edina
11213 NOV

[Poster N°: 1019 ]

Titre : pancréatite aigue
stade E chez I’enfant :
a propos d’un cas

Auteurs : L.Nasri 2, A.
Talbi ®, S.ben
Romdhane P, I. Rejeb
Belfekih b

apDépartement de médecine
de médecine de famille, HU
de Sfax

b Service des urgences, HU
de Gabés

4
Global Events

& Training Solutions
www.ipgets.tn

¢ Introduction : g

La pancréatite aigue est une maladie grave et rare chez I’enfant, dont les étiologies sont multiples. Il
est capital de vérifier plusieurs éléments anamnestiques : les antécédents familiaux de pancréatite
aigue ou chronique, la survenue d’un traumatisme (en particulier chute sur le guidon d’un vélo) , ainsi
que le contexte infectieux.

Physiopathologie :

Les causes de la pancréatite aigué chronique calcifiante(PCC) chez les enfants comprennent des
anomalies anatomiques et des troubles héréditaires, métaboliques et auto-immuns, une
proportion importante de cas étant qualifiés d'idiopathiques. )[1,2]. La pancréatite génétique est
le résultat d’'une activation anormale et inappropriée des zymogénes par la trypsine dans le
pancréas provoquant alors une autodigestion et une pancréatite.

Observation :

Il s’agit d’une fille agée de 13 ans sans antécédents personnels, aux antécédents familiaux de
consanguinité parentale (parents cousin germains), une pancréatite chronique calcifiante
héréditaire chez La mére a I'age de 17 ans dont I'origine héréditaire a été retenu devant I'age
jeune, les antécédentes familiaux de pancréatite chronique calcifiante (PCC) et absence d’autre
facteurs étiologique) la tante maternelle de sa mére aussi porteuse d’une (PCC). la méme
symptomatologie clinique est notée chez sa sceur mais non encore explorée.

La symptomatologie remonte a 2 ans marqué par des épisodes des douleurs abdominale a
prédominance épigatrique et de I’hypochondre gauche ,traitées symptomatiquement par des
antispasmodiques. L’histoire actuelle remonte a 2 jours de son admission marquée par
Iinstallation d’une douleur violente au niveau de I’hypochondre gauche a irradiation postérieure
aves des vomissements. A I'examen patiente consciente et coopérante, stable sur le plan
respiratoire (FR :18c/mn, SaO2 : 99%) sur le plan hémodynamique (TA : 130/80 mmHg, FC :78
bmn): consciente coopérante, GAD :1,23 g/l. notre malade était apyrétique avec une sensibilité
épigastrique et au niveau de I’hypochondre gauche . A la biologie : hyperlipasémie a 1546 U/,
hyperleucocytose a 16800/mm3, CRP 210 , iono sanguin correct fonction rénale correcte.

Un TDM abdominale injecté(Figure I) a été réalisé montrant une pancréatite aigué stade E selon
la classification de Balthazar

La patient a été transféré en milieu de réanimation , et a été mise sous antalgique avec un repos
digestif avec une surveillance stricte .Elle a gardé un état stable et transférée par la suite au
service de pédiatrie pour complément de prise en charge.
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Discussion:

La PCC est une entitée clinique rare chez I'enfant dont I'étiolohgie héréditaire est
rapporté par plusieurs étude .elle se traduit par des épisodes récurrente de douleurs
abdominales souvent associées a des nausées et/ou des vomissements. L’anamnése
permet de I’évoquer par I'histoire familiale ;’age précoce d’apparition d’une pancréatite
(5-13 ans) 1. Cependant, I'absence de ces critéres n’élimine pas l'origine héréditaire .
d’origine héréditaire est retenu apres élimination des autres étiologies.L.a PCC
Initialement décrite comme une maladie de transmission autosomique dominante avec
une pénétrance de 80 % [4-L’évolution est marquée par des poussées de pancréatite
cedémateuse voire nécrotiques ou par une évolution insidieuses[2]. II semblerait
cependant que I'étude systématique des 3 genes codant pour TC/PRSS1, SPINK1/PSTI
et CFTR soit recommandéel?9l. Dans une étude réalisé des mutations CFTR, SPINK1 ou
PRSS1 ont été objectivé chez 14 (48 %), 8 (27 %) et 7 (24 %) patients,
respectivement!!.Le diagnostic de pancréatite est généralement t tardif

Le diagnostic précoce de la(PCC) peuvent prévenir la maladie. L’enquéte génétique
est primordiale pour dépister de nouveaux cas chez les descendants et prévenir
ainsi la survenue des forme grave.
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