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I. INTRODUCTION 
 

La pancréatite aigue est l’une des pathologies gastro-intestinales de prise en charge 

hospitalière les plus fréquentes dans le monde. Elle correspond à un état d’inflammation aigue 

de la glande pancréatique. Elle est la plupart du temps d’évolution favorable mais est 

responsable d’une morbi-mortalité importante en cas de forme sévère. Sur le plan 

histologique, cet état s’accompagne d’une libération d’enzymes pancréatiques avec 

autodigestion de la glande. 

Cette affection représente un problème de santé publique important puisque son incidence est 

en augmentation constante depuis les 20 dernières années (1), en particulier dans les pays 

européens (2) ce qui a également des répercussions sur le plan économique. 

De nombreuses études ont été réalisées récemment et ont permis une codification 

internationale de la prise en charge de la pancréatite aigue en urgence. Je me suis intéressée à 

la prise en charge réelle de la PA dans les services d’urgences et des différences pouvant 

exister en comparaison à celle dictée par les recommandations. 

Les dernières recommandations en vigueur sur la prise en charge de la pancréatite aigüe 

datent de 2012 et font suite à une conférence multidisciplinaire et internationale à l’initiative 

de l’International Association of Pancreatology et de l’American Pancreatic Association dont 

les conclusions ont été publiées en 2013 dans la revue Pancreatology. (3) Ce sont sur ces 

guidelines que nous avons basé notre travail de recherche en décrivant les évolutions par 

rapport à la conférence française de 2001. 

La classification révisée d’Atlanta de 2012 définit la pancréatite aigüe selon trois critères : la 

présence d’une douleur abdominale typique (de siège épigastrique le plus souvent), une 

lipasémie supérieure à trois fois la normale supérieure (le dosage de l’amylasémie n’est plus 
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recommandé en France) et/ou des critères radiologiques (échographiques ou 

scannographiques). (4) Le diagnostic positif se fait sur l’association seule du critère clinique 

et biologique, sauf en cas de tableau douteux ou de signes de gravité d’emblée auquel cas le 

scanner abdominal sera réalisé précocément. 

Il a été prouvé que beaucoup de services d’urgences ont recours à une imagerie précoce par 

scanner abdominal (non en accord avec les recommandations) même lorsque le diagnostic de 

PA peut être établi sur des critères clinico-biologiques seuls. En effet, une étude américaine 

réalisée dans un service d’urgences montrait que sur 101 patients ayant été diagnostiqués 

d’une PA, 88% auraient pu se passer d’imagerie pour établir le diagnostic, et que sur les 63 

patients ayant eu une imagerie, seulement un patient présentait une PA nécrosante. (5) 

L’étiologie lithiasique étant l’une des plus fréquentes de PA, l’échographie abdominale joue 

également un rôle important dans le diagnostic étiologique précoce d’une PA, ce qui permet 

d’optimiser rapidement la prise en charge du patient et son orientation. 

Il existe un nombre croissant de scores et d’outils diagnostiques pour évaluer la sévérité d’une 

PA, le plus connu d’entre eux étant le score de Ranson. L’un des rôles du médecin urgentiste 

est de stratifier les patients par leur gravité potentielle et ce le plus précocément possible. Des 

scores tels que le Ranson restent limités dans le cadre de la prise en charge aux urgences car 

la plupart des paramètres qui le composent ne peuvent pas être connus d’emblée à l’admission 

du patient (et doivent être évalués à 48h). (6) 

 

Un score développé récemment, d’utilisation rapide et pouvant être utilisé dès l’admission 

aux urgences est le score BISAP (Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis), qui a 

l’avantage d’être dédié à la pancréatite (contrairement au score APACHE II qui permet de 

prédire le risque de mortalité et d’admission en USC de toute pathologie aigue, et qui a pour 

inconvénient d’être complexe et peu utilisable en pratique). (7) 
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Un autre outil diagnostique qui semble prometteur dans le diagnostic précoce de la PA dès 

l’admission aux urgences est le dosage urinaire du trypsinogène 2 dont la concentration 

urinaire s’élève de façon importante et rapide en cas de pancréatite aigüe. 

La PA est un motif de consultation fréquent dans les services d’urgences mais sa prise en 

charge est disparate du fait d’une multitude d’articles et d’études réalisées à son sujet, parfois 

contradictoires. En effet pas moins de trente guidelines ont été publiées depuis 1988 

concernant la prise en charge de la PA.  Par ailleurs, du fait de son caractère pluridisciplinaire 

(impliquant entre autres gastro-entérologues, radiologues, chirurgiens, réanimateurs…) il est 

difficile d’isoler une ligne de conduite claire concernant sa prise en charge, ce qui complique 

la tâche des urgentistes.(8) Par ailleurs, une multitude d’outils diagnostiques et de scores 

pronostiques existent mais aucun d’entre eux ne permet au médecin urgentiste de faire quitter 

les urgences à un patient présentant une PA qualifiée de bénigne. Au final, il pourrait être 

intéressant d’éditer une conduite à tenir claire, standardisée, applicable à tous les services 

d’urgence pour simplifier le diagnostic et la prise en charge de la PA. Au vu de 

l’augmentation croissante du nombre de passage aux urgences ces dernières années, le 

médecin urgentiste se doit non seulement de maîtriser la prise en charge des urgences vitales 

mais également les pathologies transversales de type pancréatite aigüe. 

II. ETAT DES LIEUX ET REVUE DE LA LITTERATURE 
	

II.1. DEFINITION 
 

La pancréatite aigüe consiste en un état d’inflammation aigu accompagné d’une auto-

digestion de la glande pancréatique et éventuellement des organes de voisinage.  Elle est 

responsable d’une réaction inflammatoire locale et systémique (SIRS) pouvant se compliquer 

de nécrose et conduire à une défaillance multiviscérale et au décès. (9) 
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Une pancréatite chronique (PC) se caractérise par une évolution des lésions inflammatoires 

initiales vers la fibrose et la destruction de la glande. 

Depuis la publication de la conférence de consensus française en 2001, confirmée par la 

conférence internationale d’Atlanta en 2012, le diagnostic de PA repose sur l’association 

d’une élévation de la lipasémie supérieure à 3 fois la norme supérieure et de douleurs 

abdominales pancréatiques typiques. (10) 

II.2. ANATOMIE ET PHYSIOPATHOLOGIE 
	

II.2.1. Anatomie 
 

Le pancréas est un organe plein situé dans la cavité abdominale, plus précisément dans le 

rétro-péritoine. C’est une glande annexe du tube digestif de type amphicrine (à le fois 

endocrine et exocrine). 

On distingue 4 parties anatomiques du pancréas : 

- La tête du pancréas située sous le foie est bordée par le duodénum 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. 

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

vaisseaux mésentériques (artère mésentérique supérieure et veine mésentérique 

supérieure qui se réunit à la veine splénique pour former la veine porte, chargée de 

ramener le sang veineux de l’intestin et de la rate vers le foie). 

- Le corps du pancréas s’étend obliquement vers la gauche et le haut de l’abdomen en 

avant du rein gauche et de la glande surrénale. 

- 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). 
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Toute la longueur du pancréas est traversée par le canal pancréatique principal dit canal de 

Wirsung qui collecte les sucs digestifs fabriqués par le pancréas pour les déverser dans le 

duodénum. Avant de se jeter dans le duodénum,  le Wirsung s’unit à la voie biliaire principale 

(canal cholédoque) et l’ensemble déverse la bile dans l’intestin au niveau de l’ampoule de 

Vater par un orifice appelé papille. 

 

 

Figure 1 : Anatomie et rapports du pancréas (11) 

 

II.2.2. Histologie 
 

Le pancréas est une glande hétérogène formée de 2 sous-glandes distinctes intriquées l’une 

dans l’autre : (12) 

- Le pancréas exocrine : partie la plus volumineuse formée d’acini glandulaires séreux 

et de canaux excréteurs, qui permet la sécrétion d’1,5 litre de suc pancréatique par 

jour. 
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- Le pancréas endocrine : constitué de nombreux petits nodules appelés îlots de 

Langerhans, qui sont dispersés parmi les acini du pancréas exocrine. 

La fonction exocrine du pancréas est située dans les lobules qui contiennent les acini 

(représentent 85 % de la masse pancréatique). Les cellules acineuses sécrètent les enzymes 

pancréatiques qui forment le suc pancréatique. Ce dernier est drainée par les canaux 

excréteurs jusqu’à la papille. 

Le pancréas endocrine est constitué des îlots de Langerhans, dispersés au sein du parenchyme 

pancréatique. Ces îlots ne représentent que 1 à 2 % de la masse pancréatique. Les cellules des 

îlots de Langerhans se distinguent par l’hormone qu’elles secrètent. Les quatre principales 

hormones sécrétées par le pancréas sont l’insuline, le glucagon, la somatostatine et le 

polypeptide pancréatique (PP). 

II.2.3. Physiopathologie 

II.2.3.1. Sécrétion du suc pancréatique 
 

La sécrétion enzymatique, assurée par les cellules acineuses, est destinée à la digestion des 

protides (par exemple, la trypsine), des glucides (par exemple, l’amylase) et des lipides (par 

exemple, la lipase). 

Le pancréas exocrine est le tissu avec le taux de synthèse protéique le plus élevé de tout 

l’organisme. Cette synthèse protéique aboutit à l’accumulation d’enzymes dans les granules 

de zymogène contenus dans les cellules acineuses qui les stockent avant de les libérer dans la 

lumière canalaire pancréatique pour la digestion. 

II.2.3.2. Le couple trypsinogène-trypsine 
 

La trypsine est une enzyme du suc pancréatique participant à la digestion des protéines. Elle 

est synthétisée par le pancréas sous forme de trypsinogène (proenzyme inactive), puis stockée 

dans les vésicules enzymatiques (appelées zymogènes) des cellules acineuses d'où elle est 
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excrétée au moment de la digestion. L'activation du trypsinogène en trypsine est le résultat de 

l'hydrolyse du proenzyme sous l'action de l'entérokinase duodénale. La trypsine active ensuite 

les autres proenzymes dans la lumière duodénale. 

Dans la pancréatite aigüe, la trypsine étant mal évacuée, elle est la principale cause de la 

réaction inflammatoire du pancréas et du phénomène d’autodigestion. (13) 

 

 

 

 

Figure 2 : Activation du trypsinogène en trypsine et des autres proenzymes (13)	

	

II.2.3.3. Mécanismes de protection du pancréas 
 

Afin que ces enzymes ne digèrent pas le pancréas lui-même, il existe plusieurs mécanismes 

physiologiques de protection : (14) 
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- La synthèse des enzymes sous forme de proenzymes inactives (exemple du trypsinogène qui 

est activé en trypsine dans la lumière duodénale par l’entérokinase duodénale mais qui peut 

aussi s’autoactiver). À noter que certaines enzymes, comme l’amylase, sont sécrétées 

directement sous forme active ; 

- Le trafic intracellulaire des enzymes au sein des granules de zymogène, qui isolent ainsi les 

enzymes des autres organites cellulaires, en particulier des lysosomes, qui contiennent de la 

cathepsine B (une protéase  qui, une fois en contact avec le trypsinogène, stimule sa 

transformation en trypsine)(15) 

- Le flux permanent du suc pancréatique, assuré par un gradient de pression, qui évite la 

stagnation dans le canal pancréatique ; 

- La présence d’inhibiteurs physiologiques des enzymes dans le suc pancréatique, le principal 

étant le PSTI (pancreatic secretory trypsin inhibitor) encore appelé SPINK1 (inhibiteur de 

protéase à serine Kazal de type 1) qui par un rétrocontrôle négatif, contient l’autoactivation de 

la trypsine. 

II.2.3.4. Développement d’une pancréatite aigüe 
 

La physiopathologie de la pancréatite aigüe a été étudiée dans de nombreuses études récentes 

et de multiples théories ont été avancées. Cependant, bien que de nombreux mécanismes 

explicatifs différents aient été découverts, sa pathogénie reste incertaine et varie selon 

l’étiologie. (16) 

La pancréatite aigüe survient lorsque les mécanismes de protection décrits précédemment sont 

dépassés, provoquant une activation intracellulaire des enzymes pancréatiques. (17)(18) 

Lors de la pancréatite biliaire, les enzymes rétrodiffusent à l’intérieur de la glande sous l’effet 

de l’augmentation de la pression intracanalaire et lysent les cellules pancréatiques. 
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Au cours de la pancréatite alcoolique, le tout premier événement aboutissant à l’activation des 

enzymes est la fusion des granules de zymogène et des lysosomes, mettant en contact les 

proenzymes et la cathepsine B (cette dernière, contenue dans les lysosomes, stimule 

l’activation du trypsinogène en trypsine et aggrave la cascade inflammatoire, c’est la théorie 

de la co-localisation). (19) 

A noter que c’est également le mécanisme de la pancréatite par hypercalcémie ou liée à 

certains médicaments. 

Parallèlement à ces phénomènes, la capacité de PSTI (SPINK 1) à contenir la transformation 

de trypsinogène en trypsine est dépassée, ce qui fait que le niveau d’auto-activation de la 

trypsine continue d’augmenter.(13) 

Une fois activée, la trypsine entretient son auto-transformation, contribuant ainsi à amplifier 

la réaction biochimique. 

Une fois actives, les enzymes pancréatiques provoquent une autodigestion du pancréas plus 

ou moins importante qui va enclencher une cascade inflammatoire. La réaction inflammatoire 

provoque un recrutement sur place de leucocytes qui relarguent dans le sang des cytokines 

inflammatoires (IL1, 6, 8 et TNF alpha), à l’origine d’un tableau de syndrome de réponse 

inflammatoire systémique (SIRS).(20) 

Celui ci peut ensuite se compliquer d’un SDRA (syndrome de détresse respiratoire aigüe) et 

d’une défaillance multi-viscérale (avec coagulopathie de dissémination, défaillance rénale 

etc…). 
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Figure 3 : pathogénie de la pancréatite aigüe au niveau cellulaire (18) 

	

II.2.3.5. PA nécrosante versus oedémateuse 
 

On distingue deux formes anatomo-pathologiques : la forme dite oedémateuse ou interstitielle 

(80% des cas) et la forme nécrosante (10 à 20%).(21) 

Dans les formes les plus sévères, il y a une véritable nécrose de la glande pouvant aboutir à 

une destruction du tissu pancréatique. Ce tissu nécrotique peut faire le lit d’une l’infection, 

principale complication de la pancréatite aigüe nécrosante. 

Dans la majorité des cas, les phénomènes inflammatoires sont moins importants, et on parle 

de pancréatite œdémateuse qui guérit sans séquelles si la cause en est supprimée. 

La répétition des pancréatites (comme dans le cas des pancréatites alcooliques qui évoluent 

par poussées) active les mécanismes de réparation et aboutit au dépôt de fibrose dans le 

pancréas, ce qui désorganise son architecture et nuit à son bon fonctionnement. Les canaux 
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pancréatiques sont sténosés de façon irrégulière et des calcifications se forment au sein de 

ceux-ci. On parle alors de pancréatite chronique calcifiée. 

II.3. EPIDEMIOLOGIE 
	

II.3.1. Incidence 

 
De nombreuses études réalisées ces dernières années ont prouvé que l’incidence de la 

pancréatite aigüe est en nette augmentation dans la plupart des pays occidentaux, et ce, depuis 

les 20 dernières années (1). 

Cependant, malgré une incidence globalement en hausse dans les pays développés, le taux de 

pancréatites aigües sévères reste stable aux Etats Unis et dans les pays européens et la 

mortalité liée à la pancréatite aigue est, quant à elle en diminution. (22) 

II.3.2. Sexe des patients atteints 
 

La plupart des études retrouvent une prédominance masculine chez les patients atteints de PA, 

avec 60% de patients de sexe masculin retrouvés sur l’étude française ayant permis la 

rédaction de la conférence de consensus de 2001. (10) 

La plupart des études ont tendance à confirmer cette tendance. (1)(2) 

II.3.3. Age et antécédents des patients atteints 
 

L’âge médian de la première poussée de pancréatite aigüe est de 54 ans.  

La plupart des études retrouvent une incidence croissante de la pancréatite aigüe 

proportionnellement à l’âge, avec une augmentation du nombre de PA lithiasiques, surtout 

après 65 ans (contrairement au taux de PA alcooliques qui reste globalement stable). Cette 

tendance est présente chez les hommes comme les femmes, mais il persiste une prédominance 
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féminine pour l’étiologie lithiasique et une prédominance masculine pour l’étiologie 

alcoolique. (2) 

II.3.4. Pourquoi une incidence en hausse ? 
 

On peut s’interroger sur les causes d’une augmentation d’incidence de la PA au niveau 

mondial , devant la part en hausse de pancréatites aigües lithiasiques, on peut trouver comme 

cause l’incidence croissante de l’obésité (facteur de risque connu de lithiase biliaire) ou le 

vieillissement de la population (augmentation des PA lithiasiques après 65 ans). Par ailleurs, 

la généralisation des dosages de lipasémie dans la biologie de routine peut entraîner une 

augmentation des diagnostics de PA légères et modérées par découverte fortuite. Enfin, avec 

le développement de la CPRE ces vingt dernières années, on retrouve des cas de PA post-

CPRE, bien qu’en faible proportion comparé aux autres étiologies. (22) 

II.3.5. Mortalité 
 

Malgré une augmentation de son incidence et du taux d’hospitalisation dont elle est 

responsable, il est constaté une nette décroissance du taux de mortalité lié à la pancréatite 

aigüe au cours de la dernière décennie. (1) 

Par ailleurs, le taux de mortalité en cas de récidive de pancréatite aigüe est significativement 

inférieur à celui d’un épisode inaugural de PA, ce qui pourrait impliquer une sorte de 

mécanisme d’adaptation du pancréas après un premier épisode de PA. (10) 

II.4. ETIOLOGIES 
 

Dans les pays développés, les causes principales de pancréatite aigue sont la pathologie 

lithiasique biliaire et l’alcoolisme chronique. 

Toute pancréatite aigüe non alcoolique et non biliaire doit faire rechercher en priorité une 

étiologie tumorale. 
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Une fois la lithiase biliaire et la cause alcoolique aigüe exclues, il est important de rechercher 

d’autres facteurs étiologiques. Le bilan étiologique de première intention doit comprendre une 

échographie abdominale, un bilan hépatique complet, un dosage de la calcémie et 

potentiellement un bilan lipidique pour orienter le diagnostic. 

Les autres causes peuvent inclure les anomalies structurelles du pancréas de type pancréas 

divisum, les pathologies néoplasiques, les troubles métaboliques, les causes médicamenteuses 

ou iatrogéniques (exemple : pancréatite post-CPRE), les causes infectieuses, ischémiques ou 

génétiques (exemple : mutations du gène du trypsinogène). Enfin, les cas ne pouvant entrer 

dans aucune de ces catégories seront classées dans le groupe des PA idiopathiques. 

II.4.1. Pancréatite aigüe biliaire 
 

La lithiase biliaire est la principale cause de pancréatite aigüe dans les pays occidentaux avec 

un taux en augmentation constante (représente 44 à 54% des causes de PA en moyenne dans 

les pays européens). La cause de cette augmentation est principalement en lien avec une 

augmentation des facteurs de risque de lithiase dans la population générale (obésité, 

population vieillissante (l’incidence de la pathologie lithiasique augmente avec l’âge)) 

associée à une multiplication des dosages d’enzymes pancréatiques dans les examens de 

routine. (2) 

La pancréatite aigüe biliaire ou lithiasique est causée par la migration d’un calcul d’origine 

vésiculaire responsable d’une obstruction canalaire le plus souvent transitoire qui entraîne une 

inflammation pancréatique. L’obstruction peut être localisée dans le canal pancréatique ou 

dans la voie biliaire principale. (23) 

Dans la PA biliaire, la migration spontanée du calcul dans le duodénum est fréquente mais 

dans certains cas, l’obstruction canalaire se prolonge en rapport avec un œdème de la papille 
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post-migration, ou la persistance d’un ou plusieurs calculs de la voie biliaire principale 

risquant d’aggraver le pronostic (angiocholite, cholécystite, etc…). (23) 

Les calculs responsables de pancréatites aigües sont en général de petite taille (<5mm), ceux 

de taille supérieure à 8 mm restant en général dans la vésicule. (1) 

L’étiologie biliaire est à suspecter chez les patients ayant des antécédents de lithiase biliaire 

connue ou présentant des facteurs de risque de lithiase (âge > 50 ans, sexe féminin, surcharge 

pondérale, multiparité, antécédents familiaux de lithiase biliaire). (26)  

Le meilleur signe biologique de migration lithiasique est la présence d’un pic 

d’hypertransaminasémie très précoce et transitoire (<48 heures après le début des symptômes) 

avec une prédominance sur les ALAT (des ALAT > 3N sont fortement prédictives d’une 

cause lithiasique). Cependant, 15 à 20% des patients atteints de PA biliaire ont des 

transaminases sériques normales. (27) 

La mise en évidence d’une origine biliaire par imagerie doit s’envisager en urgence, pour 

faire le diagnostic étiologique et traiter une éventuelle lithiase enclavée. 

L’échographie est un examen rapide et efficace pour mettre en évidence une lithiase 

vésiculaire ou une dilatation de la voie biliaire principale. (3) 

Le scanner en revanche a une mauvaise sensibilité pour le diagnostic de lithiase biliaire. 

Un calcul de la voie biliaire principale n’est pas toujours visualisé surtout si sa recherche est 

retardée au-delà de 48 heures après le début des symptômes. 

En cas de doute, une écho-endoscopie ou une Cholangio-IRM (ou bili-IRM) sont à discuter 

car permettent une meilleure visualisation des voies biliaires et la détéction de micro-calculs. 

En effet, deux tiers des pancréatites étiquetées “idiopathiques” seraient en fait causées par des 

microlithiases biliaires. (28) 
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Sans traitement, une pancréatite aiguë biliaire récidive dans plus de 30 % des cas dans les 6 

premiers mois, sans compter le risque de complications biliaires secondaires (colique 

hépatique, cholécystite aiguë, angiocholite aiguë). (24) 

II.4.2. Pancréatite aigüe alcoolique 
 

La majorité des études épidémiologiques retrouvent un lien indéniable entre une 

consommation chronique d’alcool et la survenue de pancréatites aigües comme chroniques. 

Cependant, le lien exact entre l’éthylisme chronique et la survenue d’une pancréatite n’est pas 

entièrement élucidé. La raison pour laquelle certaines personnes développent une pancréatite 

alcoolique plutôt qu’une cirrhose par exemple reste incertaine. (29) 

Son incidence dans la population européenne reste stable ces dernières décennies, à l’inverse 

de celle de la PA lithiasique, en augmentation constante. (2) 

La pancréatite aiguë alcoolique correspond dans la très grande  majorité des cas à une poussée 

inaugurale de pancréatite chronique calcifiante. 

Lors des premières poussées de PA alcoolique, les signes de pancréatite chronique sont 

habituellement absents (calcifications pancréatiques, irrégularité des canaux pancréatiques) 

car ils apparaissent après plusieurs mois ou années d’évolution. L’interrogatoire, le contexte 

(homme, âge proche de 40 ans) et la recherche d’autres signes d’imprégnation alcoolique 

(macrocytose à la numération sanguine, élévation des gamma-GT etc…) orientent vers ce 

diagnostic. 

Pour retenir cette cause, il faut généralement un alcoolisme prolongé et important, cependant, 

il est difficile de donner un chiffre de consommation quotidienne ou une durée de 

consommation à risque de PA au vu du peu d’études menées à ce sujet et du biais causé par la 

sous-estimation de leur consommation par les patients.  
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Cependant, une méta-analyse de 2015 réalisée par Andriy V.Samokhvalov et al. montrait que 

le risque de pancréatite (aigüe ou chronique) augmentait significativement au delà du seuil de 

40 grammes d’alcool pur par jour avec une importante variabilité entre hommes et femmes. 

(30) 

En effet, l’OMS définit la consommation d’alcool « à problème ou nocive » comme « un 

mode de consommation dommageable pour la santé physique ou mentale » avec un seuil 

retenu supérieur à 40 grammes d’alcool par jour pour les femmes et 60 grammes pour les 

hommes. (31)(32)  

II.4.3. Pancréatite aigüe d’origine tumorale 
 

En l’absence de lithiase biliaire ou d’alcoolisme chronique, une première poussée de PA 

survenant au delà de 50 ans doit être considérée comme d’origine tumorale jusqu’à preuve du 

contraire. La PA dans ce contexte est secondaire à l’obstruction canalaire dûe à la tumeur. 

Les tumeurs peuvent être bénignes ou malignes, kystiques (tumeur intra-canalaire papillaire et 

mucineuse ou TIPMP, cystadénome mucineux ou séreux, tumeur pseudo-papillaire et solide 

ou TPPS) ou non kystiques (adénocarcinome ou tumeur neuro-endocrine). 

Les tumeurs kystiques du pancréas sont découvertes de plus en plus fréquemment sur un 

mode fortuit, souvent chez des patients asymptomatiques, en raison de l’amélioration des 

performances de l’imagerie pancréatique, mais leur incidence reste faible de l’ordre de 1% 

dans la population générale. (33) 

L’étiologie tumorale peut être responsable de crises récurrentes de pancréatite aiguë et est 

difficile à mettre en évidence, surtout en cas de tumeurs de petite taille. Le scanner et surtout 

la pancréato-IRM avec coupes épaisses centrées sur le canal pancréatique principal permettent 

de faire le diagnostic. 
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Pour les lésions à potentiel malin, un risque de dégénérescence supérieur à 20 % justifie une 

résection chirurgicale d’emblée, cela concerne les TIPMP du canal principal, certains 

cystadénomes mucineux et certaines tumeurs pseudo-papillaires et solides. Dans les autres cas 

(TIPMP du canal secondaire), la décision est prise au cas par cas. (34) 

II.4.4. Pancréatite aigüe d’origine métabolique 
 

L’hypertriglycéridémie peut engendrer des crises de pancréatite aiguë. Des concentrations 

sériques supérieures à 11 mmol/l sont nécessaires pour établir un lien de causalité. Cependant, 

ce désordre est une cause rare de pancréatite aigüe chez l’adulte (1 à 4%), et est plus souvent 

retrouvé chez l’enfant atteint de troubles congénitaux du métabolisme (hyperlipoprotéinémies 

de type I ou V). (35) 

La plupart des adultes présentant ce type de pancréatite aigüe présentent d’autres facteurs de 

risque d’hypertriglycéridémie associés tels qu’une obesité, un diabète sucré, une 

hypothyroïdie ou une grossesse. Ce type de PA sont souvent de gravité modérée, le traitement 

en cas d’atteinte sévère est la plasmaphérèse qui s’avère très efficace, particulièrement chez 

les femmes enceintes. (36) 

L’hypercalcémie quelle qu’en soit la cause est une cause rare de pancréatite aiguë (1%). 

Pendant des décennies, il était établi que l’hyperparathyroïdie primaire (responsable 

d’hypercalcémie) se compliquait fréquemment de pancréatite aigüe (37) mais ce paradigme 

tend à être remis en question notamment avec la mise en évidence de facteurs génétiques 

intriqués. 

En effet, de récentes études ont montré que des mutations des gènes SPINK1 et CFTR 

(aujourd’hui connus comme favorisant la survenue de pancréatites aigües) étaient identifiés 

chez 36% des patients atteints d’hyperparathyroïdie qui avaient développé une PA. (38) 
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De plus, dans une étude de 2009 de la Clinique Mayo,  il n’était retrouvé aucune association 

entre l’hyperparathyroïdie et la survenue de pancréatites aigües. (39) 

En dehors de l’hyperparathyroïdie, il est, rappelons le, prouvé que l’hypercalcémie joue un 

rôle clé dans la pathogénie précoce de la pancréatite au niveau cellulaire (l’élévation du 

calcium intra-cellulaire favorise l’apoptose puis la nécrose du tissu pancréatique). 

Les autres causes d’hypercalcémie doivent donc être traitées car responsables de pancréatites 

aigües. Parmi elles, on peut citer les causes néoplasiques (syndromes para-néoplasiques ou 

métastases ostéolytiques), les apports excessifs (hypervitaminose D, excès de 

supplémentation en intra-hospitalier) ou encore les causes génétiques (hypercalcémie 

hypocalciurique familiale). 

II.4.5. Pancréatite aigüe médicamenteuse 
 

Les pancréatites aigües médicamenteuses sont rares (1,4 à 2%) tout comme les études en 

faisant mention (principalement de type étude de cas). (40) 

La chronologie de la prise médicamenteuse par rapport à la PA doit être soigneusement 

reconstituée. Parmi les médicaments incriminés, on peut citer l’azathioprine et la 6-mercapto-

purine, le chlorothiazide, le furosémide, les tétracyclines, les oestrogènes, l’acide valproique, 

le cimétidine ou la méthyl-dopa. Il est important de faire le diagnostic de pancréatite aiguë de 

façon rigoureuse et de ne pas considérer comme des PA une simple élévation de la lipasémie 

sans autre symptôme. Il ne faut doser la lipasémie qu’en cas de douleurs évocatrices de PA et 

non pas systématiquement sous prétexte qu’un médicament pancréato-toxique a été prescrit. 

II.4.6. Pancréatite aigüe infectieuse 
 

Les pancréatites aiguës infectieuses se rencontrent principalement au cours d’infection 

ourlienne, de cytomégalovirose en particulier dans le cadre d’une infection à VIH, d’hépatite 

B, d’entérovirose (écho-virus et coxsackie). 
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Les pancréatites bactériennes ou mycotiques sont rares. 

Les parasitoses de type ascaridiose, distomatose, ou hydatidose peuvent entraîner des 

pancréatites aiguës au cours de la migration des larves à travers le sphincter d’Oddi. (41) 

II.4.7. Autres causes 
 

Les pancréatites post-opératoires se voient essentiellement après chirurgie biliaire ou 

gastrique. On y assimile les pancréatites aiguës secondaires à une cholangiopancréatographie 

rétrograde endoscopique (CPRE), observées dans environ 5 % des cas dans les 30 jours 

suivant l’intervention. (42) 

Les pancréatites aiguës post-traumatiques correspondent le plus souvent à des 

traumatismes fermés au cours d’accident de voiture ou de vélo par écrasement du pancréas sur 

l’axe rachidien. 

Le pancréas divisum constitue peut-être une cause de pancréatite aiguë récurrente bien que 

ce fait soit discuté par certains. La fréquence du pancréas divisum dans la population générale 

est d’environ 5 %. Il est souvent facilitateur de PA en cas d’association à un autre facteur de 

risque, notamment des mutations génétiques mineures, des sténoses canalaires secondaires à 

un traumatisme etc… 

Il existe de nombreuses autres causes, plus rares dont la pancréatite auto-immune, associée 

parfois à un lupus érythémateux, une maladie de Gougerot- Sjögren, une maladie de Crohn ou 

une rectocolite hémorragique... 

Dans 10 à 20 % des cas environ, la pancréatite aiguë reste sans cause et est appelée 

idiopathique. 

II.4.8. Les nouveaux facteurs de risque de PA 
 

L’intoxication tabagique chronique et l’obésité sont deux facteurs de risque indépendants de 

pancréatite aigüe et chronique, identifiés dans de récentes études. 
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Le tabagisme chronique est un facteur de risque de pancréatite aigüe et chronique quels que 

soit les autres facteurs associés (alcoolisme, facteurs génétiques etc…). Cette relation est 

dose-dépendante et modifie l’histoire naturelle de la pathologie. Le tabac favorise les formes 

graves de PA et l’évolution vers la chronicité (calcifications) ainsi que la survenue de 

l’adénocarcinome pancréatique. Le sevrage tabagique doit être une priorité dans la PA au 

même stade que le sevrage en alcool. (43) 

Des études cliniques ont récemment démontré que l’obésité (IMC>30) était un facteur de 

risque de pancréatite. Par ailleurs, en plus d’être un facteur de risque de survenue de la 

pathologie, le surpoids était associé à un mauvais pronostic de la PA avec une augmentation 

de la mortalité et de la morbidité au cours de celle-ci. (44)(45) 
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Fréquentes Iatrogènes Infectieuses Héréditaires Autres 

 

Biliaires 

Alcooliques 

Tumorales 

Hyper-

triglycéridémie 

 

Post-CPRE 

 

Azathioprine 

Sulfamides 

Tétracycline 

Acides 

Valproique 

Didanosine 

Méthyldopa 

Oestrogènes 

Furosémide 

6-

Mercaptopurine 

Pentamidine 

Dérivés 

aminosalicylés 

Corticostéroides 

Octréotide 

 

Bactéries: 

Mycoplasma 

pneumoniae 

Salmonella 

typhi 

Leptospira 

Campylobacter 

Mycobacterium 

tuberculosis 

 

Virus: 

EBV 

Coxsackie 

 

Hypercalcémie et 

Hypertriglycéridemie 

familiales 

 

Mutations : 

gènes CFTR 

PRSS1 

SPINK1 

 

Pancreas divisum 

Dysfonction du 

sphincter d’Oddi 

 

Idiopathique 

Auto-

immun 

Traumatique 

 

 

Tableau 1 : Etiologies des pancréatites aigues (6) 
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II.5. CLINIQUE 

II.5.1. Anamnèse 
 

L’interrogatoire doit rechercher des antécédents personnels ou familiaux de pathologie 

pancréatique, des antécédents personnels de pathologie lithiasique biliaire, une consommation 

excessive d’alcool, de médicaments ou drogues, une dyslipidémie connue ou encore un 

contexte de traumatisme ou de procédure endoscopique récente (CPRE). La consommation 

tabagique ainsi que l’IMC sont également à consigner. 

II.5.2. Examen clinique 

II.5.2.1. Forme classique 
 

Le premier symptôme, le plus fréquent (90% des cas) est la douleur abdominale. Celle-ci est 

typique, de siège épigastrique le plus souvent mais peut parfois se situer au niveau de 

l’hypochondre droit ou être diffuse à tout l’abdomen. Elle est volontiers transfixiante, 

d’intensité violente, d’installation progressive, elle irradie dans le dos en inhibant la 

respiration. La position antalgique en chien de fusil est caractéristique. La douleur est souvent 

prolongée et mal soulagée par les antalgiques classiques. L’accalmie ne survient généralement 

qu’au bout de plusieurs jours. 

Le deuxième symptôme en fréquence est la survenue de nausées et vomissements (50 % des 

cas), souvent précoces, d’abord alimentaires puis bilieux. Un iléus réflexe (occlusion 

digestive fonctionnelle) s’installe, elle se traduit par un arrêt des matières et gaz caractérisé 

par un météorisme à la percussion abdominale et une abolition des bruits hydro-aériques à 

l’examen physique ; l’iléus est toutefois rarement complet. L’examen du patient retrouve 

fréquemment une défense abdominale diffuse ou localisée en épigastre et/ou en hypochondre 
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droit. (10)(46) Les traditionnelles ecchymoses péri-ombilicales (signe de Cullen) et des flancs 

(signe de Grey-Turner) dues à un hématome intra-péritonéal et/ou rétro-péritonéal dans les 

formes hémorragiques (d’emblée graves) de PA restent rares (3 %). 

 

 

Figure 4 : Signe de Grey-Turner bilatéral (47) 

 

 

Tableau 2 : symptômes cliniques de PA par ordre de fréquence 

 

Douleur abdominale ou tension 

épigastrique 

++++ 

Nausées ou vomissements ++++ 

Fièvre +++ 

Hypotension artérielle ++ 

Confusion, désorientation + 

Signe de Cullen -- 

Signe de Grey Turner -- 
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II.5.2.2 Forme d’emblée grave 
 

L’examen doit toujours rechercher des signes de gravité notamment des signes de défaillances 

viscérales : (48) 

- hypotension artérielle, tachycardie et autres signes cliniques de choc (marbrures, 

allongement du temps de recoloration cutané (TRC) > 3 secondes, oligo-anurie) 

évoquant une instabilité hémodynamique. 

- polypnée, signes de lutte, cyanose évoquant une détresse respiratoire. 

- troubles de la conscience, confusion évoquant une souffrance neurologique. (10) 

II.6. BIOLOGIE 

II.6.1. Diagnostic positif 

II.6.1.1. Lipasémie 
 

Le dosage de la lipasémie constitue un élément important dans le cadre du diagnostic positif 

de pancréatite aigue, un taux supérieur à 3 fois la normale supérieure associé à une douleur 

typique suffit à confirmer le diagnostic de PA. 

Par ailleurs, la lipasémie a une excellente valeur prédictive négative estimée entre 94 et 100%, 

ce qui permet d’éliminer rapidement le diagnostic en cas de normalité. (49) 

Contrairement à l’amylase qui est quasiment totalement excrétée par le rein, la lipase est elle 

fortement réabsorbée au niveau tubulaire, son taux sérique reste donc élevé plus longtemps (1 

à 2 semaines contre 3 à 5 jours pour l’amylasémie) ce qui permet un diagnostic même tardif 

de PA. 

Dans la littérature, on retrouve quelques cas de pancréatite aigüe à lipasémie normale mais 

ceux ci sont extrêmement rares, il pourrait donc êre indiqué de pousser les investigations plus 

loin en cas de de tableau clinique typique de PA malgré une lipasémie normale. (50) 
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Il est également intéressant de rappeler qu’aucune corrélation n’a été prouvée entre le taux de 

lipasémie initial et la sévérité de la pancréatite aigue ou son pronostic ce qui rend son dosage 

répété inutile et non recommandé. (51)(52)  

Rappelons également qu’il existe des faux positifs de lipases, bien que moins fréquents que 

pour l’amylase du fait de la très faible spécificité pancréatique. de cette dernière. En effet, on 

peut constater une élévation de la lipasémie dans plusieurs circonstances autres que la PA : 

(53) 

- Après un cathétérisme rétrograde endoscopique des voies biliaires et pancréatiques 

(CPRE), 

- En cas de migration lithiasique spontanément résolutive sans pancréatite associée (on 

parle faussement de “pancréatite biologique”, appellation inappropriée au vu de 

l’absence d’atteinte pancréatique anatomique), 

- En cas d’adénocarcinome pancréatique (probablement liée à l’obstruction canalaire 

secondaire à la tumeur), 

- En cas d’insuffisance rénale sévère (mais le taux sérique des lipases dépasse rarement 

la limite de 3 fois la normale supérieure), 

- En cas de maladie coeliaque (rarissime, 2 cas décrits). 

II.6.1.2. Amylasémie 
 

Le dosage de l’amylase sérique n’est plus recommandé en Europe du fait entre autres d’une 

spécificité très faible dans le cadre de la PA contrairement au dosage de la lipasémie. (54) En 

effet, ce marqueur peut être facilement augmenté pour de nombreuses autres raisons telles que 

l’insuffisance rénale ou hépatique, les troubles métaboliques, les pathologies des glandes 

salivaires etc… 
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La sensibilité de ce marqueur est également diminuée en cas d’hypertriglycéridémie ou 

d’alcoolisme chronique, situations pour lesquelles l’amylasémie peut être faussement 

normale. (55) 

Enfin, il s’agit d’un marqueur inefficace en cas de diagnostic retardé de PA (patients 

consultant plusieurs jours après le début des symptômes) du fait de sa normalisation dans le 

sang plus rapide (3-5 jours) que la lipasémie (8-14 jours). (56) 

II.6.1.3. Dosage urinaire du trypsinogène 2 
 

Toujours dans le but d’établir le diagnostic de PA, le dosage urinaire rapide du trypsinogène 2 

est un outil diagnostique évalué dans de nombreuses études au cours des dernières années. 

En effet, le trypsinogène 2 est un isoenzyme majeur du trypsinogène 1 qui est présent en forte 

concentration sous forme inactive dans les granules de zymogène des cellules acinaires 

pancréatiques. Rappelons qu’au cours de la pancréatite aigüe, l’activation prématurée du 

trypsinogène en trypsine conduit à l’activation d’autres proenzymes et à l’autodigestion de la 

glande. En conséquence, une quantité importante de trypsinogène 2 est relarguée dans la 

circulation sanguine, et ce, quelques heures seulements après le début des symptômes avec un 

taux sérique devenant supérieur à 10-20 fois sa valeur normale. Par ailleurs, sa faible 

réabsorption au niveau du tubule rénal (contrairement au trypinogène 1) fait que sa 

concentration urinaire s’élève de façon importante en cas d’inflammation aigue du pancréas. 

(57) 

Cependant, il a été démontré que la sensibilité du dosage urinaire du trypsinogène 2  (68,6%) 

dans la PA était inférieure à celle de la lipasémie et similaire à celle de l’amylasémie et que sa 

spécificité (87,1%) était inférieure à celle de ces deux dosages. (58) 

Un autre limite que présente ce dosage est le nombre important de faux positifs (6,5%) dûs au 

fait qu’une élévation du trypsinogène 2 peut être observée dans les tumeurs malignes 
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pancréatiques, biliaires et ovariennes mais également en cas de pathologie abdominale aigüe 

(hémorragie ou perforation digestive). (54) 

Il a l’avantage d’être de réalisation rapide (réalisation similaire à celle d’une bandelette 

urinaire avec résultats en quelques minutes), à l’inverse des dosages sériques  (lipasémie, 

amylasémie) qui sont beaucoup plus longs. 

On pourrait y voir une utilité dans un service d’urgence du fait de sa forte valeur prédictive 

négative (99%), ainsi, un résultat négatif de trypsinogène 2 urinaire permettrait d’exclure le 

diagnostic de PA chez la majorité des patients. (62) Il s’agit d’un test diagnostique qui suscite 

un intérêt croissant avec un nombre important d’études à son sujet au cours des dernières 

années, cependant, nous n’avons pas retrouvé de centres l’ayant réellement mis en pratique à 

ce jour, au niveau national comme international.  

II.6.2. Diagnostic de sévérité 
 

Aucun des examens biologiques dont nous disposons à ce jour ne peut être considéré comme 

le gold standard dans l’évaluation de la sévérité d’une PA. 

II.6.2.1. La CRP 
 

La protéine C réactive (CRP) est un marqueur efficace et rapide à obtenir pour évaluer la 

réponse inflammatoire. Son élévation est retardée par rapport au début des symptômes et sa 

valeur discriminante n’est bonne qu’à la 48ème heure. Le seuil de 150 mg/L à la 48ème heure a 

été retenu par les experts comme facteur de mauvais pronostic d’une PA. (59) 

En effet dans une étude, une CRP supérieure à 150 mg/L dans les 72 premières heures était 

significativement prédictive d’une PA sévère et volontiers nécrosante. (60) 

Une autre étude a démontré que son élévation persistante (CRP > 100 mg/l après une semaine 

d’évolution de la PA) était péjorative (car associée à une durée d’hospitalisation plus longue 

et à une mortalité supérieure) qu’en cas de décroissance rapide. 
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II.6.2.2. La lactatémie 
 

Une hyperlactatémie est associée à un pronostic défavorable lors d’une affection critique et 

doit être détectée précocement. Elle signe en effet la souffrance tissulaire liée à une 

hypoxémie et peut conduire à une acidose lactique de pronostic potentiellement sévère. 

Dans l’étude de V. Lopez et al. comparant les valeurs prédictives de sévérité de différents 

marqueurs biologiques lors des pancréatites aigues, il est démontré qu’un taux de lactates à 

l’admission supérieur à 2,8 mEq/L est corrélé à un taux d’admission en soins intensifs et à 

une mortalité augmentés. Par ailleurs, au moment de l’admission, la lactatémie est un 

marqueur prédictif de mortalité significativement supérieur au dosage de la CRP. (7) 

II.6.2.3. Les LDH 
 

La LDH ou lactate déshydrogénase est un marqueur de tissulaire contenue dans de nombreux 

tissus et en temps normale présente en faible quantité dans le sang, l’élévation de sa 

concentration circulante signe un processus inflammatoire aigu, sans spécificité particulière 

du fait de son ubiquité dans l’organisme. 

En effet, on peut retrouver une élévation des LDH en cas d’hémolyse, de nécrose, d’hypoxie 

quelle qu’en soit l’étiologie et de tumeurs malignes. 

La classification d’Atlanta dans sa première version de 1992 retenait les LDH comme facteur 

pronostique de nécrose, d’infection et de mortalité dans la pancréatite aigüe. La littérature 

récente en revanche est plutôt pauvre sur l’utilisation de ce paramètre de manière isolée 

(rappelons qu’il constitue un item du score de Ranson qui lui, est beaucoup plus utilisé). 

Une étude prospective retrouvait une bonne efficacité de la LDH au premier jour 

d’hospitalisation comme facteur prédictif de complications locales et systémiques avec une 

valeur seuil de 320 UI/L au delà de laquelle le pronostic était péjoratif. (61) 

Dans le score de Ranson, la valeur seuil de la LDH est définie à 1,5 fois la normale supérieure 
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et dans sa version modifiée (score d’Imrie), le seuil retenu est de 600 UI/L.  

Par ailleurs, il a été démontré qu’un taux sérique élevé de LDH était fréquemment corrélé à la 

présence d’une défaillance multiviscérale persistante. (62) 

II.6.2.4. Quelle évaluation biologique précoce de la sévérité? 
 

L’évaluation de la sévérité d’une PA par des paramètres biologiques se fait difficilement de 

manière précoce. La majorité des scores de gravité incluant des paramètres biologiques 

(Ranson, Imrie et APACHE II) doivent être réalisés à 48h d’évolution de la pathologie. Les 

marqueurs biologiques utilisés dans ces scores sont en général des marqueurs de défaillances 

d’organe : 

- L’insuffisance rénale aigüe généralement fonctionnelle signant la défaillance rénale, 

- L’hypoxémie à la gazométrie artérielle signant l’atteinte respiratoire aigüe (qui dans le 

pire cas signe le SDRA), 

- L’hématocrite signant l’hémorragie intra-abdominale si elle est en chute ou la 

déshydratation/l’hypovolémie si elle est augmentée, 

- l‘hypocalcémie qui est un marqueur d’extravasation de liquide riche en albumine du 

compartiment vasculaire vers l’espace péritonéal (3ème secteur). 

L’urgentiste bénéficie de peu d’outils permettant d’orienter le patient atteint de PA vers un 

service conventionnel ou plutôt vers une unité de soins intensifs (USI). Le score BISAP 

(Bedside Index Severity in Acute Pancreatitis) est un score clinico-biologique qui a l’avantage 

de n’être dédié qu’à la pancréatite aigüe et de pouvoir être fait précocément en service 

d’urgence. Il est fait de 5 items (urée sanguine > 25 mmol/l, troubles de la conscience, 

présence d’un SIRS, âge > 60 ans et épanchement pleural à l’imagerie). (63) 

Un score BISAP ≥ 3 est prédictif de PA sévère et associé à une mortalité augmentée, ce qui 

pourrait en faire un argument d’admission en USI. (7) 
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Critères Score 

Age > 60 ans 1 point 

Etat neurologique altéré (GCS < 15) 1 point 

Urée ≥ 25 mg/dl (8,9 mmol/l) 1 point 

≥ 2 critères SIRS 1 point 

Epanchement pleural 1 point 

 

Tableau 3 : score BISAP 

	

II.6.3. Diagnostic étiologique 
 

Le bilan étiologique doit comprendre, et ce, dès l’admission aux urgences, un bilan hépatique 

complet, un dosage de la calcémie et potentiellement un bilan lipidique pour orienter le 

diagnostic. (3) 

Il est important de noter que la chronologie des prélèvements sanguins est essentielle car la 

plupart des anomalies sont fugaces. En effet, une cytolyse hépatique transitoire dans les 48 

premières heures a une forte valeur prédictive positive pour le diagnostic de migration 

lithiasique, mais elle perd de sa valeur diagnostique passé ce délai. 

L’hypertriglycéridémie peut elle aussi se normaliser en quelques heures et redescendre en 

dessous du seuil pancréato-toxique de 11 mmol/l, d’où l’intérêt d’un dosage précoce. 

Enfin un bilan génétique avec recherche de mutations de PRSS1, CFTR, SPINK1 et CTRC 

peut compléter le bilan étiologique si aucune autre étiologie n’est retrouvée. 
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II.7. IMAGERIE 
 

Il est important de rappeler qu’en cas de certitude diagnostique (association d’une douleur et 

d’une biologie typique), aucun examen d’imagerie n’est utile au diagnostic positif de 

pancréatite aigüe. (64) 

II.7.1. Echographie abdominale 
 

L’échographie abdominale n’a pas d’intérêt pour le diagnostic positif ou de gravité de 

pancréatite aigüe. Elle est cependant essentielle pour le diagnostic étiologique de lithiase 

vésiculaire et doit donc être faite très rapidement, presque systématiquement, et ce, le plus 

précocément possible avant qu’une lithiase ne soit induite par le jeûne. (10) 

En effet, sa  valeur pour le diagnostic de lithiase vésiculaire n'est plus à démontrer, à 

l'exception du diagnostic de microlithiase. La présence d'un ileus réflexe (fréquent dans la 

PA) ou d'une obésité peut cependant limiter sa réalisation précoce. La présence d'une lithiase 

vésiculaire associée ou non à une dilatation de la voie biliaire principale est un argument 

indirect pour le diagnostic de l'origine biliaire d'une pancréatite. (65) 

L’échographie peut aussi rechercher un “sludge” vésiculaire, reconnu sous la forme d’échos 

denses en amas sans cône d’ombre postérieur, généralement dans la partie déclive de la 

vésicule biliaire. Cette “boue” vésiculaire correspond à un amas de particules mélangé à un 

gel de mucus rendant la bile épaisse. Ces particules sont faites soit d’agrégats de cristaux de 

cholestérol, soit, (plus rarement), de granules de pigments biliaires. Cette boue peut subsister 

avec des calculs ou en être précurseur. La présence d’un “sludge” vésiculaire est 

d’interprétation délicate, surtout chez un patient à jeûn depuis plusieurs jours. 

Il est important de noter qu’une échographie vésiculaire normale n'exclut pas l'origine biliaire 

de la PA car bien que très performante pour l’exploration de la vésicule biliaire et des voies 

biliaires intrahépatiques, elle reste limitée par les occultations digestives pour l’exploration de 
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la voie biliaire principale. En effet, dans la série de Lee et al, 23 des 31 malades qui avaient 

une PA étiquetée idiopathique après échographie standard (pas de calcul visualisé) avaient en 

fait une microlithiase biliaire à l'examen de la bile duodénale. (66) 

II.7.2. TDM Abdomino-pelvien 

II.7.2.1. Quand le réaliser? 
 

Le TDM abdomino-pelvien (TDM AP) avec injection de produit de contraste est l’examen de 

référence pour évaluer la gravité d’une PA, bien qu’il ne soit en aucun cas nécéssaire à la pose 

du diagnostic initial. 

Il doit être réalisé au minimum 48-72 heures après le début des signes cliniques et au mieux, 

72 à 96 heures après leur début d’après la conférence de consensus d’Atlanta en 2012. Le but 

est de ne pas sous-estimer l’étendue des lésions étant donné que les signes scannographiques 

n’apparaissent qu’au bout de quelques jours par défaut de perfusion du tissu pancréatique et 

par extension de la nécrose. La sensibilité et la spécificité du TDM AP est de plus de 90 % 

pour le diagnostic de pancréatite aigüe et de nécrose, avec un faible taux de faux négatifs. (67) 

Il est important de retenir, particulièrement dans la prise en charge aux urgences, que la 

réalisation d’un scanner précoce ne modifie pas la stratégie thérapeutique. (68) Les scores de 

sévérité tomodensitométrique (notamment le score de Balthazar) ne sont pas plus efficaces 

que les scores cliniques de type SIRS pour prédire la sévérité d’une PA. Enfin, un scanner 

avec injection, trop précoce, pourrait aggraver la PA sans parler de la néphrotoxicité 

potentielle. (64) 

La conférence de consensus d’Atlanta ne retient que 3 indications à réalisation un TDM 

d’emblée : 

- en cas de doute diagnostique avec d’autres urgences abdominales (ulcère gastro-

duodénal perforé, péritonite, diverticulite, infarctus mésentérique…) 

- en cas de non réponse aux traitements initiaux ou de détérioration de l’état clinique 
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- en cas de PA sévère d’emblée (critères SIRS à l’admission). (3) 

Les indications à refaire un scanner au cours de l’évolution d’une PA sont la non-amélioration 

ou la détérioration de l’état clinique ou lorsque un geste interventionnel est envisagé. (52) 

Enfin, pour les poussées de pancréatite aigüe en contexte de pancréatite chronique connue, il 

est sans intérêt de faire un TDM lors de chaque poussée en l’absence de signe de gravité. 

II.7.2.2. Quelle interprétation? 
 

Bien qu’il soit désormais démontré qu’il n’est pas plus efficace que les scores clinico-

biologiques pour effectuer le diagnostic de gravité d’une PA, le score scanographique de 

Balthazar (CTSI pour computed tomography severity index) reste très utilisé dans le 

diagnostic radiologique de PA et l’évaluation de sa sévérité. 

La version la plus utilisée de ce score CTSI (dont la version initiale de Balthazar date de 

1990) est la version modifiée de Mortele et al. publiée en 2004. Elle a pour avantage de 

rendre le score plus simple à calculer avec une réduction de la variabilité inter-observateur 

(pour le radiologue, plus de nécéssité de calculer le nombre de coulées ou d’évaluer de 

manière précise le pourcentage de nécrose) et la corrélation avec la gravité clinique du patient 

est meilleure avec cette version. (69) 

Selon une autre étude, l’étude Dolphy, il est possible d’évaluer la sévérité d’une PA selon 

quatre critères : l’âge ainsi que trois critères radiologiques (la taille pancréatique objective, 

l’anomalie de la graisse péri-pancréatique et l’étendue de la nécrose). (4) 
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Tableau 4 : Score de Mortele (ou score CTSI modifié de Balthazar) 
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Figure 5 : images scanographiques de pancréatites aigües nécrosantes (69) 

a. pancréatite aigüe nécrosante touchant > 50% du pancréas (flèche rouge) 

b. pancréatite aigüe nécrosante avec collection péri-pancréatique (flèche verte), infiltration 

de la graisse péri-rénale et lithiase vésiculaire (flèche rouge) 

Score Balthazar et CTSI modifié à 10 évocateur de pancréatite sévère. 
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II.7.3. Echo-endoscopie versus bili-IRM : le cas de la PA biliaire 
 

L’intérêt de la bili-IRM et de l’échoendoscopie est d’éviter une CPRE s’il n’y a pas 

d’angiocholite en démontrant la vacuité de la voie biliaire principale. La présence d’un calcul 

dans la voie biliaire principale peut être suspectée si le diamètre de la VBP est supérieur à 8 

mm avec une bilirubinémie qui reste élevée. (70) 

L’échoendoscopie reste supérieure à l’IRM pour les petits calculs de moins de 5 mm. Dans 

tous les cas, ces deux examens ne doivent pas être faits trop précocement en raison des 

remaniements induits par la PA. (71)(72) 

L’échoendoscopie à distance peut permettre de « rattraper » le diagnostic de lithiase biliaire 

chez un patient dont l’échographie n’a pas été démonstrative. Dans ce cas, le choix du 

moment de la réalisation de l’endoscopie est délicat : trop précoce et le risque d’être gêné par 

les lésions inflammatoires est élevé, trop tard et le risque de laisser exposé au risque de 

récidive croît avec le temps. 

II.7.3.1. Echoendoscopie 
 

C’est l’examen de référence à visée étiologique dans le cadre de la PA biliaire bénigne (grade 

léger à modéré de la classification modifiée de Balthazar) car elle permet de visualiser l’arbre 

biliaire de façon plus précise qu’une échographie standard, et ce, sans interférence avec les 

structures intestinales (et l’air en cas d’iléus réflexe, fréquemment associé) ou le tissu 

adipeux. 

L’échoendoscopie présente aujourd’hui un grand intérêt dans l'exploration de la région bilio-

pancréatique. Le positionnement de la sonde d'échoendoscopie dans le duodénum permet 

l'étude de la voie biliaire principale depuis l'ampoule de Vater jusqu'au hile hépatique. Elle est 

toujours réalisée sous anesthésie générale. (73)  
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L'écho-endoscopie a démontré au cours de ces dernières années son efficacité dans le 

diagnostic des affections bilio-pancréatiques. Son caractère peu invasif doit la faire préférer, 

dans les situations diagnostiques, à la cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique 

(CPRE) dont la morbidité varie de 5 à 11 % selon les études. Ainsi, la CPRE, dont les 

indications sont à présent essentiellement thérapeutiques, doit fréquemment être précédée par 

l'écho-endoscopie.(74)(75)  

Des limites sont tout de même à rapporter avec cette technique; en effet, l’échoendoscopie est 

plus difficilement réalisable lors des pancréatites aiguës graves du fait de problèmes 

techniques :  

- la paroi duodénale peut être très épaissie, voire gêner le passage de l’échoendoscope 

ou du moins son positionnement précis ; 

- l’oedème parfois considérable, plus ou moins associé à la nécrose de la région de la 

tête du pancréas peut rendre difficile le repérage des structures anatomiques.  

De ce fait, la sensibilité de l'échoendoscopie dans cette indication particulière n'est peut-être 

pas aussi bonne qu’au cours des pancréatites aigües non graves. (64) 

 

Par ailleurs, le fait que la majorité des patients présentant une PA soient mis à jeûn (ou sous 

nutrition entérale) est associé à une augmentation de la fréquence du “sludge” vésiculaire. De 

ce fait, la présence de celui-ci ne saurait avoir une valeur que s'il est visualisé après plusieurs 

jours de reprise de l'alimentation orale. 
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Figure 6 : détection de lithiases par écho-endoscopie 

(A) Un calcul de petite taille indétectable par échographie abdominale avec cône d’ombre 

postérieur du calcul bien visible (B) Sludge vésiculaire accolé à la paroi (pas de cône 

d’ombre).(21) 

 

II.7.3.2. Bili-IRM ou Cholangio-Pancréato-IRM 

II.7.3.2.1. Définition et indications 
 

La bili-IRM ou cholangio-IRM met à profit l’hypersignal spontané des liquides en IRM en 

pondération T2 ce qui permet d’annuler le signal des tissus et de ne recueillir que le signal des 

liquides. 

Centrées sur le foie et le pancréas, ces séquences permettent donc (sans utiliser de produit de 

contraste) de visualiser sélectivement les voies biliaires et le canal pancréatique. 

Ses performances sont excellentes, comparables à celles de l’écho-endoscopie pour les calculs 

de grande taille. La bili-IRM a par ailleurs l’avantage d’explorer aussi bien la VBP que les 

voies biliaires intrahépatiques en plus d’être non invasive. (76) 
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Sa sensibilité est de 100% pour le diagnostic de lithiase de la voie biliaire principale de 

diamètre supérieur à 1 cm, mais chute à 71 % pour les lithiases de moins de 5 mm, ce qui est 

fréquemment le cas dans les pancréatites aigües biliaires. (77) 

Dans le cadre de la PA biliaire prouvée (avec lithiase vésiculaire) des études ont prouvé que la 

bili-IRM serait un bon outil pour mettre en évidence des calculs de la voie biliaire principale, 

indication à une CPRE pré-opératoire (avant cholécystectomie). (78) 

A noter que d’un point de vue étiologique, elle permet également de mettre en évidence de 

nombreuses causes tumorales notamment les TIPMP (tumeurs intra-canalaires papillaires et 

mucineuses). 

II.7.3.2.2. Quel délai pour la bili-IRM ? 
 

Dans le cadre précis de la pancréatite aigüe, la cholangio-IRM devrait être réalisée à distance 

de la phase aigüe. En effet, la présence d’ascite, de collections péripancréatiques, ou de kystes 

gêne la visualisation des voies biliaires à la phase précoce de la pathologie. (79) 

D’après les dernières recommandations en date, en cas de suspicion de lithiase de la voie 

biliaire principale, la stratégie d’exploration est orientée par des scores de probabilité 

cliniques, biologiques et échographiques, et fait ensuite appel à différents examens d’imagerie 

de confirmation : bili-IRM, échoendoscopie ou, dans un temps thérapeutique : 

cholangiographie per-opératoire. (64) 

En théorie, la recherche d’une lithiase de la voie biliaire principale repose sur la bili-IRM 

principalement lorsqu’il est difficile de réaliser une échoendoscopie ou une cholangiographie 

peropératoire, ces deux dernières pouvant être complétées par un geste d’extraction lithiasique 

(per-opératoire ou par CPRE). 

En pratique, cependant, la place de la bili-IRM est encore débattue actuellement. En effet, si 

la réalisation de la cholangiographie per-opératoire était très répandue à l’ère de la 
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cholécystectomie par laparotomie, sa réalisation n’est plus systématique depuis l’apparition 

de la coelioscopie (plus grande difficulté à introduire le cathéter de cholangiographie avec 

risque de plaie plus important par coelioscopie). (76) 

 

 

 

Figure 7 : exemple de prise en charge diagnostique de la PA biliaire (76) 
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II.8. SCORES DE GRAVITE 

II.8.1.Les plus anciens 

II.8.1.1. Le score de Ranson 

L’utilisation de ce score, établi pour la première fois en 1974, n’est plus recommandée au vu 

de sa complexité (nombreux items difficile à évaluer en pratique, encore moins à la phase 

précoce) et de la découverte d’autres scores de gravité plus sensibles et spécifiques 

(notamment le SIRS). 

Il est établi à partir de onze paramètres : 5 sont mesurés à l’admission et traduisent l’intensité 

du processus inflammatoire ; 6 sont évalués à la 48e heure et reflètent le retentissement 

systémique. Chaque paramètre est pondéré de 0 ou 1 point. Au-delà de 3 points, la PA est 

considérée comme à risque d’être grave.  La mortalité des patients ayant un score de 1 à 2, de 

3 à 4, de 5 à 6 et > 6 est respectivement de < 1 %, 15 %, 40 % et 100 %. (1) 

 

 

Tableau 5 : Score de Ranson 

 

 

II.8.1.2. Le score de Blamey-Imrie (ou score de Glasgow modifié) 
 

C’est un score de Ranson simplifié, dédié exclusivement à la PA. Tout comme ce dernier, il 

est probablement à abandonner au profit de scores plus récents et plus simples à mettre en 
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oeuvre. Il est calculé une seule fois à 48 heures. La pancréatite est dite grave si ≥ 3 critères 

sont présents avec une augmentation de la mortalité et du risque de complications locales et 

systémiques. Il compte huit critères. (1) 

 

Tableau 6 : : Score de Blamey-Imrie 

	

II.8.2. Les plus pratiques 

II.8.2.1. Le SIRS (Syndrome de réponse inflammatoire systémique) 
 

Paramètres Critères 

Fréquence cardiaque > 90/min 

Fréquence respiratoire > 20/min (ou PaCO2 < 32mmHg ou 

nécéssité d’une ventilation mécanique) 

Température > 38°C ou < 36°C 

Leucocytes > 12 G/L ou < 4 G/L (ou > 10% de 

formes immatures circulantes) 

 

Tableau 7 : critères de SIRS 

 

Le SIRS n’est pas un score récent puisqu’il a été défini pour la première fois en 1991 par la 

SCCM (Society of Critical Care Medicine) et l'ACCP (American College of Chest 
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Physicians), en plus de la définition des concepts de sepsis et de défaillance multi-viscérale. 

(80) 

Le SIRS ou syndrome de réaction inflammatoire systémique est la réponse de l'organisme à 

des agressions infectieuses ou non (pancréatites, brûlures, polytraumatisme, cancer etc…). Il 

survient lorsque l'homéostasie n'est pas adaptée à la réaction locale ou régionale. Cette 

défaillance homéostatique met en route une réaction inflammatoire systémique massive. Cette 

réaction est présente dans de nombreuses pathologies aigües et n’est absolument pas 

spécifique à la pancréatite aigüe. 

Le diagnostic de SIRS est posé en cas de positivité d’au moins 2 critères sur 4. 

Dans le cadre de la pancréatite aigüe, un SIRS persistant (≥ 48 heures) est fortement prédictif 

de défaillance multi-viscérale et d’une mortalité accrue. En effet, s’il persiste plus de 48 

heures, il est associé à une mortalité de 25 % versus 8 % pour un SIRS transitoire (< 48 

heures). (81) 

Dans une autre étude, il a été démontré chez des patients hospitalisés pour pancréatite aigüe 

que la sévérité de cette dernière était majorée chez les patients ayant un ou plusieurs critères 

de SIRS à l’admission. (82) 

Ce score a l’avantage d’être rapidement calculable dès l’admission et assez simplement (par 

un examen clinique avec prise des constantes et une numération sanguine). 

Cependant, l’utilisation du SIRS a des limites dans le cadre de la pancréatite aigüe. En effet, 

le SIRS reste extrêmement fréquent au cours des PA sévères et ne permet pas de faire la 

différence entre une réaction inflammatoire sévère secondaire à la PA (PA stérile) et une 

réaction due à une surinfection (PA infectée). De ce fait, le risque majeur est que l'on 

considère que les signes du SIRS sont uniquement dus à la PA et que l'on ne recherche pas 

systématiquement une infection. (83) 
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Au final, le SIRS a l’avantage d’être très sensible (100%) pour détecter les cas graves de PA 

(ou d’autres pathologies aigües) mais d’être trop peu spécifique (31% de spécificité) à la 

pancréatite aigüe. Il pourrait être utile à la phase précoce lors de l’admission aux urgences 

(pour l’orientation des patients) mais il perd de son utilité dans le suivi des PA sévères (risque 

de retard au diagnostic d’une infection active associée). (82) 

II.8.2.2. Score BISAP (Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis) 
 

Le score BISAP est un score pronostique spécifique de la pancréatite aigüe proposé par Wu et 

al. en 2008. (84) 

Il inclue 5 critères pouvant tous être évalués de façon simple dans un service d’urgences : 

l’urée sanguine > 25mg/dl (soit 8,9 mmol/l), un état neurologique altéré, l’âge > 60 ans, la 

présence d’un épanchement pleural sur une radiographie thoracique et la présence d’au moins 

2 critères de SIRS. 

Un score BISAP ≥ 3 est associé à une mortalité sensiblement plus élevée (> 15%) qu’en cas 

de score compris entre 0 et 2 (< 2%).  

Ce score est un facteur prédictif de défaillances d’organes et de mortalité dans la pancréatite 

aigüe. En fait, selon une étude comparative récente, il serait aussi efficace que le score 

APACHE-II et plus efficace encore que les scores de Ranson et Balthazar et que la CRP pour 

prédire la gravité d’une PA. (85) 

L’avantage majeur de ce score est d’être réalisable précocément et de manière plus rapide que 

les autres (pas de réevaluation nécessaire à 48h). Il a donc une place potentiellement 

importante dans l’évaluation initiale de la gravité d’une PA et ce, dès l’admission aux 

urgences.  
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Critères Score 

Age > 60 ans 1 point 

Etat neurologique altéré (GCS < 15) 1 point 

Urée ≥ 25 mg/dl (8,9 mmol/l) 1 point 

≥ 2 critères SIRS 1 point 

Epanchement pleural 1 point 

 

Tableau 3 : Score BISAP 

 

II.8.3. Les scores spécifiques au sepsis 

II.8.3.1. Le score SOFA 

II.8.3.1.1. Définition 
 

Le score SOFA est un score de gravité dont l’utilisation a été popularisée suite à la mise en 

place de nouvelles définitions du sepsis parues dans le JAMA en 2016 dans l’étude SEPSIS-3. 

(86) 

Dans cette étude, le sepsis a été redéfini comme une réponse inappropriée de l’hôte envers 

une infection entraînant une dysfonction d’organe. Cette nouvelle définition était une réponse 

au manque d’efficacité des critères SIRS en contexte de sepsis (critères qui n’étaient pas 

prédictifs d’infection mais d’une réponse inflammatoire aspécifique de l’organisme face à une 

agression). (87) 

 

Ce score s’utilise chez les patients hospitalisés suspects de sepsis, un score ≥ 2 est associé à 

un risque de mortalité hospitalière de 10 % chez les patients pour lesquels une infection est 

suspectée. 
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Le score s'appuie sur six sous-scores, un pour chaque système : respiratoire, neurologique, 

cardiovasculaire, hépatique, rénale et la coagulation. 

 

 

Tableau 8 : Score SOFA 

 

II.8.3.1.2. Le score SOFA dans la pancréatite aigüe 
 

Bien que plus adapté au milieu des soins intensifs, la majorité des études valident l’utilisation 

de ce score afin de déterminer le pronostic d’une pancréatite aigüe sévère. 

Dans cette étude prospective de 2010 de Juneja D et al. comparant le score SOFA à d’autres 

scores pronostiques (dont le score de Ranson), le score SOFA avait une meilleure efficacité 

pour prédire la sévérité d’une pancréatite aigüe et la mortalité à 30 jours (pour un score SOFA 

> 4 la sensibilité était de 76,2% et la spécificité de 69.2% et pour un score SOFA > 8; la 

sensibilité était de 86,7% et la spécificité de 90%). (88) 

Par ailleurs, une autre étude a prouvé que le score SOFA était un bon score dans le cadre du 

suivi d’une PA sévère en soins intensifs,  les auteurs retiennent le délai du 7ème jour 
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d’hospitalisation pour le réevaluer et éventuellement adapter les décisions thérapeutiques en 

fonction. (89) 

II.8.3.1.3. Le score qSOFA 
 

Le score qSOFA (quick-SOFA) est un score simple permettant d’identifier précocément chez 

les patients suspects de sepsis le risque d’évolution vers un choc septique. En effet, la 

présence d’au moins 2 critères qSOFA identifie les patients à risque d’avoir un mauvais 

pronostic et justifiant d’un monitorage accru et potentiellement d’un avis en réanimation. 

Ce score a été testé au cours d’une étude européenne multicentrique réalisée en 2017, publiée 

dans le JAMA et a démontré que le qSOFA était plus efficace que le SIRS (ou le sepsis 

sévère) pour prédire la mortalité intra-hospitalière des patients présentant un sepsis (aire sous 

la courbe ROC de 0,8 IC95% : [0,74-0,85] contre 0,65 IC95% [0,59-0,70] pour le SIRS ou le 

sepsis sévère). (90) 

Des limites sont cependant à apporter à l’utilisation de ce score dans le cadre d’un service 

d’urgences. En effet, une étude récente, bien que rétrospective, remet en question l’efficacité 

du qSOFA en tant que score d’identification des patients suspects de sepsis. (91) 

Dans une deuxième étude de novembre 2017 publiée dans l’American Journal of Emergency 

Medicine, les scores qSOFA et SIRS ont été étudiés chez 200 patients ayant eu un sepsis 

confirmé par la suite. Parmi cette cohorte, 94,5% des patients présentaient des critères SIRS 

contre 58,3% qui avaient des critères qSOFA. Par ailleurs, la durée entre l’entrée aux 

urgences du patient et l’obtention du score exact était plus longue pour le qSOFA (moyenne 

de 84 minutes (IC95% [62,2-105,8] avec une médiane de 29 minutes) par rapport au SIRS 

(moyenne de 47 minutes(IC95% [36,5-57,8] avec une médiane 12 minutes). (92) 

Bien que le qSOFA soit plus efficace pour prédire la mortalité liée au sepsis, son utilité est 

discutable en tant qu’outil diagnostique du sepsis aux urgences (un délai plus long peut 
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retarder la prise en charge du sepsis dont la rapidité conditionne le pronostic). Des études 

prospectives seraient à réaliser pour étudier cette problématique avec un niveau de preuve 

plus élevé. 

 

` 

 

 

 

 

 

Tableau 9 : Score qSOFA 

 

La nouvelle définition du choc septique est caractérisée par l’association de : 

• Sepsis 

• Besoin de drogues vasopressives pour maintenir une PAM ≥ 65 mmHg 

• Lactates > 2 mmol/l malgré un remplissage adéquat 

 

II.8.4. Les scores de réanimation 

II.8.4.1. Score APACHE II 
 

Le score APACHE II développé en 1985 par Knaus et al. est un score prédictif de mortalité et 

de séverité d’une pathologie aigüe calculé dans les 24 heures suivant l’admission d’un patient 

en unité de soins intensifs. Sa valeur va de 0 à 71 en prenant en compte différents paramètres 

clinico-biologiques à l’admission ainsi que l’âge et le terrain du patient. 

Le score APACHE II peut être utile pour prédire la sévérité d’une pancréatite aigüe mais 

également le taux d’admission en soins intensifs et la mortalité qui en résulte. Ce score a été 

 

Pression artérielle systolique (PAS) ≤ 100 mmHg 

Fréquence respiratoire ≥ 22/min 

Troubles de la conscience, confusion 
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évalué dans le contexte de PA en 1989 pour la première fois par Larvin et McMahon. Leur 

étude a conclu qu’un score APACHE II supérieur à 10 était associé à une pancréatite aigüe 

sévère, avec une sensibilité de 71% et une spécificité de 91%. (93) 

Malgré une bonne efficacité pronostique, ce score reste complexe (nombreux items le 

constituant) et peu pratique à utiliser au quotidien. 

 

 

Tableau 10 : score APACHE II 
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II.8.4.2. Score de Marshall 
 

 

Tableau 11 :  : Score de Marshall 

 

Une défaillance d’organe est définie par un score > 2 pour un des 3 systèmes évalués, on parle 

de défaillance transitoire (<48h) ou persistante (>48h). On parlera de défaillance 

multiviscérale en cas de défaillance d’au moins 2 systèmes. 

Ce score de gravité est celui recommandé par la classification révisée d’Atlanta de 2012 du 

fait de sa simplicité et sa capacité à stratifier les patients selon leur sévérité et leur risque de 

défaillance d’organe. Il est, dans cette étude, préféré au score SOFA qui est plus adapté aux 

patients pris en charge en unité de soins intensifs ou réanimation (des critères tels que 

l’utilisation de catécholamines ou l’assistance respiratoire y sont colligés). (4) 

II.8.5. Classification révisée d’Atlanta (2012) 

	

Une première classification internationale de la pancréatite aigüe dite classification d’Atlanta 

a été publiée en 1992 afin d’unifier la terminologie. Cette classification a été révisée en 2012 

avec pour but de faciliter la compréhension et la prise en charge entre les différents 

spécialistes (gastroentérologues, radiologues, chirurgiens, anatomo-pathologistes). (4) 

Les apports de cette nouvelle classification sont : 

 



	

	
	

77	

- La différenciation de 2 types de PA : oedémato-interstitielle et nécrosante 

- La classification en 3 classes selon la sévérité de la PA (peu grave, modérément grave, 

grave) 

- La redéfinition de l’évolution en 2 phases : précoce et tardive 

- La redéfinition des complications morphologiques visibles au scanner 

II.8.5.1. Classification en trois stades de sévérité de la PA 
	

Avec cette classification, on distingue désormais trois stades de sévérité : 

- La PA peu grave : pas de défaillance d’organe, pas de complication locale, pas de 

complication systémique (qui est définie comme l’aggravation d’une comorbidité 

existante) : forme la plus fréquente et mortalité quasi nulle. 

- La PA modérément grave : défaillance d’organe transitoire (< 48 heures) ou 

complication locale ou systémique (une ou plusieurs). 

- La PA grave : défaillance d’organe persistante (> 48 heures) : mortalité de 36 à 50%. 

(105) 

II.8.5.2. Les 2 phases évolutives de la PA 
 

La classification révisée d’Atlanta définit deux phases dans l’évolution de la PA : 

- Une phase précoce : correspondant à la première semaine caractérisée par des anomalies 

systémiques liées à l’inflammation, qui peuvent entraîner des défaillances viscérales 

(respiratoire, cardiaque, rénale…etc) évaluées par le score de Marshall. Si la défaillance 

viscérale dure moins de 48h, elle est qualifiée de transitoire, sinon de persistante. Dans cette 

période, il n’y a pas de corrélation entre ces défaillances viscérales et les anomalies 

morphologiques pancréatiques. 
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Au cours de cette phase, on considère la pancréatite comme modérée si les défaillances 

viscérales disparaissent en 48h ou moins; la mortalité est alors quasi nulle. 

- Une phase tardive : débutant après la première semaine et pouvant durer des semaines voire 

des mois qui se caractérise par la persistance d’une défaillance viscérale ou par la présence de 

complications locales. L’évaluation à cette phase doit être à la fois clinique et morphologique, 

nécéssitant une imagerie pour caractériser les complications locales et aider à la prise en 

charge. 

II.8.5.3. Les complications locales 
 

La classification révisée d’Atlanta redéfinit les complications locales de la PA comme des 

collection pancréatiques et péri-pancréatiques de 4 types : 

- La CLAP ou collection liquidienne aigüe péri-pancréatique 

- Le pseudokyste 

- La CAN ou collection aigüe nécrotique 

- La NOP ou nécrose organisée pancréatique. 

L’ensemble de ces complications locales est détaillé plus loin dans la partie  “complications 

de la pancréatite aigüe”. 

II.8.5.4. Les 2 types morphologiques de PA selon l’imagerie (TDM) : 
 

La classification révisée d’Atlanta définit également la PA selon les données radiologiques du 

scanner de contrôle qui, d’après les experts, doit être réalisé au minimum 72h après le début 

des symptômes cliniques, l’idéal étant 5 à 7 jours après. (94) 

Deux types de pancréatites aigües sont ainsi distinguées en TDM : 

- La pancréatite oedémato-interstitielle : 

! élargissement focal ou diffus de la glande pancréatique avec un réhaussement normal et 

homogène ou bien discrètement hétérogène lié à l’oedème. 



	

	
	

79	

! Espaces péri-pancréatiques normaux (ou minimes signes d’inflammation de type 

infiltration de la graisse ou minime épanchement) 

 

 

 

Figure 8 : image scanographique d’une pancréatite aigüe oedémateuse. 

Réhaussement hétérogène du parenchyme pancréatique (oedème) et infiltration de la graisse 

péri-pancréatique (flèches blanches), pas de collection visualisée.(4) 

 

- La pancréatite nécrosante avec plusieurs localisations de nécrose : 

! nécrose pancréatique isolée (<5% des cas) : plage non réhaussée de parenchyme, extension 

évaluée selon les scores de Balthazar (<30%; 30-50% ou >50% du parenchyme) ou Mortele 

(<30% ou >30%). 

! nécrose péri-pancréatique isolée : (20% des cas) : zones péri-pancréatiques non réhaussées 

souvent en rétro-péritonéal. De meilleur pronostic que la nécrose pancréatique isolée. 
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! nécrose mixte (intra et péri-pancréatique) : 75-80% des PA nécrosantes. 

 

 

 

 

 

Figure 9 : Images scanographiques de PA nécrosantes mixtes. Chez les 3 patients (A, B, C), 

présence de plages de nécrose parenchymateuse du corps et de la queue du pancréas (étoiles 

blanches) et de collections aigües nécrotiques (CAN) hétérogènes pancréatiques et péri-

pancréatiques (flèches blanches). (4) 
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II.9. COMPLICATIONS 
 

La PA interstitielle est généralement de bon pronostic tandis que les patients atteints de la 

forme nécrosante ont une morbidité plus importante. (95) 

Pour cette raison, nous dédions un chapitre uniquement dédié aux complications de la PA 

nécrosante avant de développer les complications générales de la PA. 

II.9.1. Complications locales selon la classification d’Atlanta révisée (2012) 

	

La distinction la plus importante de cette classification est celle faite entre collections 

strictement liquidiennes et non strictement liquidiennes. On distingue ainsi quatre types de 

collections, deux aigües (avec ou sans nécrose) et deux tardives (également avec ou sans 

nécrose). Toutes ces collections peuvent être stériles ou infectées : (4) 

Les collections bénignes (liquidiennes) : 

- La CLAP ou collection liquidienne aigüe péri-pancréatique (précoce < 4 semaines). 

Elle sest dûe soit à l’inflammation péri-pancréatique, soit à la rupture d’un canal 

pancréatique secondaire. Les CLAP sont de contenu liquidien, n’ont pas de paroi 

visible et se résorbent souvent spontanément sans surinfection. 

- Le pseudokyste (tardif > 4 semaines), mode d’évolution des CLAP (dans 10-20% des 

cas). Collections homogènes péri-pancréatiques bien limitées, de contenu liquidien 

(riche en enzymes pancréatiques car communiquant avec le système canalaire 

pancréatique). Le plus souvent, cette communication s’obstrue et le pseudokyste 

disparaît spontanément. 
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Les collections nécrotiques (non liquidiennes) : 

- Les CAN ou collections aigües nécrotiques (précoce < 4 semaines). Présentes dans les 

pancréatites aigües nécrosantes, elles sont de contenu mixte (hémorragie, graisse et/ou 

nécrose) ce qui les différencie des CLAP (bien que la différence soit difficile à faire 

entre les deux la première semaine). Elles peuvent présenter une communication avec 

le système canalaire ou non. 

- La NOP ou nécrose organisée pancréatique  (tardive > 4 semaines), mode d’évolution 

des CAN qui développent une paroi épaisse en périphérie et s’organisent en 

collections (toute collecftion qui semble remplacer du parenchyme pancréatique doit 

être considéré comme une NOP dans cette période). L’évolution est rarement 

favorable et requiert une chirurgie ou des drainages radiologiques. 

II.9.2. Les complications propres à la PA nécrosante 

II.9.2.1. Les conséquences de la nécrose 
 

Au niveau général : une étude a démontré que 50% des patients qui présentaient une nécrose 

pancréatite développaient une défaillance viscérale, unique ou multiple, et ce, 

indépendemment de l’étendue de la nécrose. (96) 

Au niveau local : la nécrose peut évoluer vers les organes de voisinage (nécrose coliques ouj 

gastriques) et causer des ulcérations vasculaires (veine porte, pédicule splénique) 

responsables d’hémorragies. 
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II.9.2.2. La surinfection de nécrose 
	

L'évolution de la nécrose pancréatique est dominée par le risque d'infection secondaire. C'est 

la plus grave des complications locales et l'on estime que plus de 80 % des décès par PA sont 

dus aux complications septiques loco-régionales. 

La contamination de la nécrose pancréatique et péri-pancréatique est dûe le plus souvent à des 

germes à gram négatif d'origine intestinale (Escherichia coli), mais aussi à gram positif 

(Staphylococcus aureus), voire des levures (Candida). Cette contamination se fait par 

translocation bactérienne d'origine colique, par contiguïté ou par voie sanguine. L'infection 

peut survenir dès la première semaine (mais reste très rare), puis le risque augmente 

progressivement pour atteindre son maximum à la troisième semaine d'évolution. Elle doit 

être  suspectée devant un malade dont l’état clinique s’aggrave (apparition de nouvelles 

défaillances viscérales, syndrome infectieux clinique),  et dont les marqueurs biologiques 

s’altèrent. A noter que les signes cliniques (fièvre et signes de défaillance viscérale) ont une 

faible spécificité dans ce contexte car la réponse inflammatoire systémique liée à la PA peut 

faussement faire croire à une infection évolutive. 

La présence de bulles d’air dans les coulées de nécrose visualisée au scanner est très 

évocatrice de surinfection à germes anaérobies. 

Rappelons qu’aucun lien n’a été prouvé entre l’étendue de la nécrose et la survenue d’une 

surinfection. De plus, la surinfection de nécrose n’engendre pas plus de défaillance viscérale 

que la nécrose stérile. (97) 

Il semble également utile de rappeler que le délai de survenue de la surinfection de nécrose est 

bien plus long que pour le reste des infections dans la PA comme le montre une étude qui 

avait inclus 731 patients atteints de pancréatite aigüe. Le délai de survenue des complications 



	

	
	

84	

infectieuses avait été étudié et avait retrouvé une médiane pour la survenue d’une 

pneumopathie ou d’une bactériémie de 7 jours contre 26 jours pour la surinfection de nécrose. 

(98) 

Idéalement, la surinfection de la nécrose doit être prouvée par une ponction, généralement 

guidée sous scanner, de la ou des coulées de nécrose suspectes avec mise en culture sur milieu 

banal et recherche d’infections fungiques. Il est en effet préférable que l’antibiothérapie  soit 

instaurée après documentation bactérienne de l’infection. 

 

 

 

Figure 10 : Image scanographiques d’une PA nécrotique. La présence de bulles d’air 

témoigne d’une probable surinfection des coulées par des germes anaérobies. 
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II.9.3. Les complications propres à la PA biliaire 

II.9.3.1. L’angiocholite 
 

L’angiocholite est une infection bactérienne de la bile et des voies biliaires (VBP et voies 

biliaires intrahépatiques). (99) 

Elle est une complication peu fréquente mais grave de la pancréatite aigüe lithiasique et l’une 

des rares indications de CPRE en urgence. (70) 

Elle est le plus souvent secondaire à l’obstruction de la voie biliaire principale par un calcul 

(dans 90% des cas) responsable d’une stase biliaire et d’une surinfection du liquide de stase. 

Cliniquement, elle se caractérise par la triade suivante qui s’installe dans cet ordre sur 24 à 72 

heures (triade de Charcot) : 

- Douleur à type de colique hépatique 

- Fièvre élevée (entre 39 et 41 °C) 

- Ictère 

L'infection est due à des germes digestifs aérobies (E. coli, Streptococcus faecalis) ou 

anaérobies. 

Les signes biologiques sont ceux d'une infection sévère : hyperleucocytose, hémoculture 

positive au moment des frissons. On trouve en outre des signes de choléstase : augmentation 

nette des phosphatases alcalines et de la bilirubinémie conjuguée, parfois une augmentation 

des transaminases, rapidement régressive.  

Le traitement consiste en une antibiothérapie associée au drainage des voies biliaires. 

L’antibiothérapie doit viser au minimum les bacilles gram négatifs de la flore intestinale et 

être élargie en cas de critères de sévérité et/ou de possible infection nosocomiale. Une ré-

équilibration hydro-électrolytique est de plus nécessaire pour prévenir le collapsus et 

l’insuffisance rénale.  
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La levée de l'obstacle, c'est-à-dire du ou des calculs peut se faire par une intervention 

chirurgicale ou endoscopique. La cholécystectomie est à programmer soit dans le même 

temps chirurgical soit à froid. (100) 

II.9.3.2. La cholécystite aigüe 
 

Il s’agit d’une inflammation de la vésicule biliaire. Elle est causée par l’infection du liquide 

vésiculaire suite à une obstruction à l’écoulement de la bile par un calcul, la plupart du temps. 

Elle est caractérisée cliniquement par une douleur vive et sans rémission de l'hypochondre 

droit, une fièvre et parfois des vomissements.  

L'examen physique révèle une défense de l'hypochondre droit avec une douleur à la 

manoeuvre de Murphy. Le traitement repose sur l’antibiothérapie et la prise en charge 

chirurgicale (cholécystectomie). 

II.9.4. Complications générales 

II.9.4.1. Hémodynamiques 
 

Les pancréatites aigües graves peuvent d’emblée se présenter comme un choc vasoplégique 

lié à la sécrétion massives de cytokines pro-inflammatoires. Le choc peut également être 

d’origine septique (fréquence des bactériémies et pneumopathies sévères à la phase initiale 

comparée aux surinfections de nécrose) ou hypovolémique (lié à la création d’un 3ème 

secteur). 

II.9.4.2. Respiratoires 
 

Diverses manifestations peuvent s’observer : 

- Un syndrome de détresse respiratoire aigüe (SDRA) : sur le plan physiopathologique, il 

s’agit d’un oedème lésionnel par augmentation de la perméabilité de la membrane alvéolo-

interstitielle, responsable d’un tableau associant: 
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! un épanchement pleural, 

! une hypoxémie (PaO2/FiO2 < 200 mmHg) 

! des opacités alvéolaires bilatérales voire un aspect de poumon blanc à la radiographie 

thoracique. 

Il s’agit d’une complication sévère responsable d’un taux de mortalité de 30 à 40%. (101) Sa 

prise en charge reste symptomatique et ne présente aucune spécificité lorsque il est causé par 

une PA. 

- Un épanchement pleural prédominant à gauche, parfois bilatéral : réactionnel à la PA ou 

conséquence d’une fistule pancréatico-pleurale. 

II.9.4.3. Rénales 
 

L’insuffisance rénale aigüe est présente dans 20% des cas, de mécanisme en majorité 

fonctionnel (sur hypovolémie vraie par création d’un 3ème secteur ou liée au choc 

vasoplégique). L’insuffisance rénale peut prendre un profil organique par la suite sur nécrose 

tubulaire aigüe d’origine ischémique. 

II.9.4.4. Hématologiques 
 

- Thrombopénie isolée ou associée à une CIVD, 

- Coagulopathie intra-vasculaire disséminée (CIVD) qui correspond à une activation 

systémique et excessive de la coagulation, rencontrée dans diverses pathologies aigües graves. 

Ce syndrome se définit par l’association d’anomalies biologiques (avec ou sans signes 

cliniques) témoins de la formation exagérée de thrombine et de fibrine et de la consommation 

excessive de plaquettes et de facteurs de la coagulation. (102) 

- Les thromboses veineuses, en particulier au niveau splénique, mésentérique ou portal qui 

sont fréquentes et favorisées par l’inflammation majeure. 
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- L’anémie qui survient secondairement et est généralement multifactorielle (inflammatoire, 

sur saignements divers aggravés par la coagulopathie, sur carences vitaminiques liées au 

terrain dans le cadre des PA alcooliques). 

II.9.4.5. Digestives 

II.9.4.5.1. Erosion des coulées de nécrose 
 

Il s’agit d’ulcères voire de perforations duodénale, gastrique, grêlique, colique ou des voies 

biliaires. De même, des fistules internes abdominales ou communiquant avec la plèvre ou la 

peau peuvent survenir. 

II.9.4.5.2. Colite ischémique 
 

L’état de choc initial peut entrainer secondairement une ischémie mésentérique par 

hypotension prolongée ou par vasoconstriction en cas d’utilisation d’amines vasopressives à 

doses élevées. 

II.9.4.5.3. Le syndrome du compartiment abdominal 
 

Il s’agit d’une complication très sévère de la pancréatite aigue avec une morbi-mortalité 

élevée. (103) 

Défini par une augmentation de la pression intra-abdominale associée à une défaillance 

viscérale (insuffisance rénale aigüe oligo-anurique, ischémie mésentérique, cytolyse 

hépatique, défaillance circulatoire ou détresse respiratoire par compression thoracique). 

Il résulte de l’association d’un oedème viscéral, de coulées de nécrose et du syndrome 

occlusif lié à l’iléus réflexe. Le diagnostic se fait par la mesure de la pression intra-abdominal, 

qui en principe est bien reflétée par la pression intra-vésicale (valeur considérée comme 

pathologique au-delà de 15 mmHg). La prise en charge est d’abord médicale symptomatique 

puis chirurgicale en cas d’échec (chirurgie de décompression). 
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II.9.4.6. Infectieuses 
 

L’angiocholite, la cholécystite et les surinfections de coulées de nécrose ont déjà été décrites 

précédemment. 

Les complications infectieuses sont fréquentes dès la phase initiale d’une PA sévère 

(bactériémies et pneumopathies plus fréquentes à la phase précoce que les surinfections de 

coulées de nécrose) (98) 

Elles peuvent également compliquer un séjour prolongé en réanimation : pneumopathies 

acquises sous ventilation mécanique, infections liées aux cathéters, infections urinaires sur 

sonde à demeure…etc). 

II.9.5. Complications autres 

II.9.5.1. L’insuffisance pancréatique 
 

L’insuffisance pancréatique, qu’elle soit endocrine ou exocrine peut compliquer une 

pancréatite aigüe (bien que plus fréquente dans la pancréatite chronique), et ce, 

indépendemment de la sévérité ou de la cause de la PA, de l’âge, du sexe et du nombre de 

poussées de la maladie. (104) 

L’insuffisance pancréatique exocrine (par absence de sécrétion du suc pancréatique) provoque 

une stéatorrhée et un amaigrissement modéré. La stéatorrhée se traduit par des selles claires, 

mastic, très nauséabondes, flottantes et grasses. Son diagnostic se fait par le dosage de 

l’élastase-1 fécale (en faveur d’une insuffisance pancréatique exocrine si <200µg/g) qui peut 

être complétée par un dosage sérique des marqueurs nutritionnels (vitamines A, D, E, B9, 

B12, fer et magnésium) pour rechercher des carences évocatrices de malnutrition. 

L'insuffisance pancréatique endocrine correspond à la survenue d’un diabète qui est surtout 

une complication de la pancréatite chronique (survient dans 30% des cas de pancréatite 

chronique calcifiante). D’installation progressive, il est plus fréquent si les calcifications sont 
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visibles. Ce type de diabète devient rapidement insulino-dépendant et se complique 

fréquemment par la survenue d’hypoglycémies sévères (du fait d’un déficit absolu en 

glucagon souvent associé à une malabsorption et une dénutrition liées à un déficit exocrine 

associé).(105) 

II.9.5.2. Manifestations neuropsychiatriques 
 

L’encéphalopathie pancréatique est une complication qui se voit avec une fréquence de 3 à 

30%, et qui se manifeste cliniquement par des troubles confusionnels et une désorientation 

temporo-spatiale survenant en moyenne dans les deux semaines suivant le diagnostic. (106) 

L’IRM retrouve des signaux anormaux au niveau de la substance blanche et l'examen 

anatomopathologique montre une démyélinisation cérébrale diffuse. L’étiopathogénie exacte 

reste incertaine à ce jour. 

Elle doit être différenciée de l’encéphalopathie de Gayet-Wernicke qui survient plus 

tardivement dans l’évolution de la PA, conséquence d’une longue période de jeûne et d’une 

nutrition parentérale carencée en vitamine B1 (thiamine) ou encore d’un éthylisme chronique. 

(107) 

II.9.5.3. Manifestations cutanées 
 

L’atteinte cutanée est exceptionnelle et se manifeste sous formes de tuméfactions sous 

cutanées, douloureuses, érythémateuses et diffuses. Il s’agit de lésions de panniculite parfois 

associées à une atteinte articulaire entrant dans le cadre d’une cytostéatonécrose systémique 

ou maladie de Weber Christian. 

II.10. DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS 
 

On répertorie les diagnostics suivants : 
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– Ulcère gastro-duodénal perforé : douleurs qui sont brutales, également de siège 

épigastrique. Il faut rechercher des antécédents de maladie ulcéreuse, et la présence d’un 

pneumopéritoine à l’imagerie ; 

– Infarctus mésentérique : douleurs abdominales brutales de siège variable, tableau 

rapidement sévère. Il faut rechercher des antécédents vasculaires et des signes 

scanographiques de souffrance digestive (colite ischémique) ; 

– Cholécystite aigüe et/ou péritonite biliaire (par perforation vésiculaire ou des voies 

biliaires) ; 

– Infarctus du myocarde surtout dans sa forme inférieure ; les douleurs sont de même siège 

épigastrique et également intenses, parfois associées à des signes vagaux de type nausées ou 

vomissements qui peuvent faussement orienter vers une étiologie digestive ; 

– Rupture d’anévrisme de l’aorte abdominale (ou fissuration). 

II.11. THERAPEUTIQUES 

II.11.1.Lieu de prise en charge 

 
L’hospitalisation est la règle pour toute PA par absence de recommandations en faveur d’un 

retour à domicile précoce (de rares études sont en cours pour évaluer la possibilité d’un retour 

à domicile précoce des PA bénignes interstitielles). 

Dans le cadre de la PA bénigne, le patient peut sortir d’hospitalisation un fois les douleurs 

contrôlées et l’alimentation orale reprise mais le bilan étiologique doit être débuté en cas 

d’absence de cause retrouvée. (108) 

En cas de signes de pancréatite aigue sévère, le patient doit être pris en charge dans une unité 

de soins intensifs. Les indications retenues de transfert en USI sont les malades ayant une 

forme sévère, en particulier lorsque sont nécessaires des gestes interventionnels d’endoscopie 

(échoendoscopie, CPRE), de radiologie ou de chirurgie. 
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Les auteurs de la recommandation de l’IAP/APA se sont fondés ici sur celles de la Society for 

Critical Care Medicine pour rappeler que les indications de passage en réanimation étaient les 

suivantes : (64) 

• pouls < 40 ou > 150/min ; 

• pression artérielle systolique < 80 mmHg ou pression moyenne <60 mmHg ou 

pression diastolique > 120 mmHg ; 

• fréquence respiratoire > 35/min ; 

• natrémie < 110 ou > 170 mmol/L ; 

• kaliémie < 2 mmol/L ou > 7 mmol/L ; 

• paO2 < 50 mmHg ; 

• pH < 7,1 ou > 7,7 ; 

• glycémie > 44,4 mmol/L ; 

• calcémie > 3,75 mol/L ; 

• anurie ; 

• coma ; 

• SIRS persistant. 

II.11.2. Traitement de la PA biliaire 

 
L'évolution de la majorité des PA biliaires est spontanément favorable en quelques jours et 

seul le problème de la prévention de la récidive se pose. Environ 20% des PA biliaires 

évoluent vers des formes sévères et une angiocholite est associée dans 10 % des cas. 

II.11.2.1. CPRE et sphinctérotomie 
 

Toutes les dernières guidelines publiées sur la prise en charge de la PA biliaire retiennent 

l’angiocholite et l’ictère obstructif (choléstatique) comme seules indications clairement 
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validées de la CPRE avec sphinctérotomie endoscopique en urgence. Ce sont les seuls cas où 

l’extraction du calcul doit se faire rapidement du fait d’une mauvaise évolution prévisible. 

(109) Il était également recommandé de manière unanime de ne pas réaliser de CPRE en 

urgence en cas de PA biliaire bénigne (une bili-IRM ou une échoendoscopie peuvent 

permettre d’éviter une CPRE invasive en démontrant la vacuité de la voie biliaire principale). 

Pour ce qui est des PA biliaires graves en revanche, aucun consensus clair n’est à ce jour 

établi.  (110) 

 

Figure 11 principe d’une sphinctérotomie endoscopie avec extraction d’un calcul de la voie 

biliaire principale (cholédoque) 
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Figure 12 : Cholangio-Pancréatographie rétrograde endoscopique (CPRE) retrouvant une 

lithiase de la voie biliaire principale. 1. cholédoque 2. voies biliaires intra-hépatiques 3. 

calculs cholédociens (visibles par défaut de remplissage du cholédoque) 4. duodénum  

5. endoscope. 

	

II.11.2.2. Cholécystectomie 
 

La cholécystectomie est impérative pour éviter le risque de récidive dans toute PA biliaire 

(PAB). Elle doit être réalisée dès que l’état clinique du patient le permet (pendant la même 

hospitalisation s’il s’agit d’une PA bénigne, à distance en cas de PA grave). (111) 

- Pour la PA biliaire bénigne : la cholécystectomie par coelioscopie est systématiquement 

recommandée lors de la même hospitalisation. En effet, 8 études de cohortes et une étude 

randomisée décrivant près de 1 000 patients montraient que le taux de récurrence de 

complications biliaires (nouvelle PA biliaire, angiocholite, cholécystite ou colique hépatique) 



	

	
	

95	

dans les 90 jours des patients non cholécystectomisés, était significativement supérieur (18 % 

vs 0 % ; p < 0,001). (112) 

- Pour la PA biliaire grave : les recommandations sont claires, la cholécystectomie doit être 

différée jusqu’à la disparition des coulées inflammatoires ou jusqu’à organisation des coulées 

de nécrose (en moyenne 3 à 6 semaines après l’épisode de PAB grave). En effet, dans cette 

situation, la cholécystectomie est à risque, majorée de difficultés techniques pouvant aboutir à 

une plaie biliaire ou une surinfection de nécrose. Dans cette situation, soit nous laissons le 

patient sous nutrition entérale exclusive pendant plusieurs semaines permettant une régression 

des phénomènes inflammatoires, soit nous proposons une CPRE avec sphinctérotomie à froid 

afin d’autoriser une reprise alimentaire en limitant le risque de récidive. 

Une étude rétrospective a montré que dans la PAB grave, quand la cholécystectomie était 

réalisée à distance, cela permettait de diminuer le risque de sepsis, les complications de la 

cholécystectomie et la durée d’hospitalisation. (113) 

La cholécystectomie peut ne pas être réalisée et exceptionnellement remplacée par une 

sphinctérotomie endoscopique seule chez les patients ayant un terrain trop fragile pour la 

chirurgie, chez les autres la cholécystectomie doit être systématique. (27) 

II.11.2.3. Lithiase de la voie biliaire principale : quelle stratégie thérapeutique? 
 

En cas de lithiase de la voie biliaire principale (LVBP), deux stratégies thérapeutiques 

peuvent être proposées : 

- Un traitement « tout chirurgical » (vésicule et VBP) : 

! coelioscopique : cholécystectomie et exploration coelioscopique de la VBP (pour 

extraction des calculs) 

! par chirurgie ouverte (laparotomie) : cholécystectomie et exploration de la VBP 

(pour extraction des calculs) 
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- Un traitement mixte : chirurgical + endoscopique (CPRE pré ou post 

cholécystectomie) 

Les auteurs d’une méta-analyse publiée en 2013 par le groupe Cochrane concluaient à une 

équivalence entre le traitement chirurgical de la voie biliaire principale par coelioscopie et le 

traitement endoscopique (CPRE) en cas de lithiase. La chirurgie ouverte (qui est de plus en 

plus rare avec la généralisation des coelioscopies) permettait l’obtention d’une meilleure 

clairance de la voie biliaire principale que l’endoscopie (6 % vs 16 %, P = 0,0002 OR 0,36; 

IC95% : 0,21 à 0,62). (114) 

Finalement, la prise en charge de la lithiase et le délai du traitement dépendra de la gravité de 

la pancréatite aigüe biliaire : 

! Pour les PA biliaires bénignes : la sphinctérotomie endoscopique en périopératoire (pré ou 

post-opératoire) d’une cholécystectomie coelioscopique est équivalente au traitement “tout 

chirurgical”. Délai : immédiat au mieux (risque de récidive important). 

! Pour les PA biliaires graves : la prise en charge est identique, seul le délai varie car différé 

à distance de la phase aigüe. 

II.11.3. Traitement de la PA nécrosante 

II.11.3.1. Traitement médical 
 

En  cas de nécrose pancréatique, une nutrition artificielle entérale exclusive doit être mise en 

place pour une durée de 4 à 6 semaines pour permettre une bonne cicatrisation pancréatique et 

limiter la survenue de complications. L’indication d’une nutrition parentérale est 

exceptionnelle (vomissements incontrôlés). 
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II.11.3.2. Quand intervenir sur une nécrose? 
 

D’après les dernières recommandations, quelle que soit la voie d’abord (chirurgicale, 

radiologique, endoscopique), les indications indiscutables de nécrosectomie sont : 

- Une infection de nécrose suspectée cliniquement ou démontrée, chez un patient dont 

l’état clinique se dégrade, de préférence lorsque la nécrose s’est organisée (délai > 4 

semaines). 

- L’apparition d’une défaillance viscérale plusieurs semaines après le début de la PA, 

sur une nécrose organisée. 

- D’autres indications plus rares : syndrome du compartiment abdominal, hémorragie 

non contrôlée, ischémie mésentérique, obstruction gastrique, intestinale ou biliaire liée 

à une masse nécrotique. (64) 

! Si la nécrose est suspectée stérile : les dernières recommandations stipulent que la majorité 

des patients ayant une nécrose stérile ne doit pas être opérée sauf complications rares 

(obstruction d’organe de voisinage par la nécrose, rupture pancréatique). (115) 

! Si la nécrose est suspectée infectée : (présence de bulles d’air dans la nécrose qui signent 

soit une infection anaérobie soit une perforation digestive qui surinfecte systématiquement la 

nécrose) : c’est toujours une indication interventionnelle. 

La réalisation d’une ponction de nécrose n’est plus recommandée (état clinique, biologie et 

imagerie sont des indicateurs suffisants d’infection) mais reste tout de même souvent 

pratiquée à visée de documentation bactériologique. 

Concernant le délai d’intervention, une étude a comparé deux groupes de patients atteints de 

PA nécrosante, les premiers recevant une intervention chirurgicale précoce (<72h après 
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l’admission) et les autres une intervention plus tardive (>12 jours après l’admission). Les 

résultats ont montré qu’une nécrosectomie précoce chez ces patients était responsable d’une 

mortalité supérieure par rapport à une utilisation en dernier recours du traitement chirurgical. 

(116) Aucune intervention chirurgicale ne doit être réalisé avant le 14ème jour d’évolution 

d’une PA nécrosante d’après les dernières recommandations de l’IAP (International 

Association of Pancreatology). 

Au final, on n’interviendra sur une nécrose majoritairement que si celle-ci est suspecte 

d’infection et ce, le plus tardivement possible pour permettre l’organisation de la collection 

nécrotique. 

II.11.3.3. Quelle stratégie thérapeutique ? 
 

La stratégie recommandée est de commencer par un drainage transcutané radioguidé ou par 

endoscopie puis, si nécessaire, par chirurgie. L’idée générale est de laisser du temps pour 

l’organisation de la nécrose. 

Cette approche progressive dite en “step-up” (du moins invasif au plus invasif) a été 

démontrée comme supérieure à la chirurgie d’emblée dans un essai randomisé de 2010 paru 

dans le New England Journal of Medicine. (117) 

La voie d’abord rétropéritonéale doit être privilégiée. Tout ceci est très dépendant de la 

topographie des lésions et des possibilités locales interventionnelles et requiert des 

discussions multidisciplinaires entre chirurgiens, gastro-entérologues, endoscopistes et 

radiologues interventionnels. 

II.11.4. Traitements généraux de la PA 

II.11.4.1. Equilibration hydro-éléctrolytique 
 

La réequilibration hydro-éléctrolytique doit être précoce (dans les premières 24h suivant 

l’admission aux urgences) et massive car cela réduit le risque de SIRS ainsi que la durée 
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d’hospitalisation et le taux d’admission en soins intensifs, et ce de façon plus importante en 

cas de PA interstitielle qu’en cas de PA nécrosante. (118) L’expansion volémique reste tout 

de même primordiale dans la PA sévère car celle ci s’accompagne fréquemment d’un état de 

choc. 

Le soluté recommandé est le Ringer lactate, il serait en effet plus efficace dans la prévention 

du SIRS que le sérum salé. (119) Le débit de la perfusion doit être rapide (5-10 ml/kg/h) sans 

excéder les 4000ml/24h (à adapter à la fonction cardiaque et rénale du patient). (3) 

La limite de volume est cependant discutable, en effet, une étude japonaise montrait qu’une 

réhydratation par un volume important dans les premières 24h de la prise en charge (volume > 

6000ml/24h) permettait une réduction significative de la mortalité chez les patients atteints de 

PA sévère. (120) 

L’efficacité de la rééquilibration hydroélectrolytique est évaluée par des paramètres 

hémodynamiques (fréquence cardiaque < 120/min, pression artérielle moyenne (PAM) entre 

65 et 85 mmHg) et par la diurèse (débit urinaire > 0,5-1 ml/kg/h). Biologiquement, 

l’hématocrite doit être maintenue entre 35 et 45%. 

Au final, la réequilibration hydro-éléctrolytique ne permet pas  à elle seul d’empêcher 

l’apparition d’une nécrose pancréatique mais débutée précocément, elle permet de réduire le 

taux de défaillance d’organes, de SIRS et la mortalité intra-hospitalière. (121) 

II.11.4.2. Traitements symptomatiques 
 

La prescription d’antalgiques ne doit pas être mise de côté dans la pancréatite aigüe, les 

douleurs étant en général de forte intensité. Ils doivent être adaptés à l’intensité de la douleur 

(pallier I, II ou III) et délivrés par voir parentérale afin de respecter le jeûne. 

La prescription d’anti-émétiques peut être associée en cas de nausées (induites par la PA elle 

même ou par les antalgiques de pallier II et III). 
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La prévention du syndrome de sevrage alcoolique (dont le stade ultime est le délirium 

tremens) est également importante chez le patient présentant un terrain éthylique chronique. 

Elle consiste surtout en un traitement médicamenteux par benzodiazépines de type diazépam 

(valium®). 

En l’absence de symptômes de sevrage la dose peut progressivement être réduite en quelques 

jours selon le schéma suivant proposé par la Société Française d’Alcoologie : diazépam 10 

mg 4 fois par jour pendant 2 jours, puis 3 fois, 2 fois et 1 fois par jour respectivement les 3e, 

4e et 5e jour de traitement. (122) 

Les mesures associées sont la réhydratation (les patients alcooliques étant souvent 

déshydratés), l’administration de vitamine B1 (thiamine) en prévention de l’encéphalopathie 

de Gayet-Wernicke et également de vitamine B6 (pyridoxine) et B9 (folates).(123) 

Pour rappel, il n’existe pas d’intérêt à doser le taux plasmatique des vitamines B1 et B6 en 

pratique. En effet, leur dosage en laboratoire est peu fiable et le risque de surdosage est 

quasiment nul, de ce fait, il est recommandé de supplémenter tout patient éthylique chronique 

car les carences sont très fréquentes chez cette population et la balance bénéfices-risques est 

en faveur d’une supplémentation. (124) 

II.11.4.3. Les thérapeutiques à ne plus prescrire 
 

II.11.4.3.1. La sonde naso-gastrique 
 

La pose d’une sonde naso-gastrique (SNG) est une pratique courante voire systématique dans 

beaucoup de services une fois le diagnostic de pancréatite aigüe posé, elle n’a cependant 

d’intêret qu’en cas de vomissements incoercibles et doit être retirée dès amendement de ces 

derniers qui sont rarement sévères et prolongés. En effet, la pose systématique d’une SNG 

allonge le délai de reprise alimentaire et de reprise du transit et donc la durée d’hospitalisation 

sans bénéfice pour le patient. 
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II.11.4.3.2. L’antibiothérapie 
 

L’antibiothérapie n’est pas recommandée en prophylaxie des complications infectieuses dans 

le cadre de la PA. 

Les dernières recommandations internationales de 2012 de l’IAP se sont ici appuyées sur une 

méta-analyse récente regroupant 14 essais randomisés et 841 patients. Elle a démontré que 

l’utilisation d’une antibioprophylaxie n’améliorait pas la survie (RR 0.74 [95% CI 0.50–

1.07]), ne réduisait pas la survenue de l’infection de coulées de nécrose (RR 0.70 [95% CI 

0.46–1.06]), ni le risque d’interventions chirurgicales (RR 0.93 [95% CI 0.72–1.20]) chez les 

patients atteints de PA sévère. (125) 

Il s’agit là d’une question particulièrement importante car un nombre important de patients 

sont traités sans aucune preuve microbiologique d’une infection bactérienne, ceci aboutissant 

à la sélection de germes, délétère non seulement pour le malade mais aussi pour l’écologie 

bactérienne de l’établissement. De plus, il peut être particulièrement difficile de distinguer un 

syndrome inflammatoire présent chez tout malade ayant une PA sévère et un syndrome 

infectieux vrai. Ceci souligne l’importance de savoir faire des prélèvements au niveau de la 

nécrose si nécessaire pour authentifier l’infection. (64) 

En cas d’infection de nécrose prouvée, l’antibiothérapie prescrite doit être de bonne 

pénétration pancréatique. Une étude clinique prospective évaluant la pénétration de 10 

antibiotiques dans le tissu pancréatique a montré que les molécules ayant la meilleure 

diffusion tissulaire et la meilleure efficacité sur les germes rencontrés dans l'infection de la 

nécrose sont l'imipénem, la ciprofloxacine, et l'ofloxacine. (126) 

II.11.4.3.3. La décontamination digestive et les probiotiques 
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Le principe de prévenir l'infection de la nécrose pancréatique par la décontamination digestive 

obéit à des données expérimentales et cliniques : l'origine essentiellement intestinale de la 

contamination (majorité de germes à gram négatif) et la mauvaise pénétration des 

antibiotiques dans la nécrose déjà formée. Cependant, elle n’est pas recommandée par la 

dernière conférence de consensus du fait d’un niveau de preuve jugé trop bas. 

Dans le même principe, l’utilisation de probiotiques n’est pas non plus recommandée. Une 

étude randomisée a montré une surmortalité dans le groupe probiotique par rapport au placebo 

sans prévention de l’infection de nécrose. (127) 

II.11.5. La nutrition 

II.11.5.1. PA bénigne 
 

En cas de pancréatite aigüe bénigne, la reprise de l’alimentation orale peut être faite 

précocément dès qu’une réduction des douleurs est constatée. Il n’est pas nécessaire 

d’attendre une disparition complète des anomalies clinico-biologiques pour reprendre 

l’alimentation, sachant qu’une réalimentation précoce permet de réduire la durée 

d’hospitalisation. (128) 

II.11.5.2. PA sévère 
 

La pancréatite aigue, en particulier dans sa forme sévère nécrosante, est responsable d’un 

stress aigu et d’une inflammation systémique causant un hypercatabolisme. Pour cette raison, 

une nutrition artificielle est recommandé avec pour objectif de prévenir la dénutrition, de 

moduler la réponse inflammatoire et de prévenir la translocation bactérienne probablement à 

l’origine de la surinfection de nécrose. Compte tenu de la sévérité de cette pathologie, une 

nutrition artificielle exclusive (de préférence entérale) doit être mise en place pour une durée 

de 4 à 6 semaines pour permettre une bonne cicatrisation pancréatique et limiter la survenue 

de complications. 
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II.11.5.2.1. Nutrition entérale versus parentérale 
 

Jusqu’à récemment, la nutrition parentérale était la méthode la plus utilisée pour assurer cette 

renutrition. Les données récentes de la littérature sont en revanche catégoriquement en faveur 

d’une nutrition entérale qui présente de nombreux avantages. 

L’administration d’une nutrition entérale (site jéjunal ou par sonde naso-gastrique (SNG)) en 

cas de PA grave a permis une réduction de la survenue des défaillances multiviscérales, des 

complications infectieuses, des réinterventions chirurgicales et une baisse de la mortalité en 

général. (130) 

La nutrition parentérale ne doit être envisagée que si les objectifs nutritionnels ne sont pas 

atteints via la nutrition entérale ou si celle-ci est mal tolérée.  

Une étude suggère que la nutrition entérale doit être débutée aussi tôt que possible (< 48 h) 

non pas pour des raisons nutritionnelles mais pour des raisons de prévention des infections de 

nécrose, secondaire aux translocations bactériennes. (131) 

II.11.5.2.2. Quel site d’administration? 
 

La site d’administration peut être jéjunal ou par sonde naso-gastrique, avec une efficacité 

similaire pour les deux sites. La SNG a l’avantage de la facilité (peut être faite au lit du 

malade sans recours à un endoscopiste et/ou une anesthésie et permet aussi de gagner 

quelques jours de renutrition). 

II.11.5.2.3. Quel type de nutrition? 
 

Il n’y a pas non plus lieu de privilégier une alimentation liquide, l’alimentation solide pouvant 

être reprise d’emblée. (132)  

Le schéma de reprise alimentaire en cas de PA bénigne débute le plus souvent par une reprise 

de l’alimentation liquide puis progressivement d’une alimentation solide de préférence pauvre 
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en graisses pour éviter l’hyperstimulation pancréatique exocrine. Une étude a étudié les 

durées d’hospitalisation en fonction du type d’alimentation précoce débutée après la période 

de jeûne. Il n’existait pas de différence significative en terme de durée d’hospitalisation entre 

le groupe débutant par une alimentation liquide et celui recevant d’emblée une alimentation 

solide pauvre en graisses. Cependant, l’apport calorique était supérieur en cas d’alimentation 

solide d’emblée, ce qui a son importance surtout chez les patients éthyliques chroniques 

souffrant fréquemment de dénutrition. (129) 

III. MATERIELS ET METHODES 
 

L’étude réalisée était de type observationnelle, rétrospective et monocentrique au sein des 

deux sites des urgences du CHU de Strasbourg (Hôpital de Hautepierre et Nouvel Hôpital 

Civil) d’une cohorte de patients admis au service d’accueil des urgences (SAU) des Hôpitaux 

Universitaires de Strasbourg (HUS), sur une période allant du 1er janvier 2016 au 31 

décembre 2017. 

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

aux urgences 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 et sur les 

référentiels français en vigueur dans les spécialités touchées (gastro-entérologie 

principalement). 

III.1. CRITERES D’INCLUSION 
 

Nous avons inclus tous les patients admis aux Urgences du CHRU de Strasbourg pour 

lesquels le diagnostic principal retenu était une pancréatite aigüe sur la période de l’étude (2 

ans). Pour ce faire, le département de Santé Publique du CHRU de Strasbourg nous a remis la 

liste des patients pour lesquels le codage CIM 10 était  “ K 85 PANCREATITE AIGUE”. 
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III.2. CRITERES D’EXCLUSION 
 

Sur la période de l’étude, 3 patients ont été exclus du fait d’erreurs de codage (pancréatites 

chroniques calcifiantes codées comme pancréatites aigües). 

Les critères d’exclusion étaient : 

- Erreur de codage, 

- Données manquantes trop importantes ne permettant pas de les inclure dans l’étude 

statistique. 

III.3. PARAMETRES D’ANALYSE 
 

Le recueil des données a été réalisé à partir du dossier médical des urgences archivé sur le 

serveur du CHU (DxCare®). 

Les items recueillis ont été : l’âge, le sexe, les antécédents (de pancréatite aigüe, d’éthylisme 

chronique, de lithiase), la présence de douleurs abdominales. Le patient était défini comme 

ayant un antécédent d’éthylisme chronique lorsque la consommation quotidienne était 

supérieure à 4 unités d’alcool (soit 40 grammes), en accord avec la définition de l’OMS. 

Les constantes cliniques étaient celles relevées au poste IOA (infirmière d’orientation et 

d’accueil) des urgences et incluaient température et pression artérielle systolique. 

Les résultats biologiques analysés étaient la CRP, la lactatémie, les LDH et la lipasémie 

(d’admission et également si un contrôle de celle ci avait été effectué au cours de 

l’hospitalisation). 

Nous avons également recueilli le type d’imagerie réalisée (échographie abdominale, TDM 

abdomino-pelvien et Bili-IRM) ainsi que le délai de réalisation par rapport au début des 

douleurs. A noter qu’il s’agissait du délai en jours entre l’apparition de la douleur (retrouvée 

dans les données anamnestiques) et la réalisation d’un TDM abdomino-pelvien ou d’une bili-

IRM si celle ci était réalisée avant le scanner. 
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Sur le plan des thérapeutiques, l’hydratation, la prévention du délirium tremens chez les 

patients éthyliques, l’antalgie, la mise à jeûn et la prescription d’une antibiothérapie ont été 

colligés. 

Nous avons également recueilli la durée passée en zone d’accueil des urgences (SAU) et la 

durée du séjour en UHCD pour les patients concernés. 

Pour ce qui est du devenir du patient, l’orientation dans les différents services et le taux de 

mortalité ont été analysés. 

III.4. RECUEIL ET ANALYSE DES DONNEES 
 

Les données ont été recueillies à partir des dossiers médicaux informatisés des patients, dans 

le logiciel hospitalier DxCare. Elles ont été collectées sur le logiciel Excel. Les analyses 

statistiques ont été réalisées avec le logiciel R dans sa version 3.4.3. 

L’analyse statistique a comporté une partie descriptive et une partie inférentielle. 

Les variables quantitatives sont présentées par leur moyenne et leur écart-type. L’analyse 

statistique de ces variables quantitatives s’est faite en donnant pour chaque variable les 

paramètres de position (moyenne ou médiane) et les paramètres de dispersion (écart-type ou 

écart-interquartile). 

Les variables qualitatives sont présentées par les effectifs et proportions de chaque modalité. 

Chaque fois que cela a été utile, des tableaux croisés ont été étudiés avec effectifs, proportions 

par ligne, colonne et par rapport au total, pour chaque case du tableau. L’analyse inférentielle 

a fait appel à un test du Chi2 pour les variables qualitatives. Pour chaque variable, le rapport 

de côtes et son intervalle de confiance à 95% ont été estimés avec la méthode adaptée 

(estimation par le maximum de vraisemblance ou par l’ajustement sur les petits échantillons). 

Les comparaisons de variables quantitatives entre groupes ont été réalisées soit par un test de 

Student lorsque la variable d’intérêt était gaussienne, soit par un test non paramétrique dans le 
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cas contraire (test de Mann-Whitney-Wilcoxon). Des analyses multivariées ont été réalisées 

afin de prendre en compte plusieurs covariables. 

IV. RESULTATS 

IV.1. DIAGRAMME DE FLUX 
 

Durant les 24 mois de l’étude (période du 01/01/2016 au 31/12/2017), 286 patients sont 

passés par les urgences avec un diagnostic principal “K 85 PANCREATITE AIGUE” de la 

classification CIM 10. 

Nous avons exclu 3 patients pour cause d’erreur de codage (il s’agissait de pancréatites 

chroniques calcifiantes qui consultaient pour d’autres motifs qu’une poussée de pancréatite 

aigüe). 

Au total, 283 patients ont été inclus à l’analyse statistique. 
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Figure 13 : Diagramme de flux de l’étude 

	

IV.2. EPIDEMIOLOGIE 
 

La moyenne d’âge des patients inclus était de 52,45 ans (écart-type ± 17,7). 

La moyenne d’âge chez les hommes était de 51,77 ans (ET ± 16,0 ans) versus 53,92 ans (ET 

± 20,9) chez les femmes. 

 

 

Tableau 12 : Répartition des patients en fonction des tranches d’âge 

Diagnostic	principal	
Pancréatite	aigue				

N	=	286	

Inclus	dans	l'analyse	
statistique	N	=	283	

Patients	exclus							
N=3	

Tranche d’âge <25 [25-50[ [50-65[ [65-80[ >80 

Nombre de patients 

(n) 

16 107 86 54 20 
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La répartition de la population par tranche d’âge montrait que l’effectif était globalement 

jeune avec la majorité de l’effectif qui était âgé de moins de 65 ans (209 patients soit 

73,85%). 

 

 

Figure 14 : Répartition des patients selon la tranche d’âge 

 

Sur les 283 patients inclus dans l’étude, 193 étaient des hommes et 90 des femmes soit 

68,20% versus 31,80%. Le sexe-ratio H/F était donc de 2,1. 

 

 

<	25	ans	

[25-50	ans[	

[50-65	ans[	

[65-80	ans[	

>	80	ans	
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Figure 15 : Répartition des patients selon le sexe 

 

IV.3. CARACTERISTIQUES CLINIQUES 

IV.3.1. Antécédents 
 

Parmi les 283 patients inclus dans l’étude, nous avons retrouvé un antécédent de pancréatite 

aigüe (toutes causes confondues) chez 99 patients (34,98%). Cela implique qu’il s’agissait 

d’un épisode inaugural de PA chez la majorité des patients 

(184 soit 65,02%). 

Un antécédent d’éthylisme chronique (défini comme une consommation journalière 

supérieure à 40 grammes d’alcool) était retrouvé chez 126 patients (44,52%) dont 16 avaient 

plus de 65 ans (12,70%). 

En revanche, l’antécédent de lithiase vésiculaire n’était retrouvé que chez 37 patients 

(13,07%) dont 8 étaient âgés de plus de 65 ans (21,62%). 

IV.3.2.	Clinique	
 

Les données de l’anamnèse montraient que les douleurs abdominales (qu’elles soient 

Hommes	

Femmes	
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pancréatiques typiques ou non) étaient présentes chez 264 patients (93,28%), soit 19 patients 

qui ont présenté des pancréatites aigües sans douleur (6,72%) 

IV.3.3. Données d’admission aux urgences  
 

Les constantes d’admission montraient que la température moyenne des patients admis était 

de 36,82°C (écart-type ± 0,7). De la fièvre (température > 38°C) était relevée chez 13 patients 

(5,39%). 

La moyenne de pression artérielle systolique (PAS) était de 137,5 mmHg (écart-type ± 20,2) 

et il était constaté une hypotension artérielle (PAS < 100 mmHg) chez seulement 6 patients 

(2,5%). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 13 : Constantes à l’admission 

 

 

 

Constantes à l’admission 

Température en °C (moy ± ET)                                         36,82 ± 0,7 

 TAS en mmHg (moy ± ET)                                              137,5 ± 20,2 
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Figure 16 : Pression artérielle systolique à l’admission 

 

IV.4. RESULTATS BIOLOGIQUES 

IV.4.1. Dosage de la CRP 
 

Elle a été dosée chez tous les patients inclus dans notre étude. La valeur moyenne de la CRP 

était de 48,7 mg/l (écart-type ± 83,8) avec une médiane de 13 mg/l. 

Sur l’échantillon, 86 patients (30,38%) avaient une CRP négative et 27 patients avaient une 

CRP supérieure à 150 mg/l (9,54%). 

IV.4.2. LDH 
 

Les LDH ont été dosés chez 16 patients (5,66%). La valeur moyenne des LDH était de 266,8 

UI/L (± 158,7). 
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Figure 17 : Dosage des LDH sur la population étudiée 

	

IV.4.3. Lactates 
 

Les lactates ont été dosés chez 80 patients (28,27%). La valeur moyenne de lactatémie était 

mesurée à 2,25 mmol/l (±1,6). Une valeur de lactates ≥ 2,8 mmol/l était constatée chez 18 

patients (8,86%). 

 

Biologie Moyenne ± Ecart type 

CRP (mg/l) 48,7 ± 83,8 

Lactates (mmol/l) 2,25 ± 1,6 

LDH (UI/L) 266,8 ± 158,7 

 

Tableau 14 : Résultats biologiques à l’admission 

 

 

LDH	dosés	

LDH	non	dosés	
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IV.4.4. Lipasémie 
 

Sur l’effectif analysé, la lipasémie à l’admission était dosée chez 280 patients (3 patients non 

inclus dans l’analyse pour cause de pancréatite aigüe diagnostiquée directement à l’imagerie 

sans dosage de lipasémie). Parmi les patients inclus dans l’analyse, 222 avaient des lipases 

supérieures ou égales au triple de la normale supérieure (≥ 3N) (79,28%). Il a été observé un 

nouveau dosage de lipasémie (contrôle en UHCD ou ultérieurement dans un service 

d’hospitalisation) chez 197 patients (70,86%). 

 

 

Figure 18 : Taux de recontrôle de la lipasémie au cours de l’hospitalisation 

	

IV.5. RESULTATS DE L’IMAGERIE 

IV.5.1. Type d’imagerie 
 

Sur l’effectif de l’étude, 277 patients ont bénéficié d’une imagerie (97,88%) au cours de 

l’hospitalisation. Nous avons comptabilisé 128 patients qui ont bénéficié d’une échographie 

abdominale (45,22%), 245 patients chez qui une TDM abdomino-pelvienne a été réalisée 

Pas	de	contrôle	des	lipases	
pendant	l'hospitalisation	

Lipasémie	recontrôlée	
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(86,57%) et enfin, 113 patients qui ont eu une bili-IRM (39,92%). 

IV.5.2. Délai douleur-imagerie 
 

Le délai moyen de réalisation d’une imagerie précise de type TDM ou Bili-IRM par rapport 

au début des douleurs abdominales était en moyenne de 73,8 heures (écart-type ± 63,3 heures, 

médiane 48 heures). Ce délai a pu être analysé chez 251 patients, en effet, 32 patients ont été 

exclus du fait de l’absence de douleurs abdominales ou de l’absence d’imagerie de ce type 

réalisée. 

Parmi les 251 patients analysés, 67 ont bénéficié d’une TDM ou d’une bili-IRM dans les 

premières 24h suivant la douleur (26,69%), 64 l’ont eu 24 à 48h après le début des douleurs 

(25,50%), 54 ont été réalisés à 48-72h des douleurs (21,51%) et enfin 66 patients ont 

bénéficié de cette imagerie au delà de 72h après l’apparition des douleurs (26,30%). 

 

Délai douleur-imagerie Effectif (n) 

≤ 24h 67 

]24-48h] 64 

]48-72h] 54 

> 72h 66 

 

Tableau 15 : répartition des patients selon le délai douleur-imagerie 
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Figure 19 : Délai douleur-imagerie 

 

Parmi les patients ayant bénéficié d’une imagerie précoce (dans les premières 24h), nous 

avons recherché des signes de sepsis à l’admission pouvant expliquer la rapidité de réalisation 

de  l’imagerie. Parmi ces 67 patients, seulement 3 présentaient une PAS < 100 mmHg 

(4,47%) et 3 patients étaient fébriles (température > 38°C) à l’admission (4,47%). 

Parmi les 113 patients ayant bénéficié d’une bili-IRM au cours de l’hospitalisation, 44 ont 

passé cet examen alors qu’ils étaient encore aux urgences (avant transfert dans un éventuel 

service), soit 38,93% d’entre eux. Par ailleurs, parmi ces 44 patients, 24 d’entre eux (soit 

54,54%) ont eu une bili-IRM en urgence sans avoir bénéficié d’une échographie abdominale 

au préalable ou à aucun moment au cours de l’hospitalisation. 

IV.6. THERAPEUTIQUES PRESCRITES 

IV.6.1. Antibioprophylaxie 
 

Une antibiothérapie a été prescrite chez 31 patients (10,95%), parmi eux, 6 patients (19,35%) 

étaient fébriles (témpérature > 38°C). 
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IV.6.2. Hydratation et prévention du syndrome de sevrage alcoolique 
 

Une hydratation intra-veineuse a été prescrite chez 269 patients (95,05%) lors du passage aux 

urgences. 

Parmi eux, l’hydratation était considérée comme inadaptée (<2L/24h, ce qui correspond aux 

besoins d’hydratation de base d’une personne à jeûn) chez 112 patients (41,64%). 

Parmi les patients aux antécédents d’éthylisme chronique (n=126), une prévention du 

syndrome de sevrage alcoolique par benzodiazépines et/ou vitaminothérapie a été prescrite 

chez 60 patients (47,61%). 

IV.6.3. Antalgiques 
 

Sur l’effectif inclus, une prescription d’antalgiques était retrouvée chez 253 patients 

(89,40%). Les antalgiques de pallier I (parmi lesquels nous avons inclus le Phloroglucinol 

(Spasfon®)) étaient les plus prescrits, en effets, 241 patients en ont bénéficié (95,25%). 

En 2ème position viennent les antalgiques de pallier II (parmi lesquels nous avons inclus le 

Néfopam (Acupan®)) qui étaient prescrits chez 153 patients (60,47%). 

Enfin, les antalgiques de pallier III (morphiniques) étaient retrouvés chez 40 patients 

(15,81%). 
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Figure 20 : les différents antalgiques prescrits 

	

IV.6.4. Nutrition 
 

Concernant la réalimentation, la mise à jeûn était prescrite chez 164 patients (57,95%). Nous 

la considérions comme prescrite uniquement si la prescription était réalisée aux urgences 

(SAU) ou en UHCD et non dans les services d’hospitalisation. La durée moyenne du jeûne 

était de 3,39 jours (écart-type ± 3,5 jours). 

Les services où la réalimentation était la plus tardive étaient la réanimation médicale avec une 

durée moyenne de jeûne de 12 jours (± 9,35 jours) puis la gastro-entérologie avec une durée 

moyenne de 3,8 jours (± 3,67 jours), la médecine interne avec une durée moyenne de 2,67 

jours (± 2,03 jours) et enfin la chirurgie digestive avec une durée de jeûne de 2,09 jours en 

moyenne (± 1,19 jours). 

A noter, la date de réalimentation était celle de prescription du régime léger solide (dit 

“potage-dessert”), et non pas de la reprise d’un régime liquide (“bouillon-tisane”) qui était en 

général repris 1 jour avant). 
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IV.7. ORIENTATION 
	

IV.7.1. Durée passée en zone d’accueil des Urgences (SAU) 
 

Il s’agissait du temps entre le moment où la secrétaire d’accueil avait enregistré le passage du 

patient et sa sortie du service des urgences (vers un service hospitalier ou vers le domicile). 

La durée moyenne de séjour au SAU était de 9,5 heures (écart-type ± 5,3 heures). 

Sur la totalité des patients recensés : 

- 34 patients (12,01%) avaient passé moins de 5 heures dans le service des urgences, 

- 145 patients (51,23%) avaient passé entre 5 et 10 heures dans le service des urgences, 

- 63 patients (22,26%) avaient passé entre 10 et 15 heures dans le service des urgences, 

- 23 patients (8,12%) avaient passé entre 15 et 20 heures dans le service des urgences, 

- 18 patients (6,36%) avaient passé plus de 20 heures dans le service des urgences. 

L’analyse statistique multivariée a montré qu’il n’existait pas de différence significative de 

durée passée en zone en fonction de l’âge. La moyenne de durée passée aux urgences chez les 

moins de 65 ans était de 9,32 heures (écart-type ± 5,11 heures) versus 9,95 heures (écart-type 

±5,78 heures) chez les patients âgés de plus de 65 ans. 
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Figure 21 : Temps passé aux urgences 

	

IV.7.2. Admissions en Unité d’Hospitalisation de Courte Durée (UHCD) 
 

L’UHCD est unité d’hospitalisation dépendant du service des urgences. Elle a pour but de 

pouvoir surveiller un patient non stable pendant une durée inférieure à 24h afin de réevaluer 

son état clinique et réaliser des examens complémentaires si besoin. Chez les patients stables, 

elle permet de débuter une prise en charge diagnostique et thérapeutique en l’attente d’une 

place disponible en hospitalisation conventionnelle. 

Dans notre étude, le nombre de patients ayant été hospitalisés en UHCD était de 56 soit 

19,79% des patients. Le temps moyen passé dans cette unité était de 17,6 heures (écart-type 

±10,3 heures). Le minimum de temps passé dans cette unité était de 1 heure et le maximum de 

31 heures. 

Parmi les patients hospitalisés en UHCD, la moitié avaient un antécédent d’éthylisme 

chronique (28 patients soit 50%). 

L’analyse statistique multivariée a recherché des liens entre l’âge des patients et 

l’hospitalisation en UHCD. Il a été constaté que les patients âgés de plus de 65 ans (18 
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patients soit 24,32%) n’étaient pas plus hospitalisés en UHCD que les jeunes âgés de moins 

de 65 ans (38 patients soit 18,18%). Par ailleurs, l’analyse statistique ne retrouvait pas de 

différence significative de durée d’hospitalisation en UHCD en fonction de l’âge. Les patients 

âgés de moins de 65 ans passaient en moyenne 18,61 heures en UHCD (écart-type ± 11,26 

heures) versus 15,39 heures (écart-type ± 7,76 heures) pour les plus de 65 ans. 

Nous avons également essayé de voir combien de patients qui présentaient des signes de 

sepsis à l’admission (instabilité hémodynamique avec PAS < 100 mmHg et hyperlactatémie ≥ 

2,8 mmol/l et CRP>150 mg/L) ont été hospitalisés en UHCD (qui n’est pas par définition le 

lieu adapté à la surveillance d’un patient instable). 

Il a été constaté qu’aucun des patients présentant une PAS < 100mmHg à l’admission n’a été 

hospitalisé en UHCD. 

En revanche, il a été observé que 5 patients sur les 18 présentant des lactates ≥ 2,8 mmol/l 

(27,77%) ont été hospitalisés en UHCD et que sur les 27 patients présentant une CRP 

d’admission > 150 mmol/l, 4 patients (14,81%) étaient passés en UHCD avant d’être 

hospitalisés en service spécialisé. 

La prise en charge en UHCD semblait plutôt adaptée, en effet, sur les 56 patients qui y ont été 

hospitalisés, 36 ont bénéficié d’une hydratation adaptée (64,28%) et 44 ont été mis à jeûn 

(78,57%). 

IV.7.3. Retours à domicile 
 

Le taux de patients rentrés à domicile après un diagnostic de pancréatite aigüe était faible 

puisqu’il concernait seulement 9 patients (3,18%) dont 2 étaient sortis contre avis médical. 
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Figure 22 : Nombre de patients hospitalisés versus rentrant à domicile 

	

IV.7.4. Hospitalisations en service spécialisé 
 

La majorité des patients inclus dans l’étude ont été hospitalisés en service d’hépato-gastro-

entérologie, ce qui correspond à 171 patients (60,42%). 

En 2ème position, il s’agit du service de médecine interne où 39 patients ont été hospitalisés 

(13,78%), puis vient la chirurgie digestive avec 37 patients (13,07%), les cliniques privées 

avec 11 patients (3,89%) et enfin la réanimation médicale avec 6 patients (2,13%). 

Sur les patients restants, 1 a été hospitalisé en unité de soins continus (USC), et 9 (3,18%) ont 

été hospitalisés dans des services autres (oncologie, néphrologie, rhumatologie, maladies 

infectieuses, gériatrie, dermatologie), la plupart du temps du fait de pathologies intercurrentes 

plus sévères que la pancréatite aigüe. 
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Figure 23 : Orientation dans les différents services hospitaliers 

 

Parmi les patients hospitalisés, 156 étaient considérés comme transférés dans un service 

adapté (55,12%). Ceux-ci étaient définis comme les patients hospitalisés en gastro-

entérologie, réanimation ou USC, et ce, sans avoir transité par l’UHCD auparavant. La 

médecine interne et la chirurgie digestive n’étaient pas considérés comme des services 

adaptés pour l’hospitalisation des patients atteint de pancréatite aigüe. 

L’analyse statistique multivariée a permis de montrer que les patients âgés de moins de 65 ans 

étaient significativement (p<0,000001) plus souvent hospitalisés en service de gastro-

entérologie qu’en médecine interne ou clinique privée. En effet, sur la période de notre étude, 

133 patients âgés de moins de 65 ans (63,63%) étaient hospitalisés en gastro-entérologie 

versus 40 patients hospitalisés en médecine interne ou clinique (19,14%). 

Par ailleurs, parmi les patients hospitalisés en gastro-entérologie, 74 ont bénéficié d’une Bili-

IRM (soit 55,63% des patients transférés dans ce service) contre 13 pour ceux hospitalisés en 

médecine interne ou clinique privée (soit 26% des patients). Cette différence était 
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statistiquement significative (p = 0,00034). 

 

 

Figure 24 : Diagramme de répartition des patients en post-urgences 

Urgences	
N	=	283		

Hospitalisation	
274	

Gastro-entérologie	:	171	
Médecine	interne	:	39	
Chirurgie	digestive	:	37	
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Oncologie	:	3	
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Maladies	infectieuses	:	1		
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IV.7.5. Décès 
 

Au cours de notre étude, nous avons relevé 10 décès (3,67%) sur un effectif de 272 patients 

(nous recensions 11 patients hospitalisés en dehors des Hôpitaux Universitaires de 

Strasbourg, notamment en cliniques privées pour lesquels l’information était manquante). 

Parmi les 10 décès, nous en recensions 9 à J30 d’hospitalisation (ET ± 11,80 ; IC95% [4,49-

19,11]). 

V. DISCUSSION 
	
	
Notre étude avait pour but d’évaluer les pratiques de prise en charge de la pancréatite aigüe 

aux urgences au regard des dernières recommandations internationales en vigueur. 

V.1. CARACTERISTIQUES DE LA COHORTE 
 

Pendant la durée de notre étude (2 ans), 283 patients ont été inclus. Cet effectif était cohérent 

avec les données littéraires car représentatif d’une incidence croissante de la pancréatite aigüe 

au fil des années, bien que d’interprétation délicate du fait d’un éhantillon limité. (1)(22)   

Notre population, âgée en moyenne de 52 ans et ayant un sexe-ratio homme/femme de 2,1 

concordait avec les données de la littérature. (2) 

Le principal signe clinique retrouvé était la douleur qui était présente chez 93% des patients 

de notre série (n=264). Ceci est en accord avec les données de la plupart des articles qui 

rapportent la présence de douleurs abdominales chez plus de 90% des patients présentant une 

PA. (46) 

La douleur est le symptôme clé de la pancréatite raison pour laquelle sa présence constitue 

l’un des deux critères défini par la classification révisée d’Atlanta de 2012 suffisant au 
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diagnostic positif de pancréatite aigüe. (3) 

Les signes de sepsis (fièvre, hypotension artérielle) étaient rares dans notre étude, 5% des 

patients avaient de la fièvre (>38°C) (n=13) et 2,5% d’entre eux présentaient une hypotension 

artérielle (PAS<100 mmHg) (n=6) à l’admission aux urgences. Ces signes, chacun étant 

l’item d’un score pronostique (la température appartenant au score SIRS et l’hypotension au 

score qSOFA) sont généralement associés à une PA d’emblée sévère. Ce sont des critères 

évocateurs d’un retentissement systémique de la PA et prédictifs d’une éventuelle défaillance 

viscérale. Dans notre étude, la rareté de ces signes peut s’expliquer par l’importante majorité 

de PA bénignes parmi notre effectif, visible par le peu de transferts en réanimation ou soins 

intensifs des patients inclus (10 patients au total (3,5% de l’effectif) dont 9 en réanimation et 

1 en unité de soins continus). 

Dans notre cohorte, nous retrouvions un nombre plus important de patients éthyliques 

chroniques (n = 126 soit 44,5% des patients) que de patients ayant un antécédent de lithiase 

biliaire (n=37 soit 13% de l’effectif). Ceci ne saurait être représentatif de la proportion 

d’étiologies alcooliques ou lithiasiques de la pancréatite aigüe dans la population générale, 

qui rappelons le, retrouve une prédominance de l’étiologie lithiasique par rapport à l’étiologie 

alcoolique. (2)(133) Par ailleurs, une enquête récente de l’INPES ne retrouve pas de 

différence significative entre la consommation alcoolique en région alsacienne (où a été 

réalisée notre étude) par rapport au reste du territoire francais (bien qu’une tendance à  la 

surconsommation féminine soit observée en Alsace comparé au reste de la France). (134) 

En effet, si les PA alcooliques sont généralement des poussées de pancréatite chronique (PC), 

n’ayant pas de traitement étiologique spécifique rapide hormis le sevrage (135), les PA 

lithiasiques, elles, se manifestent souvent par un épisode unique qui bénéficie la plupart du 

temps d’un traitement de la cause rapidement après le premier épisode (cholécystectomie 

et/ou extraction de lithiase de la voie biliaire principale), ce qui rend le nombre de récidives 
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beaucoup plus rares (les pancréatites chroniques d’étiologie lithiasique sont quasiment 

inexistantes). 

Parmi les patients inclus dans notre étude, il s’agissait d’une poussée de PA sur pancréatite 

chronique chez environ 1/3 des patients (n=99 soit 35% des patients). 

Au final, aucun patient de la cohorte n’est décédé lors de la prise en charge au SAU et 10 sont 

décédés dont 9 à J30 d’hospitalisation (ET ± 11,80 ; IC95% [4,49-19,11]). 

V.2. INTERPRETATION DES DONNEES BIOLOGIQUES 
 

Rappelons que les dernières recommandations ne retiennent que la lipasémie comme examen 

biologique nécéssaire au diagnostic de PA. (3) 

Dans notre étude, la lipasémie était dosée chez quasiment tous les patients (n=280 soit 99% 

de l’effectif) sauf 3 patients chez qui la PA était découverte sur les données de l’imagerie. 

Nous avons retrouvé une lipasémie supérieure à 3 fois la norme supérieure chez la grande 

majorité des patients inclus (n=222 soit 79% des patients) ce qui confirme l’efficacité 

diagnostique du dosage des lipases. 

Cela signifie aussi que dans notre étude, environ un patient sur cinq avait une lipasémie 

inférieure à ce seuil, ce qui n’est pas en accord avec les données de la littérature qui ne 

retrouvent que quelques cas rarissimes de pancréatites aigües à lipasémie normale. (50)(51)  

Pour expliquer ce phénomène, il est bon de souligner que parmi nos patients, ceux dont la 

lipasémie ne dépassait pas le seuil de 3 fois la normale n’avaient pas pour autant une 

lipasémie strictement normale. Chez beaucoup, elle subissait une élévation variable entre une 

et deux fois la normale supérieure. Une étude prospective avait étudié les taux de lipasémie de 

base chez des sujets alcooliques asymptomatiques et avait retrouvé que 33% d’entre eux avait 

des lipases augmentées sans présenter aucune douleur abdominale (83% avaient une 

lipasémie entre 1 et 2 fois la normale et 17% entre 2 et 3 fois la normale).(136) 
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Il se peut donc, au vu de l’importante proportion de patients éthyliques chroniques dans notre 

cohorte que le diagnostic de PA ait été surestimé chez ces patients, qui au vu de comorbidités 

fréquemment associées à ce terrain, pourraient présenter des douleurs abdominales pour 

d’autres raisons. 

Concernant le dosage de la lipasémie, nous avons également constaté que celle-ci était 

fréquemment re-dosée au cours de l’hospitalisation faisant suite au diagnostic de PA. Cela 

concernait 197 patients (soit 70% d’entre eux), ce qui resprésente une grande majorité de 

notre effectif. D’après les dernières recommandations en vigueur, cette pratique n’a aucun 

intérêt car une décroissance de la lipasémie n’est en aucun cas corrélée à une évolution 

favorable de la PA, elle n’est sortie comme facteur indépendant de gravité dans aucune étude. 

(51) 

Nous avons étudié trois marqueurs biologiques potentiellement prédictifs de gravité que sont 

la CRP, la lactatémie et les LDH. 

La CRP était dosée chez tout les patients de notre effectif et sa valeur moyenne était de 48,7 

(±83,8). Dans notre cohorte, une faible proportion de patients (n=27 soit 9,5% des patients) 

avait un syndrome inflammatoire majeur, c’est à dire supérieur à la valeur seuil de 150 mg/l 

retenue par les dernières recommandations comme marqueur de mauvais pronostic. (60) 

Pour ce qui est de la lactatémie et des LDH, bien que moins reconnus que la CRP comme 

facteur prédictif de sévérité dans la PA, ils sont cependant associés de manière significative à 

la survenue de PA nécrosantes et de défaillances d’organes dans plusieurs études récentes. 

(62)(7) 

 

La lactatémie était globalement assez peu dosée aux urgences (n=80 soit 28% des patients). 

Dans notre cohorte, on ne trouvait une valeur de lactatémie prédictive de sévérité de la PA 

(seuil > 2,8 mmol/l) que chez 18 patients (9%). (7) 
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Les LDH étaient le paramètre qui était le moins dosé à l’admission puisqu’elles ne 

concernaient que 16 patients (5% de l’effectif). 

Ces trois résultats biologiques nous orientent vers une faible proportion de PA sévères 

(nécrosantes et/ou associées à des défaillances viscérales) à l’admission aux urgences dans 

notre cohorte. Cela semble concorder avec le peu de critères de patients hypotendus et/ou 

fébriles observés. 

V.3. INTERPRETATION DES DONNEES DE L’IMAGERIE 
 

L’examen qui était le plus souvent réalisé dans notre étude était le TDM abdomino-pelvien 

(réalisé chez 245 patients soit 86% de l’effectif) et ce, dans un délai moyen de 73,8 heures (± 

63,3 heures, médiane 48; IC95% [65,9-81,7]) après l’apparition des douleurs abdominales. 

Il est intéréssant de constater que parmi eux, environ un patient sur quatre bénéficiait d’un 

TDM très précoce, c’est à dire dans les premières 24 heures suivant l’apparition des douleurs 

(n=67 soit 26% de l’effectif). Cette pratique n’est pas en accord avec les recommandations de 

la classification révisée d’Atlanta de 2012 qui préconisent de réaliser la scannographie au 

minimum 72 heures après le début des symptômes (délai optimal de 72 à 96 heures). (3) 

Les seules indications retenues par les experts à la réalisation d’un TDM AP en urgence 

étaient la PA grave d’emblée (instabilité hémodynamique et signes de défaillance d’organe) 

ou le doute diagnostique. Peut être la tendance observée dans notre étude est-elle liée à une 

fréquence du doute diagnostique (notamment pour les patients n’ayant pas une lipasémie 

strictement supérieure au seuil de trois fois la normale) ou encore à la nécéssité de réalisation 

d’une imagerie préalable afin d’être admis dans un service. 

Cette tendance ne s’explique en tout cas pas par une part élevée de PA graves d’emblée 

puisque de nombreux arguments vont contre cette hypothèse (arguments cliniques avec le peu 
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de critères SIRS et qSOFA et biologiques avec la faible élévation de la CRP, des lactates et 

des LDH qui sont en faveur d’une prédominance de PA bénignes). 

Dans le cadre du bilan étiologique, l’échographie abdominale était réalisée chez presque la 

moitié des patients (n=128 soit 45% des patients) et la bili-IRM chez 40% d’entre eux 

(n=113), avec une bili-IRM qui était réalisée en urgence (avant transfert en service spécialisé) 

dans 39% des cas (n = 24). Par ailleurs, nous avons constaté que chez les patients ayant eu 

une bili-IRM en urgence, la moitié d’entre eux n’avaient pas bénéficié d’une échographie 

abdominale préalable (ou que celle ci était réalisée à postériori, plusieurs jours après la bili-

IRM). 

 Rappelons que l’examen de première intention dans ce contexte reste l’échographie, examen 

simple et rapide à réaliser en urgence et qui a une forte valeur prédictive positive pour le 

diagnostic de PA biliaire en cas de signe de lithiase vésiculaire. (64) Cependant, en cas de 

négativité de cette dernière, le bilan étiologique ne saurait s’arrêter là et c’est dans ce contexte 

que la bili-IRM (ou l’échoendoscopie) trouve son utilité, notamment à visée pré-thérapeutique 

(extraction de calcul de la voie biliaire principale par CPRE ou chirurgie). Sa réalisation 

précoce (dès la prise en charge aux urgences) ne présente pas d’intérêt car son résultat 

n’influe pas sur la prise en charge thérapeutique initiale ni sur le pronostic et sera par ailleurs 

difficile d’interprétation du fait des phénomènes inflammatoires aigus ayant lieu dans la 

région bilio-pancréatique en contexte de PA. (24) Il est donc important de modifier nos 

pratiques et d’éviter les examens complémentaires superflus qui n’apportent pas de bénéfice 

immédiat à la prise en charge du patient aux urgences. 

Bien que nous ne l’ayons pas évalué dans notre étude, la présence d’une cytolyse hépatique 

ou d’une choléstase sont bien sûr des arguments qui peuvent, en plus de l’échographie 

abdominale conforter l’hypothèse d’une PA lithiasique aux urgences, d’où l’intérêt de les 

doser précocément (anomalies fugaces). 
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Dans notre cohorte, nous trouvons une proportion plus importante de patients ayant bénéficié 

d’une bili-IRM parmi ceux qui ont été hospitalisés en service de gastro-entérologie (n=74 soit 

55%) que chez ceux transférés en service de médecine interne ou en clinique privée (n=13 

soit 26%). A noter qu’il aurait été intéréssant de recueillir le taux de patients ayant bénéficié 

d’une échoendoscopie plutôt qu’une bili-IRM pour le diagnostic étiologique de PA 

lithiasique. 

V.4. ANALYSE DES THERAPEUTIQUES PRESCRITES AUX 
URGENCES 
 

Une antibiothérapie était prescrite chez 11% des patients de notre cohorte, et ce, 

indépendemment de toute pathologie infectieuse intercurrente. L’antibioprophylaxie est l’un 

des points sur lesquels la dernière conférence de consensus d’Atlanta en 2012 a insité, en 

rappelant qu’elle n’avait aucun intérêt en terme d’amélioration du pronostic de la PA et 

risquait de décaper une éventuelle infection débutante, négativant ainsi les prélèvements 

microbiologiques ultérieurs tout en séléctionnant des germes résistants. (125) 

Une hydratation intra-veineuse était prescrite chez 95% des patients de notre étude mais celle-

ci était considérée comme inadaptée chez 41% d’entre eux (n=112). Nous avons considéré 

qu’une hydratation adaptée devait être d’au moins 2 litres par jour, ce qui correspond environ 

aux besoins de base d’un sujet de poids normal à jeûn (30ml/kg/j). Les dernières conférences 

de consensus sont en faveur d’une hydratation beaucoup plus importante que le seuil que nous 

avons fixé voire d’un remplissage agressif (5-10 ml/kg/h) qui réduirait la survenue de SIRS. 

(118) 

 

Chez les patients éthyliques chroniques, la prévention du syndrome de sevrage alcoolique (par 

benzodiazépines et/ou vitaminothérapie) était prescrite chez près de la moitié de notre cohorte 
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(47%) ce qui reste insuffisant compte tenu du risque de complications potentielles (évolution 

en délirium tremens, stade ultime du syndrome de sevrage avec convulsions, tachycardie, 

fièvre, hyperventilation…etc). (123) 

La prise en charge de la douleur aux urgences semblait adaptée car prescrite chez 89% des 

patients avec une prédominance d’antalgiques de pallier I et une faible proportion de palliers 

III (morphiniques) qui concernaient seulement 16% des patients (n=40). Les douleurs 

typiques de pancréatite aigüe sont décrites dans la littérature comme très intenses, causant la 

fameuse position dite en “chien de fusil”. Une revue systématique de la collaboration 

Cochrane ayant inclus 5 études randomisées concluait que l’utilisation de morphiniques était 

une analgésie appropriée à la prise en charge des douleurs de PA et qu’elle réduisait la 

nécéssité d’un recours à d’autres antalgiques (RR 0.53, IC95% [0.30-0.93]), et ce, sans 

risques de complications supplémentaires. (137)  

Dans notre étude, la mise à jeûn était prescrite aux urgences chez 58% des patients avec une 

durée moyenne de 3,3 jours (± 3,5) avant la reprise d’une alimentation solide. Rappelons que 

les recommandations préconisent une reprise alimentaire dès amendement des douleurs 

abdominales (facteur que nous n’avons pas pu colliger car ayant eu lieu seulement une fois les 

patients hospitalisés en services spécialisés). 

Les services où la durée du jeûne était la plus longue étaient la réanimation et l’unité de soins 

intensifs, avec une moyenne de 12 jours (± 9,35). Ceci s’explique probablement par la 

sévérité des PA qui y ont été hospitalisées (retentissement systémique et/ou complications 

locales à type de nécrose). Les PA nécrosantes nécéssitent une mise à jeûn plus longue (sans 

délai réellement consensuel, dépend de l’amélioration clinico-biologique de l’état du patient) 

que les PA bénignes pour aider l’organisme à faire face à l’hypercatabolisme et prévenir la 

dénutrition, la réponse inflammatoire et la translocation bactérienne à l’origine de la 

surinfection de nécrose. (138)  
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V.5. ETUDE DE L’ORIENTATION POST URGENCES 
	

V.5.1. Orientation en services spécialisés 
 

Un élément que l’on constate d’emblée est que l’immense majorité des patients est 

hospitalisée et que très peu rentrent à domicile après être passé aux urgences (9 patients dans 

notre cohorte soit 3% de l’effectif). Etant donné qu’il n’existe aucune recommandation à ce 

jour permettant un retour à domicile d’un patient après pose du diagnostic de PA, cette 

tendance n’est pas surprenante. En effet, même pour les PA bénignes, les patients sont 

hospitalisés pour antalgie, hydratation intensive et bilan étiologique et ne rentrent à domicile 

qu’après reprise alimentaire sans complications. (108) 

La durée moyenne passée au SAU était de 9,5 heures (±5,3h) avec une majorité de notre 

effectif qui y passait entre 5 et 10h (51%). Une prise en charge mieux codifiée de la 

pancréatite aigüe permettrait d’éviter un délai de prise en charge aussi long qui peut s’avérer 

néfaste pour le pronostic du patient. 

L’hospitalisation des patients se faisait majoritairement en gastro-entérologie (60%), puis en 

médecine interne (14%), enfin en chirurgie digestive (13%) et en cliniques privées (4%). 

Nous constatons par ailleurs qu’une part importante des patients sont hospitalisés 

transitoirement en UHCD, souvent par manque de place dans les services spécialisés. Cette 

situation concerne presque un patient sur cinq (19%), raison pour laquelle une augmentation 

du nombre de places d’hospitalisations disponibles dans les services cités précédemment 

serait souhaitable. Ce retard à la prise en charge adéquate de la PA peut constituer une perte 

de chance pour le patient ; en effet, chez les patients transitant par l’UHCD avant d’être 

hospitalisés, l’hydratation était inadaptée chez 35% des patients et la prescription du jêune 

était oubliée chez 22% d’entre eux. L’hydratation inadaptée était d’autant plus délétère que la 
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moitié des patients hospitalisés en UHCD avaient un antécédent d’alcoolisme chronique 

(50%). 

Notons également que des critères de gravité posant l’indication d’une surveillance plus 

étroite étaient souvent constatés avec une hyperlactatémie objectivée chez 27% des patients 

hospitalisés en UHCD et un syndrome inflammatoire majeur (CRP > 150 mg/l) retrouvé chez 

15% d’entre eux. 

V.5.2. Patients ayant nécéssité la réanimation 
 

Le pronostic vital de la pancréatite aigüe peut être engagé en cas de PA nécrosante avec une 

proportion dans la littérature d’environ 20-30% de PA sévères nécrosantes pour environ 80% 

de PA bénignes ou modérées. (65) 

Dans notre étude, 6 patients ont été orientés vers un service de réanimation et 1 en unité de 

soins intensifs, ce qui représente au total 2,5% de notre effectif. 

La première patiente était âgée de 74 ans et avait une pancréatite aigüe avec SIRS sévère 

(oligo-anurie, recours à support vasopresseur) et syndrome cardio-rénal, le tout sur un terrain 

éthylo-tabagique actif et un contexte de refus de soins chronique. Le TDM de réevaluation 

n’avait pas montré de coulées de nécrose mais un épanchement intra-abdominal et des 

épanchements pleuraux bilatéraux. La PA était résolutive avec reprise de l’alimentation orale 

sans complications à J2 mais devant la survene d’une pneumopathie avec détérioration 

respiratoire, un arrêt des soins a été décidé et la patiente est décédée à J4 de la prise en charge. 

Le 2ème patient était un homme de 59 ans, aux antécédents d’éthylisme chronique et de 

diabète qui a présenté un choc septique sur une pyélonéphrite aigüe associée à une pancréatite 

aigüe Balthazar C compliqué d’acidocétose diabétique Le patient a séjourné 16 jours en 

réanimation avant de pouvoir être transféré en soins continus de médecine interne. Le patient 
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a bénéficié d’une nutrition parentérale puis l’alimentation orale a été reprise 24h après 

l’extubation. 

Le 3ème patient était un homme de 47 ans aux antécédents d’éthylisme chronique compliquée 

de pancréatite chronique calcifiante qui était hospitalisé pour choc anaphylactique suite à 

l’injection de produit de contraste dans les suites du TDM AP réalisé aux urgences. Le patient 

présentait une poussée de PA Balthazar D avec épanchements pleuraux bilatéraux et ascite 

sans coulée de nécrose. L’évolution est favorable hormis un épisode de délirium tremens à 

24h d’hospitalisation, l’alimentation est reprise sans complication (la nutrition prescrite était 

parentérale) et le patient est transféré en gastro-entérologie après 5 jours de réanimation. 

Le 4ème patient était un homme de 83 ans aux antécédents de cardiopathie ischémique sévère 

qui avait présenté une PA oedémateuse Balthazar C survenue sur un mode particulier de 

diarrhées. L’étiologie n’était pas claire (pas de stigmates d’éthylisme chronique, pas de 

lithiase visualisée au TDM (mais pas de bili-IRM réalisée), la cause retenue était une PA 

médicamenteuse aux IEC. La raison de l’hospitalisation en réanimation était un choc 

hypovolémique sur diarrhées. L’évolution de la PA est favorable en 48 heures avec reprise de 

l’alimentation orale et le patient est transféré en cardiologie après 9 jours de réanimation. Il 

présente par la suite une pneumopathie sévère et décède 4 jours plus tard d’un arrêt cardio-

respiratoire hypoxémique non récupéré. 

La 5ème patiente était une femme de 83 ans sans antécédents majeurs (cholécystectomisée), 

hospitalisée pour un choc septique (présumé à point de départ digestif sur diarrhées) associé à 

une PA d’étiologie inconnue. Le choc se complique d’un tableau de défaillance multi-

viscérale (insuffisance rénale, hépatique, CIVD). Aucun TDM de contrôle pour stadifier la 

PA n’a été fait au vu de l’état de la patiente qui décède de son choc réfractaire à J5 

d’hospitalisation. 
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Le 6ème patient est un homme de 42 ans aux antécédents d’éthylisme chronique, qui a 

présenté une première poussée de PA grave compliquée d’insuffisance rénale sévère et 

d’acidose métabolique. Le TDM AP retrouvait une PA Balthazar D avec une coulée de 

nécrose péri-pancréatique. Le patient a été mis sous nutrition parentérale puis, devant une 

évolution favorable de l’insuffisance rénale sous hydratation, il a été transféré en soins 

continus de médecine interne à J1 d’hospitalisation. 

Le 7ème patient, qui n’était pas hospitalisé en réanimation mais en unité de soins continus de 

médecine interne, était un homme âgé de 66 ans aux antécédents éthylo-tabagiques actifs qui 

présentait une poussée de PA associée à une insuffisance rénale aigüe compliquée 

d’hyperkaliémie, une pneumopathie bilatérale, une hépatite aigüe alcoolique mais le tout sans 

retentissement systémique assez sévère pour nécéssiter la réanimation. Le TDM retrouvait 

une PA Balthazar D avec une coulée de nécrose péri-pancréatique. L’évolution a été favorable 

avec amendement des douleurs et reprise de l’alimentation à J2 d’hospitalisation. 

 

Un élément qui a été constaté dans l’étude de notre cohorte est que la classification modifiée 

de Balthazar (CTSI modifié) est encore très peu utilisée en pratique, bien que souvent 

mentionnée dans le compte rendu des radiologues, les comptes rendus d’hospitalisation se 

réfèrent encore majoritairement à l’ancienne classification en parlant de pancréatite aigüe 

Balthazar A à E dans les conclusions des courriers d’hospitalisation. Il serait pourtant plus 

adapté de se référer à la nouvelle classification qui est désormais le gold standard dans 

l’interprétation scanographique de la gravité d’une PA et qui a l’avantage d’être simplifiée 

dans son calcul et son interprétation. (69) 

Une autre constatation après analyse des patients transférés en réanimation était que sur les 

trois patients ayant bénéficié d’une nutrition artificielle, tous ont reçu une nutrition 

parentérale et non une nutrition entérale qui est pourtant préconisée par les recommandations. 
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(130) Les patients restants ont pu reprendre une alimentation orale après un à deux jours de 

jeûne strict (pas de nutrition prescrite). 

V.5.3. Patients étant rentrés à domicile 
 

Au cours de notre étude, nous avons également analysés les cas des patients ayant pu rentrer à 

domicile après leur passage aux urgences et les circonstances ayant permis le retour à 

domicile. 

Au total, 9 patients sont rentrés à domicile après être passé aux urgences et avoir été 

diagnostiqués d’une PA. Parmi eux, deux patients sont sortis des urgences contre avis médical 

après avoir bénéficié du bilan biologique. 

Trois ont passé 24 heures hospitalisés en UHCD pour surveillance et ont été autorisés à 

rentrer à domicile sur avis du médecin gastro-entérologue de garde au vu d’une évolution 

favorable (régression des douleurs et lipasémie en diminution (critère paradoxalement retenu 

par le médecin de garde comme marqueur de bonne évolution bien que l’évolution de la 

lipasémie ne soit en rien prédictive de l’évolution de la PA)). Un patient parmi eux a bénéficié 

d’une bili-IRM dans le cadre du bilan étiologique, les autres se sont vus programmer les 

examens à distance (au maximum 4 semaines après la sortie)  

avec une consultation auprès d’un chirurgien digestif dans les 6 semaines. 

 

Un 6ème patient de 25 ans présentant une PA sans étiologie retrouvée (échographie 

abdominale normale) a pu également rentrer à domicile mais après un délai plus long de 48 

heures de surveillance en UHCD par manque de place en gastro-entérologie. Devant une 

amélioration à 48 heures, un avis auprès du gastro-entérologue de garde avait autorisé la 

sortie en programmant bili-IRM et consultation à 6 semaines. 
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Le 7ème patient a pu rentrer à domicile sans avis gastro-entérologique après avoir passé la 

nuit en UHCD et sur décision du médecin urgentiste de garde. Ce patient avait bénéficié 

d’une échographie abdominale qui était sans particularités. Le reste du bilan étiologique a été 

programmé à distance pour ce patient également. 

La 8ème patiente était une femme de 28 ans qui présentait une PA post-CPRE avec 

sphinctérotomie (tableau de douleurs abdominales typiques et lipases égales à 3 fois la norme) 

mais un TDM AP et une échographie abdominale réalisées aux urgences strictement 

normales. La patiente était en attente d’une consultation chirurgicale pour programmer une 

cholécystectomie, un avis chirurgical a été demandé et ne préconisait pas de cholécystectomie 

en urgence. La patiente est rentrée à domicile après avoir passé la nuit en UHCD devant une 

disparition partielle des douleurs. 

La 9ème et dernière patiente était une femme de 38 ans qui a présenté une PA post-

embolisation d’un anévrysme de l’artère splénique. Cette patiente avait présenté des douleurs 

thoraciques un mois avant l’épisode actuel et un TDM TAP avait découvert de manière 

fortuite un anévrisme de 2 centimètres l’artère splénique. Un traitement par embolisation de 

l’anévrisme avait été réalisé par la suite, par ailleurs il est fait mention d’un épisode de PA 

mais malheureusement le dossier étant incomplet, nous n’avons pas plus d’information. Un 

TDM TAP réalisé en ville 3 jours avant la consultation aux urgences pour douleurs 

abdominales retrouvait la présence de deux pseudokystes pancréatiques. Au SAU, devant une 

lipasémie à seulement deux fois la normale et une fast-échographie normale, la patiente est 

renvoyée à domicile sans diagnostic précis et toujours algique. Au vu des données de la 

littérature, il semblerait que la patiente ait présenté une complication post-PA qu’est la 

survenue de faux anévrismes. Il s’agit d’une complication rare pouvant aggraver jusqu’à 10% 

des PA, voire jusqu’à 40% en cas de pseudo-kystes. En effet, l’effet agressif des sucs 

pancréatiques sur la paroi artérielle est responsable d’une destruction de l’adventice 
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vasculaire. Les douleurs sont quasi-constantes mais peu spécifiques en contexte post-

pancréatitique, le taux global de rupture des faux anévrismes est estimé à 37% avec un taux 

de mortalité voisin de 90% en l’absence de traitement. Un faux anévrisme de diamètre ≥ 2 cm 

impose un traitement, le plus souvent endovasculaire (dilatation et pose de stent). (139)(140)  

V.5.4. Comment orienter de manière optimale les patients ayant une PA? 
 

Afin d’harmoniser nos pratiques et d’être en accord avec les recommandations récentes de 

prise en charge précoce de la PA, des outils d’aide à la décision seraient utiles pour aider le 

médecin urgentiste à orienter les patients de manière optimale. Par exemple, un diagramme 

simple comme présenté dans la figure 25 permettrait d’optimiser la prise en charge 

diagnostique et thérapeutique de la PA.  
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Figure 25 : exemple d’arbre décisionnel de prise en charge de la PA aux urgences 

	

V.6. LIMITES DE L’ETUDE 
 

Il s’agit d’une étude rétrospective à partir de dossiers cliniques tenus par les médecins des 

urgences du CHU de Strasbourg. Le caractère rétrospectif de l’étude limite le recueil des 
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données et leur analyse. En effet, des erreurs de codage peuvent exister et les dossiers peuvent 

ne pas avoir été remplis de façon exhaustive conduisant à un potentiel manque d’informations 

dans les dossiers médicaux du logiciel DxCare®. Une étude prospective aurait permis d’éviter 

les biais de confusion et de classement qui rendent les travaux rétrospectifs moins valides 

d’un point de vue scientifique. Par ailleurs, le caractère monocentrique de l’étude limite 

l’extrapolation des données, bien que celles-ci aient été recueillies sur deux sites différents du 

CHU de Strasbourg (Nouvel Hôpital Civil et Hautepierre). 

Une des limites plus spécifique à notre étude est liée à l’impossibilité de classer les patients 

selon les deux principales étiologies de la PA que sont l’alcoolisme chronique et la pathologie 

lithiasique. Pour ce faire, il aurait fallu recueillir le nombre de patients ayant eu un diagnostic 

définitif de PA lithiasique en fin d’hospitalisation, après réalisation du bilan étiologique (bili-

IRM et/ou échoendoscopie). Le recueil du simple antécédent de lithiase biliaire n’était pas 

suffisant pour présumer de l’étiologie lithiasique d’une PA, surtout étant donné qu’une 

majorité d’entre elles n’évoluent pas sur un mode chronique, à l’inverse des PA alcooliques. 
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VI. CONCLUSION 
 

La pancréatite aigüe est une pathologie transversale touchant diverses disciplines et 

d’incidence croissante. 

Après une mise à jour sur les dernières recommandations de bonne pratique (2012), notre 

étude montre que certains points sont toujours peu appliqués dans notre service d’urgences. 

Si le diagnostic de PA est essentiellement clinico-biologique et peut se faire sur la présence 

seule de deux arguments (douleur et lipasémie élevée), notre étude objective une 

surprescription de l’imagerie par TDM abdomino-pelvien aux urgences à la phase précoce du 

diagnostic. Celle ci, en plus d’accroître les délais de prise en charge (9,5 heures) est 

responsable, du fait d’une represcription du scanner de réevaluation quelques jours plus tard, 

d’une irradiation inutile des patients sans oublier un coût de santé majoré. 

Le diagnostic précoce de sévérité d’une PA peut se faire via l’utilisation de plusieurs scores 

clinico-biologiques (SIRS, qSOFA, score BISAP) qui nécéssitent tous le recueil de la 

fréquence respiratoire du patient, paramètre ne faisant pas partie des constantes recueillies à 

l’admission aux urgences de manière systématique. 

Des marqueurs pronostiques biologiques d’efficacité prouvée peuvent également guider le 

médecin dans la stratification des patients par ordre de gravité, parmi eux la CRP, dosée 

presque systématiquement dans notre étude mais également la lactatémie et les LDH qui elles, 

étaient très peu recueillies ce qui peut entraîner une sous-estimation de la gravité de la PA. 

Le diagnostic étiologique de la PA se doit d’inclure une échographie abdominale en urgence 

en plus d’un bilan hépatique précoce qui sont deux examens peu invasifs et faciles à obtenir 

aux urgences et qui permettent de présumer fortement du diagnostic de lithiase s’ils sont 

positifs. Cependant, l’échographie n’était prescrite que chez 45% de notre cohorte. La bili-

IRM était prescrite chez 40% des patients, et, bien qu’elle ne soit pas un examen de première 
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intention pour débuter l’enquête étiologique, elle était prescrit en urgence chez 39% des 

patients ayant bénéficié de cet examen.  

Au vu du terrain volontiers éthylique chronique des patients présentant une PA (44% de notre 

cohorte), l’hydratation est un élément clé de la prise en charge et celle-ci était clairement 

insuffisante chez 41% de notre effectif tout comme la prévention du syndrome de sevrage 

alcoolique qui n’était prescrite que chez 47% des patients. 

Une autre pratique qui n’est plus recommandée mais toujours prescrite (retrouvée chez 11% 

de notre cohorte) est la prescription d’une antibioprophylaxie, qui n’a aucun intérêt préventif 

sur la surinfection de nécrose et peut s’avérer potentiellement délétère (séléction de germes 

résistants). 

Le fait que la prise en charge dans nos services soit encore loin d’être optimale s’explique par 

le fait que la PA est une pathologie complexe de prise en charge variable selon le terrain du 

patient et la gravité du retentissement systémique. Durant des années, il n’existait pas de 

consensus clair entre les différentes spécialités concernées et la prise en charge de la PA 

n’était pas codifiée. Il en est autrement depuis la publication des conclusions de la conférence 

internationale d’Atlanta en 2012 qui a permis d’émettre des recommandations simples et 

universelles. 

Il semble de ce fait pertinent d’harmoniser nos pratiques en se basant sur les 

recommandations actuelles. Enfin, l’élaboration d’outils d’aide décisionnelle rappelant de 

façon claire ces recommandations pourrait être utile dans un service de premier recours 

comme les urgences afin de permettre au patient de bénéficier d’une prise en charge optimale 

de sa pathologie, efficace, rapide et adaptée à la gravité de cette dernière. 
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