48].

Le scanner retrouve les mémes signeséchographiques avec une
meilleuresensibilité. Tandis que I'IRM montrera aisément lesformations
kystiques, en précisantleur situation intra-duodénale [48].

La cholangio pancréatographie par IRM montre |’absence d’anomalie
canalaire pancréatique (kyste intrapariétaux duodénaux indépendants) [48].

Le traitement peut-étre [48] :

+ Chirurgical: Duodénopancréatectomie céphalique (DPC), Un traitement
conservateur a été décrit (conservation du pancréas).
+ Endoscopique : drainage des kystes par voie endoscopique avec une

efficacité immédiate rapide mais souvent transitoire.
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2. Dilatation kystique du Cholédoque

Les dilatations kystiques congénitales des voies biliaires sont
considéréescomme des malformations rares. Plusieurs types sont retrouvés selon
le siege, la forme et la distribution de la malformation [49].

Cliniguement, on retrouve la triade classique faite de douleur, d’ictére et de
masse del’HCD) dans 1/3 des cas. Elle peut se révéler par une pancréatite, une
cholangite ou rupture [49].

Son diagnostic anténatal est basé sur I’échographie et I'IRM qui peuvent
détecter un kyste du hile hépatique quiaugmentede taille, hautementsuggestif
de DKC, différemment a I’atrésie biliaire ou on retrouve un petit kyste anéchogene
[49].

En postnatal, I’échographie garde une spécificité de 97%, et retrouve une
formation kystique ou fusiforme bien limitée a paroi fine, contenant un matériel
échogéne correspondant au sludge biliaire. Elle siege pres du tronc porte au
niveau du hile pouvant communiquer avec un canal commun hépatique dilaté ou
avec un tronc biliaire intra-hépatique [49].

La classification des dilatations kystiques du cholédoque la plus utilisée est
celle de Todani avec 5 types en fonction du sieége, d’étendue et de type de

dilatation des voies biliaires.

Type | (80-90%): | . )
Dilatation kystique de la < e : e | |
voie biliaire principale, > 7 i A

C'est la forme la plus ' - t e : [
Frequente. 3 types: |a, Ib et : Juj & ]
Ic. ! ! T

I &

Typell ™ [ Type Il = |

(3%): N > (5%): > ) = /|

Diveticu- ar _ Cholédoc- =\ (Y

ledela - 3 hocéle {(J - 'if 7

VBP lla et lilb « \LO) « \QUO\
¥, Type Il 4 I'._ A “*\. '\I'_‘ - g

Type IV (10%)’ s S

Dilatations T a S T?PE_ v k ¥
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Figure 64 : Classification de Todani.
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3. Ansa pancréatica

L’ansa pancréatica est une voie de communication accessoire entre le canal
de Wirsung et un conduit pancréatique accessoire ne présentant pas de jonction
normale avec le premier. Elle est formée par la jonction des branches inférieures
descanaux pancréatiques principal et accessoire. Dans cette configuration, la
papille mineure semble étre le plus souvent perméable [50].

La relation entre I’ansa pancréatica et la survenue d’une pancréatite aiglie
reste hypothétique et controversée. Environ 7% des patients ayant uneansa
pancréatica présentent une pancréatite aigie [50].

Cette variante anatomique peut étre découvertelors des explorations faites
pour une autre pathologie a savoir une dilatation kystique du cholédoque (87%)
ou une lithiase biliaire (7%) [50].

A I'imagerie, on retrouve généralement une image en boucle du canal de

wirsung et du canal accessoire [50].

D. Origine infectieuse

1. Kyste hydatique du pancréas

Il est extrémement rare, ne représente que 0,2a 2 % [51].
La présentation clinique dépend de leur taille et leur localisation anatomique.
La localisation céphalique, est la plus fréquente, peut se manifester par un ictére,
une hypertension portale ou une pancréatite aigué [51].
Les principaux diagnostics différentiels sont les pseudokystes, les tumeurs
kystiques du pancréas ou la dilatation kystique du cholédoque surtout le type Ib.
Lessignes radiologiques qui permettent de distinguerles kystes hydatiques
des autres lésions kystiques du pancréas sont [51] :
+ Des calcifications curvilignes de la paroi kystique,
+ La présence de vésicules filles,
+ La présence de débris connus sous le nom de sable hydatique, cloisons,
ou de la membrane proligére décollée.
Le traitement reste toutefois chirurgical [51]. Il dépend du sieége du kyste et
de I’existence d’une éventuelle fistule pancréatique:
+ kystes céphaliques: résection du dome saillant avec drainage de la cavité
résiduelle.

+ Kyste corporéo-caudal: pancréatectomie gauche.
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Le traitement médical adjuvant par Albendazole est indiqué en cas de rupture
peropératoire du kyste ou d’hydatidose multiple [51].
2. Autres infections

Le virus le plus souvent retrouvé est celui des oreillons. Les autres en cause

sont les coxsackies, la rougeole, I’hépatite, la rubéole I’EBV, et CMV [52].

Bactéries Virus Parasites
Staphylocoque, streptocoque | Oreillons, coxsackie B Ascaris
E coli, proteus Entérovirus, kyste hydatique

Entérocoque, pseudomonas Mycoplasma pneumoniae | Giardiase
Spirochéte, diphtérie Mononucléose infectieuse | Malaria
Légionellose, Yersinia CMV, HSV, hépatite virale
Campylobacter, leptospirose
Typhoide, tuberculose

Actinomycose

Tableau 9 : infections et parasitoses associées aux pancréatites aigues [53].

E. Origine auto-immune

La pancréatite autoimmune représente une forme distincte de pancréatite
chronique. Elle se présente souvent par un ictére et une masse du pancréas,
associés a une insuffisance pancréatique exocrine ou endocrine [54].

Sur le plan histologique, on note un infiltrat lymphoplasmocytaire et une
fibrose. Dans le sérum, on constate I’élévation des IgG4 et de certains auto-
anticorps [54].

La maladie répond rapidement a une corticothérapie dans 70-80% des cas.

En I’absence de criteres diagnostiques unifiés, le diagnostic de la pancréatite
auto-immune reste difficile. En particulier, le diagnostic différentiel avec le cancer
du pancréas ou des voies biliaires constitue un réel défi. Afin d’éviter des
résections pancréatiques inutiles pour une maladie bénigne facilement traitable, il
est urgent d’obtenir des critéres diagnostiques plus précis faisant I'objet d’un
consensus international [55].

L’image la plus fréquemment décrite en cas de pancréatite auto-immune est
celle de «pancréas saucisse», un agrandissement diffus de toute la glande avec,
au CT injecté, un liseré périphérique hypointense (50% des cas). Un certain
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nombre de patients ont une masse pancréatique unique, iso- ou hypointense qui

en impose pour un cancer du pancréas (forme «pseudotumorale») [54, 55].
Les stéroides systémiques représentent le traitement de choix de la

pancréatite autoimmune. Un traitement d’entretien aux stéroides a été proposé a

base d’immuno-modulateurs (azathioprine, mycophénolate mofétil) [55].

F. Origine idiopathique

Elles représentent 10-30% des cas de PA selon les séries publiées [56].

L'expression clinique est trés polymorphe allant de la forme modérée a la
forme sévére hémorragique mortelle. Plusieurs études tendent a supposer qu'une
partie de ces PA idiopathiques masqueraient des pancréatites chroniques
obstructives par anomalie congénitale du fait de la fréquence de pseudo-kyste et
de rechutes [56].

G. Autres causes

1. Origine toxiques : (89,90)

De nombreux médicaments ont été mis en cause dans le déclenchement des
pancréatites aigues.il est souvent difficile d’affirmer la relation de causalité entre
la prise du médicament et la survenue de la pancréatite aiglie [56]

L’étiologie médicamenteuse n’est évoquée qu’apres avoir éliminé toutes les
autres causes. Le délai d’apparition de la pancréatite aigue est variable de
quelques jours a 3mois selon les auteurs, en général les signes régressent
rapidement apreés du médicament en cause. Le mécanisme physiopathologique
est mal défini a ce jour [56, 57].

2. Maladies systémiques et métaboliques

On peut retrouver la PA dans certaines maladies systémiques :
+ Diabéte sucré
+ Mucoviscidose : SHWACHMAN en décrit 10 cas sur 2000 patients atteints de
mucoviscidose, dont 2 enfants agés de 7 a 12 ans. Dans un cas, la pancréatite
survient avant I’apparition des manifestations pulmonaires de la maladie [58].
+ Le syndrome de Reye est une encéphalopathie aigue non inflammatoire avec

cedeme cérébral et atteinte hépatique dont I'incidence est estimée a 1 sur 500
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000 et la mortalité dans les formes séveres a 30% [59]. Dans la littérature, on
retrouve 35 patients (3,5% des pancréatites aigues) présentant une PA associée
a un syndrome de Reye [22].

+ Syndrome Hémolytique et Urémique : Dans la littérature en retrouve 11
patients présentant une PA au cours d’un SHU (1% des PA) [60].

3. Pancréatites aiques et vascularites :

PA et lupus érythémateux disséminé (LED) [61].
PA et purpura rhumatoide.
PA et maladie de Kawasaki [44].

PA et périartérite noueuse.

-+ + &

VI. Diagnostic différentiel

La pancréatite aigué pose le diagnostic différentiel avec les pathologies qui
se manifestent par des douleurs abdominales aigués chez I’enfant dont les plus
frequentes sont appendicite, I’'invagination intestinale aigué et la gastroentérite
[62]. Parfois, extra abdominales telles que le purpura rhumatoide, pneumopathie,
angine, diabeéte et drépanocytose.

L'age est un élément clé dans I'évaluation des douleurs abdominales. Le
plus souvent, le diagnostic peut étre fait grace a un interrogatoire et un examen
clinique complets. Les examens complémentaires peuvent étre utiles pour

confirmer un diagnostic suspecté sur les données cliniques [62].

VII. Complications

A. Complications systémiques des PA graves

1. Etat de choc

C’est un choc hypovolémique lié a plusieurs facteurs :
+ La fuite plasmatique importante de la région péri-pancréatique et
rétro-péritonéale.
+ La séquestration des liquides digestifs secondaire a I'iléus paralytique.
+ L’augmentation de la perméabilité capillaire liée a la libération des
kinines.
Il se constitue alors un troisieme secteur aux dépens de la masse

plasmatique sanguine [64].
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Le risque de mortalité chez les patients choqués, ayant une PA, est de 12 fois
plus important que chez les patients qui ne le sont pas.

Dans notre série, aucun état de choc n’a été signale.

2. Insuffisance respiratoire : hypoxémie isolée ou SDRA

L’insuffisance respiratoire est due a la diminution du jeu diaphragmatique
(engendré par la douleur, les épanchements pleuraux), elle peut étre également
en rapport avec l|’altération de la membrane alvéolo-capillaire par la mise en
circulation d’enzymes, d’agents vaso-actifs, de radicaux libres a partir de tissu

péripancréatique et du péritoine [65].

3. Insuffisance rénale

Elle est le plus souvent fonctionnelle au début et s’explique par
I’hypoperfusion rénale ; cependant si cette derniére n’est pas corrigée

I’insuffisance rénale devient organique.

4. Troubles de la coagulation

On peut assister a des hémorragies gastro-intestinales ou intra-abdominales
qui peuvent étre massives. Des coagulopathies sont fréquentes dans ce contexte

et aggravent le saignement (CIVD).

5. Encéphalopathie pancréatique

Ce trouble se présente sous la forme d’un état de confusion mentale avec

obnubilation, ou encore d’agitation psychomotrice avec hallucination.

B. Complications locorégionales :

1. Nécrose pancréatique

Elle est fréquente et toutefois évoquée devant la présence de zones qui ne
rehaussent pas aprés injection de produits de contraste lors d’un examen

scanographique [66].

2. Surinfection de la nécrose

Elle est due généralement par passage transmural de germes digestifs soit

par contigliité ou par voie sanguine. Cette contamination peut diffuser en intra-
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pancréatique, dans le rétropéritoine ou a travers les mesos des organes voisin,
parfois se collecter sous forme d’abceés.

Cing de nos patients ont présenté une pancréatite stade D et E, cependant un
seul malade qui a présenté au cours de son surveillance une surinfection de

coulée de nécrose.

3. Hémorragies

Il s’agit généralement des hémorragies digestives hautes.

4. Atteinte d’organes creux

Les organes les plus touchés sont le colon, I’estomac et le duodénum.
Chez nos patients, 1 seul cas qui a présenté une perforation duodénale avec

pneumopéritoine. Ce patient a été opéré avec des suites favorables par la suite.

5. Epanchement séreux

Il s’agit d’épanchement péritonéal, pleural ou péricardique.

6. Faux kyste du pancréas

Il est défini comme une collection de liquide limitée par un tissu fibreux ou
de granulation, Son diagnostic est posé par I’échographie ou par la TDM.
Un seul cas de notre étude a présenté cette complication, et a bénéficié par la

suite d’un drainage chirurgical.

7. Complications moins fréquentes

» L'infarctus jéjunal

* La nécrose graisseuse sous cutanée
* L'insuffisance pancréatique

» Le diabete

= Le déces brutal
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VIIl. Scores de gravité

La séveérité des PA graves compliquées est basée sur des criteres cliniques et
sur de différents scores (score de Ranson, de Glasgow, IMRIE, APACHE II, IGS II)
(Figures 65 a 70).

Figure 65 : différentsScore de Ranson.

Figure 66 : Score de Ranson modifié (1979).

Figure 67 : Score de Glasgow.
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Figure 68 : Score de Glasgow modifié.

Figure 69 : Score d’Imrie.

Figure 70 : Score de Banto.

Ces systemes de score ont I'inconvénient de contenir de multiples critéres et
de nécessiter souvent un délai de 48 h pour obtenir un score complet. Il existe un
seul score radiologique qui est représenté par le score scannographique de

Balthazar.
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Chez I’enfant, Le score de Glasgow modifié avec CRP parait applicable
en pédiatrie puisqu’il ne tient pas compte du facteur age, contrairement a la

plupart des autres scores selon Banto et al [67].

IX. Aspects thérapeutiques

La PA est souvent inflammatoire cedémateuse avec un faible taux de
complications et de mortalité. Le traitement consiste a traiter les symptémes en
I'absence de médicament spécifique.

Tous nos patients ont été pris en charge au sein des services de réanimation

et de chirurgie pédiatriques.

A. Traitement médical

Il n'y a pas de traitement spécifique de PA.

La forme modérée ne justifie qu'un arrét temporaire de l'alimentation orale,
une perfusion périphérique assurant les besoins hydro électrolytiques et des
antalgiques usuels pour lutter contre la douleur, ainsi qu’une correction
prudente et appropriée des défaillances systémiques sera rapidement débutée

Le traitement médical est généralement basé sur :

+ Le controle de I’hypovolémie et de I’état de choc.

+ La correction des électrolytes (hypokaliémie, hypocalcémie et
hyperglycémie).

+ Une bonne prise en charge nutritionnelle : arrét de toute alimentation
orale, mise en place d'une sonde nasogastrique, alimentation parentérale
exclusive, parfois jéjunostomie chirurgicale [68].

+ Lutte contre la douleur.

+ Une Antibiothérapie : indiquée qu’en cas de surinfection prouvée ou de
complications majeures [23]. Les molécules les plus efficaces sont les
Quinolones et la Tienamycine.

+ L’inhibition de la sécrétion pancréatique : Restriction alimentaire,
aspiration par sonde gastrique (PA sévére), Utilisation de somatostatine et
d’autres inhibiteurs de protéases (en cours d’étude)

+ La prévention d’ulcére de stress: administration d’antiacides et

inhibiteurs des pompes a protons.
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Tous nos patients ont bénéficiés de traitement médical initial, souvent était

suffisant sans recours a la chirurgie.

B. Traitement chirurgical

La place de la chirurgie a évolué dans la prise en charge des PA. Elle n'est
plus aussi systématique. Son indication demeure en cas « d'abdomen aigu » :
suspicion de péritonite, de perforation, d'obstruction ou d'hémorragie intra-
abdominale.

Le traitement chirurgical a deux buts :

+ Evacuation de la nécrose.
+ Suppression d'une cause biliaire.

Concernant notre série, les indications chirurgicales étaient limités,
intéressant :

+ Une cholécystectomie chez 03 cas.

+ Une résection du dome saillant d’un kyste hydatique pancréatique
céphalique avec drainage de la cavité résiduelle chez un seul patient.

+ Un drainage chirurgical d’un faux kyste du pancréas pour un cas.

+ Une exploration chirurgicale d’une perforation duodénale suite a une
pancréatite post traumatique a été réalisée chez un cas.

+ Une résection de la VBP suite a un kyste du cholédoque chez un

patient.

C. Traitement interventionnel

La CPRE peut représenter une alternative peu invasive et sure .outre son
apport au diagnostic, elle permet de réaliser des gestes thérapeutiques efficaces
(extraction de calculs, dilatations, endoprothéses, sphincterotomie) et bien tolérés
[69].

Le traitement interventionnel a été réalisé chez 8 de nos patients :

+ 03 cas de drainage kysto-gastrique.
+ Et 05 cas d’extraction lithiasique du bas cholédoque par CPRE.
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D. Traitement étiologique

Ce volet concerne le traitement de la cause de la pancréatite aigue. il peut
étre médical lorsqu’il s’agit des maladies infectieuses ou systémiques, ou bien
chirurgical lorsqu’il interesse des malformations congénitales (dilatation
kystique, congénitale du cholédoque, duplication duodénale...).

Si une cause biliaire est trouvée, une cholécystectomie classique peut étre
pratiquée. Mais la venue de la CPRE a transformé ['attitude chirurgicale et a

permet de rechercher le calcul et de I'extraire en méme temps.

X. Aspects évolutifs et pronostiques

La pancréatite aigué est caractérisée par une évolution imprévisible. Elle
peut guérir rapidement sans séquelles ou évoluer vers la mort dans 20-25% des
cas. Celle-ci peut survenir a la suite d'un choc, d'une défaillance pulmonaire,
cardiague ou multi viscérale ou bien encore d'une infection, de complications de
pseudo kystes, d'une hémorragie, de fistules ou de syndromes péritonéaux [63].

Le pronostic dépend beaucoup de la pathologie a l'origine de la PA. La
mortalité chez I’enfant est estimée entre 2 et 20 % [70]. La présence d’une
pathologie sous-jacente ou d’un choc hypovolémique est un facteur de risque

pour une PA sévere et une mortalité plus élevée [71].
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XI.

Conclusion

La PA est une pathologie rare dans I’enfance, caractérisée par son
polymorphisme clinique et dont les étiologies sont diverses. La douleur
abdominale représente la manifestation clinique la plus fréquente.

Biologiquement, la lipasémie est considérée comme I’enzyme de référence.

L’échographie et la tomodensitométrie sont actuellement les examens
fondamentaux pour le diagnostic positif, pronostic et évolutif, permettant de

guider la thérapeutique, notamment lI'indication opératoire.

Les étiologies de la PA chez I’enfant sont dominées par I'origine traumatique,
suivies par l'origine idiopathique, infectieuse (virales ++) et malformative

congénitale du pancréas et des voies biliaires.

La gravité de la maladie dépend de son étiologie, du terrain sur lequel elle
survient mais surtout de la nature et de I'importance des lésions pancréatiques et

particulierement d’une nécrose ou surinfection.

Le traitement de la PA doit étre d’abord médical. La chirurgie et surtout le

traitement interventionnel gardent des indications précises.

L’évolution est une étape essentielle du traitement, réalisée souvent en
milieu de réanimation et basée sur des criteres cliniques, biologiques et

radiologiques.
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RESUME

Introduction

La pancréatite est une pathologie rare chez I’enfant. Elle est caractérisée par
I’autodigestion de la glande pancréatique par ses propres enzymes.

Elle a fait 'objet de peu d’études. vu la rareté de cette pathologie chez la
population pédiatrique, le diagnostic n’est pas toujours évoqué d’emblée et

le retard diagnostique vient aggraver le tableau clinique

Objectifs
e Décrire la sémiologie radiologique d’une pancréatite aigue.

e Préciser le role de I'imagerie dans le diagnostic étiologique.

Matériel et méthode

Nous rapportons dans ce travail une étude portant sur 34 enfants
diagnostiqués d’une pancréatite aiglie par les 03 services suivants : radiologie,
chirurgie pédiatrique et pédiatrie médicale, pendant une période de 06 ans et
demi allant de Janvier 2012 a Juin 2018. Sur le plan radiologique, nos patients ont
bénéficié d’'une échographie et d’'un scanner abdominaux et dans certains cas
d’une IRM.

Résultat

e Une prédominance masculine a été notée : 16 filles et 18 garcons.

e L’age moyen de nos patients était de 09 ans avec des extrémes de 3 ans a 15
ans.

e Le tableau clinique a été dominé par les douleurs abdominales constantes et
souvent atypiques, d’intensité variable. Les nausées et les vomissements
étaient fréquentes ainsi qu’une faible appétit. La fievre n’était pas constante
chez nos patients. L’ictére n’a été observé que chez deux de nos patients.

e Sur le plan biologique, la mise en évidence d’une lipasémie supérieure au
moins trois fois a la normale était en faveur du diagnostic.

e Le dosage concomittant des enzymes hépatiques, de la bilirubine, des GGT et
PAL a permis soit de confirmer ou exclure une cause biliaire.

e La recherche des mutations génétiques n’a pas malheureusement été effectuée

chez nos patients.



e Concernant nos cas, les étiologies étaient réparties comme suit :
o Origine lithiasique : 7 cas (21 %)
o Origine congénitale : 6 cas (18 %)
o Origine post traumatique : 7 cas (21 %)
o Origine infectieuse : 4 cas (12 %)
o Origine auto immune : 2 cas (6 %)
o Origine inflammatoire : 1 cas (3%)

o Idiopathique : 7 cas (21 %)

Discussion

La pancréatite aigiie chez I’enfant est une entité pathologique rarissime,
caractérisée par un polymorphisme clinique et par ses étiologies diverses. La
douleur abdominale représente I’élément clinique le plus important.

La lipasémie est I’enzyme de référence et doit étre dosée en cas de
suspicion de pancreéatite.

L’échographie et la tomodensitométrie sont actuellement les examens
fondamentaux pour le diagnostic de la nécrose et le bilan lésionnel. Tandis
que I'IRM joue un role primordial dans le diagnostic étiologique notamment en
cas de suspicion d’une pathologie malformative pancréatique ou canalaire.

Les étiologies des pancréatites de I’enfant peuvent étre d’origine
traumatique, idiopathiques, dues aux malformations congénitales du pancréas et
des voies biliaires ainsi que I’origine lithiasique notamment chez I’adolescent.

La gravité de la maladie dépend de son étiologie, du terrain sur lequel
ellesurvient mais surtout de la nature et de I'importance des lésions pancréatiques
etparticulierement d’une nécrose ou surinfection.

Le traitement est en général symptomatique. Elle peut réclamer un
traitement chirurgical pour évacuer la nécrose ou supprimer une éventuelle cause

biliaire.

Conclusion

La pancréatite aigle reste rare comme pathologie de |’enfance. Le
diagnostic précoce et le traitement approprié peuvent prévenir les complications
immédiates et tardives liées a la maladie. La confrontation clinico-biologique
couplée a I'imagerie permet de chercher [’étiologie causale et la traiter

correctement.



