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Introduction:

Lincidence de la pancréatite aigué chez I'enfant semble augmenter au fil des années bien qu'elle soit
encore sous-estimée a cause de 'atypie du tableau clinique [1]. Cette augmentation est responsable d'un
fardeau sanitaire et économique important. Par ailleurs, la prise en charge reste non consensuelle vu le
manque d'études multicentriques et prospectives sur la pancréatite chez l'enfant.

Classification :

Le Groupe international d'étude de la pancréatite pédiatrique : In Search for a Cure (INSPPIRE) [2] est la
premiere collaboration mondiale multicentrique mise en place pour définir la pancréatite pédiatrique et
développer une approche standardisée du diagnostic et de la prise en charge.

Trois catégories de pancréatite ont été définies : la pancréatite aigué (PA),

La pancréatite aigué récurrente (PAR) et la pancréatite chronique (PQ).

Le diagnostic de PA est retenu sur la présence d'au moins 2 parmi les trois critéres suivants [3] :

1: douleur abdominale;

2 : taux de lipase sérique ou d'amylase sérique au moins trois fois supérieur a la limite supérieure de lanormale ;
3 : signes radiologiques caractéristiques de PA.

La PAR est définie par la survenue d'au moins deux crises aigués avec disparition des symptémes cliniques
et normalisation des enzymes pancréatiques entre les crises [3].

Le diagnostic de PC est retenu sur la survenue d'épisodes récurrents de pancréatite avec insuffisance exo-
crine ou endocrine et des résultats dimagerie caractéristiques, notamment des calcifications pancréa-
tiques, une dilatation des canaux pancréatiques ou des collections liquidiennes [3].

Diagnostic positif :

Le diagnostic de pancréatite doit étre évoqué chez tout enfant présentant des douleurs abdominales, des
nausées et/ou des vomissements. Il est essentiel de rechercher des antécédents de traumatismes abdo-
minaux, de prise de médicaments, d'infections, de calculs biliaires et d'antécédents diététiques tels qu'une
hyperlipidémie, une hypertriglycéridémie familiale ou une chylomicronémie [4]. La PA peut étre la manifes-
tation extra-intestinale initiale d'une maladie systémique telle qu'une maladie inflammatoire de l'intestin [5].
Le diagnostic de PA nécessite deux des trois critéres suivants [2]:

1. douleur abdominale caractéristique (épigastrique ou dans le quadrant supérieur droit avec ou sans irra-
diation vers le dos),

2. des taux sériques de I'amylase et/ou de la lipase dépassant 3 fois la limite supérieure de la normale,

3. un aspect en imagerie (échographie, imagerie par résonance magnétique ou tomodensitométrie TDM
compatibles avec la PA. Lapport de I'échographie reste limité en cas d'obésité et dans les formes légéres [6].
Typiguement on retrouve une augmentation de la taille du pancréas, une modification de I'échogénicité du
pancréas avec une texture hétérogene associant avec des zones hypoéchogénes et hyperéchogenes. Des
collections liguidiennes peuvent étre observées autour du pancréas, témoignant de linflammation avec
aspect de pseudokystes. Dans les formes graves, des zones de nécrose peuvent étre identifiées comme des
zones avasculaires au sein du pancréas [6].

Le scanner abdominal avec injection de produit de contraste est 'examen dimagerie de référence pour
évaluer la pancréatite aigué et sa gravité en montrant plus clairement 'oedéme interstitiel et les zones d'in-
flammation hétérogéne ou de nécrose a l'intérieur du pancréas [6]. L'imagerie par résonnance magnétique
est indiquée en cas de suspicion d'anomalie anatomique ou une cause obstructive de la PA [6].

En cas de suspicion de pancréatite, il convient de doser I'amylase et la lipase sériques, en gardant a l'esprit
que lalipase est plus sensible et plus spécifique que I'amylase. Il est a noter qu'un taux de lipase supérieur
a sept fois la limite supérieure de la normale est un marqueur de gravité avec une sensibilité de 85 % et
une valeur prédictive négative de 89 % [7].

D'autres examens biologiques telles que le calcium sérique, les électrolytes, l'urée, la créatinine, l'albumine,
les transaminases, Les taux de bilirubine et de triglycérides, ainsi que la numération des globules blancs,
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aideront a identifier la cause et les complications
possibles de la pancréatite. Les taux dimmuno-
globuline G4 (IgG4) doivent étre mesurés chez les
patients présentant des symptdmes persistants
ou récurrents car l'élévation des IgG4 est caracté-
ristique dans les cas de pancréatite auto-immune
(sensibilité de 95 % et spécificité de 97 %) [7,8].

Etiologies:

Les principales causes de pancréatite I'enfant sont
les infections virales et les médicaments dont
l'acide valproique et la prednisone fréquemment
incriminés et les atteintes systémiques telles que
les septicémies et les anomalies du systeme biliaire.
Une PAR peut étre la seule manifestation clinique
d'une maladie cceliaque [3]. Elle est secondaire a
des calculs biliaires provoquant une obstruction
du canal pancréatique dans 30 % des cas [9-11].
D'autres causes plus rares sont répertoriées dans le
tableau numéro |.

Tableau 1: Les étiologies des pancréatites aigues
chez l'enfant

En cas de PAR ou de PC, surtout si l'enfant est agé
de moins de 3 ans, les causes génétiques doivent
étre recherchés notamment la mutation du géne
du trypsinogéne cat- ionique (PRSS1), du géne de
linhibiteur de la sérine-protéase Kazal de type 1
(SPINK1) et la fibrose kystique [11].

Les patients présentant des mutations des genes
PRSS1 ou SPINKI1 (pancréatite héréditaire) ont un
risque plus élevé de développer une insuffisance
pancréatique exocrine, un diabete de type 1 et un
cancer du pancréas.
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Complications :

Dans la majorité des cas, la PA est une patholo-
gie bénigne [3,12]. Les complications sont plus
fréquentes au cours des PAR et des PC et elles
peuvent étre divisées en deux catégories : les com-
plications précoces et les complications tardives.

1. Les complications systémiques précoces telles
que le syndrome de détresse respiratoire, la pneu-
monie, les épanchements pulmonaires, I'état de
choc ou linsuffisance rénale se développent chez
moins de 6 % des enfants atteints de PA [4,12].

2. Les complications tardives sont essentiellement
la nécrose pancréatique qui peut évoluer vers le
cloisonnement ou la surinfection et les pseudo-
kystes. Le cloisonnement de la nécrose pancréa-
tique peut étre al'origine d'une occlusion intestinale
ou biliaire [3,713]. Les pseudo-kystes non compli-
qués peuvent étre traités de maniere conservatrice
avec une surveillance échographique. Les pseu-
do-kystes compliqués d'hémorragie ou d'infection
peuvent nécessiter un drainage chirurgical. D'autres
complications plus rares tel que I'hnémorragie aigue
persistante, I'ischémie intestinale et le syndrome du
compartiment abdominal sont rapporté dans la lit-
térature [3,13] La mortalité varie de O a 11 % [13].

La prise en charge thérapeutique:
1. Les moyens thérapeutiques :
1.1. La prise en charge de la douleur :

Il n'existe pas de recommandations spécifiques
pour la prise en charge de la douleur de PA pédia-
trique. Cependant, le traitement analgésique doit
étre administré en cas de besoin.

1.2. L'alimentation:

Historiquement, les pratiques de prise en charge
de la PA pédiatrique ont été adoptées a partir de
la littérature pour adultes qui mettait I'accent sur
le repos digestif. Ces pratiques ont été remises en
question. Lalimentation doit étre précoce par voie
orale ou par sonde nasogastrique a raison d'un
quart a un huitieme des besoins caloriques totaux
a un rythme lent et continu. Un régime pauvre en
graisses est préconisé pendant 6 a 8 semaines
[14,15].

1.3. Les apports hydriques :

La réanimation liquidienne reste un point essentiel
dans la prise en charge de la PA chez l'enfant. Le
processus inflammatoire entraine une dilatation des
vaisseaux pancréatiques, favorisant une perméabi-
lité vasculaire accrue, l'extravasation de fluides dans
les tissus extra-pancréatiques et un risque d'isché-
mie et de nécrose de l'organe [14-15]. Une hyperhy-
dratation est cruciale dans les premieres 24 heures
de l'hospitalisation pour maintenir la perfusion
pancréatique optimale et réduire le risque lyse cel-
lulaire et la diffusion de lI'enzyme pancréatique dans
les tissus environnants. Les solutions cristalloides
telles que le sérum physiologique et la solution de
Ringer lactate peuvent étre proposés [15,16].
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1.4. Les Antioxydants:

Les antioxydants tel que le sélénium, l'acide ascor-
bique, le béta- carotene, l'alpha-tocophérol et la
méthionine inhibent le stress oxydatif secondaire
aux meétabolites libérés par les cellules acineuses
pancréatiques enflammeées et réduisent ainsi la
douleur et le séjour hospitalier [15, 17].

1.5. Les enzymes pancréatiques :

Chez les patients atteints de PC, la fibrose et la des-
truction des cellules acineuses peuvent conduire a
une insuffisance pancréatique exocrine (lorsque
moins de 10% de la fonction pancréatique reste in-
tacte) nécessitant une thérapie de remplacement
de l'enzyme pancréatique [3,18]. En général, ces
patients présentent une stéatorrhée, une perte de
poids et une géne abdominale due a une digestion
anormale des lipides. Le diagnostic d'insuffisance
pancréatique exocrine est posé par le dosage de la
stéatorrhée et le taux d'élastase fécale.

1.6. Traitement endoscopique et chirurgical :

La cholangio-pancréatographie rétrograde endos-
copique (CPRE) peut étre réalisée en toute sécurité
chez l'enfant a partir de I'age de cing ans [19,20].
Elle doit étre réservée aux interventions réalisées
dans des centres expérimentés. C'est le moyen de
choix de prise en charge des obstructions du canal
pancréatique par calcul ou sténose inflammatoire
ainsi que la sténose du sphincter D'Oddi [20,21].
Un traitement chirurgical peut étre proposé en cas
d'échec du traitement conservateur et du traite-
ment endoscopique. Dans ce cas, la préservation de
la fonction pancréatique doit étre l'objectif principal
des interventions chirurgicales [22-24]

2. Prise en charge de la pancréatite aigue :

Une hydratation intraveineuse agressive avec du
Ringer lactate doit étre préconisé durant les 24 pre-
miere heures. Un apport de 1,5 a 2 fois les besoins de
maintenance est recommandé moyennant une sur-
veillance stricte de la fréquence cardiaque, la pres-
sion artérielle, le temps de remplissage capillaire et la
diurése (0,5 a 1,0 ml/kg/h) [3].

Lalimentation orale peut étre débutée dans les 24 a
48 heures et en fonction de la tolérance de I'enfant.
En cas d'intolérance digestive, une alimentation par
sonde nasogastrique est recommandée. Lanutrition
parentérale n'est indiquée que lorsque l'alimentation
entérale est impossible en raison d'un iléus prolon-
gé, d'une fistule pancréatique ou d'un syndrome du
compartiment abdominal défini par le dysfonction-
nement d'au moins un organe attribuable a une aug-
mentation de la pression intra-abdominale [3,14,16].
Il n'existe pas de recommandations spécifiques pour
la prise en charge de la douleur de la PA pédiatrique.
Les analgésiques doivent étre administrés aux en-
fants par la voie la plus simple, la plus efficace et la
moins douloureuse, les formes orales étant la voie
d'administration la plus pratique et la moins coG-
teuse. Ladjonction d'un traitement anti-oxydant
pourrait réduire la douleur de la PA [3].
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3. Prise en charge de la pancréatite aigue récur-
rente et la pancréatite chronique :

Le traitement des épisodes aigus chez les enfants
atteints de PAC ou de PC ne différe pas de la prise
en charge de I'épisode initial.

Siun enfant présente une insuffisance pancréatique
exocrine attestée par un taux d'élastase fécale <
100 pg/g , un traitement substitutif par les extraits
pancréatiques doit étre instauré a raison de 1 000
unités de lipase/kg par repas pour les enfants agés
de moins de guatre ans et 1 OO0 a 2 500 unités
de lipase/kg par repas pour les enfants de plus de
4 ans. Pour les collations, la moitié de la dose est
recommandée [ 3, 25,26].

La CPRE peut étre réalisée en toute sécurité chez
l'enfant et doit étre réservée aux interventions réa-
lisées dans des centres expérimentés. En cas d'obs-
truction ou de calculs du canal pancréatique, une
intervention thérapeutique (sphinctérotomie, pose
d'un stent, dilatation des sténoses canalaires ou ex-
traction de calculs) par CPRE peut étre envisagée
[19,20].

En cas d'échec du traitement conservateur ou en-
doscopique, une intervention chirurgicale peut étre
indiquée chez les enfants atteints de PC, notam-
ment si la douleur chronique persiste et que l'en-
fant présente des crises fréequentes et recurrentes
entrainant de nombreuses hospitalisations. Une
pancréatectomie totale avec autotransplantation
dilots pancréatiques peut étre parfois envisagée.
Le drainage par cysto-gastrostomie endoscopique
est le gold standard pour le drainage des pseu-
dokystes pancréatiques volumineux et sympto-
matiques chez l'enfant et le drainage percutané ou
chirurgical peut étre réalisé en cas d'échec du drai-
nage endoscopiquel22,23].

Conclusions:

La pancréatite est associée a une charge de mor-
bidité importante chez l'enfant. Bien les étiologies
semblent bien connues, la prise en charge reste
non consensuelle. Nous devons en plus déterminer
I'nistoire naturelle de la pancréatite pédiatrique et
identifier les facteurs de risque de survenue et de
séquelles a travers des études longitudinales pros-
pectives multicentriques.
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