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Par délibération en date du 3 mars 1967, la faculté a arrété que les opinions émises dans
les dissertations qui lui seront présentées doivent étre considérées comme propres a leurs
auteurs et qu’elle n’entend leur donner aucune approbation ni improbations.
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Abréviations:

ADC: Coefficient apparent de diffusion

ALAT: alanine aminotransférase

AGD: Artere gastro-duodénale

AMS: Artere mésentérique supérieure

CHU: Centre Hospitalo-Universitaire

CTSI: computed tomography severity index

CPP: Canal pancréatique principal

CPRE: cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique
DKPA: Dysplasie kystique sur pancréas aberrant
DS: Déviation standard

IRM: imagerie par raisonnance magnétique

MICI: maladie inflammatoire chronique de I’intestin.
PA: Pancréatite aigué

PAI: pancréatite auto-immune

PCI: produit de contraste i0dé

PC: pancréatite chronique

VBP: voie biliaire principale

VMS: veine mésentérique supérieur

V.: veine

TDM: Tomodensitométrie

TIPMP: tumeur intracanalaire papillaire et mucineuse du pancréas
TR: Temps de récupération

UH: Unité Hounsfield

UI: Unité internationale
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Partie I:
Génceralites



. Définition:

La pancréatite aigu€ est un état d’inflammation de la glande pancréatique exocrine, conséquence de
plusieurs phénomenes [1, 2, 3]:

- augmentation de la pression au sein des canaux pancréatiques liée a une obstruction

- activation prématurée et accidentelle des enzymes pancréatiques par activation de la tripsine.
- libération de cytokines et de radicaux libres avec auto-entretient de 1’inflammation

- auto-digestion du parenchyme

- phénomenes d’ischémies aboutissant a une nécrose parenchymateuse.

On décrit deux types histologiques: la pancréatite aigu€ interstitielle cedémateuse et la pancréatite ai-
gué nécrosante.

Son étiologie peut €tre diverse, allant de la lithiase biliaire enclavée a la tumeur pancréatique comme
rappelé dans le tableau 1 [4].

Principales causes
Alcoolisme
Biliaire
Idiopathique
Autres causes
Toxiques (venin...) ou médicamenteuses (azathioprine, furosémide,
tétracyclines, cimétidine, méthyldopa...)
Traumatiques (choc direct), iatrogénes (chirurgie, endoscopie,
radiologie interventionnelle)
Métaboliques (hyperlipidémie de types |, IV ou V, hyperparathyroidie
et hypercalcémie)
Obstacle sur le canal pancréatique principal (tumeurs, calculs)
Infectieuse : virale (oreillons, hépatite, mononucléose), parasitaire
Congénitale (pancréas divisum, pancréas annulaire)
Auto-immune
Héréditaire (autosomique dominante & pénétrance incompléte)

Tableau 1: Etiologies des pancréatites aigué [4].
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Il. Rappels anatomiques

Figure 1: Rapports anatomiques du pancréas

1. Glande pancréatique (figure 1) [12,13]:

Le pancréas est un organe €pigastrique, rétro-péritonéal profond, allongé transversalement, d’axe
oblique en haut et a gauche, depuis la deuxieme portion du duodénum jusqu’a la rate, en avant des
gros vaisseaux pré-vertébraux et du rein gauche, et en arriere de 1’estomac.

Dans le plan hzorizontal, il présente une concavité postérieure et est plaqué sur la saillie des corps ver-
tébraux de L1 et L2. Il est accolé au plan postérieur par le fascia de Treitz et tapissé€ en avant par le pé-
ritoine pariétal postérieur.

Sa surface est d’aspect lobulé et mesure, environs, 15 a 20 cm de long, 3 2 8 cm de hauteur et 2 a2 3 cm
d’épaisseur.
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Figure 2: Compartimentation du pancréas

Le pancréas est subdivis€ en plusieurs parties (figure 2):

a. La téte : Partie la plus volumineuse du pancréas. Elle se projette en dedans du pancréas, et est limi-
tée par le pédicule hépatique en haut, le duodénum a droite, ainsi que les vaisseaux mésentériques a
gauche. Sa face antérieure, recouverte par le péritoine pariétal postérieur, est croisée par 1’insertion
du méso-cOlon transverse.

b. L’isthme : 1l se projette en avant des vaisseaux mésentérico-portes et en arriere du pylore.

c. Le corps : 1l apparait oblique en haut, la gauche et ’arricre. Sa face antérieure, recouverte de péri-
toine, est séparée de I’estomac par la bourse omentale. Sa face postérieure est accolée par le méso-
duodénum a la paroi dorsale et répond a 1’aorte avec 1’origine de 1’artere mésentérique supérieure,
au pilier gauche du diaphragme et a la veine splénique. Le bord supérieur répond au tronc
ceeliaque ; il est longé a droite par 1’artere hépatique commune et a gauche par I’artere splénique.
Le bord antérieur répond a la séparation des deux feuillets du mésocoOlon transverse et le bord infé-
rieur a I’artere mésentérique inférieure.

d. La queue : Mobile, elle est contenue dans le ligament pancréato-splénique, en arriere des vaisseaux
spléniques.
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2. Canaux pancréatiques:

Le pancréas est travers€ par un canal pancréatique principal (canal de Wirsung), prenant naissance au
niveau de la queue et parcourant le corps puis la partie inférieure de la téte, qu’il transperce avec la pa-
roi du deuxieme duodénum. Il recoit les canaux secondaires qui sont perpendiculaires (entre 15 et 30).
Il mesure < 3 mm d’épaisseur (plus large au niveau de la téte) et rejoint le cholédoque au niveau du
sphincter d’Oddi pour se terminer au niveau de la papille majeur au niveau du bord interne du
deuxieme duodénum.

Un deuxieme canal excréteur, le canal pancréatique accessoire (canal de Santorini) traverse la partie
supérieure de la téte pancréatique jusqu’a la papille mineur.

Canal biliaire
Canal pancréatique accessoire

Papille duodénale mineure AR \NT (=S S Canal pancréatique

Papille duodénale majeure

Ampoule hépatopancréatique

Gray’'s anatomy pour les étudiants. RL Drake. Elsevier 2010

Figure 3: Anatomie des canaux pancréatiques.

3. Vascularisation:

a - Arteres (Figure 4):

Il existe deux réseaux:
- L’un commun avec le duodénum et la partie basse de la voie biliaire principale.
- L’autre commun avec la rate.
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Le pancréas céphalique est vascularisé par les arcades artérielles pancréatico-duodénales (antérieure et
postérieure) supérieures, issues de I’artere gastro-duodénale, et également vascularisé par les arcades
pancréatico-duodénales (antérieure et postérieure) inférieures, issues de 1’artere mésentérique supé-
rieure.

Ces arcades représentent des anastomoses entre les réseaux coeliaque et mésentérique supérieur.

Le pancréas caudal est, lui, vascularisé€ par 1’artere pancréatique dorsale et 1’artere grande pancréatique
(branches de I’artere splénique), et par 1’artere pancréatique inférieure (branche de I’AMS).

b - Veines (Figure 5):

Le drainage veineux céphalique est assuré par 4 branches pancréatico-duodénales se drainant dans le
tronc porte (v. pancréatico-duodénale postéro-supérieure), la veine gastro-épiploique droite (v. pan-
créatico-duodénale antéro-supérieure) et dans la premiere veine jéjunale (v. pancréatico-duodénales in-
férieures).

La partie caudale se draine, via plusieurs petites veines, au sein de la veine splénique

Artére gastro-omentale gauche

Artére splénique Artére gastrique gauche

Artére

rande pancréatique ’
9 P _ Tronc ceeliaque

Artére hépatique
commune

Artére
gastroduodénale

pancréatique dorsale
Arntére

pancréaticoduodénale
inférieure

Artére pancréaticoduodénale
inférieure et antérieure

Artére pancréaticoduodénale
inférieure et postérieure

Artire mésentérique supdrioure Gray's anatomy pour les étudiants. RL
Artére pancréaticoduodénale supérieure et postérieure Drake. Elsevier 2010

Figure 4: Vascularisation artérielle pancréatique.
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Veine porte du foie
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— Téte du pancréas

Veine splénique
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//j
. _ Veine 2
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Figure 5: Vascularisation veineuse pancréatique. (imaios.com)

l1l. Epidémiologie

La pancréatite aigu€ présente une importante mortalité (de 2 a 5 %) et morbidité [5].

En France, on estime que 4 % des patients hospitalisés en chirurgie pour douleurs abdominales ont une
pancréatite aigué et les pancréatites aigués graves en représentent 20 a 25 % des cas.

L’incidence dans la population générale de la PA est variable: entre 5 et 50 cas pour 100 000 habitants.

Les causes biliaires sont plus fréquentes chez les femmes. Cette étiologie représente 40% des pancréa-
tites aigués [6].

L’étiologie alcoolique (40% des cas de pancréatite) est prédominante chez les hommes [7]

IV. Diagnostic positif
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Le diagnostic d’une pancréatite aigu€, défini par la conférence de consensus d’ Atlanta révisée en 2012,
repose sur 1’association d’au moins deux des trois criteres suivants [8]:

1/ une douleur abdominale typique persistante, sévere, de sicge €pigastrique ou en hypochondre droit,
pouvant irradier dans le dos ;

2/ une hyperlipasémie, définie par un seuil a plus de trois fois la normale haute ;

3/ des caractéristiques de PA a I’imagerie (échographie abdominale, TDM ou moins communément
I’IRM: Voir partie imagerie médicale)

V. Principales étiologies

1. Pancréatite aigué lithiasique [9, 10]

Etiologie la plus fréquente, elle représente 50 % des causes de pancréatite aigué€ (PA). Le risque aug-
mente avec 1’age et est plus important chez la femme.

Le mécanisme physiopathologique peut &tre expliqué par la migration (transitoire le plus souvent)
d’un calcul, a partir d’une lithiase vésiculaire. Cependant lors de son passage au sein du carrefour pan-
créato-biliaire, il y aurait une augmentation de la pression intra-canalaire du Wirsung en amont qui
majorerait la perméabilité de 1’épithélium canalaire. Il s’en suivrait les mécanismes décrits dans la par-
tie définition.

Cliniquement, 1’€tiologie biliaire peut €tre suspectée via le score clinico-biologique de Blamey regrou-
pant le sexe, 1’age, le taux d’ALAT, le taux de phosphatase alcaline ainsi que I’amylasémie (qui n’est
plus dosée en pratique courante de nos jours [5]).

Biologiquement, on retrouvera une perturbation du bilan hépatique, avec une €lévation des ALAT (> 3
fois la normale haute) et des phosphatases alcalines (> 2 fois la normale haute).

Le principale role de 1I’imagerie sera la mise en évidence d’un calcul au sein de la voie biliaire princi-
pale ou au sein de la vésicule biliaire. Il est, donc indiqué, la réalisation d’une échographie abdominale
a la recherche d’un éventuel calcul.

La cholangio-IRM et 1’écho-endoscopie haute, permettront de mettre en évidence des micro-lithiases
(grace a leur meilleure résolution spatiale) pouvant passer inapergues sur le bilan échographique [11].

Néanmoins, ils seront a réaliser a distance de 1’épisode aigué.

La prise en charge thérapeutique est essentiellement tournée vers la cholécystectomie.

2. Pancréatite aigué alcoolique [9, 10]

[’alcool est la seconde €tiologie en terme de fréquence. Elle est majoritairement retrouvée chez le sexe
masculin.
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Elle est le résultat d’une alcoolisation chronique et plus rarement d’une prise alcoolique massive et ai-
gué [4].

Son mécanisme d’action n’est pas clairement €lucidé.

La clinique recherchera des signes d’imprégnation alcoolique chronique (érythrose palmaire, signes
neuro-psychiatrique ...).

La biologie retrouvera une anémie macrocytaire avec €lévation des Gamma-GT.

En imagerie, on retrouvera des signes de pancréatite chronique (calcification glandulaire, conduit pan-
créatique principal irrégulier ...).

Le traitement repose sur le sevrage alcoolique total et définitif.

3. Autres causes de PA [9, 10]

a. PA médicamenteuses:

Elles représentent moins de 2% des €tiologies de pancréatite aigué. Il s’agit 1a, d’un diagnostic d’€li-
mination, apres avoir rechercher les principales autres causes de pancréatite aigué.

Les principaux médicaments responsables de pancratotoxicité, sont regroupés dans un fichier appelé
Pancréatox® (ex: Azathioprine, Enalapril, Metronidazole, ...)

b. PA métaboliques:

Elles représentent, quant a elles, environs 1% des causes de PA. L’hypertriglycéridémie représente la
principale étiologie de PA métabolique.
Le traitement repose sur une correction métabolique.

c. PA auto-immunes [9, 10]:

La PA auto-immune est une cause rare. Elle est rarement suspectée lors de la poussée aigué. Leur pré-
valence est augmentée chez les patients atteints de maladies auto-immunes (MICI, lupus, ...).

Elles sont regroupées dans 2 sous-groupes: PA auto-immunes de type I et de type II.

Le type I se rencontre volontier en Asie, chez I’homme d’4ge moyen (50 ans) et est la manifestation
pancréatique de maladies auto-immunes a 1gG4.

Le type II, est plus fréquent dans le monde occidentale, chez 1’adulte d’environs 40 ans. On ne re-
trouve pas de prédominance homme/femme avec un sex ratio a 1. Il n’existe pas d’infiltrat d’IgG4 en
immuno-histochimie.

Le diagnostic repose sur le dosage des 1gG4 (>2N).

En imagerie, on retrouvera une perte des lobulations pancréatiques, une involution de la queue du pan-
créas avec sténoses étagées et suspendues du canal pancréatique principal.

Le traitement reste celui de la maladie auto-immune notamment par corticothérapie.
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d. PA obstructives

En dehors des lithiases, il existe d’autres causes d’obstruction des canaux biliaires. On retrouve no-
tamment les tumeurs bénignes ou malignes (adénocarcinomes en premier lieu).

Elles se retrouvent, volontiers, chez le sujet de plus de 50 ans, dont aucune étiologie biliaire ou alcoo-
lique, n’a été retrouvée.

Le diagnostic est posé, en général, au cours de la poussée, notamment sur le scanner d’évaluation de la
sévérité.

La physiopathologie de la PA rejoint celle de 1’étiologie biliaire.

D’autres causes obstructives peuvent étre retrouvées comme le pancréas divisum (malformation
congénitale).

=gk
bJ C O

Figure 6: Les types de pancréas divisum les plus fréquents (A. guirat & al.): a : pancréas divisum complet (type I) ; b : canal dorsal isolé (type
II) ; ¢ : pancréas divisum incomplet (type III)

e. PA iatrogenes:

Elles sont la conséquence d’un geste sur les voies biliaire: CPRE, chirurgie (notamment la cholécys-
tectomie)...

f. PA idiopathiques:

Elles regroupent les PA pour lesquelles aucune étiologie n’a été retrouvée. Elles représentent 5 a 15 %
des PA de I’adultes.

g. Autres:

- TIPMP:

Elles sont de deux types selon qu’elles intéressent le canal pancréatique principal (canal de Wirsung)
ou les canaux secondaires qui y sont rattachés.
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Ces tumeurs sont dites mucosécrétantes. Elles peuvent étre a 1’origine d’une sécrétion importante de
mucus responsable d’une obstruction des canaux biliaires pancréatiques, Ces obstructions sont, alors, a
I’origine de la cascade inflammatoire entrainant la PA.

Les TIPMPs peuvent dégénérer en carcinome in situ ou en adénocarcinome révélé par une PA.

- Pancréatites chroniques calcifiantes:

La PC est une maladie inflammatoire chronique et fibrosante du pancréas, caractérisée par la destruc-
tion irréversible du parenchyme exocrine et a un stade avancé du parenchyme endocrine,

Elles résultent d’agressions chroniques du parenchymes glandulaire pancréatique. Leurs causes sont
différentes: alcool, tabac, hérédité, auto-immune, DKPA ...

Le mécanisme résultant a la PA est également un mécanisme d’obstruction des canaux biliaires (ceux-
ci étant altérés: alternance de zones de sténoses et dilatations).

- PA post-traumatiques:

Suite a un polytraumatisme. Le pancréas peut €tre écraser contre le rachis, contusionné par une arme
blanche ou un projectile d’une arme a feu. Le canal pancréatique principal est, alors, sectionné entrai-
nant une inflammation de la glande pancréatique par déversement du contenu biliaire.

VI. Imagerie meédicale

1. Echographie [15]:

Elle est pratiquée de préférence a jeun, avec une sonde basse fréquence.

En échographie (image 1), le pancréas normal(fleches) présente une échogénicité proche de celle du
foie, augmentant avec 1’age (Infiltration graisseuse) et est située au contact de la naissance de la veine
porte (étoile) avec une partie céphalique en avant de la veine cave inférieure (double étoile).

Celle-ci se révele souvent normale, surtout dans les formes peu séveres, a I’admission du patient.
Dans un tiers des cas, on retrouve une glande pancréatique augmentée de volume, hypoéchogene.

On peut également retrouvé une glande hétérogene, en cas de PA nécrotique, avec ou sans collection
péri-pancréatique.

Cependant, I’intérét principal de 1’échographie est d’orienter vers une étiologie biliaire (sa sensibilité
pour la recherche de lithiases étant de 67% en raison de I’iléus reflex: une échographie normale n’ex-
cluant pas I’étiologie biliaire).

On peut mettre en évidence, sous réserve de condition optimale, la présence d’une lithiase au sein du
bas cholédoque. Une lithiase au sein de la vésicule peut, également, orientée vers une origine biliaire.
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Une étude de 1999, montre que seul 25 % des calculs de la voie biliaire principale diagnostiqués par
CPRE sont visibles en échographie [16]. Une seconde étude rapporte, quand a elle, une sensibilité du
score de Blamey de 70 % [6].

Le score de Blamey présente, donc, une meilleure sensibilité diagnostique que 1I’échographie.

Image 1: Pancréas en coupe axiale échographique.

2. Scanner [16,17]:

Le scanner est actuellement la technique d’imagerie de référence.

Il peut étre réalis€ initialement, a 1’admission du patient en cas de douleurs abdominales avec lipasé-
mie insuffisamment élevée, pour le diagnostic positif ou la recherche de diagnostics différentiels.

En absence de doute diagnostic, il sera réalisé entre la 72eme et la 96eme heure suivant le début des
douleurs.

Le protocole d’acquisition couramment utilis€, comprend une acquisition sans injection de produit de
contraste, puis une acquisition apres injection de PCI (en absence de contre-indication) au temps pa-
renchymateux pancréatique (environs 45 secondes apres I’injection) et une acquisition a un temps por-
tal (90 secondes apres injection).
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Le pancréas normal apparait lobulé, discretement hyperdense (de densit€ musculaire), homogene sans
infiltration de la graisse péri-pancréatique: image 2. Apres injection, le rehaussement de la glande est
homogene maximal au temps artériel pancréatique (45 secondes)

Celui-ci permettra d’établir le CTSI (Balthazar modifi€) ou grade de sévérité scanographique (7ableau
2). Il recherchera également d’éventuelles complications précoces telles que les collections aigués li-
quidiennes ou nécrotiques, les faux anévrismes artériels, notamment de 1’artere splénique.

Score de Balthazar (Balthazar, 1985}

A Pancréas normal 0 point

B  Hypertrophie pancréatique 1 point

C  Hypertrophie pancréatique et infiltration 2 points
de la graisse pancréatique

D Une collection liquidienne péripancréatique 3 points

E Deux collections liquidiennes péripancréatiques 4 points
ou plus

Nécrose pancréatique (Balthazar, 1990)

Absence de nécrose 0 point

Nécrose < 30 p. 100 2 points

Nécrose comptise entre 30 et 50 p. 100 4 points

Nécrose > 50 p. 100 6 points

Score de gravité : score de Balthazar + nécrose
pancréatique (Balthazar, 1990)

| 0-3 points
Il 4-8 points
] 7-10 points

Tableau 2: Score de sévérité scanographie Balthazar (CT Severity Index)[4].

Il n’y a plus d’indication a refaire un scanner a distance, en dehors d’une non-amélioration ou une dé-
térioration clinique et éventuellement, en cas de geste interventionnel envisagé [18].

a. Sémiologie aigué:
La PA non grave (Balthazar A) peut avoir une imagerie normale. Un examen normal n’exclu, donc,
pas le diagnostic.

Les signes scanographiques [17] de pancréatite aigué traduisent I’inflammation de la glande.

Dans la PA oedémateuse (image 5), on retrouve une glande hypertrophiée de facon diffuse ou focale,
avec perte de son caractere lobulé.

Celle-ci s’accompagne ou non d’infiltration de la graisse péri-pancréatique.

Il peut exister des collections liquidiennes péri-pancréatiques. Leur terminologie differe selon le délai
entre le début des symptomes et la réalisation de 1’imagerie (conférence d’Atlanta 2012): ainsi les col-

lections liquidiennes aigués pancréatiques deviennent des pseudo-kystes apres 4 semaines d’évolution
(tableau 3).
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Le rehaussement est en regle générale homogene (Image 2) passant de 40 a 50 UH (sans injection) a
100 a 150 UH (apres injection).

Il existe une forme particuliere appelée pancréatite du sillon. Elle correspond a une inflammation d’un
ilot de pancréas aberrant au sein de la paroi duodénale, entrant dans le cadre d’une dystrophie kystique
sur pancréas aberrant (DKPA).

La pancréatite aigué nécrotique (image 3) se traduit, en imagerie, par des zones focales ou diffuses
(dans les formes les plus graves) de défaut de rehaussement glandulaire. Elle s’accompagne le plus
souvent, de collections nécrotiques aigués (image 4) de densité liquidienne hétérogene (20 a 40 UH)
mais pouvant contenir du matériel de densité graisseuse, de ’hémorragie ou des bulles d’air.

Ces bulles d’air, peuvent traduire simplement le produit de dégradation de la nécrose tissulaire, la mi-
gration de bulle de gaz digestif ou une surinfection bactérienne.

Le scanner permet, parfois, d’orienter vers une étiologie en visualisant une lithiase au sein des voies
biliaires ou de la vésicule biliaire, une dilatation des voies biliaires (images 6), des kystes pancréa-
tiques, une tumeur pancréatique ...

b. Sémiologie a distance:

Il peut persister des collections, notamment en cas de pancréatite aigué nécrosante appelées nécrose
kystique organisée.

L’évolution, en cas de poussées répétées, peut se faire vers une pancréatite chronique avec notamment
calcification de la glande pancréatique, atrophie de celle-ci (prédominant au niveau de la queue) ainsi
que des remaniements canalaires telles que des sténoses du conduit pancréatique principal.

Tardivement, on peut, également, rencontrer des complications, notamment vasculaires tels que les
faux anévrismes. Ceux-ci sont bien visualisés en tomodensitométrie. Il est important de les rechercher
car ils peuvent étre source d’hémorragie digestive, méme plusieurs années apres 1’épisode aigu.

D’autres complications sont a rechercher. L’abces péripancréatique peut survenir dans les 3 a 4 se-
maines apres le début de 1’épisode aigu. Il se traduit en TDM, par une collection homogene bien limi-
tée, avec une capsule rehaussée apres injection pouvant contenir d’éventuelles bulles d’air.

< 4 semaines > 4 semaines
Pancréatite oedémato- Collections liquidiennes aigués Pseudo-kystes pancréatiques
interstitielle péripancréatiques
Pancréatite nécrosante Collections aigués nécrosantes Nécrose kystique organisée

Tableau 3: Nomenclature des collections pancréatiques en fonction de leur évolution a 4 semaines (Atlanta 2012).
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Image 2 - Coupe axiale TDM abdominale centrée sur le pancréas (temps artériel).

Image 3 - Coupe axiale TDM abdominale : PA nécrotique avec une zone de nécrose caudale (fleche blanche) ainsi qu’une infiltration de la
graisse péripancréatique (tétes de fleche).
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Image 4 - Coupe axiale TDM abdominale : PA nécrotique avec collection nécrosante aigué fusant le long de la gouttiére pariéto-colique
gauche (fleche blanche).
Image 5 - Coupe axiale TDM abdominale : PA oedémateuse avec perte des lobulations pancréatiques (fleche blanche).

Image 6 - Coupe axiale TDM abdominale : PA lithiasique avec dilatation des voies biliaires intra et extra-hépatiques (fleches blanches) ainsi
qu’une infiltration de la graisse autours des voies biliaires (téte de fleche).
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3. IRM :

a. Généralités.

L’IRM présente un meilleur contraste que le scanner ainsi qu’une évaluation plus fine des canaux bi-
liaires. Elle a I’avantage de ne pas utiliser de rayonnement ionisant [18].

Elle peut étre utilis€e en cas d’allergie aux produits de contraste iodés ou d’insuffisance rénale sévere.
Néanmoins, son colit, sa disponibilité ainsi que sa durée d’acquisition rendent cette modalité peu ré-
pondue pour I’évaluation de la pancréatite aigué.

- Protocole:

Le protocole d’acquisition, nécessite un patient a jeun, apres prise de jus d’Ananas afin d’annuler le
signal liquidien de I’estomac.

Ce protocole inclut des séquences axiales et coronales T2 avec ou sans saturation de la graisse, des sé-
quences T1 sans puis apres injection de gadolinium (phase parenchymateuse pancréatique (35 s), vei-
neuse porte (70 s) et retardée (3—5 min)).

Il s’y ajoute également des séquences de bili-IRM pour I’analyse des canaux biliaires et pancréatiques
[12].

b. Sémiologie générale des PA.

- Aspect du pancréas normal:

Le pancréas normal présente un signal similaire a celui du foie sur les s€équences morphologiques (T1
et T2). Apres injection, il se rehausse de fagcon homogene et maximale en phase artérielle tardive
(35-40 s: Image 3).

Les canaux biliaires apparaissent, eux, en franc hypersignal T2 (signal liquidien : Image 4).
La sémiologie IRM de la pancréatite aigué€ est similaire a celle du scanner (Image 5).

Comme pour la TDM, elle peut €tre normal en cas de PA Balthazar A.

- PA oedemateuse :

Augmentation du volume de la glande pancréatique ainsi que de discretes anomalies de signal. En T1
avec saturation de la graisse, on retrouve une atténuation de 1’hypersignal du pancréas. A I’inverse, en
T2 avec saturation de la graisse, la glande pancréatique apparait en discret hypersignal.

Apres injection de gadolinium, le pancréas se rehausse de facon homogene.
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- PA nécrosante :

Zones sans rehaussement sur la séquence T1 apres injection de gadolinium. Elle peut s’accompagner
de collections liquidiennes intra- ou péri-pancréatiques qui apparaissent en hypersignal T2 et hyposigal
T1 (en absence de composante hémorragique; en hypersignal T1 spontanée sinon).

A distance, on peut, tout comme en TDM, retrouver des collections résiduelles intra- ou péri-pancréa-
tiques.

Image 7 - Coupe axiale IRM pondérée en T1 Fat-Sat avec injection de gadolinium centrée sur le pancréas (oedeme pancréatique diffus (téte
de fleche) et une infiltration de la graisse adjacente (fleche).

Image 8 - Coupe Coronale Bili-IRM 3D montrant les canaux biliaires.

39



Image 9 - Coupe axiale T1 montrant un aspect de pancréatite aigué oedémateuse (perte des lobulations (fleche)).

c. Sémiologie IRM des différentes étiologies de PA [10].
- PA lithiasique:

[’aspect de la glande pancréatique est celle des pancréatites aigué€s décrites dans le sous-chapitre pré-
cédent.

Sur les s€quences de Bili-IRM, on peut retrouver un calcul en hyposignal au sein de la vésicule biliaire
ou un défect endocanalaire traduisant la présence d’un calcul enclavé au sein des voies biliaires
(images 10 et 11).

Image 10 - Coupe coronale Bili-IRM montrant des calculs vésiculaires
40



Image 11 - Acquisition coronale Bili-TIRM montrant des calculs vésiculaires, une lacune endoluminale du bas cholédoque (fleche blanche),
une dilatation de la voie biliaire principale (étoile) et une dilatation des voies biliaires intra-hépatiques (tétes de fleche).

- PA sur TIPMP:

Il existe 3 types de TIPMP: les TIPMP du CPP (rare), les TIPMP mixtes (les plus fréquentes) et les
TIPMP des canaux secondaires,

La TIPMP du CPP (image 12) correspond en IRM, a une dilatation régulicre sans sténose de celui-ci.
Cette dilatation peut €tre diffuse (rendant le diagnostic plus difficile) ou segmentaire sans sténose de la
portion d’aval.

La TIPMP des canaux secondaires (imagel3) correspond a des images kystiques en franc hypersignal
T2, souvent en grappes et multifocales, communicantes avec le CPP.

Cependant, le diagnostic peut étre méconnu en IRM, en cas de PA récente.

La forme mixte est un mélange des deux formes précédentes.
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Image 12 - Acquisition axiale Bili-IRM montrant une dilatation du CPP (fleche blanche), ainsi qu’a un moindre degrés des canaux secon-
daires (tétes de fleche).

Image 13 - Acquisition radiaire coronale Bili-IRM montrant une dilatation kystique des canaux secondaires (fleches blanches) qui sont rac-
cordés au CPP (étoile).
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- PA sur adénocarcinome:

[’IRM présente une bonne sensibilité pour la détection de tumeur pancréatique maligne notamment
sur les séquences en pondération T1 avec saturation de la graisse sans injection de produit de contraste
ainsi que sur les s€quences en €cho de gradient apres injection de gadolinium a 30 secondes (temps ar-

tériel).

Les adénocarcinomes apparaissent en hyposignal T1 avec rehaussement progressif apres injection (gé-
néralement isointense sur le temps portal et tardif).

Celles-ci peuvent comprimer ou envahir le CPP donnant une PA d’amont.

Sur les s€quences T2, I’adénocarcinome est moins bien visualisé€ (plage hétérogene en discret hypersi-
gnal).

Image 14 - Séquence T1 Fat-Sat apres injection de gadolinium a temps artériel: lésion de la téte du pancréas en hyposignal T1 apres rehaus-
sement au temps artériel (fleche blanche).
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- PA sur PC:

La pancréatite chronique est visible en IRM sous forme de sténoses courtes du CPP alternant avec des
portions dilatées. Il s’y associe une dilatation linéaire des canaux secondaires décrite sous la forme de

flammeche.
Elle peut s’accompagner d’une atrophie de la glande pancréatique,

On retrouve, également, des calcifications intracanalaires au sein du CPP sous la forme de lacunes en-
docanalaires non rehaussées apres injection de gadolinium.

Image 15 - Séquence coronale Bili-IRM montrant une lacune endoluminale au sein du CPP dans sa portion céphalique (fleche blanche) ainsi
que des dilatations des canaux secondaires (tétes de fleches).

Image 16 - Séquence coronale Bili-IRM (du méme patient) montrant une dilatation dite « en flammeéche » des canaux secondaires (fleches
blacnhes).
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- PA sur pancréatite auto-immune [28]:
Les pancréatites auto-immunes se traduisent, en IRM, sous différentes formes.

Généralement, le pancréas apparait hypertrophi€, avec un aspect de pseudo-masse (t€te du pancréas >
3 cm, queue du pancréas > 2 cm d’épaisseur) en discret hypersignal T2, hyposignal T1 avec un retard
de rehaussement apres injection. Il peut exister un anneau périphérique en hyposignal T1 sur les sé-
quences apres injection de gadolinium. Cette hypertrophie peut-€tre focale ou diffuse a toute la glande.

Au niveau canalaire, on peut retrouver un amincissement voir une disparition du CPP dans 1/3 des cas,
qui peut etre focal ou diffus avec ou sans dilatation d’amont (> Smm). Il est, également, possible de re-
trouver des sténoses multiples sans dilatation.

Vil. Complications

La pancréatite aigué€ est une entité¢ aux multiples étiologies (décrites dans le chapitre IV).

L’épisode aigué peut se compliquer d’une défaillance multi-viscérale (SDRA, insuffisance rénale, dé-
faillance cardiovasculaire) secondaire a un syndrome de réponse inflammatoire systémique (SIRS).

Comme nous I’avons vu dans le chapitre précédent, elle peut présenter des complications. Il peut exis-
ter des collections ainsi que des kystes secondaires a I’épisode aigué. Ces collections et kystes peuvent
se compliquer d’infection (notamment dans les épisodes de PA nécrosante). Chez 25 % des patients,
des complications vasculaires peuvent survenir [20] allant de la thrombose du systeme portal et de la
veine splénique, a I’hémorragie artérielle spontanée par érosion des arteres pancréatiques ou péri-pan-
créatiques. Les PA peuvent se compliquer de fistules, entre les collections et les différentes structures
abdominales (fistules avec les organes creux digestifs, le péritoine ou méme la plevre).

Dans certains cas, ces complications nécessitent, parfois, des traitements chirurgicaux [21] avec une
morbi-mortalité propre.

A plus long terme et en cas d’agression répétée du parenchyme pancréatique, il peut en résulter une
atrophie pancréatique ainsi qu’une insuffisance pancréatique endo- et exocrine.
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vil.Apport du bilan étiologique

Le diagnostic des étiologies de PA ainsi que leur traitement, sont la pierre angulaire de la prévention
des récidives.

Ce diagnostic repose sur un bilan dont fait partie I’IRM [22]

Bien que certaines €tiologies peuvent €tre suspectées ou diagnostiquées sur le bilan initial (ex: tumeur,
calculs), d’autres nécessitent plus d’investigations.

En effet, les pancréatites aigu€s peuvent tre le mode de révélation de certaines pathologies, comme
nous I’avons vu précédemment.

Les calculs biliaires peuvent entrainer des pancréatites aigués a répétition si non traités. Il peut en ré-
sulter une PC pouvant également entrainer une PA par les mécanismes d’obstruction décrits dans les
chapitres précédents.

Les TIPMP sont des tumeurs bénignes le plus souvent découvertes dans le bilan d’un épisode de PA.

Les adénocarcinomes s’accompagnent, volontiers, d’une obstruction progressive des canaux pancréa-
tiques sur un premier €épisode de PA.

La PA est €également un mode de révélation des pancréatites auto-immunes notamment de type 2.

Il est donc important de réaliser un bilan étiologique a la recherche de ces pathologies.

De ce fait, I’IRM tient une place importante dans ce bilan étiologique. Son caractere non invasif, sa
bonne résolution spatiale ainsi que de son accessibilité croissante, en font un examen clé dans la re-
cherche de pathologies pancréatiques.
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Partie IlI:
Notre etude




. Introduction:

La pancréatite aigu€ est une pathologie inflammatoire parenchymateuse pancréatique traduite par une
intense douleur €pigastrique et une majoration de la lipasémie supérieure a trois fois la normale supé-
rieure [1]. Bien que dans la majorité des cas (80%) 1’abus d'alcool et la lithiase biliaire permettent
d’expliquer les €pisodes de PA [23], environ 20 % restent sans cause identifiée lors du bilan initial.

Rechercher des étiologies, chez ces 20 % de patients présentant une PA d’origine indéterminée, per-
met de traiter les €ventuelles causes curables et prévenir d’éventuelles récidives et complications.

En effet, les complications des PA peuvent étre graves, allant jusqu’au déces des patients dans les
formes les plus graves.

L’intérét du bilan étiologique est de pouvoir prévenir de futurs épisodes de PA et d’adapter les
conduites a tenir en fonction des pathologies retrouvées (TIPMP, microlithiases, PC, tumeur ...).

Dans ce bilan étiologique des pancréatites aigu€s, la place de la cholangio-pancréato-IRM est impor-
tante. Cet examen, non invasif, permet de réaliser un bilan morphologique (voies biliaires hépatiques
et pancréatiques, parenchyme pancréatique) et de détecter notamment de micro calculs (>2mm) passés
inapercgus [24].

Tres peu d’études récentes se sont int€ressées a 1’intérét de la cholangio-pancréato-IRM dans la pan-
créatite aigu€ d’étiologie indéterminée.

Notre objectif principal: Apport de la cholangio-pancréato-IRM chez les patients présentant une pan-
créatite aigu€ d’origine indéterminée.

Objectif secondaire: Recherche de facteurs prédictifs étiologiques.

II. Matériel et méthode:

1. Population cible - recueil de données:

Cette étude transversale, rétrospective, monocentrique, a été€ réalisée au centre hospitalier universitaire
Charles Nicole de Rouen entre Septembre 2014 et Septembre 2019.

a. Constitution de la liste des patients:

Nous avons recherché les noms des patients ayant bénéficié d’une IRM abdominale pour bilan étiolo-
gique de PA sur notre systeme d’archivage PACS, via les mots-clés suivants : MR_HEPATIQUE et
ABDOMEN-FOIE.
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Nous avons vérifi€é que ces patients présentaient une pancréatite aigué€ définie par les criteres de la
conférence d’Atlanta 2012 (douleur abdominale compatible, lipasémie > 3N (soit 180 UI/L dans notre
centre) et/ou une imagerie médicale compatible).

b. Recueil des données cliniques des patients:

Pour chaque patient inclus nous avons recueilli les données cliniques via 1’application CDP2 dispo-
nible sur les postes informatiques du CHU de Rouen et regroupant le dossier médical numérique du
patient.

L’age, le sexe, les antécédents de PA, la présentation clinique initiale ont ét€ recueillis sur le compte-
rendu réalisé apres le passage aux urgences ou sur le compte-rendu réalisé€ par les unités d’hospitalisa-
tion (en gastro-entérologie ou en chirurgie digestive).

Les données biologiques (lipasémie, bilan hépatique, CRP) ont également été recueillies via CDP2 di-
rectement dans le dossier médical numérique biologique du patient.

c. Recueil des données d’imagerie:

- Bilan d’imagerie initial:

Les données du scanner initial (réalisé entre 3 et 5 jours apres le début des douleurs) et de I’échogra-
phie initiale, ont également été recueillis sur le systeme d’archivage numérique PACS.

Pour chaque patient inclus, nous avons recueillis:

« La présence ou non de lithiase biliaire.

« La présence ou non de signe de pancréatite chronique.
« La dilatation ou non des voies biliaires.

» Le type de PA en scanner.

* Le score Balthazar modifié (ou CTSI).

« Ainsi que la date de réalisation de chaque examen.

Tous les scanners ont ét€ relus par un radiologue junior en fin de cursus.

- Données de I’écho-endoscopie

Les données des écho-endoscopies ont €té recueillies directement sur les compte-rendus rédigés par les
opérateurs via CDP2.
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- Autres données:

Le diagnostic final retenu a été celui du clinicien recueilli sur le compte-rendu de la derniere consulta-
tion apres la fin des investigations. Il a ensuite €té reporté sur un tableur Excel et numéroté de 0 a 8
afin de faciliter I’analyse statistique.

d. Critere d’inclusion.

Les criteres d’inclusions ont €té définis comme étant un patient:
- Présentant une pancréatite aigu€ définie par les criteres d’ Atlanta.
- N’ayant pas de critere d’exclusion.

- Ayant bénéfici€¢ d’une IRM abdominale pur recherche étiologique d’une PA sans cause retrouvée sur
le bilan initial.

Sur la période étudiée, 250 patients ont bénéfici€ d’une IRM abdominale pour bilan étiologique de
pancréatite aigu€. Nous avons exclu tous les patients ayant, sur leur bilan initial, une lithiase au sein
des voies biliaires, une suspicion de pancréatite d’origine alcoolique ou une pancréatite chronique
connue.

Nous avons, également, exclu tout les patients ayant bénéficié d’une IRM dans le cadre d’un suivi pa-
thologique.

Sur les 250 patients, 121 répondent au criteres d’inclusion, agés de 11 a 89 ans. Nous avons exclu 3
patients pour cause de dossier incomplet.
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129 patients exclus
(étiologie de PA connue)

Dossiers incomplets
(n=3)

Figure 1 : Diagramme de flux



2. Données de ’IRM:

a. Protocole d’acquisition:

Tout les patients inclus ont eu une investigation par une IRM 1,5T (Achieva, Philipps, Netherlands (de
2014 a juillet 2018) puis Area, Siemens, Germany (a partir de septembre 2018)) via le protocole IRM
suivant :

- Axial T2 fatsat Blade (2D, 40 coupes, TR: 5774s,TE: 99s, matrice: 320x320)

- Axial diffusion a b= 50 s/mm?2, b= 400 s/mm?2, b= 800 s/mm?2 et calcul de ’ADC (2D, 42 coupes, TR:
7700s,TE: 56s, matrice: 134x108),

- Wirsungo-IRM (3D, 96 coupes, TR: 4152s,TE: 707s, matrice: 384x345)

- Wirsungo-IRM radiaires si 3D non interprétable (2D, 8 coupes, TR: 8000s,TE: 1010s, matrice:
384x384),

- Axial T1 Dixon (In, out et Water) sans puis apres injection de gadolinium aux temps artériel, portal
et tardif 3 minutes (2D, 72 coupes, TR: 6,7 s,TE: 2.4 s, matrice: 260x320).

b. Eléments sémiologiques recueillis:

Pour chaque patient, nous avons recueilli:

- La date de réalisation de ’'IRM ainsi que le délais entre 1’épisode de PA et la réalisation de 'IRM
(défini comme €tant le délai entre la date d’arrivée aux urgences et la date de réalisation de I'IRM).

- Les éventuels anomalies en lien avec la PA

- Le diagnostic retenu ou I’absence de diagnostic retrouvé

Les définitions des différents diagnostics retrouvés €taient les suivantes:

- La maladie biliaire lithiasique €tait définie comme la visualisation de calculs au niveau de la vésicule
biliaire ou au sein de la voie biliaire principale (annexe 1);

- Les TIPMPs essentiellement des canaux secondaires étaient définies comme €tant une dilatation kys-
tique branchée par un canal communicant avec le CPP (annexe 2) [18] au sein du parenchyme pan-
créatique;

- Les signes IRM de pancréatite chronique étaient définis comme étant 1’alternance de sténoses
courtes du CPP et de portions dilatées associées ou non a une atrophie parenchymateuse, une dilata-

tion lin€aire, sous la forme de flammeches des canaux secondaires, ainsi que des lacunes au sein du
CPP (annexe 3).

- Le pancréas divisum €tait défini comme la présence de deux canaux pancréatiques distincts au ni-
veau de la téte du pancréas, le canal principal s’abouchant au niveau de de la papille secondaire ou

accessoire (annexe 4);
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- Les signes de pancréatite auto-immune €taient définis comme étant des anomalies allant de 1’hyper-
trophie focale parenchymateuse a la sténose focale du CPP [19] (annexe 5);

- Les tumeurs pancréatiques définies comme étant un syndrome de masse pancréatique visible en hy-
posignal sur les s€équences T1 fat-sat sans puis apres injection au temps artériel (annexe 6).

- L’absence d’étiologie retrouvée définie comme I’absence d’anomalie IRM pouvant expliquer un épi-
sode de PA.

c. Protocole de recueil des données:

Le recueil a été réalis€ sur les images IRM disponibles sur I’archivage PACS apres relecture par un ra-
diologue junior en fin de cursus et sur le compte-rendu réalisé par un radiologue sénior expert en ima-
gerie digestive.

3. Technique d’analyse statistique:

Le recueil de données a €été réalisé sur une fiche d’enquéte puis présenté sur une forme de fiche Excel.
Nous avons réalisé€ des analyses univariées sur les données recueillies.

Les résultats des investigations ont ét€ analysés par les méthodes test exact de Ficher, test Chi2 ainsi
que par test de Kruskal-Wallis.

Les analyses ont été réalisées en utilisant le logiciel disponible sur le site pvalue.io.

Le seuil de significativité a ét€ défini comme un p < 0,05.

53


http://pvalue.io

lll. Résultats:

1. Population générale:

a.Age
Au total, 118 patients (tableau 1) ont été inclus avec un age moyen de 56,6 ans [DS 18,6 ; 44,2-72 0].

moyenne (écart-type) médiane [Q25-75] min max n

AGE 56.6 (18.6) 57.5[44.2;72.0] 11.0 890 118

Tableau 1: répartition des patients en fonction de I’dge

b.Sexe (tableau 2)

Nous avons inclus 64 hommes (54% de la population incluse) et 54 femmes (46%).

SEXE B4 |54%) 54 (95%|

Tableau 2: répartition des patients en fonction du sexe

c. Date de réalisation de I’IRM par rapport a la PA.

Les délais de réalisation de ’'IRM, dans notre étude variaient de 5 jours a 734 jours au maximum. Le
délais moyen étant de 80,7 jours (tableau 3).

mayenna [écart-typa) midlane [Q25T5) min max n
52.5|31.%;87.0) 500 T34 110

Deld BM | PA 0.7 (92.4)

Tableau 3: Délais de réalisation de 'IRM par rapport a la PA
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2. Diagnostics posés en IRM:

Les différentes €tiologies retrouvées en IRM (dont les définitions s€émiologiques sont données dans le
chapitre précédent) sont regroupées dans le tableau 4 et sur la figure 2:

- La maladie lithiasique (11%);

- Les TIPMPs essentiellement des canaux secondaires (14%);

- Les signes IRM de pancréatite chronique (PC) (9,3%);

- Les pancréas divisum (6,8%) ;

- Les signes de pancréatite auto-immune (5,1%) ;

- Un cas de tumeur pancréatique (0,85%) de la téte du pancréas chez une patiente de 53 ans.

- L’absence d’étiologie retrouvée (53%) définie comme 1’absence d’anomalie IRM pouvant expliquer
un épisode de PA;

Pas d'etiologier... TIPMP LITHIASE PC MALFORMATIONS AUTOIMMUNE TUMEUR

ETIOLOGIE IRM DE PA 62 (53%) 17 (14%) 13(11%) 11(9.3%) 8 (6.8%) 6 (5.1%) 1(0.85%)

Tableau 4. répartition des différentes étiologies retrouvées en IRM
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Figure 2 : Diagramme représentant la répartition des différentes étiologies retrouvées en IRM dans la population étudiée

3. Facteurs prédictifs:

a.Age et sexe

Nous avons étudié la possibilité d’une corrélation entre 1’age et les résultats IRM des patients présen-
tant une PA idiopathique (tableau 5/ Figure 3).

En effet, chez les patients jeunes (moyenne: 54,1 ans [DS 17,7 ; 43,0-66,8]), I'IRM était le plus
souvent négative.

De méme, sous réserve d’un faible contingent, les atteintes auto-immunes (age moyen: 29 ans [DS
15,0 ; 19,8-30,0]) ainsi que les malformations a type de pancréas divisum (age moyen : 52,5 ans [DS
234 ;34.,8-74,5]), étaient plus souvent retrouvées chez les patients jeunes.
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A T’inverse, les €tiologies telles que les pancréatites chroniques (4ge moyen: 62,3 ; [DS 13,5 ;
55,5-69,5]), les calculs (age moyen: 66,0 ans [DS 16,9 ; 48,0-77,0]) ainsi que les TIPMP (age moyen:
66,9 ans [DS 12,7 ; 60,0-77,0]), étaient plutodt retrouvées chez des patients avec une moyenne d’age
supérieure.

moyenne (écart-type) médiane [Q25-75] min max n p
ETIOLOGIE IRM DE PA

Pas d'etiologie r... 54.1 (£17.7) 55.0[43.0 - 66.8] 110 860 62 <0.01
TIPMP 66.9 (£12.7) 68.0 [60.0 - 77.0] 420 850 17 -
LITHIASE 66.0 (+16.9) 72.0(48.0-77.0] 390 890 13 -
PC 62.3 (+13.5) 60.0 [55.5 - 69.5] 39.0 830 11 -
MALFORMATIONS 52.5 (+23.4) 52.5(34.8 - 74.5] 21.0 810 8 -
AUTOIMMUNE 29.0 (+15.0) 23.0(19.8 - 30.0] 19.0 58.0 6 -
TUMEUR 53.0 (+-) 53.0(53.0 - 53.0] 53.0 53.0 1 -

Tableau 5: répartition des étiologies IRM en fonction de I’age

| * -
Ll
QO 504
< I

25+

Pas d'etiologie r... TIPMP LITHIASE PC  MALFORMATIOMSITOIMMUNE TUMEUR
ETIOLOGIE IRM DE PA

Figure 3: répartition des étiologies IRM en fonction de I’dge dans la population étudiée
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Il n’y avait pas de lien entre le sexe des patients (p-value > 0,19, tableau 6).

SEX HOMME (n = 64) SEXFEMME (n = 53) n -]
ETIOLOGIEIRM DEPA, n

Pas d'etiologler... 33 (52%0) 2B [53%) 61 0.19
TIPMP 11 (17%) 5{11%) 17 -
LITHIASE B {12%) 5(9.4%) 13 -
PC 7 {11%) 4(7.5%) 11 -
MALFORMATIONS 1(LE%) 7 {13%) B -
AUTOIMMUNE 4(6.29%) 2(3.8%) £ -
TUMEUR 0 (0%} 1(L.9%) 1 -

Tableau 6: Répartition des étiologies IRM en fonction du sexe du patient

b. Clinigue (tableau 7)

Nous avions les données concernant I’existence ou non d’au moins un ancien épisode de PA pour les
118 patients inclus.

L’absence d’étiologie retrouvée en IRM était significativement plus importante (p-value < 0,01) chez
les patients n’ayant eu aucun épisode ancien de PA (58%). En revanche, nous avons retrouvé plus de
signes IRM de pancréatite chronique chez les patients ayant présenté au moins un ancien épisode de

PA (25%).

ANTECEDENT DE PA NON (n = B6) ANTECEDENT DE PA OUI (n = 32) n p
ETIOLOGIE IRM DE PA, n

Pas d'eticlogle r... 50 {58%) 12 (38%) 62 <0.01
TIPMP 13 (15%) 4 (12%) 17 -
LITHIASE 10 {12%) 3(9.4%) 13 -
PC 3(3.5%) 8 (25%) 11 A
MALFORMATIONS 5 (5.8%) 3(9.4%) 8 -
AUTOIMMUNE 5 (5.8%) 1(3.1%) 6 -
TUMEUR D {0%) 1(3.1%) 1 -

Tableau 7: Répartition des étiologies IRM en fonction de Uexistence d’anciens épisodes de PA
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L’aspect typique ou non de la présentation clinique a I’admission n’influe pas de fagcon statistiquement
significative sur les résultats retrouvés en IRM (p-value = 0,37, tableau 8).

CLINIQUE TYPIQUE OUI (n = BB) CLINIQUE TYPIQUE NON (n = 30) n p
ETIOLOGIE IRM DEPA, n
Pas d'etiologle r... 51 (58%) 11 (37%) 62 0.37
TIPMP 10 {11%%) 7 (23%) 17
LITHIASE 9 (10%) 4 (13%) 13
PC 7 (8%) 4 (13%) 11
MALFORMATIONS 6 (6.6%) 2 (6.7%) 8
AUTOIMMUNE 4 (4.5%) 2 (6.7%) 6
TUMEUR 1(1L.1%) 0 (096) 1

Tableau 8: Répartition des étiologies IRM en fonction de I’existence ou non d’une présentation clinique typique

c. Biologie
- Lipasémie:

Les 118 patients présentaient une lipasémie moyenne de 1583 UI/L (DS 1938 [268-2058]).
Il n’y avait pas de différence des valeurs de lipasémie en fonction du sexe (p-value=0,35).

Par contre, celles-ci étaient plus €élevées chez les patients plus 4gés (coefficient de corrélation 0,36, p-
value < 0,001).

La figure 4 et le tableau 9 nous montre la répartition de la lipasémie en fonction des différentes étiolo-
gies retrouvées en IRM.

Celle-ci était plus élevée chez les patients présentant des calculs (moyenne : 2819 [DS 2314 ;
1055-4533]), une malformation pancréatique (moyenne: 2254 [DS 2877 ; 769-2480]).

En revanche, la lipasémie €tait plus faible pour les patients sans cause retrouvée a ’IRM (moyenne:
1215 [DS 1472 ; 239-1489])), présentant une TIPMP (moyenne: 1885 [DS 2421 ; 240-2493]) ou une
pancréatite auto-immune (moyenne: 517 [DS 460 ; 130-822]).
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mayenne (fcart-type) médlane [Q25-75] min max n p

ETIOLOGIE IRM DE PA
Pas d'etiologle ... 1215 (£1472) 523 [239 - 1489) 110 5674 62 0.038
TIPMP 1385 (£2421) 911 [24D - 2493] 240 8130 17 -
UTHIASE 2319 (£2314) 2200[1055-4533] 191 7610 13 -
pe 1927 (£2181) 1450 [525 - 1976) 195 7124 11 -
MALFORMATIONS 2254 (£2877) 1244 [763 - 2480) 145 9012 8 -
AUTOIMMUNE 517 (£460) 413 [130-822) 810 1195 6 -
TUMEUR 460 (2-) 460 [460 - 460) 460 46D 1 -

Tableau 9: Moyenne des lipasémies en fonction de I’étiologie.
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Figure 4: Répartition des moyennes de lipasémies en fonction de I’étiologie.
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- Bilan hépatique:

47% des patients présentaient une perturbation du bilan hépatique a leur arrivée. Cependant, nous

n’avons pas trouvé de lien entre la perturbation du bilan hépatique et les résultats IRM retrouvés (p-
value = 0,14: tableau 10).

PERTURBATION DU BILAN HEPATIQUE NON PERTURBATION DU BILAN HEPATIQUE OUI

(n=862) (n=586) n p
ETIOLOGIE IRM DE PA, n

Pas d'etiologler... 34 (55%) 2B [50%%) 62 0.14
TIPMP 11 (18%) 6{11%) 17 -
LITHIASE 3{4.8%) 10 (18%) 1§ <
PC 8 (13%) 3(5.4%) 1 -
MALFORMATIONS 3{4.8%) 5 (8.9%) 8 -
AUTOIMMUNE 3(4.8%) 3 (5.4%) 6 -
TUMEUR 0 (00%) 1(1L.B%) ) e

Tableau 10: Répartition des étiologies IRM en fonction de la perturbation ou non du BH

- Syndrome inflammatoire:

De méme, nous n’avons pas retrouvé de lien statistique entre la présence d’un syndrome inflammatoire
et les résultats de I'IRM (p-value = 0,2) comme détaillé sur le tableau 11.

SYNDROME INFLAMMATOIRE OUI {n = 58) SYNDROME INFLAMMATOIRENON (n=49) n p

ETIOLOGIE IRM DE PA, 0

Pas d'etiologler... 32 (47%} 29 (59%} 61 D2
TIPMP 14 (21%} 3 (6.1%}) 1r -
LITHIASE 7 (10%) 6 (125%) 13 -
pC 6 (8.8%}) 5 (10%%) 1 -
MALFORMATIONS 4 5.9%} 4 (8.2%} B -
AUTOIMMUNE 5(7.4%} 1(29) 6 -
TUMEUR a (D06) 1(29%) 1 -

Tableau 11: Répartition des étiologies IRM en fonction de ’existence ou non d’un syndrome inflammatoire
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d. Données du scanner initial:

Les données du scanner d’évaluation de la gravité €taient analysables chez 110 patients. Quatre-vingt-
dix patients présentaient une PA oedémateuse et 20 patients présentaient une PA nécrosante.

Le tableau 12 présente la répartition des étiologies en fonction du type de PA. Il n’y a pas de lien entre
le type de PA décrit lors du scanner et 1’étiologie retrouvée en IRM (p-value = 0,84).

TYPE DE PANCREATITE OEDEMATEUSE (n=90) TYPE DE PANCREATITE NECROTIQUE(n=20) n p

ETIOLOGIE IRM DE PA, n

Pas d'etiologler... 54 (56%} 9 {45%) 59 0.84
TIPMP 14 (16%} 3{15%) 17 -
LITHIASE 7(7.8%) 3{15%) 10

pc B {8.9%)} 2{10%) 1 -
MALFORMATIONS 5{5.6%} 2 {10%) 7
AUTOIMMUNE 5 {5.6%)} 1 (5%} 6
TUMEUR 1{1.1%} D {Q%} 1

Tableau 12: Répartition des étiologies IRM en fonction du type de pancréatite au scanner initial

En moyenne, le score de gravité scanographique (CTSI ou score de Balthazar modifié; tableau 13)
était de 2,25 [DS 2,12 ; 1,0-3,0]. La relation du CTSI avec les résultats IRM n’est pas significative (p-
value =0,14).

moyenne (écart-type) médiane [Q25-75]) min max n p
ETIOLOGIE IRM DE PA

Pas d'etiologle r... 2.02 (+1.98) 2.00 [0-2.00) 0 9.00 59 0.14
TIPMP 2.41 (1.70) 2.00 [2.00-2.00] a 6.00 17
LITHIASE 3.80 (£2.57) 3.00 [2.00-4.50] 200 10.0 10 -
PC 2.10{£2.77) 1.50[0-2.00) 0 800 10 -
MALFORMATIONS 1.57 (£2.30) D [0-2.50) 0 600 7 -
AUTOIMMUNE 2.50 {£2.26) 2.00[1.25-2.00] 1.00 7.00 6 -
TUMEUR 2.00 (¢-} 2.00[2.00-2.00] 200 2.00 1 -

Tableau 13: relation entre les étiologies IRM et CTSI
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e. Echo-endoscopie:

Nous disposions de données concernant les résultats de 1’écho-endoscopie pour 71 patients (tableau
14).

Pas
d'étiologie  Pancréatite Auto- Pancreas dilatation
lithiase [ A chron... Autre TIPMP immune divisum MASSE ducho...
Résultats écho- 21 (30%) 18 (25%) 10 (14%) 5(7%) 5(7%) 4(5.6%) 4 (5.6%) 3(4.2%) 1(1.4%)

endoscopie

Tableau 14: Résultats de I’écho-endoscopie

Pour 34 patients ayant une IRM ne retrouvant pas d’étiologie (tableau 15), 11 présentaient des calculs
en écho-endoscopie, 2 présentaient des signes de pancréatite chronique et 2 présentaient un pancréas
divisum. Iécho-endoscopie retrouvait significativement plus de calculs que I'IRM (p-value < 0,001).

Résultats
Résultats Résultats écho- Résultats Résultats Résultats Résultats Résultats
écho- écho- endoscopie écho- écho- écho- écho- écho- Résultats écho-
endoscopie  endoscopie Pancréatite  endoscopie endoscopie endoscopie endoscopie  endoscopie endoscopie
lithiase  Pas d'étiologie chron... Autre TIPMP Auto-immune Pancreas MASSE dilatation du
(n=21) r...(n=18) (n=10) (n=5) (n=5) (n=4) divisum (n=4) (n=3) cho...(n=1) n p
ETIOLOGIE IRM DE PA, n

Pasd'etiologier..  11(52%) 15 (83%) 2 (20%) 1(20%) 1(20%) 1(25%) 2 (50%) 0 (0%) 1(100%) 34 <0.001
TIPMP 4 (19%) 1(5.6%) 2 (20%) 0 (0%) 4 (80%) 0 (0%) 0 (0%) 1(33%) 0 (0%) 12
LITHIASE 3 (14%) 1(5.6%) 1(10%) 1(20%) 0(0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 6
PC 1 (4.8%) 0(0%) 5 (50%) 0 (0%) 0(0%) 0 (0%) 1(25%) 0 (0%) 0 (0%) 7
MALFORMATIONS 2 (9.5%) 1(5.6%) 0 (0%) 2 (40%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (25%) 0 (0%) 0 (0%) 6
AUTOIMMUNE 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1(20%) 0 (0%) 3(75%) 0 (0%) 1(33%) 0 (0%) 5
TUMEUR 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0(0%) 0 (0%) 1(33%) 0 (0%) 1

Tableau 15: Relation entre les résultats de I’écho-endoscopie et les étiologies retrouvées en IRM

f. Diagnostics finaux:

Les diagnostics finaux retenus par les cliniciens étaient (tableau 16):
- L’absence d’étiologie (code 0): 26%

- L’ Alcool (code 1): 7,6%

- La maladie lithiasique (code 2): 33%
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- Les TIPMP (code 3): 7,6%

- La pancréatite chronique (code 4): 9,3%

- La tumeur pancréatique (code 5): 1,7%

- Le pancréas divisum (code 6): 4,2%

- La pancréatite auto-immune (code 7): 4,2%

- Autres (8: douleurs abdominales fonctionnelles, sténose du cholédoque, dilatation kystique cholédo-
cienne, PA médicamenteuse et PA dorigine génétique): 5,9%

Dans 45% des cas aucune cause n’était retrouvée a I’IRM et apres investigation globale (incluant une
écho-endscopie).

85 % des diagnostics de calculs sont retrouvés en IRM (tableau 16).

Diagnostic Diagnostic Diagnostic Diagnostic Diagnostic Diagnostic Diagnostic Diagnostic Diagnostic
finalcodée 0 finalcodéel finalcodée2 finalcodée3 finalcodéed finalcodée5 finalcodée6 finalcodée7 finalcodée 8
{(n=31) {(n=9) (n=39) {(n=9) (n=11) (n=2) {n=8) {n=5) (n=7) n p

ETIOLOGIE IRM DE PA, n

Pasd'etiologier.. 28 (45%) 8 (13%) 19 (31%) 0 (0%) 2(3.2%) 0(0%) 1(1.6%) 1(1.6%) 3(4.8%) 62 <0.001
TIPMP 1(5.9%) 0 (0%) 6 (35%) 9 (53%) 0 (0%) 1(5.9%) 0 (0%) 0 (0%) 0(0%) 17
LITHIASE 0 (0%) 0(0%) 11 (85%) 0(0%) 1(7.7%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) 1(7.7%) 13
PC 0 (0%) 1(9.1%) 1(9.1%) 0 (0%) 8 (73%) 0(0%) 1(9.1%) 0 (0%) 0(0%) 11
MALFORMATIONS 0 (0%) 0 (0%) 2(25%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 3(38%) 0 (0%) 3(38%) 8
AUTOIMMUNE 2 (33%) 0 (0%) 0(0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 4 (67%) 0 (0%) 6
TUMEUR 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1(100%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1

Tableau 16: Relation entre les diagnostics finaux et les étiologies retrouvées en IRM
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IV. Discussion

L’IRM réalisée dans le cadre d’un bilan a distance d’un épisode de PA d’étiologie indéterminée, a
permis de retrouver un diagnostic étiologique dans 47% des cas.

Les diagnostics retrouvés en IRM dans notre centre, étaient les suivants: maladie biliaire lithiasique,
les TIPMP, pancréatites chroniques, pancréas divisum, pancréatites auto-immunes et enfin un cas de
tumeur pancréatique.

Toutefois, dans un cas sur deux, les IRM réalisées dans le cadre d’une PA d’origine indéterminée, ne
retrouvaient pas d’anomalie expliquant 1’épisode de PA.

Nous avons confronté nos résultats a ceux retrouvés dans la littérature.

Les calculs biliaires ont ét€ diagnostiqués dans 11 % des cas chez des patients ayant un 4ge moyen de
66 ans. Ce chiffre est en dessous de ceux retrouvés dans la littérature. Il correspond, toutefois, aux cal-
culs non vus sur le bilan d’imagerie initial (échographie et tomodensitométrie). Bien que Barlow & al.
[11] aient démontré que la cholangio-IRM était plus sensible dans la détection des calculs au sein de la
voie biliaire principale, nos résultats ont démontré que I’écho-endoscopie était meilleure dans le diag-
nostic de calcul au sein des voies biliaires (p < 0,001) bien que 85 % des calculs soient retrouvés sur
I’IRM dans notre étude. Moon et al. [31] ont démontré que les calculs de moins de 6 mm pouvaient
étre manqués en cholangio-IRM. Dans leur article, Wan & al. [32] préconisent d’utiliser, de facon as-
sociée, I’écho-endoscopie (EUS) et la cholangio-wirsungo-IRM. Leur étude a démontré que I’EUS
¢tait plus sensible dans le diagnostic étiologique des calculs. La connaissance d’une étiologie biliaire
est importante pour la prise en charge.

En dehors des calculs, les TIPMP représentent une entit€¢ fréquemment retrouvée. En effet, sur les 118
patients inclus, 14% présentaient une TIPMP en IRM, notamment des canaux secondaires, chez une
population de 66,9 ans d’age moyen. Il semblerait que la PA soit un des symptomes sentinelles des
TIPMP [27] avec une prévalence de 12 a 67% selon les séries. La physiopathologie s’explique par la
production excessive de mucus qui vient obstruer les canaux biliaires pancréatiques [28, 29, 30]. Selon
la littérature, les épisodes récurrents de PA sont des signes indépendants mais prédictifs de la transfor-
mation maligne des TIPMP. Il convient donc de surveiller ces 1€sions de facon réguliere.

Concernant les pancréatites chroniques, elles représentaient 9,3% des diagnostics IRM (4ge moyen
62,3 ans) dans notre cohorte. Dans leur métanalayse, Guda et al. [33] ont montré que la PA pouvait
étre un mode d’entrée de la pancréatite chronique. En effet, la récupération du parenchyme pancréa-
tique peut €tre incomplete et il peut subsister des modifications parenchymateuses non visibles sur les
examens d’imagerie. Sankaran & al. ont montré, dans leur étude, que 30 % des patients ayant un pre-
mier épisode de PA et 36 % des patients ayant des €pisodes récurrents de PA, développent une pan-
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créatite chronique [36]. Ceci est d’autant plus vrai qu’il existe des facteurs de risques tels que la
consommation d’alcool ou un antécédent de PA nécrotique [34, 35, 36].

Parmi les malformations pancréatiques, le pancréas divisum est I’une des malformations parmi les plus
fréquentes. Il en existe plusieurs types. Dans notre €tude, ce diagnostic a été posé chez 6,8 % des pa-
tients inclus (chiffre cohérent avec ceux de la littérature) avec un age moyen de 52,5 ans. Le pancréas
divisum est retrouvé dans 4 a 14 % [37] sur les séries autopsiques et chez 9% des patients ayant une
cholangio-IRM. Cette malformation résulte d’un défaut de fusion du CPP (ou canal de wirsung) et du
conduit pancréatique accessoire (ou canal de Santorini). Dans le cas de pancréas divisum complet, le
drainage des sucs pancréatiques se fait majoritairement via le canal accessoire qui s’abouche au duo-
dénum via la papille mineure. Bien que la physiopathologie soit mal connue a 1’heure actuelle, une des
hypotheses formulées dans la littérature, est celle d’un dysfonctionnement transitoire de la papille mi-
neure [38]. Une autre hypothese émise serait que le pancréas divisum seul n’engendre pas de PA mais
I’association a d’autres facteurs de risque, tels que 1’alcool et le tabac, peut engendrer un épisode de
PA.

Chez 6 patients sur les 118 inclus dans notre étude, 'IRM retrouvait des signes de pancréatite auto-
immune. Dans notre étude, ces patients avaient une moyenne d’age de 29 ans. P. Hart & al ont mon-
tré, dans leur étude en 2015, que la PA peut €tre un mode de révélation de la pancréatite auto-immune
[33, 43]. En effet, ’'inflammation due a I’agression auto-immune se traduit par des remaniement pa-
renchymateux et canalaire avec notamment des st€noses du CPP. Cela entraine une mauvaise vidange
des sucs pancréatiques ce qui entraine un épisode de PA. Cette étiologie est fréquemment associée a
d’autres maladies auto-immunes comme la cholangite sclérosante ou les MICI. Il convient, donc, de
rechercher des signes de PAI chez les patients présentant d’autres pathologies auto-immunes. Une thé-
rapeutique adaptée doit €tre mise en place en cas de PAI.

Le cancer du pancréas est la quatrieme cause de mortalit€¢ des cancers dans la population générale. La
pancréatite aigué€ est rarement le premier signe révélateur d’une tumeur maligne du pancréas [44]. Cela
explique pourquoi nous n’avons recensé qu’un cas de tumeur pancréatique a un stade résé€cable (chez
une patiente de 55 ans) dans notre €tude. Celle-ci si€geait au niveau de la partie céphalique du pan-
créas entrainant une obstruction du CPP en amont. Ce mécanisme est le méme que celui décrit pour
les calculs. Il résulte de cette obstruction, une auto-digestion du pancréas par les enzymes contenues
dans les sucs pancréatiques. La possibilit€¢ d’un diagnostic de cancer du pancréas est un €lément im-
portant dans la justification des investigations étiologiques des pancréatites.

Concernant les criteres secondaires, nous avons trouvé que les patients ayant une malformation pan-
créatique (pancréas divisum) ainsi que des calculs biliaires, présentaient des lipasémies plus €levées
que pour les autres €tiologies. Une lipasémie faible était retrouvée, dans notre €tude, plus volontiers
chez des patients ayant une TIPMP ou une IRM sans étiologie retrouvée. Il convient, peut-€tre, de réa-
liser une écho-endoscopie a la recherche d’un calcul biliaire avant la réalisation d’une IRM en cas de
lipasémie €levée [32]. Chez les patients jeunes (< 55 ans), I’IRM était le plus souvent négative ou pré-
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sentait des signes de PAI ou de malformation pancréatique a type de pancréas divisum. Chez ces pa-
tients, la Wirsungo-IRM peut €tre utile car plus sensible pour le diagnostic de PAI et de malformations
pancréatiques [32]. Concernant les patients les plus agés, on retrouvait le plus souvent, des signes de
TIPMP ainsi que des signes de PC. La, encore, la Wirsungo-IRM est plus sensible pour la détection de
TIPMP. Les patients présentant des signes IRM de PC, avaient des antécédents de pancréatite aigué
antérieurs. Il est donc important de rechercher ces épisodes antérieurs lors de 1’interrogatoire du pa-
tient ainsi que des signes spécifiques lors du bilan initial.

Apres investigation complete, une partie des patients n’ont toujours pas d’étiologie a leur épisode de
PA. Ces patients sont a risque de récidive et notamment de PA récurrente avec un risque de pancréatite
chronique voire d’insuffisance pancréatique. On pourrait admettre la PA idiopathique comme une nou-
velle entité propre sans facteur déclenchant ni autre affection sous-jacente liée.

Certains auteurs ont émis I’hypothese que la PA soit un mode de révélation des maladies inflamma-
toires de I’intestin notamment par des phénomenes auto-immuns [25]. Il est admis que les PAI sont
fréquemment associées a d’autres maladies inflammatoires et auto-immunes. On retrouve également
un case-report, dans la litt€rature, émettant 1’ hypothese que la PA soit un mode de révélation d’un
myélome [26]. Le mécanisme physiopathologique n’est, toutefois, pas €lucidé.

Ainsi, une partie des PA avec IRM négative a ét€ mise sur le compte d’une consommation d’alcool ex-
cessive, apres investigation par les cliniciens. Apres toutes les investigations, seul 26% des patients
n’ont pas de diagnostic final et I’épisode de pancréatite aigué€ reste d’origine indéterminée. Ce résultat
est cohérent avec ceux retrouvés dans la littérature [39, 40].

Notre €tude a rencontré quelques limites.

Une de ces limites, a été le délai entre 1’épisode de PA et la réalisation de I’'IRM. En effet, s’il est ad-
mis qu’il faut réaliser un scanner abdominal au minimum a 72 heures, au mieux a 5 jours, il n’y a pas
de consensus quant a la réalisation de I’IRM par rapport a un épisode aigu de pancréatite. Une IRM
trop précoce peut étre faussée par la persistance des signes de PA masquant les signes d’une éventuelle
étiologie. Dans notre étude le délai s’étendait de 5 jours a 734 jours, avec une moyenne de 80,7 jours.
Une autre limite it celle du recueil des données. En effet, la lipasémie ainsi que les antécédents pan-
créatiques n’étaient pas disponibles pour tout les patients notamment les patients admis avec une lipa-
sémie faite en ville. Enfin, le faible nombre de patients inclus a pu introduire un biais de puissance.
Une étude prospective et longitudinale avec un protocole permettant la réalisation d’une IRM avec un
délai fixe peut, éventuellement, nous permettre de nous affranchir de ces biais.

Dans la littérature, il existe des études sur I’apport de nouvelles séquences en IRM permettant une
meilleure analyse du parenchyme pancréatique [45, 46, 49].

Dans notre centre, les IRM sont réalisées avec injection de gadolinium, apres ingestion de jus d’ Ana-
nas afin d’annuler le signal du contenu gastrique. Dans la littérature, on retrouve plusieurs articles
¢tudiant I’apport d’injection de sécrétine au moment de la réalisation de I’IRM. Dans I'une de leur
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étude, Sandrasegaran & al [45] ont montré que I’IRM avec injection de sécrétine €tait meilleure, no-
tamment pour rechercher des anomalies canalaires. Elle permet également, la recherche de signes pré-
coces de pancréatite chronique. L’analyse et le diagnostic de pancréas divisum serait, également facili-
té [46]. Enfin, elle permettrait 1’étude de la fonction exocrine du pancréas notamment chez les patients
présentant une pancréatite chronique [47, 48].

Il existe d’autres séquences permettant 1’étude du parenchyme pancréatique [49].

Dans le protocole de Wisungo-IRM de notre centre hospitalier, il est réalis€ une séquence de diffusion
a différentes valeurs de b (b = 50 s/mm?2, b =400 s/mm?2, b = 800 s/mm?2) avec calcul de la cartographie
ADC. Dans le bilan étiologique, la diffusion permet de détecter les anomalies parenchymateuses li€es
a la pancréatite chronique. Chez les patients présentant une PC, le parenchyme pancréatique présente
un ADC bas (seuil d’ADC 2,2 x 10-3 mm?/s: spécificité 73%, sensibilit€ 100% sur une IRM 3 Tesla
[51]). La diffusion ne permet, cependant, pas la disctinction entre les formes minimes et graves de PC.
Cette séquence peut €tre utile dans le diagnostic de pancréatite auto-immune. Elle permettrait de faire
la distinction entre PAI et cancer pancréatique; I’ADC dans les PAI étant a des valeurs inférieures a
celles des tumeurs. Il a ét€ démontré que la diffusion avait une spécificité de 98 % avec une sensibilité
de 100 % a un seuil d’ADC a 0,88 x 10-3 mm? /s [52]. Cela est d’autant plus vrai si elle est interprétée
conjointement avec un scanner abdominal. Enfin, la diffusion peut aider a la détection des adénocarci-
nomes pancréatiques. Ichikawa & al. ont montré une sensibilité et une spécificité respectivement de 96
% et 99 % pour des valeurs de b élevées (b =1000 s/mm?) [53]. De plus, les valeurs d’ADC sont plus
faibles que celles observées dans les 1ésions bénignes du pancréas [54]. Cependant la diffusion ne
permet pas de grader les tumeurs [55]. Dans notre étude, nous n’avons pas mesuré quantitativement les
valeurs d’ADC. 1l serait intéressant de comparer les valeurs d’ADC dans notre centre afin de les com-
parer a ceux retrouvés dans la littérature.

Certaines équipes ont étudié 1’apport de la perfusion dans I’exploration IRM du pancréas. Cependant,
’utilisation de la perfusion, dans le bilan étiologique d’une pancréatite aigué€, n’a pas été étudiée.
Akisik & al, ont montré que les tumeurs répondant aux traitements avaient un coefficient K-trans si-
gnificativement plus élevé que les autres tumeurs [56]. Ils ont également montré que ce coefficient
¢était plus faible dans les tumeurs que dans le parenchyme pancréatique normal. Cette s€quence per-
mettrait de prédire la réponse tumorale aux traitements par chimiothérapie.

D’autres équipes ont étudi€ le temps de relaxation sur les séquences T1 du parenchyme pancréatique
dans différentes pathologies. Le parenchyme pancréatique présente une relaxation T1 plus courte que
celle des autres organes abdominaux. Il apparait en hypersignal sur les s€équences pondérées T1 [49].
Les séquences semi-quantitatives d’estimation de la relaxation T1 des tissus (T1 Mapping) peuvent
permettre de détecter des anomalies parenchymateuses non visibles sur les s€équences convention-
nelles, Les maladies fibrosantes telles que les pancréatites chroniques, abaissent le signal T1 du pan-
créas. Tirkes & al. ont trouvé une augmentation, statistiquement significative, du temps de relaxation
T1 chez les patients atteints d’une forme modérée de pancréatite chronique [57]. Une augmentation de
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la relaxation T1 de plus de 900 millisecondes serait sensible a 80% et spécifique a 69 % dans le diag-
nostic de la forme légere de la pancréatite chronique.

L’€lasticité du parenchyme pancréatique a, également, fait 1’objet de quelques €études. Il existe des sé-
quences permettant 1’analyse de la rigidité des tissus: 1’élastométrie. Les tissus ont une élasticité diffeé-
rente selon leur composition. L’oedéme, la fibrose ou les phénomenes inflammatoires, augmentent la
rigidité des tissus [49]. L’elasto-IRM utilise des sondes envoyant des ondes a fréquences prédéfinies,
couplées a des séquences en contraste de phase qui déterminent la longueur d’onde et la vitesse de
propagation. Leur vitesse de propagation et leur longueur d’onde est fonction de la rigidité du milieu
traversé€. On en retire, alors, une cartographie de la rigidit€ du tissus traversé. La rigidité moyenne du
pancréas est comprise entre 1,11 et 1,15 kPa pour une fréquence d’onde a 40Hz [58]. An & al. ont
trouvé des mesures de rigidit€ en kiloPascal plus élevées chez les patients présentant une tumeur ou
une pancréatite chronique [59]. Cependant, cette technique a quelques limites telles que les gaz diges-
tifs ou encore la localisation profonde du pancréas [49, 58, 60].

De nouvelles méthodes d’imagerie apparaissent. Parmi elles, ont retrouve I’imagerie moléculaire [61].
Foygel & al. ont identifié et validé I’antigene 1 de différenciation des thymocytes (Thyl) comme mar-
queur des adénocarcinomes pancréatiques en échographie de contraste ciblée [62]. Celle-ci présente
une sensibilité élevée. Cependant, les cibles moléculaires sont actuellement limitées a la lumiere vas-
culaire; les microbulles ne pouvant pas extravaser des vaisseaux dans l'interstitium en raison de leur
grande taille. Néanmoins, ce type d’imagerie a, essentiellement, ét€ étudié dans les tumeurs malignes
du pancréas chez I’animal [61].

En IRM, nous n’avons pas trouvé d’article sur I’'imagerie moléculaire et notamment les séquences de
spectroscopie.

Toutes ces nouvelles techniques ont pour but d’améliorer la sensibilité¢ des examens. Cependant, elles
ne sont pas toutes utilisées ou utilisables en pratique courante.
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V. Conclusion

Notre étude a montré que dans 47% des cas, une étiologie était retrouvée grace a I’'IRM apres un €pi-
sode de pancréatite aigu€ (TIPMP, calculs, pancréatite auto-immune, pancréas divisum, pancréatite
chronique, tumeurs). Toutefois, dans la majorité des cas (53%), 'IRM ne retrouve pas d’étiologie a
I’épisode de pancréatite aigué.

L’IRM était sensible pour la détection des TIPMP ainsi que des pancréatites chroniques que 1’on re-
trouve volontiers chez les patients 4gés. On peut €galement rechercher des signes IRM de pancréatite
auto-immune chez les patients jeunes.

Dans 26 % des cas, le diagnostic de pancréatite idiopathique est retenu faute de cause retrouvée sur le
bilan étiologique global (incluant I’échoendoscopie).

Enfin, I’étude nous a permis de démontrer que I’écho-endoscopie était un peu plus sensible pour la dé-
tection de calcul au sein des voies biliaires.

70



Bibliographie

(1) FITZ RH. Acute pancreatitis : a consideration of pancreatic hemorrhage, hemorrhagic suppurative and
gangrenous pancreatitis and of disseminated fat necrosis. Boston Med Surg J, 1889, 120 : 181-187.

(2) Bournet B., Otal P., Escourrou J., Buscalli L. Pancréatite aigué€ : diagnostic, pronostic et traitement. EMC
(Elsevier Masson SAS, Paris), Hépatologie, 2011, 7-104-A-30.

(3) J-L Frossard, A Hadengue, Pancréatites aigués: nouvelles données physiopathologiques, Gastroenterol
Clin Biol, 2001, 25:164-176.

(4) P. Chevalier, G. Baudin, L. Cocco et S. Novellas. Chapitre 31: Pancréatite aigu€¢. Imagerie médicale: ima-
gerie de I’abdomen (Lavoisier, Paris), 2010, 484 - 500.

(5) Zeghari-Squalli N. Evaluation de I’amylasémie et de la lipasémie pour le diagnostic initial de la pancréa-
tite aigu€. HAS, 2009.

(6) Blamey SL, Osborne DH, Gilmour WH, O’Neill J, Carter DC, Imrie CW. The early identification of pa-
tients with gallstone associated pancreatitis using clinical and biochemical factors only. Ann Surg 1983;
198:574-8.

(7) Levy P, Mathurin P, Roqueplo A, Rueff B, Bernades P. A multidimensional case-control study of dietary,
alcohol, and tobacco habits in alcoholic men with chronic pancreatitis. Pancreas 1995;10:231-8

(8) Banks PA, Bollen TL, Dervenis C, Gooszen HG, Johnson CD, Sarr MG, et al. Classification of acute pan-
creatitis--2012: revision of the Atlanta classification and definitions by international consensus. Gut
2013;62:102—-11

(9) A. Culetto, These : EVALUATION PROSPECTIVE DU PROFIL ETIOLOGIQUE DES PANCREA-
TITES AIGUES CHEZ L’ ADULTE DE MOINS DE 35 ANS, 2014, Toulouse.

(10) Bournet, B., Otal, P., Escourrou, J., & Buscail, L. (2011). Pancréatite aigué€ : diagnostic, pronostic et trai-
tement. EMC - Hépatologie, 6(2), 1-16.

(11) Barlow AD, Haqq J, McCormack D, Metcalfe MS, Dennison AR, Garcea G. The role of magnetic reso-
nance cholangiopancreatography in the management of acute gallstone pancreatitis. Ann R Coll Surg Engl
2013;95:503-6.

(12) Wagner M. Radioanatomie du pancréas, protocole d’acquisition. DIU d’imagerie digestive. Amiens,
2018.

(13) Zins, M., Boulay-Coletta, I., & Julles, M. C. (2008). Radio-anatomie du pancreas: est-ce vraiment clair?
Journal de Radiologie, 89(10), 1347

(14) B Laurens, C Leroy, A André, B Etienne, G Sergent-Baudson, O Ernst. Imagerie des pancréatite aigué.
Journal de radiologie Vol 86, N° 6-C2 - juin 2005. 733-747.

71



(15) Pezzilli R, Billi P, Barakat B, D’Imperio N, Miglio F. Ultrasonographic evaluation of the common bile
duct in biliary acute pancreatitis patients: comparison with endoscopic retrograde cholangiopancreatogra-
phy. J Ultrasound Med 1999;18:391-4.

(16) Working Group IAP / APA Acute Pancreatitis Guidelines. IAP / APA evidence-based guidelines for the
management of acute pancreatitis. Pancreatol Off J Int Assoc Pancreatol 2013;13(Suppl.2):e1-15

(17) C Fung, O Svystun, D Fadaei Fouladi, S Kawamoto, CT imaging, classification, and complications of
acute pancreatitis, Abdominal radiology 2019, Springer,

(18) Lévy P. Recommandation internationale sur la pancréatite aigu€. Post’U (2015). SNFGE.

(19) K. Sandrasegaran - M-T. Heller - A. Panda - A. Shetty - C.O. Menias. MRI in acute pancreatitis. Abdo-
minal Radiology. Springer Science 2019.

(20) Tiirkvatan, A., Erden, A., Tiirkoglu, M. A., Secil, M., & Yiice, G. (2015). Imagerie de la pancréatite ai-
gué et de ses complications. Partie 2 : complications de la pancréatite aigu€. Journal de Radiologie Diag-
nostique et Interventionnelle.

(21) Risse, O., Arvieux, C., Abba, J., & Létoublon, C. (2012). Chirurgie des complications des pancréatites
aigués. EMC - Techniques Chirurgicales - Appareil Digestif, 7(4), 1-14

(22) J. Escourou, L. Buscail, tel bilan devant une pancréatite aigué€ probablement non A non B?, Gastoenterol
clin biol, 2001; 25: 1S28-1S33.

(23) J-L. Frossard, A. Von Laufen, C. Fellen, J-M. Dumonceau, Diagnostic et bilan étiologiques de la pan-
créatite aigué, Rev Med Suisse, 2003, Volime -1, 22735.

(24) A. Tiirkvatan, A. Erden, M.A. Tiirkoglu, M. Secil, O. Yenner, Imagerie de la Pancréatite Aigué et de ses
complication, partie 1, Journal de Radiologie diagnostique et interventionnelle, volume 96, 2015, 23-34.

(25) Ben Hriz, F., Habbessi, H., Maamouri, N., Belkahla, N., Ouerghi, H., Chouaib, S., Ben Mami, N. (2009).
Maladies inflammatoires cryptogéniques de 1’intestin et pancréatite aigué€. La Revue de Médecine Interne,
30, S125.

(26) Souiki, T., & Soumeila, I. (2014). La pancréatite aigu€: un mode de révélation rare du myélome mul-
tiple. Pan African Medical Journal, 17.

(27) M. Palazzo, Prise en charge des TIPMP (Recommandation européenne), Post’U, 2019. SNFGE
(28) L. Palazzo, Pancréatite auto-immune, Post’U, 2017. SNFGE

(29) Jang J. W., Kim M.-H., Jeong S. U., Kim J., Park D. H., Lee S. S., Kim J. H. (2013). Clinical characteris-
tics of intraductal papillary mucinous neoplasm manifesting as acute pancreatitis or acute recurrent pan-
creatitis. Journal of Gastroenterology and Hepatology, 28(4), 731-738.

(30) Morales-Oyarvide V., Mino-Kenudson M., Ferrone C. R., Gonzalez-Gonzalez L. A., Warshaw A. L., Lil-
lemoe K. D., & Ferndandez-del Castillo C. Acute pancreatitis in intraductal papillary mucinous neoplasms:

A common predictor of malignant intestinal subtype. Surgery (2015). 158(5), 1219-1225.

(31) Moon JH, Cho YD, Cha SW, et al. The detection of bile duct stones in suspected biliary pancreatitis:
comparison of MRCP, ERCP, and intraductal US. Am J Gastroenterol 2005;100(5):1051-7

72



(32) J. Wan, Y. Ouyang, C. Yu, X. Yang, L. Xia, N. Lu, Comparison of EUS with MRCP in idiopathic acute
pancreatitis: a systematic review and meta-analysis, Gastrointestinal Endoscopy, Volume 87, May 2018,
1180-1188.9

(33) N. M. Guda, G. Trikudanathan, M. L Freeman, Idiopathic recurrent acute pancreatitis, Lancet Gastroen-
terol Hepatol 2018; 3: 720-28

(34) Yadav D, O’Connell M, Papachristou GI. Natural history following the first attack of acute pancreatitis.
Am J Gastroenterol 2012; 107: 1096—103.

(35) Lankisch PG, Breuer N, Bruns A, Weber-Dany B, Lowenfels AB, Maisonneuve P. Natural history of
acute pancreatitis: a long-term population-based study. Am J Gastroenterol 2009; 104: 2797-805.

(36) Sankaran, S.J., Xiao A. Y., Wu L. M., Windsor J. A., Forsmark C. E., & Petrov M. S., Frequency of
Progression From Acute to Chronic Pancreatitis and Risk Factors: A Meta-analysis. J. Gastroenterology,
2015, 149(6), 1490-1500.e1.

(37) Wang, D.-B. Pancreatitis in patients with pancreas divisum: Imaging features at MRI and MRCP. World
Journal of Gastroenterology, 2013, 19(30), 4907.

(38) Cotton PB. Congenital anomaly of pancreas divisum as cause of obstructive pain and pancreatitis. Gut
1980; 21: 105-14.

(39) Somani P, Sunkara T, Sharma M. Role of endoscopic ultrasound in idiopathic pancreatitis, World J Gas-
troenterol. 2017 Oct 14;23(38):6952-6961

(40) Levy MJ, Geenen JE. Idiopathic acute recurrent pancreatitis. Am J Gastroenterol 2001; 96: 2540-2555

(41) Shimosegawa T, Chari ST, Frulloni L, et al. International consensus diagnostic criteria for autoimmune
pancreatitis: guidelines of the International Association of Pancreatology. Pancreas 2011; 40: 352-58

(42) Majumder S, Takahashi N, Chari ST. Autoimmune pancreatitis. Dig Dis Sci 2017; 62: 1762-69.

(43) Hart PA, Levy MJ, Smyrk TC, et al. Clinical profiles and outcomes in idiopathic duct-centric chronic
pancreatitis (type 2 autoimmune pancreatitis): the Mayo Clinic experience. Gut 2016; 65: 1702—-009.

(44) M. Zins, E. Petit, I. Boulay-Colleta, M.-Ch. Julles, V. Molinié et J. Loriau. Chapitre 26: Tumeurs ma-
lignes du pancréas. Imagerie médicale: imagerie de 1’abdomen (Lavoisier, Paris), 2010, 484 - 500

(45) Sandrasegaran, K., Tahir, B., Barad, U., Fogel, E., Akisik, F., Tirkes, T., & Sherman, S. (2017). The Va-
lue of Secretin-Enhanced MRCP in Patients With Recurrent Acute Pancreatitis. American Journal of
Roentgenology, 208(2), 315-321.

(46) Sandrasegaran, K., Cote, G. A., Tahir, B., Ahmad, I., Tann, M., Akisik, F. M., ... Sherman, S. (2014).
The utility of secretin-enhanced MRCP in diagnosing congenital anomalies. Abdominal Imaging, 39(5),
979-987

(47) Chamokova, B., Bastati, N., Poetter-Lang, S., Bican, Y., Hodge, J. C., Schindl, M., ... Ba-Ssalamah, A.

(2018). The clinical value of secretin-enhanced MRCP in the functional and morphological assessment of
pancreatic diseases. The British Journal of Radiology, 20170677.

73



(48) Tirkes, T., Fogel, E. L., Sherman, S., Lin, C., Swensson, J., Akisik, F., & Sandrasegaran, K. (2016). De-
tection of exocrine dysfunction by MRI in patients with early chronic pancreatitis. Abdominal Radiology,
42(2), 544-551

(49) Siddiqui, N., Vendrami, C. L., Chatterjee, A., & Miller, F. H. (2018). Advanced MR Imaging Techniques
for Pancreas Imaging. Magnetic Resonance Imaging Clinics of North America, 26

(50) Islim, F., Salik, A. E., Bayramoglu, S., Guven, K., Alis, H., & Turhan, A. N. (2014). Non-invasive detec-
tion of infection in acute pancreatic and acute necrotic collections with diffusion-weighted magnetic reso-
nance imaging: preliminary findings. Abdominal Imaging, 39(3), 472-481

(51) Akisik MF, Sandrasegaran K, Jennings SG, et al. Diagnosis of chronic pancreatitis by using apparent dif-
fusion coefficient measurements at 3.0-T MR following secretin stimulation. Radiology 2009; 252(2):418-
25.

(52) Muhi A, Ichikawa T, Motosugi U, et al. Mass-forming autoimmune pancreatitis and pancreatic carcino-
ma: differential diagnosis on the basis of computed tomography and magnetic resonance cholangiopancrea-
tography, and diffusion-weighted imaging findings. J Magn Reson Imaging 2012; 35(4):827-36

(53) Ichikawa T, Erturk SM, Motosugi U, et al. High-b value diffusion-weighted MRI for detecting pancrea-
tic adenocarcinoma: preliminary results. AJR Am J Roentgenol 2007;188(2):409-14.

(54) Kartalis, N., Lindholm, T. L., Aspelin, P., Permert, J., & Albiin, N. (2009). Diffusion-weighted magnetic
resonance imaging of pancreas tumours. European Radiology, 19(8), 1981-1990.

(55) Rosenkrantz AB, Matza BW, Sabach A, et al. Pancreatic cancer: lack of association between apparent
diffusion coefficient values and adverse pathological features. Clin Radiol 2013;68(4): e191-7.

(56) Akisik MF, Sandrasegaran K, Bu G, et al. Pancreatic cancer: utility of dynamic contrast-enhanced MR
imaging in assessment of antiangiogenic therapy. Radiology 2010;256(2):441-9.

(57) Tirkes T, Lin C, Fogel EL, et al. T1 mapping for diagnosis of mild chronic pancreatitis. J] Magn Reson
Imaging 2017;45(4):1171-6

(58) Shi 'Y, Glaser KJ, Venkatesh SK, et al. Feasibility of using 3D MR elastography to determine pancreatic
stiffness in healthy volunteers. ] Magn Reson Imaging 2015;41(2):369-75.

(59) An H, Shi Y, Guo Q, et al. Test-retest reliability of 3D EPI MR elastography of the pancreas. Clin Radiol
2016;71(10):1068.e7-12.

(60) Itoh Y, Takehara Y, Kawase T, et al. Feasibility of magnetic resonance elastography for the pancreas at
3T. J Magn Reson Imaging 2016;43(2):384-90.

(61) Dimastromatteo, J., Brentnall, T., & Kelly, K. A. (2016). Imaging in pancreatic disease. Nature Reviews
Gastroenterology & Hepatology, 14(2), 97-109

(62) Foygel, K., Wang, H., Machtaler, S., Lutz, A. M., Chen, R., Pysz, M., Willmann, J. K. (2013). Detection

of Pancreatic Ductal Adenocarcinoma in Mice by Ultrasound Imaging of Thymocyte Differentiation Anti-
gen 1. Gastroenterology, 145(4), 885-894 .€3.

74



Annhexes

Annexe 1 : a- image échographigue en coupe axiale montrant une dilatation de la VBP; b- image de Bili-IRM 3D en coupe coronale.

Calculs vésiculaire avec lacune au sein du bas cholédoque en hyposignal; c- Coupe axiale TDM montrant une dilatation de la VBP
ainsi qu’une infiltration de la graisse péri-vésiculaire.
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Annexe 2 : a- image de bili-IRM radiaire en coupe coronale montrant des dilatations kystiques des canaux secondaires raccordées
au CPP; b- image de Bili-IRM 3D en coupe axiale. Dilatation du CPP chez un patient présentant une TIPMP primaire; c- Coupe axiale
TDM montrant une dilatation du CPP chez ce méme patient.
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Annexe 3: a- image de bili-IRM 3D en coupe coronale montrant une lacune en hyposignal au sein du CPP dans sa portion céphalique
(fleche blanche); b-Séquence axiale T1 fatsat gadolinium montrant I'atrophie pancréatique chez un patient présentant une PC; c-

Séquence coronale T2 Haste, montrant 'alternance de dilatation-sténose du CPP avec atrophie du parenchyme pancréatique chez un
patient au antécédents de PC.
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Annexe 4: a, b- image de bili-IRM 3D en coupe coronale montrant 'abouchement du CPP au niveau de la papille accessoire (fleche
blanche);
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Annexe 5: a- image de bili-IRM 3D en coupe coronale montrant un aspect effilé du CPP au niveau céphalique (fleche blanche); b-Sé-
quence axiale T1 fatsat gadolinium montrant un aspect de pseudo-masse de la téte du pancréas (téte de fleche); c- Séquence coro-
nale T1 fatsat sans injection montrant la pseudo-masse pancréatique chez le méme patient en signal hétérogene.
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Annexe 6: a, b- Séquence axiale T1 fatsat gadolinium montrant une masse de la téte du pancréas (fleches rouges) engainant les vais-
seaux mésentériques chez un patient ayant un adénocarcinome pancréatique; c- Aspect de la masse sur un scanner abdominal apres
injection de produits de contraste iodés au temps artériel, chez ce méme patient.
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Résumeé

Titre de article:

INTERET DE LA CHOLANGIO-PANCREATO-IRM DANS LE BILAN ETIOLOGIQUE
D’UNE PANCREATITE AIGUE D’ORIGINE INDETERMINEE

Objectif :

La pancréatite aigu€ est une pathologie fréquente. Dans 20 % des cas, il n’y a pas d’€tiologie retrouvée
lors du bilan étiologique initial (échograpie et tomodensitométrie). L’intérét de rechercher une étiolo-
gie a un épisode de PA, est de prévenir d’€ventuelles récidives et complications ainsi que de recher-
cher d’éventuelles maladies graves telles que les tumeurs.

L’objectif principal de 1’étude était de connaitre 1’apport de la cholangio-pancréato-IRM chez les pa-
tients présentant une pancréatite aigué d’origine indéterminée. L’ objectif secondaire était de chercher
des facteurs prédictifs de cette étiologie.

Matériel et méthode :

Nous avons réalisé une étude rétrospective, monocentrique. Entre Septembre 2014 et Septembre 2019,
au CHU de Rouen, 118 patients ont été€ inclus. Ceux-ci ont présenté un €pisode de pancréatite aigué
(définie par les criteres d’ Atlanta 2012) d’origine indéterminée initialement et une IRM abdominale a
distance pour bilan étiologique. Pour chaque patient, nous avions recueilli les données clinico-biolo-
giques initiales, de I’échographie abdominale et du scanner abdomino-pelvien initial, les données de
I’IRM abdominale, ainsi que les données d’éventuelle écho-endoscopie et le diagnostic final retenu.

Résultats :

L’IRM a retrouvé une €tiologie dans 47 % des cas. Les étiologies retrouvées étaient les suivantes: cal-
culs biliaire, TIPMP, pancréatite chronique, pancréatite auto-immune, pancréas divisum et un cas de
tumeur pancréatique. Cependant, 26% des patients n’avaient pas d’étiologie retrouvée lors du bilan
étiologique global (incluant I’écho-endoscpie). Concernant les objectifs secondaires, nous n’avons
trouvé qu’une faible corrélation entre la lipasémie et les résultats IRM (p = 0,038). Une IRM négative
¢était plus souvent retrouvée chez les patients les plus jeunes (moyenne: 54,1 ans [DS 17,7 ;
43,0-66,8]). Les pancréatites chroniques étaient, elles, retrouvées chez les patients plus agés (age
moyen: 62,3 ; [DS 13,5 ; 55,5-69,5]). Dans notre €tude, I’écho-endoscopie retrouvait significativement
plus de calcul que I'IRM (p < 0,001). Le sexe, la perturbation du bilan hépatique, le CTSI au scanner
initial ne sont pas li€s aux résultats de 'IRM.

Conclusion :

[’IRM pancréatique secondaire retrouve une étiologie dans 47% des cas ces les patients présentant des
pancréatite aigu€ (essentiellement : maladie biliaire lithiasique, TIPMP, pancréatites chroniques, pan-
créas divisum, pancréatites auto-immunes) d’autant plus que ceux-ci sont agés. Sa place est donc im-
portante pour la prise en charge des patients aux cotés de I’endoscopie.

Mots clés: pancréatite aigu€, cholangio-pancréato-IRM, étiologie, indéterminée.
81



	Par délibération en date du 3 mars 1967, la faculté a arrêté que les opinions émises dans les dissertations qui lui seront présentées doivent être considérées comme propres à leurs auteurs et qu’elle n’entend leur donner aucune approbation ni improbations.
	Remerciements
	A mes chers professeurs:
	A Madame la Professeur Céline Savoye-Collet,
	Pour m’avoir fait l’honneur d’accepter la direction de cette thèse. Merci à vous de m’avoir fait aimer cette surspécialité qu’est le digestif. Merci pour tout ce que vous m’avez appris, pour votre patience et votre gentillesse.
	Merci pour votre confiance, pour vos conseils.
	A Monsieur le Professeur Jean-Nicolas Dacher,
	Tout d’abord, merci d’avoir accepté la présidence de ce jury de thèse.
	Merci de m’avoir accueilli au sein de votre service et de m’avoir fait découvrir un type d’imagerie qui m’était totalement inconnu: l’imagerie cardiaque. Une imagerie pleine d’intérêt moi qui hésitait initialement à devenir cardioologue.
	A Monsieur le Professeur Emmanuel GERARDIN,
	Merci d’avoir accepté de siéger au sein de ce jury de thèse. Merci pour ces 7 mois de neuroradiologie. Moi qui appréhendais beaucoup cette spécialité, vous avez sû la rendre attrayante. Merci pour vos cours qui m’ont beaucoup aider à me réconcilier avec la neuro.
	A Monsieur le Docteur Ghislan LABARTHE,
	Merci d’avoir accepté de siéger dans ce jury. Je t’ai connu en tant que cointerne, même si on a surement dû se croiser un jour à P13. T’a jamais refuser de donné un avis ou un conseils. Un ancien balbynien au sein de ce jury permet aujourd’hui de boucler la boucle.
	A mes différents chefs:
	Au Dr Sofiane BEJAR:
	Merci pour ce que tu m’a appris en thorax et en imagerie urologique. On se retrouvera prochainement j’espère.
	Au Dr Mikael LAIR:
	Encore un ex-balbynien. Merci pour ces longues mais intéressante vac d’uroscanner. Tu nous a également bien appris les bases de l’imagerie gynécologique.
	Au Dr Pauline ROULLEE:
	J’ai été ton cointerne puis ton interne. Merci d’avoir toujours accepter de donnée ton avis éclairé. Tu a été une superbe cointerne et une excellente cheffe. Merci pour tout et je te souhaite d’avoir moins d’EP fortuite sur tes vacations de Scan.
	A Slim GHOMADI, Edith KONING  pour m’avoir appris et aider à encore plus apprécier l’imagerie digestive dans sa globalité.
	Au Dr Jean-Pierre LESTRAT:
	Merci pour ton apprentissage en imagerie vasculaire tant en scanner qu’en Doppler. Toujours disponible pour donner ton avis. Merci également pour ces vacations de TAP CHC.
	Au Dr Paul MICHELIN:
	Merci pour ce semestre en ostéarticulaire. Tu nous a appris à piquer,/biopsier à réaliser une échographie, à interpréter une IRM. Tu m’a conforter dans l’idée que je me faisait de l’imagerie ostéoarticulaire qui est l’une des plus intéressante.
	A toutes l’équipe de Neuroradio (Les Docteurs Adrien TRINTIGNAC, Cécile PINSON, Nicolas MAGNE, Sophie LE COOUTEULX, Julien HORION et Céline DELPIERRE):
	Merci pour votre patience. Comme dis plus haut j’apréhendais beaucoup ce stage en neuroradio (une spé qui n’avait pas ma préférence au début). Vous m’avez fait changer d’avis sur celle-ci et même fait apprécier l’imagerie du crâne.
	Merci pour tout, et surtout pour votre patience malgré un effectif d’interne réduit. C’est un stage qui me restera en mémoire à tout point de vue (7 mois …)!!
	A tout(es) celles et ceux que j’ai oublié ou qui sont partis.
	A mes camarades et ex-camarades:
	Nassim, que dire…. Le dernier soldat balbynien. Mon fréro. On se suit depuis la D2. Ta été un argument important pour ma venue en Normandie. Je te souhaite une fin d’internat tranquille. Et comme toujours c’est « que du bluff » mdrrr !!
	A Albane, Anto et Caro, l’équipe du coeur-tho 2017. On en a partagé des vacation de CTAP mdr. Merci pour tout. Vous m’avez montrer le fonctionnement du CHU moi qui ai passé 1 an et demi en périphérie. Merci à Anto d’avoir partager ses codes PACS pour mes début au CHU.
	A Alyssa : Wesh soeur c’est comment? Mazeltov tu as passer ta thèse avec brio. J’espère qu’on se recroisera après la fin de cet internat.
	A Philippe, la zen attitude. Le jour où je serais aussi calme que toi ça sera la fin du monde mdr. Merci pour ton amitié. Malheureusement, on a jamais pu faire de stage ensemble, mais on se reverra assez souvent j’espere, peut-être au skatepark qui sait!!!
	A Pilou, merci pour ta gentillesse. Comme avec Philippe, On a pas eu l’occasion de faire de stage ensemble, mais tu as toujours été cool depuis le premier jour avec les 2 kaira du 9-3. Tu vas découvrir Bobigny et son hôpital Avicenne, là où tout à commencer pour certain d’entre nous.
	A Louis, futur collègue. Toujours l’avis juste. Toujours gentil. J’espère que notre collaboration sera fructueuse.
	A Capu, toujours gentille même débordée. On a pas beaucoup eu l’occasion de bosser ensemble en dehors des gardes. Je te souhaite d’être épanouie en neuroradio. Tu intègre une sacrée équipe !!!
	Aux plus jeunes, Cécile, Fanny (les 2 jeunes mamans de neuroradio), Antoine, Nabil (mon gars sûr), Pinto (le plus cinglé… ssss est-ce que je peux te demander ton avis???), Jean-So (cava cava), Julien, Nico, Jen, Mat (Aka Zizou), Safaa (Arrête d’acheter des chaussures c’est trop !!!!!), Laurie (la sudiste : Allez Paris !!!!), Jérémy, Clothilde, Imen, Noémie, JB (dark momo hein …) et tous ceux que j’oubli (éh oui il y en a toujours un ou 2 qui passe à la trappe):
	Vous êtes les plus vieux maintenant mdrrrr. On vous laisse le flambeau des avis diverses ;-)
	A Bon-marin, la deutsche kalitad. Merci pour cet excellent stage de neuro (dont 3 mois à 2). Change rien!
	A mes anciens cointernes, Martin, David, Mathieu, Annabelle, Tat, Morgane et tout les autres. Merci de m’avoir aidé au début quand je débarquais au CHU notamment avec les protocoles (Smartprep ???? C’est quoi ça?). Merci pour vos conseils.
	Une mention spéciale à mon ami Mr le Dr Abderahmanne HEDJOUDJE!!! L’homme aux multiples vies. Merci pour ton amitié frérot. Toujours les bon conseils. Je t’ai bien saoulé au moment des choix de stage. Merci pour ta gentillesse et tes conseils. Que dire de plus tu es un exemple (seuls les vrais savent pourquoi). J’espère te revoir bientôt.
	A mes amis les plus chers:
	A tous mes amis d’enfance (trop nombreux pour tous les cités). On en a fait du chemin depuis l’école primaire Marcel Cachin à Bobigny.
	A mes amis de médecine et particulièrement Deniz, Samir et Saliman. Vous avez toujours été là dans les bons comme dans les moins bons moments. Merci infiniment.
	Merci Den’z de m’avoir suggérer la radio. Je me souviens encore de notre longue conversation (en vrai une dissertation de ta part) sur la radiologie un dimanche soir de septembre veille de choix sur CELINE.
	Samir et Saliman, toujours la bonne blague (même si 90% des cas c’est pas spécialement drôle mdrr).
	Vous faite partie de ma famille.
	A Johnny alias endinjo. Merci mon frère pour ton amitié. Merci de ton accueil à Evreux.
	A Mr le Dr Majid KERBOUCHE et les pizza ligue des champions du mardi soir.
	A ma famille adorée:
	Tout d’abord, a mes très chers parent. Sans vous je n’en serai pas là aujourd’hui. Vous avez tout sacrifié pour moi et une vie entière ne suffirait pas à vous montrer ma gratitude pour tout ces sacrifices.
	Merci de m’avoir éduquer, guider et aider comme vous l’avez fait. Médecine c’était votre rêve et j’espère qu’il se réalise à travers moi. J’espère vous rendre fier de moi.
	A mes beaux-parents. Merci de m’avoir offert la main de la plus belle des personnes. Vous êtes ma nouvelle famille et j’espère vous revoir très bientôt.
	A mes beaux-frères (Aboujihad et Tareq) et ma belle-soeur (Kawtar), merci de m’avoir accueilli dans votre cercle familiale. J’espère vous revoir bientôt futurs tontons et future tata.
	A tous le reste de ma famille, mes oncles, mes tantes, mes cousins et cousines.
	Enfin (mais pas tout à fait), à ma chère et tendre épouse. Cela fait quelques années déjà que tu partage ma vie. Tu m’a offert un second souffle, un rayon de soleil. Merci pour ton soutien inébranlable quelle que soit la situation. Tu m’a toujours aidé dans la vie courante comme au boulot. Ta gentillesse et ta bonté font de toi un être exceptionnel. Merci infiniment. Aujourd’hui tu porte le fruit de notre amour.
	Enfin (cette fois-ci c’est la bonne), à toi petit être qu’on attend avec impatience. Tu nous à apporter un bonheur indescriptible depuis ton apparition. J’ai hâte de te rencontrer. Je t’aime déjà comme un fou. Peut-être liras-tu ces quelques phrases dans quelques années. J’espère que tu sera fier de tes parents à ce moment-là.
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	Partie I:       Généralités
	Définition:
	Rappels anatomiques
	Canaux pancréatiques:
	Epidémiologie
	Diagnostic positif
	Principales étiologies
	Pancréatite aiguë lithiasique [9, 10]
	Etiologie la plus fréquente, elle représente 50 % des causes de pancréatite aiguë (PA). Le risque augmente avec l’âge et est plus important chez la femme.
	Pancréatite aiguë alcoolique [9, 10]
	Autres causes de PA [9, 10]
	Imagerie médicale
	Echographie [15]:
	Scanner [16, 17]:
	IRM :
	Complications
	La pancréatite aiguë est une entité aux multiples étiologies (décrites dans le chapitre IV).
	L’épisode aiguë peut se compliquer d’une défaillance multi-viscérale (SDRA, insuffisance rénale, défaillance cardiovasculaire) secondaire à un syndrome de réponse inflammatoire systémique (SIRS).
	Comme nous l’avons vu dans le chapitre précédent, elle peut présenter des complications. Il peut exister des collections ainsi que des kystes secondaires à l’épisode aiguë. Ces collections et kystes peuvent se compliquer d’infection (notamment dans les épisodes de PA nécrosante). Chez 25 % des patients, des complications vasculaires peuvent survenir [20] allant de la thrombose du système portal et de la veine splénique, à l’hémorragie artérielle spontanée par érosion des artères pancréatiques ou péri-pancréatiques. Les PA peuvent se compliquer de fistules, entre les collections et les différentes structures abdominales (fistules avec les organes creux digestifs, le péritoine ou même la plèvre).
	Dans certains cas, ces complications nécessitent, parfois, des traitements chirurgicaux [21] avec une morbi-mortalité propre.
	A plus long terme et en cas d’agression répétée du parenchyme pancréatique, il peut en résulter une atrophie pancréatique ainsi qu’une insuffisance pancréatique endo- et exocrine.
	Apport du bilan étiologique
	Le diagnostic des étiologies de PA ainsi que leur traitement, sont la pierre angulaire de la prévention des récidives.
	Ce diagnostic repose sur un bilan dont fait partie l’IRM [22]
	Bien que certaines étiologies peuvent être suspectées ou diagnostiquées sur le bilan initial (ex: tumeur, calculs), d’autres nécessitent plus d’investigations.
	En effet, les pancréatites aiguës peuvent être le mode de révélation de certaines pathologies, comme nous l’avons vu précédemment.
	Les calculs biliaires peuvent entrainer des pancréatites aiguës à répétition si non traités. Il peut en résulter une PC pouvant également entrainer une PA par les mécanismes d’obstruction décrits dans les chapitres précédents.
	Les TIPMP sont des tumeurs bénignes le plus souvent découvertes dans le bilan d’un épisode de PA.
	Les adénocarcinomes s’accompagnent, volontiers, d’une obstruction progressive des canaux pancréatiques sur un premier épisode de PA.
	La PA est également un mode de révélation des pancréatites auto-immunes notamment de type 2.
	Il est donc important de réaliser un bilan étiologique à la recherche de ces pathologies.
	De ce fait, l’IRM tient une place importante dans ce bilan étiologique. Son caractère non invasif, sa bonne résolution spatiale ainsi que de son accessibilité croissante, en font un examen clé dans la recherche de pathologies pancréatiques.
	Partie II: Notre étude
	Introduction:
	La pancréatite aiguë est une pathologie inflammatoire parenchymateuse pancréatique traduite par une intense douleur épigastrique et une majoration de la lipasémie supérieure à trois fois la normale supérieure [1]. Bien que dans la majorité des cas (80%) l’abus d'alcool et la lithiase biliaire permettent d’expliquer les épisodes de PA [23], environ 20 % restent sans cause identifiée lors du bilan initial.
	Rechercher des étiologies, chez ces 20 % de  patients présentant une PA d’origine indéterminée, permet de traiter les éventuelles causes curables et prévenir d’éventuelles récidives et complications.
	En effet, les complications des PA peuvent être graves, allant jusqu’au décès des patients dans les formes les plus graves.
	L’intérêt du bilan étiologique est de pouvoir prévenir de futurs épisodes de PA et d’adapter les conduites à tenir en fonction des pathologies retrouvées (TIPMP, microlithiases, PC, tumeur …).
	Dans ce bilan étiologique des pancréatites aiguës, la place de la cholangio-pancréato-IRM est importante. Cet examen, non invasif, permet de réaliser un bilan morphologique (voies biliaires hépatiques et pancréatiques, parenchyme pancréatique) et de détecter notamment de micro calculs (>2mm) passés inaperçus [24].
	Très peu d’études récentes se sont intéressées à l’intérêt de la cholangio-pancréato-IRM dans la pancréatite aiguë d’étiologie indéterminée.
	Notre objectif principal: Apport de la cholangio-pancréato-IRM chez les patients présentant une pancréatite aiguë d’origine indéterminée.
	Objectif secondaire: Recherche de facteurs prédictifs étiologiques.
	Matériel et méthode:
	Population cible - recueil de données:
	Cette étude transversale, rétrospective, monocentrique, a été réalisée au centre hospitalier universitaire Charles Nicole de Rouen entre Septembre 2014 et Septembre 2019.
	Constitution de la liste des patients:
	Nous avons recherché les noms des patients ayant bénéficié d’une IRM abdominale pour bilan étiologique de PA sur notre système d’archivage PACS, via les mots-clés suivants : MR_HEPATIQUE et ABDOMEN-FOIE.
	Nous avons vérifié que ces patients présentaient une pancréatite aiguë définie par les critères de la  conférence d’Atlanta 2012 (douleur abdominale compatible, lipasémie > 3N (soit 180 UI/L dans notre centre) et/ou une imagerie médicale compatible).
	Recueil des données cliniques des patients:
	Pour chaque patient inclus nous avons recueilli les données cliniques via l’application CDP2 disponible sur les postes informatiques du CHU de Rouen et regroupant le dossier médical numérique du patient.
	L’âge, le sexe, les antécédents de PA, la présentation clinique initiale ont été recueillis sur le compte-rendu réalisé après le passage aux urgences ou sur le compte-rendu réalisé par les unités d’hospitalisation (en gastro-entérologie ou en chirurgie digestive).
	Les données biologiques (lipasémie, bilan hépatique, CRP) ont également été recueillies via CDP2 directement dans le dossier médical numérique biologique du patient.
	Recueil des données d’imagerie:
	Bilan d’imagerie initial:
	Les données du scanner initial (réalisé entre 3 et 5 jours après le début des douleurs) et de l’échographie initiale, ont également été recueillis sur le système d’archivage numérique PACS.
	Pour chaque patient inclus, nous avons recueillis:
	La présence ou non de lithiase biliaire.
	La présence ou non de signe de pancréatite chronique.
	La dilatation ou non des voies biliaires.
	Le type de PA en scanner.
	Le score Balthazar modifié (ou CTSI).
	Ainsi que la date de réalisation de chaque examen.
	Tous les scanners ont été relus par un radiologue junior en fin de cursus.
	Données de l’écho-endoscopie
	Les données des écho-endoscopies ont été recueillies directement sur les compte-rendus rédigés par les opérateurs via CDP2.
	Autres données:
	Le diagnostic final retenu a été celui du clinicien recueilli sur le compte-rendu de la dernière consultation après la fin des investigations. Il a ensuite été reporté sur un tableur Excel et numéroté de 0 à 8 afin de faciliter l’analyse statistique.
	Critère d’inclusion:
	Les critères d’inclusions ont été définis comme étant un patient:
	Présentant une pancréatite aiguë définie par les critères d’Atlanta.
	N’ayant pas de critère d’exclusion.
	Ayant bénéficié d’une IRM abdominale pur recherche étiologique d’une PA sans cause retrouvée sur le bilan initial.
	Sur la période étudiée, 250 patients ont bénéficié d’une IRM abdominale pour bilan étiologique de pancréatite aiguë. Nous avons exclu tous les patients ayant, sur leur bilan initial, une lithiase au sein des voies biliaires, une suspicion de pancréatite d’origine alcoolique ou une pancréatite chronique connue.
	Nous avons, également, exclu tout les patients ayant bénéficié d’une IRM dans le cadre d’un suivi pathologique.
	Sur les 250 patients, 121 répondent au critères d’inclusion, âgés de 11 à 89 ans. Nous avons exclu 3 patients pour cause de dossier incomplet.
	Figure 1 : Diagramme de flux
	Pour chaque patient, nous avons recueilli:
	La date de réalisation de l’IRM ainsi que le délais entre l’épisode de PA et la réalisation de l’IRM (défini comme étant le délai entre la date d’arrivée aux urgences et la date de réalisation de l’IRM).
	Les éventuels anomalies en lien avec la PA
	Le diagnostic retenu ou l’absence de diagnostic retrouvé
	Les définitions des différents diagnostics retrouvés étaient les suivantes:
	La maladie biliaire lithiasique était définie comme la visualisation de calculs au niveau de la vésicule biliaire ou au sein de la voie biliaire principale (annexe 1);
	Les TIPMPs essentiellement des canaux secondaires étaient définies comme étant une dilatation kystique branchée par un canal communicant avec le CPP (annexe 2) [18] au sein du parenchyme pancréatique;
	Les signes IRM de pancréatite chronique étaient définis comme étant l’alternance de sténoses courtes du CPP et de portions dilatées associées ou non à une atrophie parenchymateuse, une dilatation linéaire, sous la forme de flammèches des canaux secondaires, ainsi que des lacunes au sein du CPP (annexe 3).
	Le pancréas divisum était défini comme la présence de deux canaux pancréatiques distincts au niveau de la tête du pancréas, le canal principal s’abouchant au niveau de de la papille secondaire ou accessoire (annexe 4);
	Les signes de pancréatite auto-immune étaient définis comme étant des anomalies allant de l’hypertrophie focale parenchymateuse à la sténose focale du CPP [19] (annexe 5);
	Les tumeurs pancréatiques définies comme étant un syndrome de masse pancréatique visible en hyposignal sur les séquences T1 fat-sat sans puis après injection au temps artériel (annexe 6).
	L’absence d’étiologie retrouvée définie comme l’absence d’anomalie IRM pouvant expliquer un épisode de PA.
	Le recueil a été réalisé sur les images IRM disponibles sur l’archivage PACS après relecture par un radiologue junior en fin de cursus et sur le compte-rendu réalisé par un radiologue sénior expert en imagerie digestive.
	Résultats:
	Population générale:
	Age
	Au total, 118 patients (tableau 1) ont été inclus avec un âge moyen de 56,6 ans [DS 18,6 ; 44,2-72,0].
	Tableau 1: répartition des patients en fonction de l’âge
	Sexe (tableau 2)
	Nous avons inclus 64 hommes (54% de la population incluse) et 54 femmes (46%).
	Tableau 2: répartition des patients en fonction du sexe
	Date de réalisation de l’IRM par rapport à la PA.
	Les délais de réalisation de l’IRM, dans notre étude variaient de 5 jours à 734 jours au maximum. Le délais moyen étant de 80,7 jours (tableau 3).
	Tableau 3: Délais de réalisation de l’IRM par rapport à la PA
	Diagnostics posés en IRM:
	Les différentes étiologies retrouvées en IRM (dont les définitions sémiologiques sont données dans le chapitre précédent) sont regroupées dans le tableau 4 et sur la figure 2:
	La maladie lithiasique (11%);
	Les TIPMPs essentiellement des canaux secondaires (14%);
	Les signes IRM de pancréatite chronique (PC) (9,3%);
	Les pancréas divisum (6,8%) ;
	Les signes de pancréatite auto-immune (5,1%) ;
	Un cas de tumeur pancréatique (0,85%) de la tête du pancréas chez une patiente de 53 ans.
	L’absence d’étiologie retrouvée (53%) définie comme l’absence d’anomalie IRM pouvant expliquer un épisode de PA;
	Tableau 4: répartition des différentes étiologies retrouvées en IRM
	Figure 2 :   Diagramme représentant la répartition des différentes étiologies retrouvées en IRM dans la population étudiée
	Facteurs prédictifs:
	Âge et sexe
	Nous avons étudié la possibilité d’une corrélation entre l’âge et les résultats IRM des patients présentant une PA idiopathique (tableau 5/ Figure 3).
	En effet, chez les patients jeunes (moyenne: 54,1 ans [DS 17,7 ; 43,0-66,8]), l’IRM était le plus souvent négative.
	De même, sous réserve d’un faible contingent, les atteintes auto-immunes (âge moyen: 29 ans [DS 15,0 ; 19,8-30,0]) ainsi que les malformations à type de pancréas divisum (âge moyen : 52,5 ans [DS 23,4 ; 34,8-74,5]), étaient plus souvent retrouvées chez les patients jeunes.
	A l’inverse, les étiologies telles que les pancréatites chroniques (âge moyen: 62,3 ; [DS 13,5 ; 55,5-69,5]), les calculs (âge moyen: 66,0 ans [DS 16,9 ; 48,0-77,0]) ainsi que les TIPMP (âge moyen: 66,9 ans [DS 12,7 ; 60,0-77,0]), étaient plutôt retrouvées chez des patients avec une moyenne d’âge supérieure.
	Tableau 5: répartition des étiologies IRM en fonction de l’âge
	Figure  3: répartition des étiologies IRM en fonction de l’âge dans la population étudiée
	Il n’y avait pas de lien entre le sexe des patients (p-value > 0,19, tableau 6).
	Tableau 6: Répartition des étiologies IRM en fonction du sexe du patient
	Clinique (tableau 7)
	Nous avions les données concernant l’existence ou non d’au moins un ancien épisode de PA pour les 118 patients inclus.
	L’absence d’étiologie retrouvée en IRM était significativement plus importante (p-value < 0,01) chez les patients n’ayant eu aucun épisode ancien de PA (58%). En revanche, nous avons retrouvé plus de signes IRM de pancréatite chronique chez les patients ayant présenté au moins un ancien épisode de PA (25%).
	Tableau 7: Répartition des étiologies IRM en fonction de l’existence d’anciens épisodes de PA
	L’aspect typique ou non de la présentation clinique à l’admission n’influe pas de façon statistiquement significative sur les résultats retrouvés en IRM (p-value = 0,37, tableau 8).
	Tableau 8: Répartition des étiologies IRM en fonction de l’existence ou non d’une présentation clinique typique
	Biologie
	Lipasémie:
	Les 118 patients présentaient une lipasémie moyenne de 1583 UI/L (DS 1938 [268-2058]).
	Il n’y avait pas de différence des valeurs de lipasémie en fonction du sexe (p-value= 0,35).
	Par contre, celles-ci étaient plus élevées chez les patients plus âgés (coefficient de corrélation 0,36, p-value < 0,001).
	La figure 4 et le tableau 9 nous montre la répartition de la lipasémie en fonction des différentes étiologies retrouvées en IRM.
	Celle-ci était plus élevée chez les patients présentant des calculs (moyenne : 2819 [DS 2314 ; 1055-4533]), une malformation pancréatique (moyenne: 2254 [DS 2877 ; 769-2480]).
	En revanche, la lipasémie était plus faible pour les patients sans cause retrouvée à l’IRM (moyenne: 1215 [DS 1472 ;  239-1489]), présentant une TIPMP (moyenne: 1885 [DS 2421 ; 240-2493]) ou une pancréatite auto-immune (moyenne: 517 [DS 460 ; 130-822]).
	Tableau 9: Moyenne des lipasémies en fonction de l’étiologie.
	Figure 4: Répartition des moyennes de lipasémies en fonction de l’étiologie.
	Bilan hépatique:
	47% des patients présentaient une perturbation du bilan hépatique à leur arrivée. Cependant, nous n’avons pas trouvé de lien  entre la perturbation du bilan hépatique et les résultats IRM retrouvés (p-value = 0,14: tableau 10).
	`
	Tableau 10: Répartition des étiologies IRM en fonction de la perturbation ou non du BH
	Syndrome inflammatoire:
	De même, nous n’avons pas retrouvé de lien statistique entre la présence d’un syndrome inflammatoire et les résultats de l’IRM (p-value = 0,2) comme détaillé sur le tableau 11.
	Tableau 11: Répartition des étiologies IRM en fonction de l’existence ou non d’un syndrome inflammatoire
	Données du scanner initial:
	Les données du scanner d’évaluation de la gravité étaient analysables chez 110 patients. Quatre-vingt-dix patients présentaient une PA oedémateuse et 20 patients présentaient une PA nécrosante.
	Le tableau 12 présente la répartition des étiologies en fonction du type de PA. Il n’y a pas de lien entre le type de PA décrit lors du scanner et l’étiologie retrouvée en IRM (p-value = 0,84).
	Tableau 12: Répartition des étiologies IRM en fonction du type de pancréatite au scanner initial
	En moyenne, le score de gravité scanographique (CTSI ou score de Balthazar modifié; tableau 13) était de 2,25 [DS 2,12 ; 1,0-3,0]. La relation du CTSI avec les résultats IRM n’est pas significative (p-value = 0,14).
	Tableau 13: relation entre les étiologies IRM et CTSI
	Echo-endoscopie:
	Nous disposions de données concernant les résultats de l’écho-endoscopie pour 71 patients (tableau 14).
	Tableau 14: Résultats de l’écho-endoscopie
	Pour 34 patients ayant une IRM ne retrouvant pas d’étiologie (tableau 15), 11 présentaient des calculs  en écho-endoscopie, 2 présentaient des signes de pancréatite chronique et 2 présentaient un pancréas divisum. L’écho-endoscopie retrouvait significativement plus de calculs que l’IRM (p-value < 0,001).
	Tableau 15: Relation entre les résultats de l’écho-endoscopie et les étiologies retrouvées en IRM
	Diagnostics finaux:
	Les diagnostics finaux retenus par les cliniciens étaient (tableau 16):
	L’absence d’étiologie (code 0): 26%
	L’Alcool (code 1): 7,6%
	La maladie lithiasique (code 2): 33%
	Les TIPMP (code 3): 7,6%
	La pancréatite chronique (code 4): 9,3%
	La tumeur pancréatique (code 5): 1,7%
	Le pancréas divisum (code 6): 4,2%
	La pancréatite auto-immune (code 7):  4,2%
	Autres (8: douleurs abdominales fonctionnelles, sténose du cholédoque, dilatation kystique cholédocienne, PA médicamenteuse et PA dorigine génétique): 5,9%
	Dans 45% des cas aucune cause n’était retrouvée à l’IRM et après investigation globale (incluant une écho-endscopie).
	85 % des diagnostics de calculs sont retrouvés en IRM (tableau 16).
	Tableau 16: Relation entre les diagnostics finaux et les étiologies retrouvées en IRM
	Discussion
	L’IRM réalisée dans le cadre d’un bilan à distance d’un épisode de PA d’étiologie indéterminée, a permis de retrouver un  diagnostic étiologique dans 47% des cas.
	Les diagnostics retrouvés en IRM dans notre centre, étaient les suivants: maladie biliaire lithiasique, les TIPMP, pancréatites chroniques, pancréas divisum, pancréatites auto-immunes et enfin un cas de tumeur pancréatique.
	Toutefois, dans un cas sur deux, les IRM réalisées dans le cadre d’une PA d’origine indéterminée, ne retrouvaient pas d’anomalie expliquant l’épisode de PA.
	Nous avons confronté nos résultats à ceux retrouvés dans la littérature.
	Les calculs biliaires ont été diagnostiqués dans 11 % des cas chez des patients ayant un âge moyen de 66 ans. Ce chiffre est en dessous de ceux retrouvés dans la littérature. Il correspond, toutefois, aux calculs non vus sur le bilan d’imagerie initial (échographie et tomodensitométrie). Bien que Barlow & al. [11] aient démontré que la cholangio-IRM était plus sensible dans la détection des calculs au sein de la voie biliaire principale, nos résultats ont démontré que l’écho-endoscopie était meilleure dans le diagnostic de calcul au sein des voies biliaires (p < 0,001) bien que 85 % des calculs soient retrouvés sur l’IRM dans notre étude. Moon et al. [31] ont démontré que les calculs de moins de 6 mm pouvaient être manqués en cholangio-IRM. Dans leur article, Wan & al. [32] préconisent d’utiliser, de façon associée, l’écho-endoscopie (EUS) et la cholangio-wirsungo-IRM. Leur étude a démontré que l’EUS était plus sensible dans le diagnostic étiologique des calculs. La connaissance d’une étiologie biliaire est importante pour la prise en charge.
	En dehors des calculs, les TIPMP représentent une entité fréquemment retrouvée. En effet, sur les 118 patients inclus, 14% présentaient une TIPMP en IRM, notamment des canaux secondaires, chez une population de 66,9 ans d’âge moyen. Il semblerait que la PA soit un des symptômes sentinelles des TIPMP [27] avec une prévalence de 12 à 67% selon les séries. La physiopathologie s’explique par la production excessive de mucus qui vient obstruer les canaux biliaires pancréatiques [28, 29, 30]. Selon la littérature, les épisodes récurrents de PA sont des signes indépendants mais prédictifs de la transformation maligne des TIPMP. Il convient donc de surveiller ces lésions de façon régulière.
	Concernant les pancréatites chroniques, elles représentaient 9,3% des diagnostics IRM (âge moyen 62,3 ans) dans notre cohorte. Dans leur métanalayse, Guda et al. [33] ont montré que la PA pouvait être un mode d’entrée de la pancréatite chronique. En effet, la récupération du parenchyme pancréatique peut être incomplète et il peut subsister des modifications parenchymateuses non visibles sur les examens d’imagerie. Sankaran & al. ont montré, dans leur étude, que 30 % des patients ayant un premier épisode de PA et 36 % des patients ayant des épisodes récurrents de PA, développent une pancréatite chronique [36]. Ceci est d’autant plus vrai qu’il existe des facteurs de risques tels que la consommation d’alcool ou un antécédent de PA nécrotique [34, 35, 36].
	Parmi les malformations pancréatiques, le pancréas divisum est l’une des malformations parmi les plus fréquentes. Il en existe plusieurs types. Dans notre étude, ce diagnostic à été posé chez 6,8 % des patients inclus (chiffre cohérent avec ceux de la littérature) avec un âge moyen de 52,5 ans. Le pancréas divisum est retrouvé dans 4 à 14 % [37] sur les séries autopsiques et chez 9% des patients ayant une cholangio-IRM. Cette malformation résulte d’un défaut de fusion du CPP (ou canal de wirsung) et du conduit pancréatique accessoire (ou canal de Santorini). Dans le cas de pancréas divisum complet, le drainage des sucs pancréatiques se fait majoritairement via le canal accessoire qui s’abouche au duodénum via la papille mineure. Bien que la physiopathologie soit mal connue à l’heure actuelle, une des hypothèses formulées dans la littérature, est celle d’un dysfonctionnement transitoire de la papille mineure [38]. Une autre hypothèse émise serait que le pancréas divisum seul n’engendre pas de PA mais l’association à d’autres facteurs de risque, tels que l’alcool et le tabac, peut engendrer un épisode de PA.
	Chez 6 patients sur les 118 inclus dans notre étude, l’IRM retrouvait des signes de pancréatite auto-immune.  Dans notre étude, ces patients avaient une moyenne d’âge de 29 ans. P. Hart & al ont montré, dans leur étude en 2015, que la PA peut être un mode de révélation de la pancréatite auto-immune [33, 43]. En effet, l’inflammation due à l’agression auto-immune se traduit par des remaniement parenchymateux et canalaire avec notamment des sténoses du CPP. Cela entraine une mauvaise vidange des sucs pancréatiques ce qui entraine un épisode de PA. Cette étiologie est fréquemment associée à d’autres maladies auto-immunes comme la cholangite sclérosante ou les MICI. Il convient, donc, de rechercher des signes de PAI chez les patients présentant d’autres pathologies auto-immunes. Une thérapeutique adaptée doit être mise en place en cas de PAI.
	Le cancer du pancréas est la quatrième cause de mortalité des cancers dans la population générale. La pancréatite aiguë est rarement le premier signe révélateur d’une tumeur maligne du pancréas [44]. Cela explique pourquoi nous n’avons recensé qu’un cas de tumeur pancréatique à un stade résécable (chez une patiente de 55 ans) dans notre étude. Celle-ci siégeait au niveau de la partie céphalique du pancréas entrainant une obstruction du CPP en amont. Ce mécanisme est le même que celui  décrit pour les calculs. Il résulte de cette obstruction, une auto-digestion du pancréas par les enzymes contenues dans les sucs pancréatiques. La possibilité d’un diagnostic de cancer du pancréas est un élément important dans la justification des investigations étiologiques des pancréatites.
	Concernant les critères secondaires, nous avons trouvé que les patients ayant une malformation pancréatique (pancréas divisum) ainsi que des calculs biliaires, présentaient des lipasémies plus élevées que pour les autres étiologies. Une lipasémie faible était retrouvée, dans notre étude, plus volontiers chez des patients ayant une TIPMP ou une IRM sans étiologie retrouvée. Il convient, peut-être, de réaliser une écho-endoscopie à la recherche d’un calcul biliaire avant la réalisation d’une IRM en cas de lipasémie élevée [32]. Chez les patients jeunes (< 55 ans), l’IRM était le plus souvent négative ou présentait des signes de PAI ou de malformation pancréatique à type de pancréas divisum. Chez ces patients, la Wirsungo-IRM peut être utile car plus sensible pour le diagnostic de PAI et de malformations pancréatiques [32]. Concernant les patients les plus âgés, on retrouvait le plus souvent, des signes de TIPMP ainsi que des signes de PC. Là, encore, la Wirsungo-IRM est plus sensible pour la détection de TIPMP. Les patients présentant des signes IRM de PC, avaient des antécédents de pancréatite aiguë antérieurs. Il est donc important de rechercher ces épisodes antérieurs lors de l’interrogatoire du patient ainsi que des signes spécifiques lors du bilan initial.
	Après investigation complète, une partie des patients n’ont toujours pas d’étiologie à leur épisode de PA. Ces patients sont à risque de récidive et notamment de PA récurrente avec un risque de pancréatite chronique voire d’insuffisance pancréatique. On pourrait admettre la PA idiopathique comme une nouvelle entité propre sans facteur déclenchant ni autre affection sous-jacente liée.
	Certains auteurs ont émis l’hypothèse que la PA soit un mode de révélation des maladies inflammatoires de l’intestin notamment par des phénomènes auto-immuns [25]. Il est admis que les PAI sont fréquemment associées à d’autres maladies inflammatoires et auto-immunes. On retrouve également un case-report, dans la littérature, émettant l’hypothèse que la PA soit un mode de révélation d’un myélome [26]. Le mécanisme physiopathologique n’est, toutefois, pas élucidé.
	Ainsi, une partie des PA avec IRM négative a été mise sur le compte d’une consommation d’alcool excessive, après investigation par les cliniciens. Après toutes les investigations, seul 26% des patients n’ont pas de diagnostic final et l’épisode de pancréatite aiguë reste d’origine indéterminée.  Ce résultat est cohérent avec ceux retrouvés dans la littérature [39, 40].
	Notre étude a rencontré quelques limites.
	Une de ces limites, a été le délai entre l’épisode de PA et la réalisation de l’IRM. En effet, s’il est admis qu’il faut réaliser un scanner abdominal au minimum à 72 heures, au mieux à 5 jours, il n’y a pas de consensus quant à la réalisation de l’IRM par rapport à un épisode aigu de pancréatite. Une IRM trop précoce peut être faussée par la persistance des signes de PA masquant les signes d’une éventuelle étiologie.  Dans notre étude le délai s’étendait de 5 jours à 734 jours, avec une moyenne de 80,7 jours. Une autre limite fût celle du recueil des données. En effet, la lipasémie ainsi que les antécédents pancréatiques n’étaient pas disponibles pour tout les patients notamment les patients admis avec une lipasémie faite en ville. Enfin, le faible nombre de patients inclus a pu introduire un biais de puissance. Une étude prospective et longitudinale avec un protocole permettant la réalisation d’une IRM avec un délai fixe peut, éventuellement, nous permettre de nous affranchir de ces biais.
	Dans la littérature, il existe des études sur l’apport de nouvelles séquences en IRM permettant une meilleure analyse du parenchyme pancréatique [45, 46, 49].
	Dans notre centre, les IRM sont réalisées avec injection de gadolinium, après ingestion de jus d’Ananas afin d’annuler le signal du contenu gastrique.  Dans la littérature, on retrouve plusieurs articles étudiant l’apport d’injection de sécrétine au moment de la réalisation de l’IRM.  Dans l’une de leur étude, Sandrasegaran & al [45] ont montré que l’IRM avec injection de sécrétine était meilleure, notamment pour rechercher des anomalies canalaires. Elle permet également, la recherche de signes précoces de pancréatite chronique. L’analyse et le diagnostic de pancréas divisum serait, également facilité [46]. Enfin, elle permettrait l’étude de la fonction exocrine du pancréas notamment chez les patients présentant une pancréatite chronique [47, 48].
	Il existe d’autres séquences permettant l’étude du parenchyme pancréatique [49].
	Dans le protocole de Wisungo-IRM de notre centre hospitalier, il est réalisé une séquence de diffusion à différentes valeurs de b (b = 50 s/mm2, b = 400 s/mm2, b = 800 s/mm2) avec calcul de la cartographie ADC. Dans le bilan étiologique, la diffusion permet de détecter les anomalies parenchymateuses liées à la pancréatite chronique. Chez les patients présentant une PC, le parenchyme pancréatique présente un ADC bas (seuil d’ADC 2,2 x 10-3 mm2/s: spécificité 73%, sensibilité 100% sur une IRM 3 Tesla [51]). La diffusion ne permet, cependant, pas la disctinction entre les formes minimes et graves de PC. Cette séquence peut être utile dans le diagnostic de pancréatite auto-immune. Elle permettrait de faire la distinction entre PAI et cancer pancréatique; l’ADC dans les PAI étant à des valeurs inférieures à celles des tumeurs. Il a été démontré que la diffusion avait une spécificité de 98 % avec une sensibilité de 100 % à un seuil d’ADC à 0,88 x 10-3 mm2 /s [52]. Cela est d’autant plus vrai si elle est interprétée conjointement avec un scanner abdominal. Enfin, la diffusion peut aider à la détection des adénocarcinomes pancréatiques. Ichikawa & al. ont montré une sensibilité et une spécificité respectivement de 96 % et 99 % pour des valeurs de b élevées (b =1000 s/mm2) [53]. De plus, les valeurs d’ADC sont plus faibles que celles observées dans les lésions bénignes du pancréas [54]. Cependant la diffusion ne permet pas de grader les tumeurs [55]. Dans notre étude, nous n’avons pas mesuré quantitativement les valeurs d’ADC. Il serait intéressant de comparer les valeurs d’ADC dans notre centre afin de les comparer à ceux retrouvés dans la littérature.
	Certaines équipes ont étudié l’apport de la perfusion dans l’exploration IRM du pancréas. Cependant, l’utilisation de la perfusion, dans le bilan étiologique d’une pancréatite aiguë, n’a pas été étudiée.   Akisik & al, ont montré que les tumeurs répondant aux traitements avaient un coefficient K-trans significativement plus élevé que les autres tumeurs [56]. Ils ont également montré que ce coefficient était plus faible dans les tumeurs que dans le parenchyme pancréatique normal. Cette séquence permettrait de prédire la réponse tumorale aux traitements par chimiothérapie.
	D’autres équipes ont étudié le temps de relaxation sur les séquences T1 du parenchyme pancréatique dans différentes pathologies. Le parenchyme pancréatique présente une relaxation T1 plus courte que celle des autres organes abdominaux. Il apparait en hypersignal sur les séquences pondérées T1 [49]. Les séquences semi-quantitatives d’estimation de la relaxation T1 des tissus (T1 Mapping) peuvent permettre de détecter des anomalies parenchymateuses non visibles sur les séquences conventionnelles, Les maladies fibrosantes telles que les pancréatites chroniques, abaissent le signal T1 du pancréas. Tirkes & al. ont trouvé une augmentation, statistiquement significative, du temps de relaxation T1 chez les patients atteints d’une forme modérée de pancréatite chronique [57]. Une augmentation de la relaxation T1 de plus de 900 millisecondes serait sensible à 80% et spécifique à  69 % dans le diagnostic de la forme légère de la pancréatite chronique.
	L’élasticité du parenchyme pancréatique a, également, fait l’objet de quelques études. Il existe des séquences permettant l’analyse de la rigidité des tissus: l’élastométrie. Les tissus ont une élasticité différente selon leur composition. L’oedème, la fibrose ou les phénomènes inflammatoires, augmentent la rigidité des tissus [49]. L’elasto-IRM utilise des sondes envoyant des ondes à fréquences prédéfinies, couplées à des séquences en contraste de phase qui déterminent la longueur d’onde et la vitesse de propagation. Leur vitesse de propagation et leur longueur d’onde est fonction de la rigidité du milieu traversé. On en retire, alors, une cartographie de la rigidité du tissus traversé. La rigidité moyenne du pancréas est comprise entre 1,11 et 1,15 kPa pour une fréquence d’onde à 40Hz [58]. An & al. ont trouvé des mesures de rigidité en kiloPascal plus élevées chez les patients présentant une tumeur ou une pancréatite chronique [59]. Cependant, cette technique a quelques limites telles que les gaz digestifs ou encore la localisation profonde du pancréas [49, 58, 60].
	De nouvelles méthodes d’imagerie apparaissent. Parmi elles, ont retrouve l’imagerie moléculaire [61]. Foygel & al. ont identifié et validé l’antigène 1 de différenciation des thymocytes (Thy1) comme marqueur des adénocarcinomes pancréatiques en échographie de contraste ciblée [62].  Celle-ci présente une sensibilité élevée. Cependant, les cibles moléculaires sont actuellement limitées à la lumière vasculaire; les microbulles ne pouvant pas extravaser des vaisseaux dans l'interstitium en raison de leur grande taille. Néanmoins, ce type d’imagerie a, essentiellement, été étudié dans les tumeurs malignes du pancréas chez l’animal [61].
	En IRM, nous n’avons pas trouvé d’article sur l’imagerie moléculaire et notamment les séquences de spectroscopie.
	Toutes ces nouvelles techniques ont pour but d’améliorer la sensibilité des examens. Cependant, elles ne sont pas toutes utilisées ou utilisables en pratique courante.
	Conclusion
	Notre étude a montré que dans 47% des cas, une étiologie était retrouvée grâce à l’IRM après un épisode de pancréatite aiguë (TIPMP, calculs, pancréatite auto-immune, pancréas divisum, pancréatite chronique, tumeurs). Toutefois, dans la majorité des cas (53%), l’IRM ne retrouve pas d’étiologie à l’épisode de pancréatite aiguë.
	L’IRM était sensible pour la détection des TIPMP  ainsi que des pancréatites chroniques que l’on retrouve volontiers chez les patients âgés. On peut également rechercher des signes IRM de pancréatite auto-immune chez les patients jeunes.
	Dans 26 % des cas, le diagnostic de pancréatite idiopathique est retenu faute de cause retrouvée sur le bilan étiologique global (incluant l’échoendoscopie).
	Enfin, l’étude nous a permis de démontrer que l’écho-endoscopie était un peu plus sensible pour la détection de calcul au sein des voies biliaires.
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