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Résumé 

La pancréatite aiguë (PA) est une affection relativement fréquente, souvent bénigne, mais 

dont l’évolution vers une forme grave, mortelle dans 50% des cas, est encore difficilement 

prévisible. La pancréatite aiguë grave (PAG) est due à la réaction inflammatoire systémique 

exagérée de l’hôte qui aboutit à une défaillance multi-viscérale. Elle constitue une urgence 

thérapeutique, nécessitant une prise en charge complexe, précoce et multidisciplinaire, qui 

reste essentiellement symptomatique, malgré la meilleure compréhension des mécanismes 

physiopathologiques impliqués dans la maladie. 

L’objectif de ce travail vise à identifier les facteurs de risque de la PA, d’illustrer les facteurs 

pronostics, et de discuter la meilleure prise en charge thérapeutique. 

Par une étude rétrospective étendue sur  6 ans (2016-2022), ayant colligé 53 observations, sur 

un nombre énorme de patients non comptabilisés car leurs dossiers manquaient 

d’informations, réalisées au sein du service de chirurgie générale A CHU-TLEMCEN. 

Dans cette étude, le pic de fréquence de survenue entre 51 et 60 ans, et une nette 

prédominance féminine.  

Cliniquement, tous les patients de notre série ont présenté une douleur abdominale à leur 

admission, le critère clinique le plus fréquent. La C-Reactive protein (CRP) était supérieure à 

150mg/L à la 48ème heure chez 8 patients, la TDM a été faite chez 45 patients. L’indication 

de la TDM abdominale s’impose chez les patients symptomatiques avec une lipasémie 

supérieure à 3 fois la normale. Les scores de Ranson et d’Imrie et les scores de gravité 

généralistes n’étaient pas utilisés vu qu’on a procédé directement à la classification de 

référence de Balthazar. 

Les cas de PA de notre série se résument comme suit : 

Stade A (8 malades) Stade B (20 malades) Stade C (14 malades) Stade D (1 malade) Stade 

E (6 malades). 4 patients dans notre série n’ont pas  été classés. 

La pancréatite aigüe d’origine biliaire reste relativement fréquente et atteint surtout la femme, 

la consommation d’alcool est l’un des facteurs de risque rencontré également chez 5 patients. 

Pour la thérapeutique, un traitement médical a été préconisé chez la plupart de nos patients 

comprenant des antalgiques et des antibiotiques. Une réalimentation précoce était envisagée, 

la cholécystectomie était différée après refroidissement pour les lithiases biliaires. Dans notre 

série 4 cas étaient décédés suite à une défaillance multi-viscérale.  

Mots clés : Pancréatite aiguë, Lipasémie, Lithiase biliaire, Alcoolisme, Défaillances multi 

viscérales, Antibiotique. 



 
 

Abstract 
 

Acute pancreatitis (AP) is a relatively common condition, often benign, but its progression to 

a severe form, fatal in 50% of cases, is still difficult to predict. Severe acute pancreatitis 

(SAP) is due to the exaggerated systemic inflammatory response of the host resulting in 

multi-visceral failure. It constitutes a therapeutic emergency, requiring a complex, early and 

multidisciplinary medical care, which remains essentially symptomatic, despite the better 

understanding of the physiopathological mechanisms involved in the disease. 

Our work proposes to identify the risk factors of AP, to illustrate the prognostic factors, and to 

discuss the best therapeutic care.  

By a retrospective study extended over the last 6 years (2016-2022), having collected 53 

observations, over a huge number of patients whose files were missing information, carried 

out within the department of general surgery A CHU-TLEMCEN. 

In this study, the peak frequency of occurrence was between 51 and 60 years old, with a clear 

female predominance. Clinically, all patients in our series were presented with abdominal 

pain on admission, the most frequent clinical criterion. The C-Reactive protein (CRP) was 

greater than 150mg/L at 48 hours in 8 patients, CT was done in 45 patients. The indication of 

abdominal CT is necessary in symptomatic patients with a lipasemia three times greater than 

normal. As the Balthazar classification was used in first place, the Ranson and Imrie scores 

and the generalized severity scores were not used.  The cases of AP in our series are 

summarized as follows: 

Stage A (8 patients) Stage B (20 patients) Stage C (14 patients) Stage D (1 patient) Stage E (6 

patients). We could not classify 4 of our patients.  

Acute pancreatitis of biliary origin remains relatively frequent and affects mainly women; 35 

patients were found to have this condition. Alcohol consumption is one of the risk factors also 

encountered in 5 patients. 

For therapy, medical treatment was recommended in most of our patients, including 

analgesics and antibiotics. Early refeeding was possible, cholecystectomy was deferred after 

cooling for biliary lithiasis. In our series, 4 cases died due to multi-visceral failure.      

 

Key words: Acute pancreatitis, Lipasemia, Biliary lithiasis, Alcoholism, Multi-visceral 

failures, Antibiotics 



 
 

 ملخص

حالة شديدة  معتدل الشدة في أغلب الأحيان، وقد يتطور إلى التهاب البنكرياس الحاد مرض شائع نسبيا،

س من الحالات، حيث لا يزال من الصعب التنبؤ به. التهاب البنكريا % 05الحدة، تؤدي إلى الموت في 

الجسم. لذا  مبالغ فيها وقد تؤدي إلى فشل العديد من أجهزةالحاد الشديد ينتج عن استجابة التهابية عامة 

ولوجية وجب العلاج المبكر وتدخل العديد من الاختصاصات، حيث أنه وبالرغم من فهم الآليات الفيزي

 المرضية لهذا المرض، لا يزال العلاج معتمدا على معالجة الأعراض المرضية.

ذرة ومآل لإصابة بالتهاب البنكرياس، تصوير العوامل المنالغاية من هذه الدراسة معرفة عوامل الخطر ل

دى ، مع مناقشة أفضل المتطلبات العلاجية. من خلال هذه الدراسة الرجعية الممتدة على معراضالأهذه 

 حالة مع عدد كبير من المرضى الذين لم يتم إحصائهم نظرا لنقص 05سنوات، تمكنا من إحصاء  6آخر 

الجراحة العامة أ على مستوى المستشفى الجامعي لتلمسان. المعلومات، وذلك بمصلحة  

سنة، وأغلبيتهم إناث. من الناحية السريرية،  65و 05في هذه الدراسة أغلبية المرضى يتراوح سنهم بين 

تعرض جميع المرضى في سلسلتنا لآلام في البطن عند الدخول، وهو المعيار السريري الأكثر شيوعًا. 

 4ساعة من ابتداء المرض لدى  84ملغ لتر خلال  505كان يتجاوز  C (CRP)البروتين المتفاعل 

مريض. حيث أن المؤشرات التي تفرض القيام  80لدى  (TDM) مرضى، قمنا بالتصوير المقطعي

بالتصوير المقطعي هي الأعراض الظاهرة على المرضى ومعدل الليباز الذي يفوق ثلاث مرات القيم 

  العادية.

ومعايير درجة الشدة العامة لم تستعمل نظرا لاستعمال التصنيف  Imrieو Ransonمؤشر الخطورة 

 حيث أن الحالات في دراستنا كالتالي: Balthazarالمرجعي ل 

صنف  (،مرضى   5)صنف ج (،مرضى58  )صنف ت  (مرضى05 )صنف ب  ( ،مرضى 4)صنف أ 

 مرضى لم نستطع تصنيفهم . 8و   (مرضى 6)  د

  الحاد بسبب حصى الصفراوية كان المتكرر نسبيا ويصيب أغلبية النساء حيث وجدنا  التهاب البنكرياس

 حالات. 6مريض، استهلاك الكحول أيضا من المسببات وظهر ذلك عند  50

المتطلبات العلاجية خاصة العلاج الطبي الموصي به عند أغلبية مرضانا معتمدا على مضادات الألم 

إلى إعادة التغذية المبكرة، واستئصال الصفراوية التي تأجل إلى ما بعد والمضادات الحيوية. بالإضافة 

  حالات وفاة بسبب فشل متعدد في أجهزة الجسم. 8الالتهاب . سجلنا 

 :البحث كلمات

كحول، فشل متعدد في ، شرب الإلتهاب البنكرياس الحاد، نسبة عصارة الليباز في الدم، حصى المرارة

 .حيويةالالمضادات  ،أجهزة الجسم
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1 
 

La pancréatite aiguë (PA) est un processus inflammatoire aigu du pancréas, 

résultant de l’autodigestion de la glande par ses propres enzymes. Ce processus 

lésionnel peut s’étendre aux tissus de voisinage, et avoir des répercussions 

systémiques graves [1]. 

La pancréatite aiguë doit être diagnostiquée au début de son évolution sur  des 

critères cliniques, biologiques et d’imageries simples qui permettent une 

évaluation précoce de sa sévérité [2]. Cependant, c’est une affection qui peut 

présenter de multiples variations cliniques rendant son diagnostic complexe, ce 

qui fait qu’elle est souvent confondue avec d’autres pathologies dans notre 

contexte surtout en absence d’examens complémentaires. La prise en charge est 

complexe et multidisciplinaire, faisant intervenir les réanimateurs, les hépato- 

gastroentérologues, les chirurgiens et, de plus en plus ces dernières années, les 

radiologues impliqués dans toutes les étapes, du diagnostic au traitement 

radiologie interventionnelle [3].  

Malgré la meilleure compréhension des mécanismes et médiateurs impliqués 

dans la réponse inflammatoire exagérée engendrée par cette affection, il n’existe 

toujours pas de traitement spécifique reconnu, et l’amélioration du pronostic de 

la PAG repose sur la mise en œuvre précoce de moyens thérapeutiques 

appropriés aux défaillances d’organes associées [4]. 

L’objectif principal de cette étude est :  

- D’analyser la prise en charge des pancréatites aigües au service de chirurgie 

générale A et d’en évaluer l’adhérence aux dernières recommandations de bonne 

pratique.   

 Les objectifs secondaires :  

-D’identifier les facteurs de risque de la PA . 

-D’illustrer les facteurs pronostics et de discuter la meilleur prise en charge 

thérapeutique. 
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I. Anatomie du pancréas. 

I.1.Organogénèse. 

Le pancréas (du grec pan = tout, kreas = chair : « tout en chair ») est une 

volumineuse glande impaire annexée au tube digestif, reliée au duodénum par 

ses canaux excréteurs. C’est une glande mxte, à double composante : exocrine, 

sécrétant le suc pancréatique riche en enzymes digestives, et endocrine, assurant 

principalement la régulation de la glycémie. 

 Le pancréas est issu de l’entoblaste de l’intestin antérieur par un diverticule (ou 

bourgeon) dorsal et un diverticule ventral qui se forment respectivement aux 26 

et 29è𝑚𝑒 jours de la vie embryonnaire (Figure 1). 

L’ébauche dorsale se développe dans le mésogastre postérieur et l’ébauche 

ventrale se développe dans le mésogastre ventral. 

A la 5è𝑚𝑒 semaine, le développement de l’ébauche hépatique ainsi que les 

rotations de l’intestin antérieur et moyen attirent le bourgeon pancréatique 

ventral qui migre sous et en arrière du bourgeon dorsal [5]. 

Les deux ébauches ventrale et dorsale s’accolent et fusionnent pour donner le 

pancréas définitif au cours de la 7è𝑚𝑒semaine. 

Le bourgeon pancréatique dorsal donne la partie supérieure et antérieure de la 

tête, l’isthme, le corps et la queue du pancréas [6]. 

Les canaux des bourgeons ventral et dorsal s’anastomosent également afin de 

donner la disposition adulte : 

Le conduit pancréatique commun ou canal de Wirsung est formé par la partie 

gauche distale du canal dorsal primitif et la totalité du canal ventral ; il 

s’abouche dans le duodénum avec le cholédoque au niveau de la papille majeure 

[7]. 
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Le conduit pancréatique accessoire, ou canal de Santorini, qui s’abouche dans le 

duodénum par la papille mineure, est formé par la partie droite proximale du 

canal dorsal. 

 

         Figure 1. Le pancréas de la 5ème à la 7ème semaine du DE. 

 Des variantes de fusion ont été décrites : le canal de Santorini peut perdre sa 

connexion avec le canal de Wirsung, créant un « pancréas divisum inversé » ; le 

canal de Santorini peut également perdre son abouchement par la papille 

accessoire, devenant alors un affluent du canal de Wirsung [7]. 

 Les anomalies congénitales du pancréas résultent de troubles de migration du 

bourgeon ventral (pancréas annulaire) (Figure 2), de la persistance de vestiges 
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embryonnaires (pancréas aberrant) ou encore de l’absence de fusion canalaire 

(pancréas divisum) (Figure3). 

         

 

 

 

 

 

 

Figure 2. Pancréas annulaire                                 Figure 3. Pancréas divisum 

 

I .2 . Situation.  

Le pancréas est un organe localisé au niveau de l’abdomen rétro-péritonéal 

profond, allongé transversalement de direction oblique ascendante de droite à 

gauche.  Il est logé derrière l’estomac et à l’avant des premières et deuxièmes 

vertèbres lombaires (L1 et L2), sur lesquelles il se moule, décrivant une courbe 

concave en arrière. Il est accolé au plan postérieur par le fascia de Treitz et le 

mésogastre postérieur. Il est en contact direct avec l’intestin, et à proximité de la 

rate [6]. 

I .3. Description /rapports. 

Le pancréas est une glande allongée et aplatie mesurant en moyenne 20 

centimètres de long et 2 centimètres de haut. Il a un poids total compris entre 60 

et 80 grammes. Il a une couleur jaune rosée. Bien qu’il ait une consistance 

ferme, cet organe reste fragile [8]. 

 Le pancréas est souvent présenté avec trois parties : la tête, le corps et la queue. 

Dans certains cas, une quatrième partie lui est attribuée : le col ou isthme, qui est 

localisé entre la tête et le corps.  
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La tête du pancréas située sous le foie est bordée par le duodénum (première 

partie de l’intestin dans laquelle débouche l’estomac) auquel elle adhère 

intimement. Elle est traversée par la voie biliaire principale ou canal cholédoque 

qui amène la bile produite par le foie jusqu’au duodénum où elle participera à la 

digestion des graisses. 

 L’isthme est la partie médiane du pancréas et la plus étroite située juste en avant 

des vaisseaux de l’intestin (artère mésentérique supérieure qui amène le sang 

artériel à l’intestin et veine mésentérique supérieure qui se réunit à la veine de la 

rate (veine splénique) pour former la veine porte qui ramène le sang veineux de 

l’intestin et la rate vers le foie [9]. 

Le corps du pancréas s’étend obliquement vers la gauche et le haut le haut de 

l’abdomen en avant du rein gauche et de la glande surrénale [10]. 

La queue du pancréas constitue l’extrémité gauche du pancréas. Elle est située à 

proximité immédiate de la rate et de ses vaisseaux (artère et veine splénique) et 

répond à la surface gastrique de la rate [11]. (Figure 4) 

 Le pancréas possède également deux canaux : 

- Le canal de Wirsung : Il constitue le conduit pancréatique principal. Il débute 

au niveau de la queue du pancréas et traverse toute la longueur de la glande. 

Avant d’arriver au niveau de la tête du pancréas, il forme un coude pour se 

diriger vers le duodénum.Ce canal permet de drainer la majeure partie de la 

glande. 

-Le canal de Santorini : Ce canal pancréatique secondaire prend naissance au 

niveau du coude du canal de Wirsung. Comme ce canal, il traverse la tête du 

pancréas pour rejoindre le duodénum. Ce canal secondaire permet de drainer une 

partie de la tête [12]. 
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              Figure 4. Vue antérieure,  schéma du pancréas in situ. 

I .4. Vascularisation et innervation. 

La vascularisation artérielle du pancréas est triple, provenant de l’artère gastro-

duodénale, l’artère mésentérique supérieure (AMS) et l’artère splénique. On la 

sépare classiquement en deux réseaux : la vascularisation céphalique commune 

au duodénum et à la partie basse de la voie biliaire principale, et la 

vascularisation corporéocaudale commune à la rate. (Figure 5) 

La vascularisation céphalique est assurée par les arcades pancréatico-duodénales 

antérieures et postérieures, branches des 4 artères pancréatico-duodénales (APD) 

issues de l’artère gastro-duodénales (pour les APD antéro-supérieure et postéro-

supérieure) et de l’artère mésentérique supérieure (pour les APD antéro-

inférieure et postéro-inférieure). Les APD antéro-inférieures et postéro-

inférieures proviennent dans la majorité des cas d’une branche commune avec la 

première artère jéjunale. Ces arcades pancréatico-duodénales permettent 
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d’assurer une collatéralité efficace entre le tronc cœliaque (TC) et l’artère 

mésentérique supérieure en cas de sténose proximale de l’un de ces 2 vaisseaux. 

[12]. 

La vascularisation corporéocaudale s’effectue par l’artère splénique qui donne 

les artères pancréatiques dorsales et les artères grandes pancréatiques, qui 

pénètrent dans le parenchyme pancréatique et s’anastomosent avec l’artère 

pancréatique inférieure issue de l’AMS. L’artère de la queue du pancréas nait 

d’une branche terminale de l’artère splénique dans le hile de la rate et 

s’anastomose avec l’artère pancréatique inférieure [11]. 

               

                        Figure 5. Vascularisation artérielle du pancréas. 

Le retour veineux céphalique est assuré par 4 veines pancréatico-duodénales 

équivalentes à leur homonyme artériel. La veine pancréatico-duodénale (VPD) 

postéro-supérieure s’abouche directement au bord droit de la porte, la VPD 

antéro-supérieure se jette dans le tronc veineux gastrocolique de Henlé et les 

VPD inférieures se drainent dans la veine mésentérique supérieure ou dans la 



8 
 

1é𝑟𝑒 veine jéjunale. La veine splénique draine l’ensemble de la région 

corporéocaudale. (Figure 6) 

                                               

                                          Figure 6. Retour veineux. 

 

-Drainage lymphatique : Le drainage de la région céphalique est assuré par des 

ganglions périduodénopancrétiques, mésentériques supérieurs, rétro 

cholédociens et hépatiques communs. Le drainage corporéocaudal s’effectue par 

l’intermédiaire de ganglions situés près de l’origine du TC et de l’AMS ou dans 

la région inter-aorticocave assure le drainage de l’ensemble du pancréas. 

-Innervation : Le pancréas reçoit une innervation sympathique par les nerfs 

splanchniques et une innervation parasympathique par le nerf vague. Les nerfs 

sympathiques véhiculent la douleur. Les fibres cholinergiques du nerf vague 

participent, avec des facteurs humoraux, à la commande de la sécrétion 

exocrine.  
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I .5 . Structure. 

Le pancréas est entouré d’une capsule conjonctive qui envoie des travées à 

l’intérieur du parenchyme : lobule. (Figure 7) 

Glande amphicrine hétérotypique composée de deux structures distinctes : 

-Pancréas exocrine : acinus et canaux excréteurs avec synthèse des enzymes 

pancréatiques.  

-Ilots de Langerhans : Pancréas endocrine : glande endocrine diffuse 

trabéculaire : Synthèse d’insuline, synthèse de glucagon, synthèse de 

somatostatine, synthèse endocrine : 1% de l’organe.  

Dispersés à l’intérieur du pancréas, mêlés au constituant exocrine, entourés 

d’une fine capsule conjonctive constituée de fibres de réticuline, présence de 

capillaires fenêtrés, glande trabéculée : cordons irréguliers anastomosés les uns 

aux autres, richement vascularisés [10]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 7. Coupe histologique du pancréas au faible et au fort grossissement. 
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II. Physiologie du pancréas exocrine.  

II.1 .Composition du suc pancréatique. 

 Le suc pancréatique est un liquide biologique sécrété par le pancréas exocrine 

dans la lumière digestive où il joue un rôle majeur dans le fonctionnement du 

système digestif [13]. 

Il est composé de deux constituants principaux : des bicarbonates et des 

enzymes.  Les cellules de la paroi des canaux pancréatiques secrètent une 

solution aqueuse alcaline (riche en bicarbonates) d’un volume moyen de 2 à 2,5 

litres, alors que les cellules acineuses délivrent quotidiennement 6 à 20 g 

d’enzymes digestives sous forme inactive (pro-enzymes ou zymogènes).  

On retrouve trois catégories distinctes: des enzymes protéolytiques (trypsine, 

chymotrypsine, carboxypeptidases) qui digèrent les protéines, des enzymes 

glycolytiques (α-amylase qui découpe l'amidon des végétaux) qui hydrolysent 

les sucres des et des enzymes lipolytiques (lipase) qui hydrolysent les 

triglycérides, les diglycérides et les monoglycérides. 

 La composition en ions dans le suc est dépendante du flux des sécrétions 

pancréatiques avec une isotonie conservée, c’est-à-dire qu’il y aura autant 

d’anions que de cations. Quand le flux augmente, la quantité d’HCO3-augmente 

(pour tamponner l’acidité gastrique) et la quantité de Cl- diminue [14]. 

 II.2. Le suc pancréatique et la digestion.  

L’activation des zymogènes pancréatiques se produit dans le duodénum. 

L’entérokinase, enzyme exprimée à la membrane de l’entérocyte duodénal, 

active le trypsinogène pancréatique en trypsine.  

 La trypsine joue un rôle clé en assurant l’activation de l’ensemble des 

zymogènes et pro-enzymes présents dans le suc pancréatique, y compris le 

trypsinogène [15]. (Figure 8) 
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II.3  La protection du pancréas. 

Il existe plusieurs mécanismes de prévention de la digestion du pancréas : les 

zymogènes sont synthétisés sous forme inactive, en plus de ça, le suc 

pancréatique comporte également des inhibiteurs enzymatiques, on a par ex 

l’inhibiteur de la trypsine qui inactive certains enzymes protéolytiques 

neutralisant l’activation accidentelle des enzymes au sein du pancréas, aussi les 

granules de zymogènes sont stockées en milieu acide dans les cellules acineuse 

limite l’action des protéases. Ainsi, après sécrétion de zymogène, le HCO3- et la 

bile sont nécessaires pour activer les enzymes en milieu neutre voire légèrement 

alcalin [16].( Figure 9) 

Figure 8. Cascade d’activation de l’ensemble des zymogènes pancréatiques. 
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Certaines  protéines sont synthétisées sous leur forme active : amylase et lipase. 

Ceci n’est pas problématique puisque le pancréas ne possède ni glycogène, ni 

triglycérides. 

 Une activation inappropriée des enzymes protéolytiques passant par l’étape 

initiale d’activation de la trypsine peut se produire suite à l’obstruction ductale 

ou à un reflux biliopancréatique provenant de l’intestin et apportant de 

l’entérokinase intestinale. De cette activation va provoquer l’apparition de 

phénomènes inflammatoires associée à une destruction du tissu pancréatique. 

Dans ce cas de figure, les enzymes accidentellement activées sont inhibées 

pardes inhibiteurs endogènes de protéase, tel que le pancreatic secretory trypsin 

inhibitor (PSTI) ou Serine Protease Inhibitor Kazal type I (SPINK I). 

Un déséquilibre entre les protéases pancréatiques et leurs inhibiteurs dans le 

pancréas serait à l’origine de certaines pancréatites [17]. (Figure 10) 

Figure 9. Représentation schématique englobant la sécrétion, stimulation et 

régulation du pancréas exocrine. 
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 II. 4. Régulation de la sécrétion pancréatique. 

 La régulation de la sécrétion pancréatique exocrine fait intervenir des 

mécanismes neuro-hormonaux complexes. (Figure 9) 

 Les hormones gastro-intestinales et pancréatiques mises en jeu ont soit une 

action stimulatrice (sécrétine, cholécystokinine (CCK), neurotensine, motiline), 

soit inhibitrice (somatostatine, polypeptide pancréatique, PYY). Les effets de 

beaucoup de ces peptides sont sous la dépendance de mécanismes 

cholinergiques. (Figure 11) 

 La libération de sécrétine est potentialisée par la sécrétion, au niveau des 

terminaisons nerveuses intra-pancréatiques, de puissants agonistes de la 

sécrétion hydro-bicarbonatée comme le VIP et le monoxyde d’azote [18]. 

(Figure 11) 

 

Figure 10. Cascade enzymatique menant à la protection du pancréas contre 

l’autodigestion 
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-Les hormones stimulantes : Essentiellement il y a deux hormones qui contrôlent 

la sécrétion exocrine : 

-La cholécystokinine (CCK) de la même famille que la gastrine. Elle stimule la 

sécrétion pancréatique et libération de toutes les enzymes. Il y a un second effet 

stimulant sur la motricité digestive : augmentation de la vidange de la vésicule 

biliaire (permet l'émulsion lipidique). (Figure 12) 

 

 

Figure 11. La régulation de la sécrétion du pancréas. 
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-La sécrétine : qui agit au niveau du pancréas exocrine avec augmentation de 

sécrétion de HCO3- . Les ions bicarbonates tamponnent les ions H+, ce qui 

favorise le processus de digestion qui se déroule de façon optimale à un pH 

voisin de la neutralité. 

La sécrétion pancréatique basale est sous la dépendance d’un tonus 

cholinergique entretenu par les neurones post-ganglionnaires intra-

pancréatiques.(Figure 11) 

 Lors de l’ingestion d’un repas, les phases de régulation céphalique, gastrique et 

intestinale sont successivement déclenchées.  

Figure 12 : Le control hormonal de la sécrétion du pancréas exocrine  
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  Les informations provenant des récepteurs olfactifs et gustatifs pendant la 

phase céphalique, des mécanorécepteurs de l’estomac pendant la phase gastrique 

et enfin des récepteurs duodénaux pendant la phase intestinale entraînent une 

stimulation importante des fibres cholinergiques du nerf vague et une 

stimulation directe des cellules acineuses pancréatiques. (Figure 13). 

Le suc pancréatique est à l’origine de la libération de signaux de rétrocontrôle de 

sa propre sécrétion grâce à la CCK et la sécrétine qui ont un effet inhibiteur sur 

la motricité gastrique en ralentissant la vidange gastrique. C'est un rétrocontrôle 

dont le but est de délivrer les nutriments au niveau de l'intestin grêle pour que la 

digestion et l'absorption soient optimales.(Figure 13) 

 La trypsine dont les quantités vont augmenter rapidement durant la phase de 

digestion, alors par dégradation protéolytique elle va progressivement inactiver 

les facteurs de libération présents dans la lumière intestinale et du coup, 

entraîner une diminution de leur action stimulatrice sur la sécrétion pancréatique 

exocrine [19]. (Figure 13) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



17 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

III. Physiopathologie. 

 La pancréatite aiguë est l'inflammation et l'hémorragie brutale du pancréas due 

à sa destruction par ses propres enzymes digestifs, un processus appelé 

l'autodigestion [20]. 

Le pronostic est relativement modéré mais peut facilement évoluer au stade de 

pancréatite sévère qui est dominé par des complications telles qu'un syndrome 

de réponse inflammatoire systémique (SIRS), ce qui impose de faire le 

diagnostic et d'établir une bonne stratégie thérapeutique le plus rapidement 

possible [21]. 

Les principaux facteurs étiologiques de la pancréatite aiguë sont représentés par 

la lithiase biliaire et l'alcoolisme à 80 %, les autres facteurs sont dominés par les 

causes médicamenteuses et idiopathiques [22].  

  

Figure 13. Représentation schématique des mécanismes neuro-hormonaux 

complexes de la régulation pancréatique. 
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Trois facteurs étiopathogéniques sont impliqués dans la constitution d'une 

nécrose pancréatique : (Figure 14) 

-Autodigestion de la glande pancréatique  

-Stimulation excessive des cellules pro-inflammatoires  

-Phénomène vasculaire. 

Quelle que soit le facteur étiologique impliqué, le phénomène initiateur de la 

maladie semble se situer au sein de la même cellule acineuse par activation 

prématurée des enzymes pancréatiques par obstruction des canaux pancréatiques 

ou par lésion de la cellule acineuse [21]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 14. Voies proposées pour la régulation de la pathogénie de la pancréatite 

aiguë  [23].      
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III.1.  Au sein de la cellule acineuse pancréatique. 

Il a été démontré que la présence de lysosomes et des zymogènes au sein du 

même cytoplasme de la cellule acineuse va conduire à leurs fusions, et par 

conséquent l'activation enzymatique précoce, notamment par l'exposition du 

trypsinogène à la cathepsine B. 

L’hyperstimulation par des secrètagogues induit au même temps une 

granulolyse et la perturbation du tri protéique et du trafic cellulaire, alors qu'un 

obstacle à l'excrétion causera une recapture des enzymes par endolyse. 

Or que ce phénomène seul est insuffisant pour induire une pancréatite aiguë, il 

lui faut des évènements surajoutés notamment l'inhibition de la sécrétion 

enzymatique. 

L’agent causal, par des mécanismes qui ne sont pas toujours clairs, aboutirait à 

la modification du flux du calcium intra-cytoplasmique et à une activation 

inappropriée des protéines kinase A et C (PKA et PKC). Ceci perturberait le 

fonctionnement de la F-actine subapicale de la cellule acinaire avec suppression 

de l’exocytose et déclencherait l’activation des facteurs de transcription de 

médiateurs pro-inflammatoires, tels que le NF-κB.  

 Quand les mécanismes de protection contre l’activation prématurée des 

zymogènes sont dépassés ou défaillants (inhibiteurs spécifiques de la trypsine ou 

non spécifiques comme l’alpha-2-macroglobuline), l’ensemble de ces 

évènements intracellulaires aboutit à la destruction de la cellule acinaire, au 

déversement d’enzymes digestives actives et de médiateurs inflammatoires dans 

l’interstitium, et ainsi à l’autodigestion de la glande et au déclenchement d’une 

forte réaction inflammatoire locale, rapidement généralisée [24].  
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                        Figure 15. Différentes phases d'une pancréatite. 

           

III. 2. La réaction inflammatoire. 

L'activation en cascade des pro-enzymes induit une réponse de la cellule 

acineuse qui accentue l’atteinte cellulaire et provoque un recrutement de 

l’ensemble des leucocytes et des cellules endothéliales au sein même de la 

glande pancréatique. Cette réponse inflammatoire locale va engendrer la 

production excessive de médiateurs pro-inflammatoires tels que l’interleukine 1 

(IL1), l’IL-6 et l’IL-8, ainsi que le platelet activating factor (PAF), le tumor 

necrosis factor-alpha (TNF-α), les chémokines et la substance P. Les IL-10, IL-

11 et le facteur C5a du complément ont un effet anti-inflammatoire. [26]. 

 Le niveau de tumor necrosis factor alpha (TNF-α) libéré par les macrophages de 

la glande pancréatique semble corrélé à la sévérité de l’atteinte lors de 

pancréatites expérimentales [27].  

 D’autres protéines entrent en jeu dans la régulation de la sévérité de la PA en 

l’amortissant.  C’est le cas des Heat-shock proteins (HPS), et en particulier la 
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superfamille des HSP70. Le niveau élevé de stress oxydant créé localement suite 

aux lésions cellulaires et à l’intervention des cellules inflammatoires, est 

responsable de l’altération de la microcirculation au niveau pancréatique et de 

l’augmentation de la perméabilité vasculaire, et contribue à aggraver les lésions 

[28]. La mort cellulaire survient par apoptose, voire nécrose dans les cas les plus 

sévères.  

Le relargage massif des cytokines pro-inflammatoires dans la circulation est 

responsable du syndrome de réponse inflammatoire systémique (SIRS) observé 

au cours des PA et de la défaillance d’organes à distance, notamment de 

l’atteinte pulmonaire et du syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA) [29]. 

En résulte également l’augmentation de la perméabilité vasculaire et une 

translocation bactérienne précoce depuis le tube digestif, qui aggrave le SIRS et 

le précipite vers un syndrome de défaillance multi-viscérale [30].  

. 

 En effet, l’endotoxine, le lipopolysaccharide (LPS) bactérien, puissant stimulant 

de la réponse immune innée, représente un facteur important dans la 

pathogénèse de la pancréatite aiguë grave (PAG) [31, 32].  

 

Elle est détectée chez 30 à 50 % des patients et chez 90% des non survivants 

[33]. Cette endotoxémie est précoce, et secondaire à la translocation bactérienne 

induite par l’augmentation de la perméabilité vasculaire, alors que l’infection 

abdominale et le sepsis surviennent ultérieurement (après la première semaine) 

[34].  

Au cours de la PAG, une tolérance à l’endotoxine (diminution de la capacité de 

l’hôte ou de ses macrophages/monocytes à répondre au LPS après une première 

exposition) serait à l’origine de la défaillance immunitaire qui complique son 

évolution, incluant une perte de la réponse immune retardée, une incapacité à 

éliminer l’infection et la prédisposition aux infections nosocomiales [35].  
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Ceci expliquerait également les données contradictoires concernant les 

concentrations sériques de TNF-α : les concentrations très basses retrouvées 

dans la majorité des cas de PA traduiraient la paralysie du système immunitaire. 

Cependant, la tolérance à l’endotoxine est un phénomène dynamique, caractérisé 

par le changement continu des taux de médiateurs circulants [36].  

 

I II.4. Les phénomènes vasculaires. 

 Les modifications microcirculatoires, notamment la vasoconstriction, la stase 

capillaire, la diminution de la saturation en oxygène, et une ischémie 

progressive, surviennent tôt dans les modèles expérimentaux de PA. Elles 

provoquent une hyperperméabilité vasculaire et l’œdème de la glande 

(pancréatite œdémateuse interstitielle) et des lésions vasculaires responsables 

d’une défaillance microcirculatoire locale aggravant l’atteinte pancréatique.  

Ces modifications ont été attribuées à la perturbation de la balance endothéline  

(Vasoconstriction) / NO (vasodilatation) et à l’augmentation du taux sérique 

d’amyline (polypeptide sécrété par les cellules insulaires β, responsable d’une 

hypo-perfusion sélective des cellules exocrines).  

Récemment, une dysrégulation des peptides vaso-actifs tels que l’angiotensine II 

(Ang II) a été proposée comme sous-tendant le développement d’une PA. En 

effet, l’Ang II est connue pour son puissant effet vasoconstricteur sur la 

microcirculation pancréatique et aussi pour être un médiateur clé de la réponse 

inflammatoire [37]. 

A ce titre, de récents travaux ont démontré que l’administration expérimentale  

d’inhibiteurs du récepteur de l’angiotensine, tel que les antagonistes du 

récepteurs de l’angiotensine II, protégerait contre l’aggravation des lésions 

pancréatiques en luttant contre le stress oxydatif [38]. 

 

 

 



23 
 

IV. Histoire naturelle de la maladie. 

L’évolution de la pancréatite aiguë (PA) se fait en deux phases : une phase 

précoce (habituellement durant la première semaine après la survenue de la 

maladie) et une phase ultérieure survenant après la première semaine.  

 La survenue de la PA est définie par la date de survenue de la douleur 

abdominale (et non pas la date d’admission à l’hôpital) [39].  

Durant la première phase, la sévérité est liée à la défaillance d’organe secondaire 

à la réponse inflammatoire systémique (SIRS) de l’hôte. Cette réponse 

inflammatoire exagérée est provoquée par les lésions tissulaires pancréatiques et 

n’est pas nécessairement corrélée à l’extension de la nécrose. L’infection locale 

ou systémique est, en général, non encore déclarée ou non impliquée dans le 

SIRS. Durant cette phase initiale, l’état pancréatique/péri-pancréatique  est 

dynamique. 

Ce processus évolue de l’état inflammatoire initial et de différents degrés  

d’ischémie et/ou d’œdème pancréatique et péri-pancréatique soit vers sa 

résolution soit vers une nécrose irréversible, la liquéfaction et/ou le 

développement de collections liquidiennes intra ou péri-pancréatiques. 

L’extension des modifications pancréatiques et péri-pancréatiques est 

habituellement, mais pas toujours, directement proportionnelle à la sévérité de la 

défaillance d’organe. Après la première semaine, la défaillance d’organe liée au 

SIRS peut se résoudre ou s’aggraver.  

Durant la seconde phase, la maladie évolue vers la guérison (pancréatite 

œdémateuse sans nécrose), ou tend à se stabiliser (sans se normaliser) ou encore 

progresse et suit une évolution prolongée des semaines voire des mois, en 

rapport avec le processus nécrotique (pancréatite nécrosante). Les modifications 

morphologiques pancréatiques/péri-pancréatiques sont de survenue beaucoup 

plus lente durant cette seconde phase et le pic de mortalité constaté est 

habituellement dû à la surinfection de la nécrose et au sepsis en résultant.  
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Le pronostic de la phase initiale étant conditionné par la survenue ou non d’une  

défaillance d’organe plus que par les modifications morphologiques constatées 

en intra et en péri-pancréatique, l’évaluation initiale de la sévérité de la PA et la 

stratégie thérapeutique devraient être basées sur des paramètres « fonctionnels» 

ou « cliniques ». En revanche, à la seconde phase, la prise en charge est 

déterminée par la présence ou non de signes de complications. Le traitement est 

alors basé essentiellement sur les anomalies morphologiques pancréatiques/péri-

pancréatiques observées en imagerie (tomodensitométrie), la présence ou non de 

complications locales, pouvant se manifester sur le plan systémique.  

Les critères morphologiques semblent donc plus adaptés à la classification de la 

PA durant la seconde phase, d’autant plus qu’ils peuvent potentiellement guider 

un geste thérapeutique [39].  

Cependant, les constatations cliniques initiales et morphologiques secondaires 

ne se chevauchent pas nécessairement et ne sont pas obligatoirement corrélées. 

Les évaluations clinique et morphologique (classification basée sur l’imagerie) 

sont donc nécessaires durant les deux phases. 
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L’étude réalisée était de type rétrospective, descriptive au niveau du service de 

chirurgie générale A du CHU Dr. Tidjani Damerdji, sur une période allant du 01 

janvier 2016 au 01 janvier 2022. 

L’objectif principal de cette étude était d’analyser la prise en charge des 

pancréatites aigües au service de chirurgie générale A et d’en évaluer 

l’adhérence aux dernières recommandations de bonne pratique. La comparaison 

et l’analyse étaient basées sur les données récentes de la littérature.  Nous avons 

inclus tous les patients admis au service de Chirurgie Générale A du CHU Dr 

Tidjani Damerdji pour lesquels le diagnostic principal retenu était une 

pancréatite aigüe sur la période de l’étude (6 ans). La moitié des patients ont été 

exclus du fait des données manquantes trop importantes ne permettant pas de 

les inclure dans l’étude  statistique. Au total 53 patients ont été inclus à l’étude 

statistique. 

 Les données ont été recueillies à partir des dossiers médicaux informatisés des 

patients, dansle logiciel hospitalier G-patient. Elles ont été collectées sur le 

logiciel Excel.  Les données relevées sont les suivantes : 

-Epidémiologie : âge et sexe 

-Antécédents : personnels  

-Evaluation clinique initiale 

-Evaluation biologique initiale et à 48h 

-Evaluation morphologique 

-Critères de gravité : cliniques, biologiques, radiologiques, scores de gravité           

biocliniques et généralistes 

-Etiologie 

-Prise en charge thérapeutique 

-Evolution
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I. Résultats : 

III. Epidémiologie : 

      1-Répartition selon l’âge : 

 L’âge des patients variait entre 18 et 95 ans, avec un pic de  fréquence de 

survenue entre 51 et 60 ans. 

Tableau 1. Répartition des patients par tranches d’âge 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

       Figure 16. Répartition des patients par tranche d’âge 

 

 

 

Tranches 

d'âge 

Nombre de 

patients  Pourcentage  

<21 1 1,89% 

21-30 6 11,32% 

31-40 8 15,09% 

41-50 7 13,21% 

51-60 11 20,75% 

61-70 7 13,21% 

71-80 7 13,21% 

81-90 5 9,43% 

>91 1 1,89% 

Total  53 100,00% 
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2 - Répartition selon le genre :  

 Sur les 53 patients inclus dans l’étude, 21 étaient des hommes et 32 

des femmes soit      (4      0    %)   versus (60%). Le sexe-ratio H/F était donc de  0,65. 

 

 

 

 

 

 

 

 

         Figure 17. Répartition des patients selon le genre 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

          Figure 18. Répartition des patients par genre et par tranches d’âge. 
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IV. Terrain.  

 Parmi les 53 patients inclus dans l’étude, nous avons retrouvé des 

antécédents biliaires chez 18 patients ( 34 % des cas), dont  03 cas de 

lithiase vésiculaire connue (6% des cas ) et 8 cas de cholécystectomie 

antérieure (15% des cas ) ,5 cas avec épisode antérieur de PA (9% des cas ) 

(Cela implique qu’il s’agissait d’un épisode inaugural de PA chez la 

majorité des patients), 2 cas avec antécédent de CPRE(4%) , Un antécédent 

d’éthylisme chronique était retrouvé chez 4 patients (8%) , un seul patient 

était suivi pour une dyslipidémie (2%) ,7 patientes étaient suivies pour 

dysthyroïdie (13%) . 

 D’autres antécédents ont été notés : tabagisme (4 patients- 8%), HTA(19 

patients  - 36 %), diabète  (10 patients – 19%), chirurgie abdominale 

antérieure ( 6 patients -11 %) , Grossesse en cour (01 patiente -2%). 

 

Tableau 02.  Principaux antécédents pathologiques personnels des patients 

 

 

 

Antécédents Nombre de patients atteints Pourcentage 

Lithiase vésiculaire  3 6% 

Cholécystectomie 8 15% 

Pancréatite 5 9% 

Antécédents de CPRE 2 4% 

Diabète 10 19% 

HTA 19 36% 

Dyslipidémie 1 2% 

Chirurgie abdominale 

antérieure 6 11% 

Tabagisme 4 8% 

Alcool 4 8% 

Dysthyroidie  7 13% 

Grossesse en cour 1 2% 

Total  53 100% 
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III .  Evaluation clinique initiale :  

 1- Signes fonctionnels : 

 Les données de l’anamnèse montraient que les douleurs abdominales 

(qu’elles soient pancréatiques typiques ou non) étaient présentes chez 53 

patients (100 %). Elle était de siège épigastrique chez 46 patients (87%) 

et abdominale diffuse chez 7patients (13 %).  

 Les autres signes fonctionnels rapportés sont les nausées/vomissements chez 

29 patients (55% des cas) et l’arrêt des matières et gaz chez 4 patients (8 % des 

cas). 

 

   Tableau 3. Signes fonctionnels 

Antécédents Nombre de patients 

atteints 

Pourcentage 

Douleur abdominale 53 100% 

Siège de la 

douleur 

Epigastrique 46 87% 

Diffus 07 13% 

Nausées/ vomissements 29 55% 

Arrêt des matières et gaz 04 08% 
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2-Signes physiques : 

Un ictère a été noté chez 7 patients (13 % des cas) et 4 patients 

présentaient de la fièvre (8 % des cas). 

Une tachycardie a été notée chez 6 patients (11% des cas)  

Une défense abdominale a été retrouvée à l’examen chez 16 patients (30 % 

des cas) . 

Chez 9 patients on notait une distension abdominale (17% des cas) . 

 

         Tableau 04 . Signes physiques 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Signes physiques  Nombre de patients atteints Pourcentage 

Ictère 7 13% 

Fièvre  4 8% 

Tachycardie  6 11% 

Défense 

abdominale  16 30% 

Distension 

abdominale  9 17% 

Total  53 100% 
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3-Signes de gravité  

 4 patients présentaient un état de choc, soit 8 % des                                     cas, dont 2 dans un 

contexte infectieux patent. 

3 patients ont présenté une dyspnée (6% des cas) associés à un état de 

choc. 

Enfin, une oligo-anurie a été notée chez un patient (2%) , en dehors de 

tout état de choc ayant fait évoquer une insuffisance rénale aiguë. 

        Tableau 05. Signes de gravité. 

Signes de gravité Nombre de patients atteints Pourcentage 

Etat de choc 4 8% 

Dyspnée 3 6% 

oligo-anurie 1 2% 

Total  53 100% 
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IV. Evaluation biologique. 

1- Enzymes pancréatiques.  

Le dosage de l’amylasémie seule n’a pas été fait chez nos patients. 

La lipasémie a été dosée chez la totalité des patients. Elle a été dosée seule 

dans 49 cas (92 % des cas), Chez 4 patients (8 % des cas) l’amylasémie 

et la lipasémie ont été dosées  simultanément. 

 

Tableau 06. Dosage des enzymes pancréatiques 

 

 

2- Bilan biologique initial. 

Un bilan biologique initial a été réalisé chez tous nos patients.  

 

a- NFS : 

Une numération formule sanguine a été réalisée chez tous les patients. Elle 

a révélé une hyperleucocytose chez 28 patients (53 % des cas) 

 b- Glycémie : 

La glycémie était élevée chez 7 patients (13% des cas) 

c-Fonction rénale : 

Par dosage de la créatininémie, le bilan rénal était perturbé chez 3 patients 

seulement (6%). 

 

Enzymes pancréatiques  Nombre de patients atteints Pourcentage 

Amylasémie seule 0 0% 

Lipasémie seule 49 92% 

Amylasémie+Lipasémie  4 8% 
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d-Transaminases : 

 Les transaminases ont été dosées chez 23 patients. Les transaminases 

étaient supérieures à 3 fois la normale chez 10 patients (43 % des cas). 

e- Bilirubine : 

 La bilirubinémie avait une valeur élevée chez 8 patients (15 % des cas). 

f-CRP : 

La CRP était élevée chez 27 patients (51 % des cas). 
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Tableau 7. Bilan biologique initial

Paramètres évalués Nombre de 

patients 

Pourcentage 

Leucocytes Elevés 28 53% 

Normaux 29 55% 

Glycémie Elevée 07 13% 

Normale 46 87% 

Créatinémie Elevée 03 06% 

Normale 50 94% 

Transaminases Elevés 10 43% 

Normale 13 57% 

Total  23 100% 

Bilirubine Elevée 08 15% 

Normale 45 85% 

CRP Elevée 27 51% 

Normale 26 49% 
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3-Bilan biologique à la 48 -ème heure 

 

La CRP a été dosée chez 50 patients. Sa valeur était supérieure à 150 mg/L  

chez 8 patients (16% des cas), inférieure à 150 mg/L chez 16 patients (32 

% des cas) et normale chez 26 patients (52%). 

 

Tableau 8. Bilan biologique à la 48 -ème heure 

 

CRP à 48H Nombre de patients  Pourcentage 

<150mg/L 16 32% 

>150mg/L 8 16% 

Normal 26 52% 
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X. Evaluation morphologique. 

1-Radiographie standard. 

 Une radiographie de l’abdomen sans préparation (ASP) a été réalisée pour 2 

patients (3,7 %des cas), révélant des signes indirects tels que des niveaux hydro-

aériques (NHA) chez un patient  

 2-Echographie abdominale : 

 L’échographie abdominale, réalisée pour 25 patients (47,1%), s’est révélée 

anormale chez 18 patients (72 % des cas). 

 Une lithiase vésiculaire a été retrouvée chez 14 patients (56 % des cas),  une 

dilatation de la voie biliaire principale (VBP) chez 5 patients (20% des cas). 

 Un épanchement abdominal a été retrouvé chez 1 patient (4% des cas). 

 Le pancréas était tuméfié chez 5 patients (20 % des cas)  

 3-Tomodensitométrie (TDM) abdominale  

Une TDM abdominale a été réalisée pour 45 de nos patients (84,9%), 

révélant des anomalies dans la totalité des cas.  

Le délai de réalisation variait entre le 1er jour et le 7ème jour de 

l’admission, avec une moyenne de 2 jours. Pour la majorité de nos patients  

la TDM abdominale a été réalisée au 1er jour de leur admission à l’hôpital. 
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Tableau 09. Anomalies relevées à la TDM abdominale 

 

Anomalies à la TDM 

abdominale 

Nombre de 

patients 

atteints 

Pourcentage 

Lithiase biliaire 35 66% 

Dilatation de la VBP 6 11% 

Epanchement abdominal 7 13% 

Pancréas œdématié 28 53% 

Coulée de 

nécrose 

>2 4 08% 

<2 2 04% 

Infiltration péri-pancréatique 11 21% 

Epanchement pleural 04 08% 

Tumeur de pancréas 01 02% 
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XI. Evaluation de la gravité. 

1-Critères cliniques de gravité :  

 

 

Tableau 10.  Critères de gravité clinique retrouvés chez nos patients 

 
 

Critères de gravité clinique Nombre de patients  Pourcentage 

Age >70 ans 13 25% 

Obésité 19 36% 

maladies sous-jacente 28 53% 

Ecchymose pariétale 0 0% 

Nécrose du tissu adipeux sous- 

cutané 0 0% 

Distension abdominale majeure 2 4% 

Epanchement pleural 4 8% 

Ascite 6 11% 

SIRS 4 8% 

Défaillance d'organe 4 8% 
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 2- Les scores de gravités spécifiques :  

 Chez la totalité de nos patients aucun score de ces trois scores (Ranson, 

Imerie , BISAP )  n’a été utilisé. 

3-Score de gravités généralistes :  

Le score d’APACH II, le score IGS, et le SOFA n’ont pas été utilisés chez 

nos patients. 

 4-Critères biologiques de gravité :  

La CRP a été dosée chez 50 patients. Sa valeur était supérieure à 150 mg/L  

chez 8 patients (16% des cas), inférieure à 150 mg/L chez 16 patients (32 

% des cas) et normale chez 26 patients (52%). 

5-Critères radiologiques de gravité : 

La TDM abdominale a permis la classification radiologique de l’atteinte 

pancréatique basée sur la classification de Balthazar. Nous avons ainsi pu 

classer 8 patients au stade A (15 % des cas), 20 patients au stade B (38 % 

des cas), 14 patients au stade C (26 % des cas), 1 patient au stade D (2% % 

des cas) et 6 patients au stade E (11 % des cas). Pour 4 (8%) patients de 

notre série, la classification des lésions n’a pas pu être réalisée.  
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        Figure 19.  Répartition des patients selon le score de balthazar 

 

XII. Etiologie.  

 LA cause de la PA a été étiquetée chez 45 de nos patients (84,9%), l’origine 

biliaire était prédominante 35 patients (soit 66 % des cas), une cause infectieuse 

a été soulevée chez 1 patiente(2 %   )une cause auto-immune chez 1 patient ( 2 

% des  cas ),et une origine iatrogène chez 2 patients (4% de cas ) , 5 patients 

étaient des alcoolique chronique (9%) , 1 patient avec tumeur de la tête du 

pancréas (2% ) et 8 patients sans cause évidente (15 %)  

 

 

 

 

 

 

Figure 20.  Répartition des patients selon la cause évoquée 
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Paracétamol 
57%

Durogesic
43%

XIII. Prise en charge thérapeutique : 

Un traitement médical a été entrepris chez tous nos patients 

  1-Surveillance  

  La surveillance des fonctions vitales (pouls, pression artérielle, diurèse, 

température, fréquence respiratoire...) a été faite dans tous les cas, avec 

réévaluation clinique quotidienne. 

  2- Analgésie   

 Le traitement de la douleur a été administré dès l’admission chez la 

totalité des patients. Le Paracétamol a été administré chez 30 patients (57 

% des cas), la Durogésic chez 23 patients (43% des cas).  

 La totalité des patients ont utilisé une poche de glace  dès leur admission. 

 

 

 

 

 

 

Figure 21. Répartition des patients selon le type d’analgésie administrée. 
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3-Nutrition  

 L’apport nutritionnel a été assuré par voie orale chez 24 de nos patients 

(45 % des cas). L’apport nutritionnel a été assuré exclusivement par voie 

parentérale chez 29  patients souffrant de nausées et de vomissements (55 

% des cas) : à base de sérums salé et glucosé enrichis en 

oligoéléments,  avec (Oliclinomel). 

 

 

 

 

 

 

                                Figure 22. Apport nutritionnel  

   

 4-Prévention de l’ulcère 

 Un antiulcéreux a été administré par voie parentérale chez tous nos 

patients. Il s’agissait  principalement d’un inhibiteur de la pompe à proton 

(IPP). 

 5- Antibiothérapie  

Une Antibiothérapie a été instauré chez 43 patients, il s’agissait de 

céphalosporine de 1ere génération pour 20 patients (38% des cas )  , 

céphalosporines de 3eme génération pour 12 patients  (23% des cas )  , 

Ciprofloxacine pour 11 patients (20 % des cas ) , les 10 autres patients n’ont pas 

reçu une antibiothérapie. 
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Figure 23. Répartition des patients selon l’antibiothérapie administrée   
 

6-Insuline  

L’administration d’insuline selon la surveillance de la glycémie capillaire a 

été nécessaire chez 10 patients; 3 d’entre eux (%) étaient connus 

diabétiques, tandis que les  7 autres présentaient une hyperglycémie 

franche de découverte fortuite lors du bilan initial et/ou de contrôle.  

27 patients ont bénéficié d’un Traitement chirurgical type 

cholécystectomie après leur bonne évolution sous traitement médical. 
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XIV. Evolution : 

Au cours de leur hospitalisation, 6 patients se sont aggravés, 47 patients          

se sont améliorés. 

 1-Mortalité : 

La mortalité enregistrée dans notre série est basse : 4 patients sur 53 

 2-Durée de séjour hospitalier : 

La durée de séjour au niveau du service variait entre 2 et 32 jours, 

avec une moyenne de 7 jours. 
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Une définition des plus concises de la pancréatite aigüe (PA) est donnée par 

Ranson en 1982 : ''A l’heure actuelle le simple terme de pancréatite aigüe est 

utilisé pour décrire une inflammation du pancréas associée à des facteurs 

étiologiques aussi divers que la lithiase biliaire et la morsure du scorpion noir de 

Trinidad. Elle comprend des tableaux anatomiques allant de l’œdème 

pancréatique à la nécrose pancréatique ou péri pancréatique massive et décrit un 

spectre de présentations cliniques qui inclut une pathologie bénigne 

spontanément résolutive à la forme fulminante rapidement mortelle''. 

La classification révisée d’Atlanta de 2008 définit la PA comme un processus 

lésionnel inflammatoire aigu du pancréas, résultant de l’autodigestion de la 

glande par ses propres enzymes, et pouvant s’étendre aux tissus de voisinage, et 

avoir des répercussions systémiques graves. 

Cliniquement, la PA est définie par l’association d’au moins deux des éléments 

suivants :  

 Une douleur abdominale fortement suggestive du PA, une amylasémie et /ou 

lipasémie supérieure à trois fois la limite supérieure de la normale et des 

éléments caractéristiques à l’imagerie. [40] 

 

Au cours des dernières décennies, une multitude d’études épidémiologiques 

internationales et des rapports sur les tendances de l’incidence de la PA ont été 

publiés [41] ces études à grande échelle, basées sur des cohortes 

populationnelles, ont l’avantage de minimiser les biais de sélections retrouvés 

dans les études monocentriques, notamment des formations de soins tertiaire ou 

référents, qui recrutent plus de cas compliqués et de patients à l’état 

précaire.[42] 
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Les études de cohorte à grande échelle ont montré une tendance à 

l’augmentation de l’incidence du premier épisode du PA dans de nombreux pays 

occidentaux, indépendamment de leur localisation géographique. 

Cette tendance, également observée pour les PA d’origine biliaire, laisse 

supporter l’implication de l’obésité, principal facteur de risque lithiase biliaire, 

dont l’incidence est en augmentation [43-44]. L’incidence de la PA augmentant 

avec l’âge, le vieillissement de la population aussi été mis en cause. Un autre 

facteur possible est l’augmentation du dosage de la lipasémie /amylasémie dans 

les bilans de routine et les élévations modéré non significatives seraient à 

l’origine d’une surestimation des cas de PA. Enfin, certains attribuent cette 

augmentation à l’introduction de la cholangio-pancréatographie endoscopique 

rétrograde (CPRE), et la survenue des cas de PA post-CPRE. Cependant les PA 

post-CPRE ne constituent qu’une faible proportion de l’ensemble des cas de PA. 

 

L’âge médian de survenue d’un premier épisode du PA est situé dans la 6ème 

décennie de vie dans la majorité des études, d’autant plus que le vieillissement 

soit un facteur probable d’augmentation de l’incidence du PA [45].                

Dans notre série, la majorité des cas (20,75%) se situait entre 51 et 60 ans. 

 

Les études ont montré que les hommes sont les premiers se présentant lors de la 

crise de PA, il semble aussi que les hommes soient les plus hospitalisés que les 

femmes [46]. 

Dans notre série, nous avons relevé plutôt une nette prédominance féminine, 60 

% de nos patients étaient des femmes. 
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Environ 15 à 20 % des patients présentant une PA progressent vers une PA 

grave (PAG) [47-48], soit en ayant une défaillance multi-viscérale et/ou une 

complication locale telle qu’une nécrose pancréatique. 

Dans notre étude les PAG prises en charge est représentées par 16%.   

 Les calculs biliaires et l’alcool ensemble (80-90%) sont les étiologies les plus 

couramment retrouvées [49-50]. L’étiologie principale varie selon les études 

choisies, ceci en fonction du pays et donc de la population étudiée. 

La lithiase biliaire est responsable d’environ45% des PA en Europe, touchant 

essentiellement les femmes entre 60-70ans ; le 35% des PA est dû à l’alcool et 

celles-ci touchent principalement les hommes entre 30-40 ans. 

 Dans les pays nordiques et aux Etats-Unis l’alcool est la première cause du PA. 

Il peut s’agir d’une maladie récurrente (20%) si l’étiologie n’a pas été 

diagnostiquée et corrigée. 

La présentation dans la première décade de la vie devrait nous orienter à 

rechercher d’autres étiologies, bien qu’elles soient rares : une cause héréditaire, 

infectieuse ou traumatique. 

Dans notre série on a étiqueté la cause de la PA chez 45 de nos 

patients,,l’origine biliaire était prédominante 35 patients (soit 66 % des cas ) , 

une cause infectieuse a été soulevée chez 1 patiente(2 %   )une cause auto-

immune chez 1 patient (2% des  cas ),et une origine iatrogène chez 2 patients 

(4% de cas ) , 5 patients étaient des alcoolique chronique (9% ) , 1 patient avec 

tumeur de la tête du pancréas (2%) et 8 patients sans cause évidente (15%) 

 Le diagnostic de la PA repose sur l’association d’au moins deux critères parmi 

les trois suivants : 

 La douleur abdominale compatible.  

 L’ascension de l’amylase ou de la lipase trois fois la normale.  

 Modification de la structure du pancréas à l’imagerie. 
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 Le patient se présente aux Urgences avec des douleurs abdominales aigues .3% 

des patients avec cette plaines ont une PA [51].Les douleurs siègent le plus 

fréquemment dans l’abdomen haut, dans la région de l’épigastre, ou dans 

l’hypochondre droit. 

Une des caractéristiques de cette douleur, présente chez 90%des patients  [52], 

et sa localisation en ceinture ou hémi-ceinture, transfixiante. 

La présentation asymptomatique est rare (5-10%).la douleur est rapidement 

progressive, en 10-20 minutes, mais pas aussi abrupte que dans la perforation 

d’un viscère creux, et peut persister plusieurs jours. 

 Ce processus douloureux, présent au premier plan, est expliqué par la proximité 

du plexus nerveux cœliaque rapidement infiltré. 

A ce tableau clinique, s’ajoutent nausées, vomissements, agitation et position 

antalgique en chien de fusil [53]. 

 

Les signes cliniques dépendent de la sévérité de l’attaque. Comme signes 

systémiques, on peut retrouver de la fièvre, une tachycardie, une tachypnée, 

voire même un état de choc ou un coma. 

L’abdomen est le plus fréquemment souple et ballonné, avec une défense 

épigastrique. Ceci contraste avec l’importance des plaintes du patient et 

s’explique par la position rétro-péritonéale du pancréas [54]. À l’auscultation, 

on peut avoir une diminution, voire une absence des bruits intestinaux. La 

respiration peut être superficielle due à l’irritation diaphragmatique par le 

processus inflammatoire. En cas d’épanchements pleuraux, le patient peut être 

dyspnéique  

Rarement (1.8%), des ecchymoses (bleu, jaune, brune) des flancs ; signe de 

Grey-Turner ou dans la région péri-ombilicale ; signe de Cullen pouvant se 

retrouver 3jours à une semaine après le début des symptômes. Cela signe une 

extension antérieure à partir de la tête du pancréas en passant par le ligament 
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hépato-duodénal et le ligament falciforme. Ces signes ont trop souvent été 

interprétés comme d’un pronostic fatal, en pensant qu’ils traduisent un 

envahissement étendu de l’espace rétro-péritonéal [55]. 

 Il faut garder à l’esprit que la clinique est une aide précieuse pour poser le 

diagnostic de PA à l’admission, mais un faux-ami pour évaluer sa sévérité [56] 

L’ictère peut s’expliquer par l’obstruction du cholédoque par un calcul ou 

œdème de la tête. D’autres signes rarement retrouvés sont : une masse 

épigastrique due à un pseudo-kyste (en général au décours de l’épisode aigu), 

des thrombophlébites, une polyarthrite, des nodules rouges et sensibles du tissu 

sous cutané, signant la stéatonécrose. (Tableau 11) 

 Enfin, Larvin confirme que la prédiction de la sévérité de l’attaque est meilleure 

à48 heures avec une sensibilité de 66% qu’à l’admission où la sensibilité n’est 

que de 44% [57]. 

Même à l’aide de l’laboratoire la sensibilité du diagnostic de pancréatite sévère 

n’est que de 61% [58]. En conclusion ces études s’accordent à dire qu’autant 

l’évaluation clinique de la sévérité à l’admission est très mauvaise, autant, à 48 

h, elle serait aussi bonne que les différents scores à disposition. 
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       Tableau 11. Principaux signes cliniques de la pancréatite aigue. 

 

De nombreux examens de laboratoire peuvent être utilisés pour le diagnostic de 

la pancréatite aiguë. Cependant ce sont les dosages enzymatiques simples de 

l’amylase et de la lipase, couramment employés, qui permettent de poser le 

diagnostic de pancréatite aiguë. En raison du délai nécessaire (48 heures) pour 

calculer un score clinique évaluant la sévérité de la pancréatite aiguë, de 

nombreuses études se sont efforcées de chercher certains marqueurs de gravité 

susceptibles d’être plus précoces. 

 A plus de 3 à 4 fois la norme, on parle d’hyperamylasémie. Le 95% des 

pancréatites aiguës présente une hyperamylasémie. Le taux d’amylase augmente 

en 2 à 12 heures et revient à la norme rapidement après le début des symptômes 

Signes cliniques Fréquence selon 

Moreau 

Notre série 

Douleur abdominal 95% 100% 

Nausées/vomissements 80% 57% 

Fièvre 75% 08% 

Défense abdominal 70% 30% 

Distension abdominal 65% 04% 

Tachycardie 65% 11% 

Ictère 30% 13% 

Dyspnée 20% 06% 

Etat de choc 15% 08% 
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(demi-vie de 2 heures). Les faux négatifs peuvent donc être les patients qui ont 

trop attendu avant d’être admis aux urgences, les exacerbations d’une 

pancréatite chronique ou les cas d’hyperlipidémie. Suivant les études, il y a 

entre 9 et 32% de faux positifs. L’hyperamylasémie peut être expliquée par 

d’autres mécanismes : 

* Production par d’autres organes (glandes salivaires –alcooliques-, trompes de 

Fallope, poumon et foie) 

*Elimination diminuée dans l’insuffisance rénale 

*Absorption transmurale ou trans-péritonéale dans l’obstruction grêle, 

l’ischémie grêle, l’ulcère peptique, la perforation d’un organe creux, la 

péritonite ou l’appendicite. 

*L’hyperamylasémie que l’on rencontre dans la cholécystite aiguë peut 

s’expliquer par une pancréatite sub-clinique. 

*Dans certains cas, on peut trouver une hyperamylasémie (chronique), sans 

amylasurie : appelée macroamylasémie. Cette pathologie est due à la liaison de 

l’amylase à une protéine sérique anormale. Elle peut être induite par l’utilisation 

d’hydroxyethyl- starch (HES). 

 L’amylase pancréatique représente 35-50% de l’amylase sérique. Grâce à des 

techniques simples, il est possible de ne mesurer que l’iso-amylase pancréatique, 

qui est le marqueur le plus sensible (90%) et le plus spécifique du diagnostic de 

pancréatite aiguë (92%) actuellement disponible. 

 Les taux d’amylase et de lipase tendraient à être plus élevés dans les 

pancréatites aiguës d’origine biliaire que dans les étiologies alcooliques [59].         

Ceci est probablement dû à l’incapacité d’un pancréas précédemment atteint de 

produire des taux aussi importants d’enzymes. Il va de soi que le rapport de la 

lipase/amylase est donc inutile dans le diagnostic étiologique de la pancréatite 

aiguë.  
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Le diagnostic de la pancréatite aiguë est posé lorsque la lipase est à 2 fois la 

norme. Autre fois considérées comme spécifiques de l’atteinte pancréatique, de 

nombreuses pathologies entraînant une hyperlipasémie ont maintenant été 

décrites. Elle reste toutefois plus spécifique que l’amylase avec une spécificité 

de 98% pour le diagnostic d’une pancréatite aigüe [60]. De plus, sa sensibilité 

est élevée et rapportée entre 85-100%. En effet, la lipase atteint plus rapidement 

des valeurs élevées et sa demi-vie de 7 à 14 heures est plus longue. 

 

 Un rapport lipase/amylase supérieur à 3 a été proposé pour établir l’origine 

alcoolique de la PA. Ce rapport manque toutefois de sensibilité en n’identifiant 

que 2/3 des PA alcooliques. 

 En pratique, la lipasémie est le marqueur biologique le plus spécifique et le plus 

sensible et sa supériorité diagnostique par rapport à l’amylase a été confirmée 

par plusieurs études [61]. L’association des deux dosages n’apporte aucun 

bénéfice supplémentaire par rapport au simple dosage de la lipase. 

 Le dosage de la lipasémie seule pour le diagnostic de PA est établi par toutes 

les conférences de consensus. Ainsi, l’association d’un syndrome douloureux 

abdominal aigu intense et d’une élévation de la lipasémie supérieure à 3 fois la 

normale dans les 48 heures qui suivent le début des symptômes posent le 

diagnostic de PA. (Figure 24). 

 

En cas de lipasémie inférieure à 3 fois la normale, il faut tenir compte du temps 

écoulé entre le dosage de la lipase et le début des signes cliniques. 

Dans notre étude, nous avons relevé une prédilection pour le dosage de la 

lipasémie seule (92 % des cas).  
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Figure 24. Cinétique des enzymes pancréatiques au cours d’une PA 

  

Le trypsinogène anionique (type 2) est un zymogène pancréatique éliminé dans 

les urines qui peut être mis en évidence sur bandelette urinaire avec des 

performances diagnostiques significativement supérieures à celles de 

l’amylasémie, de l’amylasurie et de la lipasémie (sensibilité de 92-94 % et 

spécificité de 95-96 %). 

 Sa valeur prédictive négative est de 99 % mais sa valeur prédictive positive 

n’atteint pas 60 % [62]. 

Un résultat négatif permet d’éliminer le diagnostic de PA grave, mais n’est pas 

performant si la PA est bénigne [63]. 

 

Les dosages des autres enzymes (Elastase, Serum immunoreactive trypsine, 

chymotrypsine, PhospholipaseA2, α2-macroglobuline, Méthémalbumine, 

Carboxypeptidases, Carboxyl Ester Hydrolase, Pancreas Specific Protein 

[PASP], pancreatitis associated  protein [PAP]) ne sont pas de pratique courants, 
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car coûteux et contraignants, ne permettant pas d’avoir un diagnostic rapide 

pour une performance comparable aux dosages de l’amylase et de la lipase. 

         

 

En cas de certitude diagnostique (association tableau clinique évocateur et 

anomalie biologique typique), aucun examen d’imagerie n’est utile au 

diagnostic positif. En cas de doute avec d’autres urgences médicales, seul un 

scanner doit être fait. L’échographie abdominale n’a pas d’intérêt pour le 

diagnostic positif. [64] 

 

 L’ASP peut montrer des arguments étiologiques de la PA (images de tonalité 

calcique dans l’aire vésiculaire ou pancréatique) mais reste surtout indispensable 

pour éliminer un pneumopéritoine par perforation ou ischémie gastro-intestinale. 

Dans notre série, une radiographie de l’ASP a été réalisée pour  3.7% des cas, 

révélant des signes indirects tels que des niveaux hydro-aériques (NHA) chez un 

patient. 

 

L’échographie abdominale n’est pas indiquée pour le diagnostic de PA. Son rôle 

principal est de permettre un diagnostic étiologique rapide devant une dilatation 

des voies biliaires intra et/ou extra-hépatiques et présomptif devant une lithiase 

vésiculaire. Elle doit donc être réalisée assez précocement car les patients seront 

à jeun et donc un sludge vésiculaire apparaîtra obligatoirement, gênant par la 

suite la visualisation de la vésicule. Elle permet également d’éliminer d’autres 

diagnostics, tels d’une cholécystite aiguë ou un abcès hépatique. 

L’échographie abdominale ne permet une étude satisfaisante du pancréas que 

dans 60 % des cas, à cause de l’interposition de gaz digestifs dans un contexte 

d’iléus réflexe obligatoire [65]. Elle peut mettre en évidence un élargissement de 

la glande, une hypo-échogénicité due à l’œdème interstitiel, des foyers 

d’hémorragie ou de nécrose, et un épanchement abdominal. (Figure 25) 
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 Dans notre série, l’échographie abdominale a été réalisée dans  47,16 % des cas. 

 

 

 

 

 

 

  

         Figure 25 .Signes échographiques de la pancréatite aigue [65]. 

 

La tomodensitométrie (TDM) abdominale permet de réaliser un bilan lésionnel 

complet pancréatique et extra-pancréatique avec des performances supérieures à 

celles de l’échographie. C’est l’examen de référence pour le diagnostic de PA. 

Elle permet d’exclure les diagnostics différentiels. 

La TDM abdominale peut mettre en évidence un élargissement pancréatique 

focal ou diffus, une hétérogénéité du parenchyme pancréatique, un flou des 

contours de la glande pancréatique, une densification de la graisse péri-

pancréatique ou un épaississement des fascias péri-rénaux. Elle permet de 

visualiser la nécrose pancréatique sous la forme d’une zone d’hypo-perfusion 

après injection de produit de contraste, avec une sensibilité de 80 à 90 % et une 

spécificité de 95 à 100 % [66]. 

Cet élément est considéré comme de grande valeur pronostique si la TDM n’est 

pas réalisée trop précocement (avant la 48ème heure) dans les PA sévères car 

elle risque de sous-estimer l’extension de la nécrose. (Figure 26) 

 En pratique clinique, une TDM abdominale est le plus souvent réalisée à la 

phase initiale afin de poser le diagnostic de PA. Il faut donc dans les formes 

graves, réaliser une seconde TDM à la 72ème heure permettant d’évaluer 

l’étendue des coulées de nécrose et de la nécrose intra-glandulaire. L’injection 
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de produit de contraste à la phase initiale d’une PA sévère a été décrite comme 

un facteur pouvant aggraver la nécrose pancréatique, par altérations de la 

microcirculation pancréatique. 

En pratique clinique, une TDM abdominale est le plus souvent réalisée à la 

phase initiale afin de poser le diagnostic de PA. Il faut donc dans les formes 

graves, réaliser une seconde TDM à la 72ème heure permettant d’évaluer 

l’étendue des coulées de nécrose et de la nécrose intra-glandulaire. L’injection 

de produit de contraste à la phase initiale d’une PA sévère a été décrite comme 

un facteur pouvant aggraver la nécrose pancréatique, par altérations de la 

microcirculation pancréatique. 

 Dans notre étude, la TDM abdominale a été réalisée dans 84,9 % des cas, avec 

un délai de réalisation variant entre le 1er jour et le 7ème jour de l’admission. 

Pour la majorité de nos patients, elle a été réalisée au 1er jour de leur admission 

à l’hôpital. Elle a permis de confirmer le diagnostic de PA, de la classer selon 

les critères de gravité morphologiques et de retrouver son étiologie  
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Figure 26. Signes scanographiques de la pancréatite aigue (un pancréas 

hypodense témoin des coulées de nécrose)  

 

L’IRM a une fiabilité diagnostique équivalente à la TDM à l’exception de la 

détection de gaz dans la nécrose ou dans une collection liquidienne. Elle devrait 

donc être réalisée initialement en cas d’insuffisance rénale pour remplacer la 

TDM. En revanche, elle pourrait être proposée dans un second temps avec la 

cholangiopancréatographie par résonance magnétique (CP-IRM) pour l’étape du 

diagnostic étiologique qui permet une très bonne visualisation des canaux 

biliaires et pancréatiques [67]. 

              

 Le diagnostic de pancréatite aiguë grave est établi suivant le terrain, certains 

signes physiques, des scores clinico-biologiques et morphologiques. 

La PA est appelée bénigne ou modérée si son évolution n'est pas marqué par des 

complications locales ou un SIRS, dans ce cas elle évolue favorablement au bout 

de 48 à 72h sous traitement médical symptomatique. Or que 20 à 30% des PA 

sont sévères menant à une mortalité de 30%. 
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Pour dépister une PA GRAVE (PAG) ou pouvant s'aggraver on utilise des 

scores clinico-biologiques et morphologiques afin de les orienter vers un service 

de réanimation pour une prise en charge spécialisée. 

 Les étiologies de la PA ne sont pas corrélées au risque de son aggravation 

[68,69].  

 La classification révisée d’Atlanta (2008) distingue deux phases de la maladie 

[1] :  

- Une phase initiale : durant la 1ère semaine d’évolution, où les éléments 

radiologiques ne sont pas encore concluants, la détermination de la gravité de la 

PA est basée sur l’évaluation clinique et biologique. 

Le développement d’une PAG peut être prédit dans les 1ères 48 h sur les critères 

suivants :  

. Un score de Ranson supérieur ou égal à 3  

. Un score APACH II supérieur ou égal à 8  

. L’existence d’un SIRS  

. Le développement d’une défaillance d’organe  

À la phase initiale la PA est classée PAG par l'existence de défaillance d'organe 

persistante pour plus de 48h. 

 La classification d’Atlanta révisée de 2008 suggère l’utilisation de systèmes 

d’évaluation standardisés de la dysfonction d’organe, tels que le score de 

Marshall ou le SOFA. Ces systèmes permettent d'être calculable 

quotidiennement pour évaluer la pathologie. 

- Une phase tardive : au-delà de la 1ère semaine d’évolution, les aspects 

radiologiques sur TDM ou IRM déterminent la sévérité de la PA, les éléments 

de gravité radiologiques sont : 

. La présence d’une nécrose pancréatique et/ou péri-pancréatique  

. L’existence d’une complication locale : pseudo-kyste ou abcès (surinfection de 

la nécrose)  
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Ces évènements locaux sont le plus souvent accompagnés par la survenue et/ou 

la persistance d’un SIRS ou d’une défaillance d’organe à la phase tardive de la 

maladie. 

 

  L’évaluation du terrain doit prend en compte :  

-L’âge supérieur à 80 ans,  

-L'indice de masse corporelle [IMC] (la mortalité augmentant avec l’obésité)   

-Les défaillances d’organes préalables, notamment l’insuffisance rénale 

chronique. -      La présence de signes de Cullen, de Gray-Turner ou de Weber 

Christian et/ou la présence d’épanchements pleuraux justifient au minimum une 

prise en charge en soins intensifs.  

Cependant, aucun de ses paramètres n’est en soit assez suffisant pour prédire  

l'aggravation de la PA [71]. L’admission en réanimation concerne les PAG avec 

au moins une défaillance d’organe [72]. (Figure 27) 

 La conférence de consensus française de 2001 a proposé des éléments 

d’évaluation et de gradation de la défaillance d’organes, déjà utilisés, qui 

comportent des critères hémodynamiques (fréquence cardiaque, tension 

artérielle inférieure à 90mmHg malgré un remplissage, perfusion cutanée), 

respiratoires (fréquence respiratoire, PaO2 sous air inférieure à 60mmHg [8 

kPa], SpO2), neurologiques (agitation, confusion, somnolence, score de 

Glasgow neurologique inférieur à 13), rénaux (diurèse, créatininémie supérieure 

à 170 µmol/L) et hématologiques (taux de plaquettes inférieur à 80 G/L) [73]. 

Le SIRS (systemic inflammatory response syndrome) permet de caractériser les 

différents niveaux de la réponse systémique à l’infection [1]. Il est défini par 

l’existence simultanée d’au moins deux des quatre critères suivants :  

- Température supérieure à 38°C ou inférieure à 36°C,  

- Fréquence cardiaque supérieure à 90 par minute,  

- Fréquence respiratoire supérieure à 20 par minute ou PaCO2 inférieure à 32 

mmHg. 
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- Un taux de polynucléaires neutrophiles supérieurs à 12 G/L ou inférieur à 4 

G/L ou plus de 10 % de formes jeunes. 

D'autres scores clinico-biologiques spécifiques ou généralistes de la PA servent 

à évaluer l'état du patient sur 48h permettant ainsi sa surveillance et une 

meilleure détermination du pronostic. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                  Figure 27.Stratégie de prise en charge de la PA [73] 

 

John Ranson a établi le premier score de gravité spécifique (spécifiquement 

établi pour l’évaluation de la gravité de la PA) en 1974 [74,75]. Il est considéré 

comme le score de référence dans l’évaluation de la sévérité de la PA. Le score 

d’Imrie, modifié par Glascow, puis Blamey, est un score simplifié dérivé du 

score de Ranson, dont les variables évolutives et difficiles à évaluer 

(séquestration liquidienne) ont été supprimées [76]. Les scores de Ranson et 

d’Imrie sont internationalement reconnus. Ils regroupent entre 8 et 11 variables 

significativement corrélées au pronostic de la PA dans des études statistiques 

multi-variées.  

Le score de Ranson est plus spécifique à l'étiologie alcoolique, alors que le score 

d'Imri a la même performance quelques soit l'étiologie.  
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Ces scores ont une sensibilité de 40 et 88% et une spécificité de 43 à 99% pour 

la prédiction d’une PAG. Tandis que leur valeur prédictive positive est faible, 

inférieure à 50%, la valeur prédictive négative pour un score inférieur ou égal à 

2 est supérieure à 90%. (Tableau 12)  

      Les inconvénients de ces scores sont l'évaluation tardive de la maladie ; 

interférence de leurs calculs avec le traitement en cours ; exclusion des malades 

qui ont subi une intervention chirurgicale précocement et l'impossibilité de les 

utiliser en cas de manque de données, certains auteurs ne les utilisent plus. 

 

 

 

 

 

Tableau 12. Pronostic de la PA selon les scores de gravité de Ranson et d'Imri 

 

 Le BISAP (Bedside Index for Severity in Acute Pancreatitis) est un score plus 

simple d’évaluation du pronostic, récemment validé sur une étude prospective. 

Parmi ces avantages c'est qu'il est calculable durant les 1ères 24 heures. Il est 

basé sur 5 variables (acronyme BISAP pour Blood urea nitrogen, Impaired 

mental status, SIRS, Age, Pleural effusion). La présence de 3 de ces variables ou 

plus est corrélée avec un haut risque de mortalité, de défaillance d’organe et de 

nécrose pancréatique [77, 78,79].(Figure 28) 
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  Figure 28. BISAP adapté de Papachristou et al. (2010) [79] 

 

Le score “Acute Physiology and Chronic Health Evaluation” (APACHE) II a été 

développé pour prédire la probabilité de mortalité dans de nombreuses maladies. 

Il évalue 12 variables physiologiques, l’âge et l’existence d’une comorbidité 

[81, 82].   

Le score APACHE II est très bien corrélé au risque de mortalité dans la PA, 

avec une sensibilité de 65 à 81 % et une spécificité de 77 à 91 %. La valeur 

prédictive négative de la gravité de la PA est supérieure à 90 % pour des scores 

inférieurs ou égal à 7 et la valeur prédictive positive est aux alentours de 50 % 

pour des scores supérieurs à 7.  

Il a l’avantage d’être évaluable précocement et quotidiennement [83-84]. La 

courbe d’évolution du score durant les 3 premiers jours constitue également un 

bon indicateur pronostique.  

 Les principales limites de ce score étaient son calcul compliqué et la nécessité 

de mesurer les gaz du sang. (Figure 29)  
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 Actuellement, des calculateurs simples à utiliser sont disponibles (par exemple :  

www.globalrph.com/apacheii.htm), et la concentration veineuse en bicarbonates 

ainsi que la saturation en oxygène peuvent remplacer le pH artériel et la pression 

partielle en oxygène.  

De nombreux auteurs recommandent l'utilisation de ce score plutôt que celui de 

Ranson et Imri. 

L’existence d’une obésité (O) étant franchement associée la gravité de la PA, de 

nombreux auteurs ont proposé l’ajout de ce facteur clinique aux variables de 

l’APACH II : le score APACHE-O. L’indice de masse corporelle (BMI) est 

classé en normal (score 0), surpoids (BMI 26–30, score 1), ou obésité (BMI > 

30, score 2). L’ajout de l’évaluation de l’obésité au score APACHE II augmente 

la performance de ce score et une valeur prédictive positive de la gravité de la 

PA de plus de 70% a été rapportée [40]. (Tableau 13) 

L’Index de Gravité simplifié (IGS) ou SAPS (Simplified Acute Physiologic 

Score) qui dérive du score APACHE, est calculé à partir du relevé de 14 

variables au cours des 24 premières heures. Il présente des performances 

équivalentes au score APACHE II dans l’évaluation de la gravité de la PA [85, 

86,87]. 

 

 

 

 

          Tableau 13. Pronostic de la PA selon le score de gravité APACH II  
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Figure 29. Système de classification de la gravité des maladies APPACHE [40]  

 

L'efficacité équivalente des scores spécifiques et généralistes de la PA prouve 

l'atteinte multiviscérale de la PAG. 

 Les scores de gravité spécifiques ont en leur faveur le fait qu’ils sont une 

référence internationale bien établie, et qu’ils permettent ainsi une comparaison 

entre groupes de malades homogènes. Mais leur calcul réclame plus de dix 

donnés pour certains, et peut exiger un délai de 48 heures. Cela explique que des 

scores « simplifiés » aient été proposés pour être utilisés en routine.  

 Par ailleurs, s’ils sont globalement bien corrélés à la mortalité, c’est-à-dire que 

la mortalité est d’autant plus élevée que le score est haut, il existe néanmoins un 

taux de mortalité non négligeable dans les plus bas scores. En effet, certaines 

séries rapportent un certain nombre de décès pour un score spécifique à 1. Ce 
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problème semble persister pour les patients de réanimation. Un des cinq décès 

chez les patients admis en réanimation pour une pancréatite grave dans l’étude 

de Kaufman et al. [88] avait un score de Ranson égal à 1.  

De même dans la série de patients admis en réanimation étudiée par Roumen et 

al., quatre des 17 patients décédés avaient un score inférieur ou égal à 2 [89]. 

Les scores de gravité généraux ont en leur faveur le fait qu’ils sont le produit 

d’un développement rigoureux sur le plan statistique, et qu’ils ont été validés sur 

une cohorte de plusieurs milliers de malades, permettant ainsi d’éliminer plus 

efficacement les variables redondantes [90].  

Chacun des items qui les composent a pu être segmenté en classes de risque 

croissant, ce qui permet un meilleur ajustement de la gravité. Ils ont également 

comme avantage de pouvoir donner une appréciation de la gravité plus 

précocement, puisque leur première cotation n’a besoin que de 24 heures 

d’évolution, et de pouvoir de réévaluation quotidienne, permettant de dégager 

un profil d’évolution utile pour mieux caractériser les patients atypiques [91,92]. 

Wilson et al. [92] préconisaient ainsi d’effectuer une mesure journalière du 

score Apache II, et de retenir comme élément pronostique de la mortalité un 

score supérieur à 12 dans les trois premiers jours d’évolution. Ces scores 

clinico-biologiques apportent surtout une aide pour différencier le groupe de 

malades à haut risque d’évolution fatale mais il est également intéressant de 

pouvoir utiliser ces mêmes scores pour distinguer les formes à évolution grave 

des autres formes.  

Il semble donc que l’aspect universel de l’efficacité des scores de gravité 

généralistes dans la sélection des patients à haut risque d’évolution fatale plaide 

en faveur de leur utilisation systématique, à la place des scores de gravité 

spécifiques, dans les pathologies où leur équivalence (ou leur supériorité) ont pu 

être démontrées. Ceci permettrait de simplifier et d’améliorer la prise en charge 

initiale au niveau des sites d’urgence, en orientant d’emblée les patients vers des 

structures adaptées à leur niveau de gravité [93].  
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Cependant, la plupart des patients se situerait aux alentours des valeurs seuils de 

gravité, que ce soit pour les scores spécifiques ou généralistes ; la valeur 

prédictive n'est alors que de 40 à 50 % [94]. La prédiction n'est en réalité 

intéressante que dans les valeurs extrêmes. Une approche beaucoup plus 

pertinente de la sévérité a donc été recherchée. Elle repose actuellement sur la 

biologie, puisque toutes les étapes physiopathologiques de la gravité ont des 

marqueurs biologiques accessibles au dosage.  

  

Un chiffre de lipasémie élevé lors de la persistance de la douleur traduit une 

complication locale de la pancréatite aiguë, ou une preuve de récidive. 

Ce qui justifie son dosage répété lors d'hospitalisation prolongé. 

L’augmentation de l'hématocrite plus de 44% explique une hémoconcentration 

par constitution du 3eme secteur. Sa survenue prédit une nécrose pancréatique. 

le dosage des enzymes pancréatiques (amylase et lipase) n’a aucune valeur 

pronostique [95,96].  

Dans une méta-analyse de 399 patients présentant une PA, un hématocrite à 44 

mg/dl constituait l’un des trois marqueurs de gravité les plus sensibles (les deux 

autres marqueurs étant le BMI et l’épanchement pleural) [97]. Cependant, le 

marqueur le plus fiable de la défaillance d’organe pourrait être le taux d’urée 

sanguine [98].  

Des dosages biologiques spécifiques ont été proposés pour évaluer la sévérité de 

la PA.  

Ils sont directement liés à la physiopathologie : libération ou synthèse de 

différentes substances dont le dosage permet d’appréhender la sévérité de la 

pancréatite aiguë. (Figure 30 et 31)  

La C-Reactive Protein (CRP) est l’un des marqueurs les plus étudiés pour 

l’évaluation de la sévérité de la PA. Facile à obtenir aujourd’hui en routine, il 

n’a pas de valeur diagnostique, mais un taux supérieur à 150 mg/L à la 48ème 

heure semble être un bon facteur pronostique de la survenue d’une nécrose 
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pancréatique et son augmentation au cours de l’évolution doit faire rechercher 

une aggravation locale. 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 30 .Marqueurs biologiques spécifiques de la gravité de la PA [99] 
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Figure 31. Physiopathologie de la défaillance multiviscérale au cours de la PAG 

[100] 

 

 Le rôle des marqueurs de l’activation des protéases dans l’évaluation 

pronostique précoce de la PA est basé sur la corrélation positive entre le degré 

d’activation des protéases et l’étendue des lésions pancréatiques durant 

l’évolution de la maladie. La synthèse des enzymes digestives sous forme de 

pro-enzyme est un mécanisme de défense du pancréas contre l’autodigestion. 

L’activation intra-pancréatique prématurée des pro-enzymes se fait par clivage 

de la chaine peptidique (peptide d’activation) qui masque le site d’action de 

l’enzyme [100].  

L’activation du trypsinogène en trypsine est très précoce. Elle se traduit par la 

libération d’un peptide d’activation du trypsinogène (TAP) de 8 acides aminés, 

éliminé dans l’urine. Sa concentration urinaire augmente très précocement après 

le début de la maladie et atteint son maximum dans les premières 24 heures. 

Cette augmentation est significativement supérieure au cours d’une PAG par 

rapport à la PA bénigne. Un taux urinaire inférieur à 10 nmol/l 48 heures après 
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l’admission aurait une valeur prédictive négative de 100 en termes de gravité 

[101]. 

Cependant, les taux urinaires de TAP diminuent très rapidement, et le peptide 

est quasiment indétectable après 3 à 4 jours. Cette diminution rapide limite son 

usage comme marqueur pronostique aux premières 24 heures de l’évolution de 

la maladie et il n’est pas utile à la surveillance quotidienne. La sensibilité du 

TAP urinaire pour la prédiction d’une PAG est de 58 à 100 % et sa spécificité de 

73 à 85 %. Par ailleurs, le TAP est quantifié par enzyme immunoassay, méthode 

trop complexe et coûteuse pour être utilisée en urgence. Des tests rapides par 

bandelettes rapides ou ‘‘immunosticks’’ sont en cours d’évaluation [100].  

De la même manière, il se forme un peptide d’activation de la carboxypeptidase 

(CAPAP), plus long que le TAP, et donc plus stable et plus facile à quantifier. 

Les taux plasmatiques et urinaires du CAPAP sont bien corrélés à la sévérité de 

la maladie avec une performance dans l’évaluation de la gravité de la PA qui 

semble supérieure à celle du TAP. Comme pour le TAP, l’utilisation du CAPAP 

comme marqueur pronostique est limitée aux premières 24 à 48 heures depuis le 

début des symptômes et n’a pas d’intérêt pour le suivi quotidien. Les kits de 

détermination du CAPAP par radioimmunoassay sont disponibles, mais restent 

onéreux et d’utilisation complexe [102].  

Récemment, un immunoassay enzymatique pour la quantification du peptide 

d’activation de la phospholipase A2 (PLAP) a été développé. Bien que 

l’expérience avec la détermination du PLAP est encore limitée, il pourrait 

constituer un marqueur pertinent à l'avenir pour l'évaluation de la sévérité de la 

PA. Ceci est dû au fait que le PLAP est libéré après activation de la 

phospholipase A2 aussi bien pancréatique que granulocytaire. De cette façon, un 

seul paramètre pourrait refléter l'intensité des deux événements centraux dans la 

pathogenèse de la PAG, c'est à dire, l'activation des enzymes pancréatiques et la 

réponse inflammatoire systémique [100, 103, 104].  
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Les anti-protéases (alpha-2-macroglobuline et alpha-1-antitrypsine) ont des taux 

sériques corrélés à l’intensité de l’atteinte du pancréas, corrélation négative pour 

la première, positive pour la seconde mais après 72 heures. Cependant leur 

dosage n’a pas d’application clinique pour évaluer la gravité d’une PA [105].  

Indépendamment de l'étiologie de la PA, les lésions cellulaires initiales induisent 

la libération très précoce de plusieurs médiateurs inflammatoires tels que 

l’interleukine (IL)-8 et les radicaux libres. Ces médiateurs inflammatoires 

libérés localement attirent les granulocytes, les monocytes et les macrophages, 

qui libèrent à leur tour de grandes quantités de radicaux libres, de protéases, de 

phospholipases et de cytokines. La stimulation excessive de la réponse 

inflammatoire et immunitaire aboutit au SIRS, qui est associé à la survenue de 

complications et au développement d’une PAG. (Figure 31). Par conséquent, la 

quantification des taux circulants de ces marqueurs permet d'évaluer l'intensité 

de la réponse inflammatoire et immunitaire, elle-même corrélée à la sévérité de 

la PA. 

Plusieurs médiateurs de l'inflammation ont été évalués dans le contexte d'une  

PA. Parmi eux, la PMN élastase (Elastase granulocytaire, marqueur de 

l’activation des polynucléaires), le TNF, les IL-6 et IL-8, et la CRP méritent 

d’être soulignés. Ces marqueurs de l'inflammation ne sont évidemment pas 

spécifiques de la PA, mais ils peuvent être utilisés non seulement pour 

l'évaluation pronostique précoce de la maladie, mais aussi pour le suivi de son 

évolution clinique. 

Le dosage des cytokines (notamment le TNF-α, l’IL1-β et l'IL-8) qui sont 

principalement libérés par les monocytes activés et des macrophages, sont 

considérés comme des marqueurs fiables pour le suivi clinique et l'évaluation 

pronostic, le TNF-α par exemple est libéré de façon intermittente dans la PA 

[106]. Mais ils sont inaccessibles avec un cou onéreux, ce qui ne permet pas son 

utilisation de routine [107].  
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 Un autre1 marqueur appelé le PMN élastase (qui est un marqueur d'activation 

des polynucléaires) est excellent élément pour la traduction directe de la sévérité 

d'une PA dans les premières 24h, avec un taux de sensibilité et de spécificité de 

85% et de 95% respectivement, et une valeur prédictive positive supérieur à 

80%, et une valeur prédictive négative de 100%. (Figure 32)  

       

 Les limites méthodologiques relatives à la quantification de la PMN élastase 

par dosage immuno-enzymatique ont été surmontées par le développement d'une 

méthode d’immuno-agglutination sur latex.  

Cette méthode permettant la détermination par automates de la PMN élastase, 

est applicable en routine pour une évaluation quotidienne de la sévérité de la PA 

[108, 109].  

Il existe aussi un autre marqueur appelé la phospholipase A2 qui reflète l'activité 

phagocytaire (il est impliqué dans le développement de la nécrose pancréatique 

par la conversion des lécithines membranaires en lyso-lécithines toxiques), son 

dosage à un double intérêt : la prédication d'une nécrose pancréatique et/ ou la 

survenue de complications pulmonaire (par destruction du surfactant et 

libération du monoxyde d'azote [NO]). Donc l'intérêt de son dosage permet le 

suivi de la nécrose pancréatique et le risque infectieux. 

La CRP est un marqueur fiable et disponible qui peut être dosé quotidiennement, 

elle a une performance légèrement inférieure à celle de la PMN élastase et des 

cytokines.  

Mais supérieure à celle de n'importe quel autre score de gravité. Une forte 

corrélation entre la CRP et la survenue d’une nécrose pancréatique ou péri-

pancréatique a été décrite. Ceci permet la prédiction de la présence d’une 

nécrose avec une sensibilité et une spécificité supérieure à 80%.  
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Figure 32. Taux circulants de PMN élastase et de CRP au cours de PA modéré 

et sévères. 

 

La CRP peut donc être un marqueur suffisant pour la sélection des patients pour 

qui une TDM avec injection de contraste est nécessaire. Mais il faut aussi 

rappeler que sa plus grande performance n'est atteinte qu'après 72h ce qui la 

rend pas un marqueur pronostic optimal de PA. 

  

La pro-calcitonine (PCT) a été proposée comme critère diagnostique non invasif 

d’infection du pancréas nécrosé. Dans deux études, le dosage réalisé 

précocement 12 à 24 heures après l’admission a une valeur prédictive négative 

de 92 et 84 %. Cette valeur de la PCT pour évaluer les patients à risques de 

complications majeures a été confirmée par une étude prospective 

multicentrique en 2007 [110]. (Figure 33) 
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                Figure 33. Marqueurs de gravité biologiques de la PA [110] 

 

 

 L'indice de gravité scannographique (CT severity index) est un système de 

gradation de la sévérité de la PA qui combine le score de Balthazar (Figure 34) 

avec la présence et l'étendue de la nécrose pancréatique sur la TDM abdominale 

après injection.  

Aux grades A à E sont assignés 0 à 4 points, auxquels sont rajoutés 2 points 

pour une nécrose atteignant moins de 30% du parenchyme pancréatique, 4 

points pour une nécrose atteignant entre 30 et 50%, et 6 points pour une nécrose 

supérieure à 50 % (Figure 34).  

Le score de sévérité qui en résulte, classant la PA en trois grands groupes (0-3, 

4-6, 7-10), est bien corrélé avec la mortalité et le développement d’une 

complication locale (Figure 35).  
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                     Figure 34. Score de gravité de Balthazar 

 

 

 

 

 

          

 

                                     

 

 

 

                    Figure 35. Score de gravité scanographique. 
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 Les patients ayant un indice de gravité de 0 ou 1 ne présentent pas de 

complications, tandis que les patients avec un indice de gravité de 7-10 

présentent une probabilité de mortalité de 17% et un taux de complication de 

92%. (Figure 36)  

Cependant, la TDM réalisée 2 à 3 jours après le début de la maladie a une 

meilleure performance dans la détection et la quantification de la nécrose 

pancréatique. Bien que la présence d'une ischémie pancréatique peut être 

évidente initialement chez la plupart des patients, l’étendue de la nécrose avec 

l’apparition de la liquéfaction est plus difficile à mettre en évidence au début de 

la maladie.  

De plus, certaines études expérimentales suggèrent que l’injection d’un produit 

de contraste iodé peut aggraver ou précipiter la survenue de la nécrose 

pancréatique, en diminuant la microcirculation pancréatique [111], bien que 

d’autres études publiées chez l'homme ne confirment pas cette hypothèse 

[112,113]. 

 Les conférences de consensus internationales recommandent le recours à la 

TDM abdominale pour l’évaluation des PAG, le bilan morphologique 

tomodensitométrique ne devant être réalisé que le deuxième ou troisième jour 

après le début de la maladie, en dehors de toute errance diagnostique.  

L’IRM a les mêmes performances pronostiques que la TDM, tout en préservant 

la fonction rénale en utilisant des produits de contraste moins néphrotoxiques. 

Cet examen doit être préféré à la TDM au cours de la PAG, lorsqu’il est 

accessible et que le malade est transportable [114].  
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     Figure 36. Grading scanographique versus morbidité et mortalité [114]  

 

Dans une étude comparant la performance des différents scores pour prédire 

l’évolution vers une PAG chez 185 patients, les aires sous la courbe pour les 

scores de Ranson, le CTSI, le BISAP et le score APACHE II étaient 

respectivement de 0,94 ; 0,84 ; 0,81 et 0,78 [115]. L’avantage du score BISAP 

est d’être beaucoup plus simple et utilisable dès le 1er jour suivant l’admission, 

sans attendre la 48ème heure pour compléter le score de Ranson ni la première 

TDM pour le score de Balthazar. Si sa pertinence se confirme, il devrait avoir 

une place importante dans l’évaluation initiale de la gravité d’une PA. 

 

Près d’une centaine d’étiologies a été proposée pour les pancréatites aigues, 

dans plus de 85 % des cas, une étiologie est retrouvée [116], tandis qu’environ 

10 à 23 % des pancréatites sont qualifiées d’idiopathiques dans toutes les séries 
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[117]. Il ne paraît pas y avoir de liens entre la sévérité de la PA et l’étiologie de 

la maladie [118, 119], bien que pour certains, les formes alcooliques soient les 

plus graves [120]. 

La recherche étiologique initiale se doit donc de rechercher ces deux causes 

principales avant de s’orienter vers des causes plus rares. Les causes moins 

fréquentes seront à rechercher ou à confirmer dans un second temps [121]. 

Ainsi, le diagnostic étiologique peut être facile dans la plupart des cas, orienté 

par l'histoire clinique (lithiase biliaire connue ou consommation chronique 

d'alcool), les données biologiques (macrocytose comme un signe d'abus d'alcool 

; des enzymes hépatiques, principalement les ALAT en faveur de l’étiologie 

biliaire, des ASAT et γ-glutamyl-transférase en faveur d’une pancréatite 

alcoolique), et l’échographie abdominale (présence de signes directs ou indirects 

de calculs biliaires). Le bilan biologique à l'admission doit comprendre le 

dosage des triglycérides et une calcémie pour affirmer ou exclure une cause 

métabolique. Enfin, l'histoire de la maladie devrait comprendre la recherche 

d’antécédents familiaux de pancréatite, une recherche attentive de toute prise 

médicamenteuse ou d’un contexte d’auto-immunité. [122]  
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Tableau 14. Étiologies des pancréatites aiguës d’après [123, 124, 125] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La lithiase biliaire est, avec l’intoxication alcoolique, la cause la plus fréquente 

de pancréatite, observée dans 35 à 45 % des cas pour chacune de ces deux 

étiologies [126]. Il existe une variabilité importante dans la fréquence des 

étiologies selon le pays d’origine et la population étudiée. En France, l’alcool 

serait l’étiologie retrouvée dans 36 % des cas et la lithiase dans 37 % des cas.  
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Dans notre série, la cause de la pancréatite aiguë a été étiquetée dans 84,9% des 

cas. 

L’origine biliaire prédominait avec 66 % des cas. Une cause infectieuse a été 

soulevée dans 2 % des cas, devant un contexte infectieux patent précédent la 

survenue de la PA. 

Une auto-immunité a été mise en cause dans 2 % des cas. Une tumeur de la tête 

du pancréas a été retrouvée dans 2 % des cas. Une origine iatrogène a été 

suspectée dans 4 % des cas 

 

Dans la population de sujets lithiasiques, l'incidence de la pancréatite aiguë passe 

à 15 % habitants/an. Les calculs responsables de PA sont principalement les petits 

calculs (< 5 mm) ou les microcalculs qui migrent dans la voie biliaire principale 

le plus souvent non mis en évidence car trop petits ou déjà passés dans le 

duodénum.[127] . 

L’origine biliaire d’une PA reste encore parfois difficile à prouver et il faut 

utiliser tous les outils cliniques, biologiques et d’imagerie pour conforter ce 

diagnostic. L’absence de lithiase détectée par l’imagerie ne permet pas d’éliminer 

formellement l’origine lithiasique biliaire d’une PA et, inversement, la mise en 

évidence d’une lithiase vésiculaire, compte tenu de sa prévalence élevée, ne 

permet pas d’affirmer que celle-ci soit responsable de la PA. [128,129] 

Devant toute pancréatite aiguë il faut rechercher une lithiase biliaire, par 

échographie (recherche de lithiase vésiculaire), et en cas de forte suspicion, par 

des examens plus sensibles que sont l'écho-endoscopie bilio-pancréatique et la 

cholangio-IRM . 
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 Des scores biocliniques ont été proposés pour le diagnostic de PA biliaire : le 

score de Blamey, regroupant cinq variables pronostiques indépendantes, peut être 

utilisé en pratique clinique [130,131]  

Critères de Blamey : 

•Sexe féminin 

•Age> 50 ans 

• ALAT > 3 N (100 U/l) 

•Phosphatases alcalines> 2,5 N (300 U/l) 

•Amylase> 13 N (4 000 U/l) 

 

Il doit rester un diagnostic d'élimination après avoir exclu les autres causes et 

notamment la lithiase biliaire (même chez un patient éthylique).Le plus souvent, 

la pancréatite aiguë alcoolique est le mode d'entrée dans la pancréatite 

chronique, dont la première phase de l'histoire naturelle se caractérise par des 

poussées répétées de pancréatite aiguë alcoolique. Seuls 10 % des alcooliques 

chroniques (plus de 80 g d'alcool hebdomadaires) feront une PA, les facteurs 

génétiques et environnementaux ont donc une place importante. Hypercalcémie, 

surtout en cas d'hyperparathyroïdie: 7 % des patients atteints 

d'hyperparathyroïdie font des PA et une hyperlipidémie, principalement les 

hypertriglycéridémie avec un taux supérieur à 11 mmol/L. Cette 

hypertriglycéridémie est secondaire à une hyper-lipoprotéinémie de type I ou V 

(voire IV) ou plus rarement à un diabète ou à une maladie alcoolique [132].          

De nombreux virus, bactéries et parasites ont été décrits comme responsables de 

PA sans que le mécanisme soit totalement élucidé. Le diagnostic sera évoqué 

devant des signes infectieux spécifiques qu’il faudra rechercher et ayant pu 

survenir quelques jours à quelques semaines avant l’épisode de PA. 

Il s’agit du virus des oreillons, de la rougeole, du virus de l’hépatite virale A, B 

ou C, du cytomégalovirus, des entérovirus, des coxsackies et échovirus, de 
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l’adénovirus, de l’EBV, de la varicelle, de la rubéole, des herpès virus, de la 

toxoplasmose soit il peut s’agir du virus de l’immunodéficience humaine (lors 

du VIH la PA va être due soit au virus lui-même, soit au cours des infections 

opportunistes : CMV, Toxoplasmose, Mycobacteriumavium, Cryptosporidium.. 

ou elle sera induite par les médicaments anti-rétroviraux soit par 

l’hypertriglycéridémie induite par les antirétroviraux) . 

Des PA ont été décrites au cours d’infections bactériennes à 

mycoplasmapneumoniae, Campylobacterjejuni, légionella, leptospirora, 

mycobactéries (Mycobacteriumtuberculosis et avium), salmonelles. 

Enfin, les parasites les plus fréquemment impliqués sont les Cryptosporidies et 

l’Ascaris (qui va remonter dans la papille et bloquer le canal de Wirsung) [133]. 

 

Cause rare de PA et de diagnostic difficile, ce sont des formes pseudo-

tumorales, pas obligatoirement associée aux manifestations auto-immunes ou 

systémiques au moment de l’épisode qui peut précéder ou succéder de plusieurs 

années la PA (syndrome de Gougerot-Sjögren, lupus, PAN, SAPL, maladie 

inflammatoire cryptogénétique intestinale, Crohn,  cholangite) [134].  

  L’imagerie peut orienter le diagnostic devant une forme pseudotumorale à la 

TDM. La CP-IRM est plus spécifique en objectivant un système canalaire 

pancréatique non dilaté, irrégulier, avec de longues sténoses [135]. Le dosage 

des marqueurs auto-immuns (anticorps antinucléaires, 

antimitochondries,antiréticulum endoplasmique, latex Waaler-Rose, dosage 

pondéral des IgG, IgE, IgM, IgA et IgG4) peut aider au diagnostic. 

  

Les plus fréquentes et peut survenir jusqu'à 30 jours post CRPE, essentiellement 

dans les suites d’une sphinctérotomie endoscopique, dans 1 à 10%des cas selon 

les études. Il existe toujours une ascension de la lipase après ce geste et son 
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diagnostic est confirmé devant l’association d’un syndrome clinique douloureux 

abdominal survenant dans les suites immédiates de la CPRE, s’accompagnant 

d’une élévation significative des chiffres de l’amylasémie et/ou de la lipasémie 

(> 3 à 5N), nécessitant une hospitalisation de plus de 24 heures et requérant la 

prise d’antalgiques. 

 Les facteurs de risques de PA après CPRE sont: sexe féminin, âge jeune, 

cholédoque fin (< 6 mm), nombre de tentatives pour cathétériser la papille avec 

opacification du canal de Wirsung. 

Tout geste chirurgical y compris extra-abdominal peut être responsable d’une 

PA mais c’est la chirurgie sus-mésocolique qui est le plus souvent mise en cause 

comme la chirurgie biliaire (1 à 3 %), la chirurgie pancréatique (4 %) et la 

gastrectomie (1,2 %). Plus rarement, la chirurgie cardiovasculaire, la 

transplantation rénale et hépatique ont été rapportées [136]. 

Toujours penser au cancer du pancréas ou à un ampullome vatérien en cas de 

pancréatite non alcoolique et non biliaire et particulièrement chez les sujets 

ayant plus de 50 ans. 

Cependant, il faut rechercher un obstacle d’origine tumoral de façon très 

rigoureuse en utilisant tous les moyens d’imagerie quel que soit l’âge du patient. 

En effet, 5 à 10% des adénocarcinomes pancréatiques se révèlent par une PA et 

ce pourcentage atteint 20 à 40 % en cas de tumeurs intra-canalaires papillaires et 

mucineuses du pancréas (TIPMP) [137]. La généralisation de la CP-IRM a fait 

de la TIPMP une cause majeure de PA non alcoolique et non biliaire au-delà de 

50 ans. Il ne faut pas considérer une lésion kystique objectivée sur la TDM 

initiale comme étant un pseudokyste, car celui-ci apparaît tardivement, mais 

comme une tumeur kystique. De même, toutes calcifications pancréatiques ne 

sont pas obligatoirement dues à une pancréatite chronique vu que 5 à 10 % des 

TIPMP sont associées à des calcifications pancréatiques [138]. 
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 Anomalies canalaires : 

 Pancreas divisum: c’est la malformation embryonnaire pancréatique la plus 

fréquemment observée (entre 5 et 10 % de la population). Le diagnostic est posé 

avec la CPRE ou l'IRM. Cette anomalie résulte de l'absence de fusion des deux 

ébauches pancréatiques lors de l'embryogenèse. 

Le pancréas divisum provient de l’absence de fusion embryonnaire des ébauches 

dorsales et ventrales pancréatiques. 

En revanche, sa responsabilité dans la survenue d’une PA est maintenant remise 

en cause [139]. Il faudrait donc le considérer comme une variante anatomique et 

poursuivre l’enquête étiologique à la recherche d’une autre cause. 

Pancréas annulaire: diagnostic posé avec la CPRE ou l'IRM. Cette anomalie rare 

résulte d'une mauvaise embryogenèse du pancréas. Il persiste une ébauche 

pancréatique qui va enserrer le duodénum. 

DKPA (dystrophie kystique sur pancréas aberrant): associant une obstruction 

duodénale et des épisodes répétés de PA. Un pancréas aberrant situé dans la 

paroi duodénale va former des kystes et comprimer le duodénum. 

 

 Les causes génétiques doivent être évoquées lorsque la PA survient avant l’âge 

de 30 ans dans un contexte d’antécédents familiaux. Il existe trois familles de 

mutations. Les mutations du gène CFTR responsables dans les formes sévères 

de la mucoviscidose, peuvent entraîner des PA dans les formes mineures, même 

après 30 ans. La mutation du gène SPINK1 qui provoque une PA lors d’une 

suractivation de la trypsine. La mutation du gène du trypsinogène cationique 

responsable d’une hyperactivité de la trypsine [140,141]. 
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 Elle apparaît dans un contexte évident de traumatisme abdominal. L’atteinte 

pancréatique peut passer inaperçue et ne se révéler que plusieurs mois plus tard 

comme une pancréatite obstructive en amont de la contusion abdominale. 

Les étiologies médicamenteuses et toxiques sont très nombreuses. Souvent 

bénignes et récidivantes lors de la réintroduction du médicament et leur 

diagnostic doit être évoqué en l’absence d’autres causes classiques de 

pancréatite. 

Cette forme de PA peut survenir de quelques jours à trois mois après 

l’introduction du médicament ou après une augmentation des doses [142,143]. 

Les critères d'imputabilité intrinsèque et extrinsèque doivent être évalués. Plus 

de 250 médicaments ont un potentiel toxique, soit purement biologique ou 

clinique.  

 Une base de pharmacovigilance intitulée Pancréatox® liste les médicaments 

pour lesquels une toxicité pancréatique a été rapportée [144, 145, 146]. 

Cependant, un médicament connu pour sa toxicité pancréatique n’est pas 

forcément responsable de la PA observée chez un malade donné. De même, un 

médicament absent des bases de données peut fort bien être responsable d’une 

atteinte pancréatique. 

Parmi ces médicaments : 

• Acide valproïque, Méthyldopa, Ergotamine 

• Salicylés, Paracétamol, Métronidazole 

• Inhibiteur de l'enzyme de conversion 

• OEstrogène, Nitrofurantoïne 

• AsparaginasePentamidine 

• Azathioprine, Furosémide, Cimétidine 

• Sels d'or, Interleukine 

• Cytarabine, lsotrétinaïne, Ranitidine 
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• Danazole, Sulfasalazine, Sulindac 

•Tétracycline, Thiazidique 

Après réalisation d’un bilan initial, aucune cause n’est mise en évidence dans 

environ 20 % des cas : on parle alors de PA idiopathique. Dans tous les cas, il 

convient de pratiquer un nouveau bilan clinique et para-clinique complet à 

distance de la poussée de PA (deux à trois mois). Ce bilan doit associer des 

dosages biologiques spécifiques, une TDM de réévaluation et une CP-IRM. 

L’échoendoscopie, dans un contexte de PA idiopathique, permet à distance de 

poser un diagnostic de lithiase biliaire non mise en évidence initialement dans 

près de la moitié des cas. Finalement, 5 à 10% seulement des PA resteraient 

inexpliquées chez l’adulte. 

Si aucune étiologie n'est finalement retrouvée, il faut d'ailleurs discuter de 

réaliser une cholécystectomie de principe. 

 

Une pancréatite aiguë nécessite toujours une hospitalisation, systématiquement, 

alors que les soins intensifs sont nécessaires dès qu'une défaillance d'organe 

apparaît. [147]  

Une fois le diagnostic est établi, la prise en charge a pour but de traiter d’abord 

les symptômes de la PA, suivre l’évolution afin d’éviter qu’elle soit défavorable 

en prévenant les défaillances des organes, traiter les complications dès leur 

apparition et enfin envisager un traitement étiologique dans un second temps 

afin d’éviter les récidives. 

La pancréatite aiguë se caractérise par une fenêtre thérapeutique étroite, 

probablement limitée aux premières 72 heures après le début des symptômes, 

étant donné que la survenue d’un SIRS est précoce après l’activation intra-

pancréatique des enzymes pancréatiques [148]. L’expérience acquise au cours 

des 40 dernières années montre qu’une surveillance étroite et des traitements 

conservateurs sont les meilleures garanties d’une évolution simple. [149] 
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Dans tous les cas, un bilan clinique (pouls, pression artérielle, fréquence 

respiratoire, température, diurèse, saturation en oxygène, échelle de douleur), 

biologique (numération formule sanguine, ionogramme sanguin, gaz du sang 

artériel) et radiologique si besoin (radiographie thoracique et abdominale en cas 

de doute diagnostique) est indispensable à l’admission. [150] 

Une réévaluation régulière pour évaluer l’effet de la prise en charge initiale, 

cliniquement (frissons, marbrures, examen abdominal) et biologiquement 

parfois est nécessaire [151-152] 

La compensation des pertes hydroélectrolytiques et le rétablissement d’une 

volémie correcte doivent être effectués le plus rapidement possible. L’apport de 

cristalloïdes est généralement suffisant pour traiter les pertes en eau et en NaCl. 

Les macromolécules ne sont nécessaires qu’en cas d’état de choc. On poursuit 

un schéma de base pour la réhydratation et sera à adapter en fonction des 

ionogrammes sanguins. 

 Une hyperglycémie ≥ 13,9 mmol/l nécessite un apport d’insuline. 

 En cas d’hématocrite inférieur à 25 % une transfusion sanguine est  indiquée. 

Une surveillance régulière des gaz du sang à la recherche d’une acidose est 

recommandée comme premier signe d’une hypovolémie ou d’une nécrose. 

Conférence de consensus sur la pancréatite aiguë, SNFGE, 2001. 

www.snfge.org. 

 

Des altérations de la fonction respiratoire sont observées avec souvent une 

amélioration spontanée. Une surveillance de la saturation percutanée en oxygène 

si le patient nécessite une administration d’oxygène. Tout signe d’aggravation 

respiratoire impose la réalisation d’une radiographie thoracique à la recherche 

d’une complication respiratoire (œdème pulmonaire, syndrome de détresse 

respiratoire aiguë, atélectasie, infection, inhalation ...) 
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Une analgésie efficace doit être débutée rapidement. Le paracétamol doit être 

utilisé avec prudence chez les patients alcooliques. La morphine et ses agonistes 

purs sont des antalgiques de choix pour les douleurs intenses. L’aspirine et les 

anti-inflammatoires non stéroïdiens sont contre-indiqués en raison de leurs effets 

secondaires (que ce soit sur les reins, sur l’hémostase…) 

 

En routine la pose d’une sonde nasogastrique d’aspiration ne s’impose pas, 

tandis qu’elle est justifiée lors de vomissements répétés. 

Le jeûne s’impose initialement de lui-même au malade en raison de l’intensité 

des douleurs abdominales, des nausées ou vomissements, de l’iléus réflexe et de 

l’intolérance digestive. Mais étant donné que la nutrition permet de lutter contre 

l'atrophie de la muqueuse et réduit le taux d'infection, dans les PA peu sévères, 

l’alimentation orale peut être reprise progressivement après une période de 48 

heures sans douleurs et une normalisation de la lipasémie. 

Dans les PA graves, la nutrition entérale doit être privilégiée et débutée 

rapidement (dès 48 heures). Elle se fait préférentiellement à l’aide d’une sonde 

nasojéjunale du fait du reflux gastrique fréquent à ce stade.  

 La bonne tolérance de la nutrition entérale, son moindre coût, son efficacité et 

sa moindre morbidité la font préférer à la nutrition parentérale. La nutrition 

parentérale ne reste indiquée qu’en cas d’intolérance de la voie entérale. 

 

La surinfection de la nécrose est une des complications les plus fréquentes et les 

plus graves des formes sévères de PA. Pour prévenir ce risque, de multiples 

travaux ont tenté un traitement antibiotique préventif [153]. Une première série 

d’essais thérapeutiques a été réalisée dans les années 1990 [154]. Un seul de ces 

travaux a rapporté une amélioration de la mortalité des PA recevant un 

traitement préventif. L’évolution de la mortalité dans ce travail, comparée à la 

mortalité moyenne constatée dans les séries précédentes témoigne de 
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l’amélioration de la prise en charge de ces patients et fait discuter de l’utilité 

d’une prophylaxie dans ce contexte [154,155]. 

 Sur la base des études disponibles, les conférences de consensus française et 

internationale n’ont pas recommandé l’antibiothérapie préventive systématique 

ni par voie systémique ni sous forme de décontamination digestive sélective. 

L’antibiothérapie n’est justifiée qu’en cas d’infection documentée, devant un 

choc septique, une angiocholite, une infection nosocomiale. Enfin, une 

antibioprophylaxie doit encadrer les gestes invasifs selon les recommandations 

actuellement. 

 L’intérêt de la prévention des ulcères et hémorragies de stress est plutôt 

nécessaire pour les malades ayant des défaillances viscérales graves (notamment 

respiratoires), ou alors pour les malades aux antécédents ulcéreux ayant une 

pancréatite sans défaillance viscérale. [155] 

 

Le traitement étiologique est indispensable, pour éviter les récidives et il fait 

partie de la prise en charge globale du patient.  

Si la PA est d’origine alcoolique on incite à la vitaminothérapie B1, B6 pour la 

prévention du diabète. A distance de la poussée il faut inciter au sevrage de 

l'alcool. [156] 

 Alors que si la PA d’origine lithiasique : la cholécystectomie est nécessaire à 

distance étant donné le risque de récidive compris entre 30 et 60 %. 

 La cholangiographie rétrograde par voie endoscopique avec sphinctérotomie 

endoscopique n'est pas systématique. Il faut comprendre que dans la grande 

majorité des cas, le calcul de la voie biliaire principale à l'origine de la 

pancréatite aiguë a déjà migré dans le duodénum. 

 Au cours de la PA bénigne lithiasique il n'y a pas d'indication à la CPRE avec 

extraction des calculs par sphinctérotomie endoscopique. 

En pratique, CPRE est indiqué si : 
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• Angiocholite associée à la pancréatite aiguë, 

• Pancréatite biliaire grave non contrôlée (encore controversé). 

La cholécystectomie coelioscopique avec cholangiographie peropératoire sera 

réalisée au cours de la même hospitalisation après cessation des douleurs. 

L'exploration de la voie biliaire principale peut également être faite par écho-

endoscopie ou bili-lRM avant la chirurgie. En cas de lithiase de la voie 

principale encore en place, le traitement peut être chirurgical ou en deux temps 

avec une sphinctérotomie endoscopique. 

 

L'évolution est en règle favorable dans 80% des cas,  elle correspond surtout à 

une pancréatite classée légère ou modérée, réversible en quelques jours. 

L’évolution de ces formes est marquée par la résolution de la douleur en 24 à 48 

heures l'absence de complications générales et infectieuse, reprise du transit 

intestinal, normalisation  des enzymes pancréatiques après quelques jours de 

l'hospitalisation. 

 

La mortalité globale de la pancréatite aiguë, toutes formes confondues, est de 

l’ordre de 3,7%. Cette mortalité se concentre essentiellement sur les formes 

graves pour lesquelles elle peut atteindre 10 à 30%. La défaillance viscérale 

présente chez les patients présentant une pancréatite aiguë dès l’admission 

constitue un facteur pronostique avec une mortalité pouvant atteindre 40%. 

[157] 

Dans les pancréatites aigues graves 80% des décès sont tributaires aux infections 

de nécrose pancréatique. 

Au stade initial de la PA, il existe 2 indices pronostiques de mortalité : le nombre 

d’organes en défaillance et la durée de l’insuffisance d’organes. Les autres décès 
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surviennent après 2 semaines d’évolution, en rapport avec des complications 

locorégionales aboutissant à des défaillances systémiques et imputables à des 

défaillances cardiopulmonaires   (surinfection secondaire). 

Notre étude rétrospective nous a permis de relever certaines difficultés et 

de faire le point    sur les constatations suivantes : 

A-  La difficulté de collecter des dossiers complets 

B- Une fréquence non négligeable de PA dans notre contexte, et une 

tendance à l’augmentation des hospitalisations pour PA. 

C- Une faible proportion de patients souffrant de PAG est hospitalisée au 

niveau du service.  

D- Un âge de survenue de PA relativement jeune (moyenne de 51 ans), 

avec une nette prédominance féminine (sex-ratio 0,65). 

E-Sur le plan clinique, la douleur intense reste le principal symptôme révélateur. 

F- La découverte fortuite fréquente à l’occasion du bilan biologique à 

l’admission d’une comorbidité associée, méconnue et non suivie, 

notamment d’une insuffisance rénale ou d’une hyperglycémie, 

particulièrement chez les sujets âgés. 

G- Une évaluation de la gravité principalement tomodensitométrique (gravité 

morphologique), sur des TDM réalisées précocement. 

H- La difficulté de l’obtention de certains paramètres pour l’évaluation des 

scores de gravité biocliniques de Ranson et d’Imrie dans notre contexte. Par 

conséquent, ces scores n’ont pas été calculés. 

I- Certains paramètres de présomption de gravité clinique, tels que l’obésité, les 

signes  cutanés, et la distension abdominale n’ont pas toujours été recherchés ou 

signalés. 

J- Le BISAP n’a pas été utilisé dans notre formation. 
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K- Les scores de gravité généralistes APACHE II et IGS 2 n’ont pas été calculé. 

L- Les paramètres biologiques pronostiques les plus pertinents à l’admission 

étaient représentés par la fonction rénale et la glycémie. 

M- Une prédominance des PA idiopathiques (15%) et PA biliaire (66%). 

N- Une prise en charge presque majoritairement symptomatique. 

Suite à ces constatations, il serait judicieux de proposer, à l’instar de plusieurs 

centres hospitaliers, un schéma de prise en charge efficient, impliquant tous les 

professionnels amenés à intervenir au cours de la prise en charge de la PA et 

tout au long de son évolution, depuis l’admission au service d’accueil des 

urgences. 
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La pancréatite aigue est une urgence médico-chirurgicale peu fréquente. Le 

diagnostic repose sur les signes cliniques dont le plus constant est la douleur 

abdominale d’installation brutale associée à une élévation de la lipasémie de 

plus de trois fois à la normale et des signes d’atteinte pancréatique à l’imagerie 

notamment à la tomodensitométrie, la TDM ne doit être demandée que 72 

heures après le début de la crise. Elle constitue l’exploration fondamentale dans 

le bilan des pancréatites aigues et présente quartes principaux intérêts : 

 Diagnostic positif et stadification de la pancréatite par l’analyse du 

pancréas et des espaces péri-pancréatiques, ainsi que du reste de la cavité 

péritonéale et pelvienne, avec stadification de la pancréatite  aigue 

(Classification de BALTHAZAR modifié). 

 Diagnostic étiologique : en dépistant une lithiase de la voie biliaire 

principale ou des signes orientant vers une étiologie alcoolique. 

 Evaluation du pronostic : par un score bioclinique et scannographique. 

 La surveillance évolutive et le scanno-guidage à la recherche de 

complications ainsi que leur traitement radiologique interventionnel.  

 La pancréatite aigue d’origine biliaire reste relativement fréquente et atteint 

surtout la femme, la consommation d’alcool est l’un des facteurs de risque 

rencontré également.  

Prédire  la sévérité par des scores spécifiques et généralistes était difficile du fait 

des faibles taux de réalisation des examens paracliniques. 

Sa prise en charge nécessite une structure multidisciplinaire. On distingue deux 

formes:  

 La pancréatite aigüe œdémateuse : forme bénigne, dont l’évolution est 

généralement favorable. 

 La pancréatite aigue nécrotico-hémorragique : qui est la forme la plus 

grave dont l’évolution peut se faire vers des complications parfois mortelles. 
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Le traitement est d’abord médical et vise à prévenir et à traiter les complications 

systémiques telles que les défaillances viscérales. Cette pathologie peut simuler 

d’autres urgences abdominales entrainant à tort le recours à la laparotomie qui 

ne devrait être institué qu’en cas de complications locales pancréatiques. 

Le faible plateau technique disponible dans nos conditions de travail est un 

handicap important pour le diagnostic et la prise en charge qui se fait 

tardivement à cause du retard de consultation. 

Des actions devraient être menées pour permettre un meilleur diagnostic et une 

prise en charge adéquate de cette pathologie dont la morbi-mortalité reste 

élevée. 
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