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La PA bénigne ne nécessite pas d'assistance nutritionnelle. Il en va tout autrement au cours
de la PA sévére. Celle ci se traduit par une augmentation importante des dépenses
énergétiques et une perte de la masse protéique due a la réponse inflammatoire, elle méme
conséquence de la nécrose, de linfection du pancréas et des tissus avoisinants (1).
Accompagnant le catabolisme protéique, il existe une augmentation de l'uréogenése, une
intolérance au glucose, une augmentation de la lipolyse (1). Cette situation catabolique est
encore aggravée par le jeQne instauré dés le début de la maladie, qui peut se prolonger
plusieurs semaines voire plusieurs mois. Enfin, la nécessité d'un recours fréquent a une ou
plusieurs interventions chirurgicales aggrave encore ce tableau. Les besoins énergétiques
peuvent atteindre 1,2 a 1,5 la dépense énergétique basale.

Une fois la nécessité d'un support nutritionnel établie, le choix de la voie d'abord (parentérale
vs entérale) suscite encore des débats. Pendant longtemps, la nutrition parentérale totale
(NPT) a été choisie car elle ne stimulerait pas la sécrétion pancréatique (2). Plusieurs
travaux rétrospectifs non randomisés ont étudié l'intérét de la NPT au cours de PA de gravité
variée (2,3). Dans un travail non randomisé (67 malades avec PA sévere : plus de 3 critéres
de Ranson), la NPT diminuait la mortalité et la morbidité si elle était débutée dans les 72
premiéres heures (mortalité: 13 vs 38 %; taux de complications: 24 vs 97 %). Pendant toute
la durée de la NPT, le statut nutritionnel des malades était stable ou amélioré. En revanche,
la NPT ne semble pas influer sur la progression de la maladie (2,3). L'administration
intraveineuse de lipides n'aggrave pas la poussée de PA sauf, peut étre, dans les
exceptionnelles PA dues a une hyperlipémie (3). Lorsque la NPT permet de positiver le
bilan azoté, la mortalité diminue d'un facteur 10 (3).

Les inconvénients de la NPT sont cependant multiples: risque d'infection du cathéter central,
hyperglycémie sévére, déséquilibres hydro-électrolytiques ou vitaminiques. De plus, il est
bien démontré sur des modéles animaux et humains que la NPT induit des modifications
structurales et fonctionnelles de la muqueuse intestinale (diminution de I'épaisseur totale de
la muqueuse intestinale et la hauteur des villosités). La perméabilité intestinale est
augmentée (augmentation du rapport lactulose/mannitol urinaire) et se normalise aprés
réintroduction de la nutrition entérale (4). Enfin, la NPT est onéreuse en termes de produits
et de manipulation par le personnel.

Plusieurs études ont montré une diminution des complications septiques lorsqu’une nutrition
entérale totale (NET) est mise en place précocement dans les situations ou un syndrome de
réponse inflammatoire systémique (SRIS) peut se développer : traumatisme, chirurgie
délabrante (5). Le mécanisme invoqué est le rétablissement de la barriere muqueuse par

I'apport d’aliments intraluminaux, qui empéche la translocation bactérienne.
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Au cours de la PA, la morbidité et la mortalité sont en partie la conséquence de l'intensité du
SRIS. Des arguments ont montré que le SRIS pouvait étre entretenu par des endotoxines
bactériennes digestives libérées dans la circulation par lintestin dénutri. Ce concept d’'une
rupture de la barriere muqueuse digestive a donc été évoqué au cours de la PA (6). La
perméabilité au PEG de la paroi digestive augmente au cours de la PA expérimentale chez
le rat, corrélativement a la sévérité de la PA (6). Enfin, au contraire de la NPT, la NET
semble diminuer la réponse inflammatoire aigué et préserver le métabolisme protéique
intestinal suggérant un réle inhibiteur sur la production de cytokines d’origine splanchnique
(7). L'ensemble de ces données expérimentales et cliniques plaide pour l'utilisation de la
NET au cours de la PA sévere (8).

Le NET pose en théorie le probléeme de la parésie gastrique, de l'obstacle a I'évacuation
duodénale et de liléus observés chez les malades ayant une PA sévére. De plus, la
délivrance de nutriments en site gastrique ou duodénal peut stimuler la sécrétion
pancréatique par le biais d'une sécrétion de sécrétine et de cholécystokinine (9). La
délivrance de nutriments élémentaires ou semi élémentaires pauvres en lipides au dela de
l'angle de Treitz peut provoquer une stimulation hormonale et une augmentation de la
sécrétion pancréatique, mais celle-ci est alors essentiellement hydrique et pauvre en
enzymes (10). De plus, il a été montré chez des malades ayant eu une chirurgie
pancréatique permettant un drainage externe de la sécrétion pancréatique —et donc sa
mesure- que la NPT et la NET ne sont pas différentes en termes de stimulation de la
sécrétion pancréatique (11). La mise en place d'une jéjunostomie au cours d'une laparotomie
pour pancréatite grave a permis d'alimenter les malades par cette voie sans inconvénient et
sans aggravation manifeste de la pancréatite. L'utilisation de cette voie est possible
immédiatement en post opératoire (12). Cela a amené certains auteurs a proposer la
réalisation systématique d'une jéjunostomie chez tous les malades opérés pour une
pancréatite grave. Cependant, dans ce contexte, la jéjunostomie peut entrainer des
complications graves a type d'hémorragies, de fistules digestives ou d'infection de paroi (12).
Compte tenu de ces données, plusieurs auteurs ont étudié la faisabilité et I'intérét d'une
nutrition entérale sur sonde gastrique de type drip placé sous contrdle endoscopique au dela
de l'angle de Treitz. Un premier travail a montré que cette technique est faisable et sure:
parmi 32 malades alimentés par NET ou NPT, le groupe NET recevait au 4¢ jour plus de 70
% de lapport calorique souhaité, non différent du groupe NPT. L’évolution clinique et
biologique n’était pas différente dans les 2 groupes. Les scores APACHE III et de défaillance
viscérale diminuaient dans le groupe NET (alors qu’ils augmentaient dans le groupe NPT).
Le seul incident était une exacerbation de la PA chez un malade sous NET, due a une

mobilisation du drip dans I'estomac. La NPT était 4 fois plus chére que la NET (13).
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Un autre travail a confirmé la faisabilité et I'innocuité de la NET dans cette indication,
puisque la NET pouvait étre mise en place dans la quasi totalité des cas (19 malades sur 20
avec une PA sévere) dés les premiers jours (<3 jours) apres le début clinique de la
pancréatite (14). Deux études randomisées sont venues confirmer ces faits. Dans la
premiere, 34 malades ayant une pancréatite sévere ont été stratifies pour la gravité et
randomisés pour recevoir soit une NET soit une NPT. Dans le premier groupe, tous les
marqueurs de sévérité étaient améliorés (CRP, APACHE) (15). Dans la seconde de méme
importance (38 malades), le nombre de complications, en particulier septiques, étaient moins
fréquentes dans le groupe NET. La NPT était 3 fois plus chére que la NET (16). Ainsi, dans
les PA graves, un support nutritionnel rapide est essentiel et la voie entérale sur drip ou sur
jéjunostomie est sans doute la meilleure voie.

Le choix de la date de réalimentation orale des malades au décours d’'une PA est critique car
la stimulation de la sécrétion pancréatique peut induire une rechute douloureuse voire une
poussée de PA. C’est la raison pour laquelle une renutrition calorique et lipidique trés
progressive doit étre mise en place (tableau). Une rechute douloureuse survient au moment
de la renutrition chez environ 20 % des malades ayant une pancréatite modérément a
moyennement grave. Ce pourcentage atteint pres de 40 % si la pancréatite dépasse le stade
D dans la classification tomodensitométrique de Balthazar de 1985 ou si la lipasémie
dépasse 3 fois la limite supérieure de la normale la veille de la réalimentation (17). La
présence d'un de ces deux paramétres doit donc faire différer ou rendre prudente la

réalimentation de ces malades.

Contenu calorique et lipidique pendant les 5 premiers jours de la réalimentation de

malades ayant une pancréatite aigué

Jours de réalimentation Calories (Kcal) Lipides (g)

1 250 <5

2 1,000 5-10
3 1,500 15-20
4 1,600 25-30
5 1,700 35-40
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