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1. Lipasé mie  11 
2. Protéine C réactive (CRP)  11 
3. Leucocytes  12 
4. Hématocrite  12 
5. Glycémie a ̀  jeun  12 
6. Bilan rénal et hépatique  12 
7. Calcémie  13 

V. BILANS RADIOLOGIQUES  14 
1. Abdomen sans préparation (ASP)  14 
2. Échographie abdominale  14 
3. Tomodensitométrie multibarrette (TDM)  15 
4. Bili-IRM  20 

VI. Étiologies  20 
VII. Traitement  21 

1. Traitement médical  21 
2. Traitement endoscopique  21 
3. Traitement chirurgical  22 

VIII. Évolution et complications  22 
1. Évolution  22 
2. Complications  23 

IX. Iconographie  24 
1. Echographie  24 

           2.  Tomodensitométrie multibarrette (TDM)  26 



           3. Bili-IRM : 34 
 
DISCUSSION 36 

I. Rappel  37 
1. Rappel embryogé nique 37 
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- 1 - 

 

 
 
 
 
 

 

 
 
 
 
 

 
INTRODUCTION 

 
  



Apport de la TDM multibarette dans le diagnostic des pancre ́ atites aigües non traumatiques 
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La pancréatite aiguë  (PA) est une pathologie inflammatoire aigue du pancréas, 

caractérisée par l’autodigestion du parenchyme pancréatique , la nécrose de la graisse 

interstitielle et une vascularite nécrosante . Elle est secondaire a ̀  une activation intrace llulaire 

inappropriée des enzymes protéolytiques pancréatiques . Cette inflammation peut être limitée au 

pancréas, atteindre son entourage ou causer une défaillance multivisce ́ rale voire le décès (1). 
 

Le scanner est la technique d’imagerie de référence dans les PA et doit être 

systématiquement réalisé. Si devant un tableau clinico-biologique typique, il n’est pas nécessaire 

au diagnostic, il peut l’orienter devant une douleur atypique. Une fois le diagnostic établi, le 

principal rôle du scanner est de classer la pancréatite aigue ̈  à fin d’instaurer une prise en charge 

adéquate et également de rechercher les complications (2). 
 

La PA nécessite une prise en charge multidisciplinaire faisant intervenir des réanimateurs , 

des hé pato-gastroenté rologues, des chirurgiens et des radiologue impliqués à  toutes les étapes 

du diagnostic au traitement. Chaque étape de cette prise en charge est l’objet de controverses. 
 

La première conférence d’Atlanta, en 1992, a eu pour but d’uniformiser la nomenclature 

et de faciliter la communication entre les différents intervenants (3). Cette classification fut 

révisée en 2013, avec une meilleure définition de la sévérité clinique et morphologique de la 

maladie et une définition claire des différentes collections pancréatiques et pé ri-pancré atiques 

afin de dissiper toute confusion (4). 
 

Le but de cette étude est de préciser l’apport du scanner multibarrette dans les 

différentes étapes de la PEC de cette pathologie : le diagnostic positif, le diagnostic étiologique, 

la détermination de la gravité, et le suivi des pancréatites aiguës ainsi que la recherche des 

complications et éventuellement la prise en charge de ces dernières, et de souligner les points 

forts et les limites de cette méthode. 
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I. Patients : 
 

Notre travail consiste en une étude rétrospective comportant 40 cas exploitables , des 

patients présentant un tableau clinico -biologique de pancréatite aiguë , et ayant bénéficié d’une 

TDM abdominale au sein du service de Radiologie de l’hôpital Hassan 2. 

Sur un total de 115 cas de pancréatite aiguë  seulement 40 cas ont été retenus, pendant la 

période de deux ans, du 01 Janvier 2019 au 31 Décembre 2020. 

La lecture des coupes scannographiques et la rédaction du compte-rendu ont été faites 

par des radiologues expérimentés. 

 

II. Méthodes : 
 

Notre démarche méthodologique a été initiée par une recherche bibliographique, ensuite 

une fiche d’exploitation a été établie afin de recueillir les caractéristiques épidémiologiques, 

cliniques, paracliniques, biologiques, thérapeutiques et évolutives (Annexe). 

 

1. Critères d’inclusion: 
 

− Patients ayant présenté une crise de pancréatite aiguë et ayant bénéficié d’une TDM 

abdominale multibarrette sans et avec injection de produit de contraste. 

− Dossiers complèts. 

 

2. Critères d’exclusion: 
 

− Les pancréatites aiguës d’origine traumatique. 

− Patients dont les données anamnestiques et radiologiques étaient incomplètes. 
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III. Analyse des données : 
 

L’analyse des données est faite grâce au logiciel Excel 2013 et SPSS 2013 et la saisie des 

textes, des tableaux et des graphiques a été faite sur le logiciel Word 2013.  

 

IV. Image de la machine TDM d’étude : 

 

                        Scanner 16 barrettes GENERAL ELECTRIC  
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I. EPIDEMIOLOGIE : 
 

1. Age : 
 

L’âge de nos patients varie entre 27 et 97 ans , avec une moyenne d’âge de 51.97 ans. Le 

pic de la fréquence est entre 51 et 60 ans. 
 

Tableau I : Répartition des malades selon les tranches d’âge. 

tranche d'âge Nombre de patients pourcentage 
21-30 3 7.5% 
31-40 9 22.5% 
41-50 6 15% 
51-60 12 30% 
61-70 5 7.5% 
71-80 3 7.5% 
81-90 0 0% 
91-100 2 5% 

 

 

 
Figure 1 : Répartition des malades selon les tranches d’âge. 
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2. Sexe : 
 

Nous avons noté une légère prédominance féminine avec 25 femmes (62.5%) et 15 

hommes (37.5%). 
 

 
Figure 2 : Répartition des malades selon le sexe. 

 

II. ANTECEDENTS : 
 

1. médicaux : 
 

Un antécédent pathologique, au moins a été retrouvé  chez 16 patients soit 40%. 
 

Tableau II : Nombre et pourcentage des patients ayant des antécédents médicaux. 

Antécédent Nombre de cas Pourcentage (%) 
HTA 7 17.5% 
Lithiase biliaire 6 15% 
Tabagique 5 12.5% 
Diabète 2 5% 
Éthylisme 2 5% 
Cardiopathie 1 2.5% 
Faux kyste de pancréas 1 2.5% 
Tuberculose multifocale 1 2.5% 
HIV 1 2.5% 

Homme
37%

Femme
63%
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2. Chirurgicaux : 
 

Les patients ayant déjà été opérés constituaient 17.5% des cas (7 patients). 
 

Tableau III : Nombre et pourcentage des patients ayant des antécédents chirurgicaux. 

Antécédent Nombre de cas Pourcentage (%) 
Une cholécystectomie 4 10% 
Une appendicectomie 2 5% 
Une péritonite 2 5% 
Un kyste hydatique du foie 1 2.5% 
Une hernie unguinale 1 2.5% 

 

 
Figure 3 : Répartition des antécédents chirurgicaux. 

 

III. TABLEAU CLINIQUE A L’ADMISSION : 
 

1. Signes fonctionnels : 
 

Tous nos patients (100%) ont présenté une douleur abdominale, elle était typique (siège 

épigastrique, en barre avec une irradiation postérieure) dans 28 cas, soit 70%, alors qu’elle était 

atypique dans 12 cas, soit 30%. 
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Pour le trouble de transit, Une diarrhée liquidienne a été rapporté dans 3 cas (7.5%) , un 

arrêt des matières et des gaz dans 2 cas (5 %) , une constipation dans 1 cas (2.5%). 

Les vomissements ont été présents chez 30 patients soit 75%. 
 

Tableau IV : Fréquence des signes fonctionnels. 

Les signes fonctionnels Nombre de patients pourcentage 
Douleur abdominale 40 100% 
vomissement 30 75% 
Trouble de transit 6 15% 

 

2. Signes physiques : 

 

2.1. État général : 

Dans notre série , 11 patients ont présenté une AEG (27.5%), contre 29 cas dont l’état 

général était conserve ́  (72.5%). 

 

2.2. État hémodynamique : 

Un état de choc était présent chez un seul malade, soit 2.5 %, se traduisant par des 

signes divers : sueurs froides, faciès altéré, pâleur, pouls faible et filant, TRC prolongé, 

extrémités froides et livides. 

 

2.3. Fièvre : 

Une fièvre supérieure a ̀  38,5° a été retrouvée dans 11 cas (27.5%). 

 

2.4. Ictère : 

6 Patients, soit 15% avaient un ictère d’allure chole ́ statique . 

 

2.5. Les données de l’examen abdominal : 

− Sensibilité : une sensibilité était présente chez 36 patients (90%) : de siège épigastrique 

dans 18 cas (45 %), au niveau de l’HPC droit dans 2 cas (5%), épigastre + HPC droit dans 

12 cas (30%), une sensibilité abdominale diffuse a é té notée chez 4 patients (10%). 

− Défense : Une défense abdominale a é té remarquée dans 12 cas (30%) : dans 3 cas au 
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niveau de l’épigastre (7.5 %), un seul cas au niveau de l’HPC droit (2.5), et 8 cas au niveau 

de l’épigastre + HPC droit (20%). 

− un seul cas de météorisme abdominal (2.5%), un seul cas de distension abdominal (2.5%). 

 

IV. BILANS BIOLOGIQUES : 
 

1. Lipase ́ mie : 
 

Elle a été dosée chez tous nos patients , avec une valeur supérieure a ̀  3 fois la normale 

chez 36 patients, soit 90%. 
 

Tableau V : Valeurs de la lipasémie chez les patients de notre série. 

LIPASEMIE (UI / L) (normale < 60 ) NOMBRE DE MALADES POURCENTAGE % 
<3N 4 10% 
3N-1000 24 60% 
1000-5000 12 30% 
TOTAL : 40 100% 

 

2. Protéine C réactive (CRP) : 
 

La CRP a été dosé e chez 31 patients 77.5%, sa valeur a été supé rieure à la normale chez 

26 patients soit 83.9%. 
 

 
Figure 4 : Valeurs de la CRP chez les patients de notre série. 
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3. Leucocytes : 
 

Elle a é té faite chez tous les patients de notre série : une hyperleucocytose a e ́ té notée 

chez 24 cas (60%), alors que le taux de leucocytes était normal dans 16 cas (40%). 

 

4. Hématocrite : 
 

L’hématocrite a é té déterminée chez tous nos patients : elle a é té inférieure à la normale 

chez 8 cas, soit 20%, cependant elle a é té normale chez 32 patients (80%). 

 

5. Glycémie a ̀  jeun : 
 

Elle a é té dosée chez la totalité de nos malades (100%), sa valeur a é té supérieure à la 

normale chez 12 cas (30%), et normale chez 28 cas (70%). 

 

6. Bilan rénal et hépatique : 

 

6.1. Urée sanguine : 

Un dosage de l’urée sanguine a é t é pratiqué  chez 36 patients soit 90%. Sa valeur a été 

normale chez 32 patients soit 88% et Augmentée chez 4 patients soit 12%. 

 

6.2. Créatinine : 

Son dosage a été pratiqué  chez 36 patients soit 90%. elle a été normale chez 33 patients 

(91.66%) , alors que sa valeur a été supérieure a ̀  la normale chez 3 patients (8.33%). 

 

6.3. Transaminases (ASAT/ALAT) : 

Le dosage des transaminases hépatiques (SGOT/SGPT) a été ré alisé chez 33 malades soit 

82.5%. 
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L’ASAT a é té fortement augmentée chez 10 malades soit 30.3%, légèrement augmentée 

chez 17 malades soit 51.5 % et normale chez 6 malades soit 18.18%. 

L’ALAT a é té fortement augmentée chez 9 malades soit 27.27%, légèrement augmentée 

chez 17 malades soit 51.5 % et normale chez 7 malades soit 21.21%. 
 

 
Figure 5 : Valeurs des transaminases chez les patients de notre série. 

 

6.4. PAL et GGT : 

Leur dosage a é té réalisé chez 31 malades soit 77.5%. 

La valeur des PAL a é té normale chez 5 malades soit 16.1% et élevée chez 26 malades 

soit 83.9%. 

La valeur de la GGT a é té normale chez 6 malades soit 19.3% et augmentée chez 25 

malades soit 80.7%. 

 

7. Calcémie : 
 

Elle a é té pratiquée chez 12 cas, soit 30% : une hypocalcémie a e ́ té notée chez 6 cas 

(15%). 
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V. BILANS RADIOLOGIQUES : 
 

1. Abdomen sans préparation (ASP) : 
 

Réalisée chez 11 patients soit 27.5 %, normale chez 9 patients soit 72.7%, anormale dans 

2 cas (27.3%) : elle montre des niveaux hydro -aériques coliques dans 1 cas soit 18.2%, et des 

niveaux hydro-aériques grê liques dans L’autre cas soit 9.1%. 
 

Tableau VI : Résultats de la radiographie ASP 

Résultats de l’ASP Nombre de patients Pourcentage 
ASP normale 9 81.81% 
Niveaux hydro-aériques coliques 1 9.1% 
Niveaux hydro-aériques grê liques 1 9.1% 

 

2. Échographie abdominale : 
 

Elle a é té réalisée chez 27 cas, soit 67.5 % , elle a é té normale chez 3 patients (7.5%). 

 

2.1. État du pancréas : 

Dans notre série, le pancréas a é té visualisé à l’échographie chez 15 malades, soit 55.55% 

du nombre des malades chez qui on a réalisé une échographie abdominale . Le pancréas était 

normal dans 4 cas soit 26% , tuméfié dans 6 cas soit 40%, hypoé chogène dans 3 cas soit 20%, 

une infiltration de la graisse pe ́ ri -pancré atique dans 1 cas soit 7%, et une coulées de nécrose 

dans 1 cas soit 7%. 
 

Tableau VII : Résultats de l’échographie abdominale dans l’exploration du pancréas. 

Les anomalies échographiques Nombres de patients Pourcentage 
Normal 4 cas 26% 
Pancréas tuméfié 6 cas 40% 
Hypoé chogène 3 cas 20% 
Infiltration de la graisse périe pancréatique 1 cas 7% 
Des coulées de nécroses 1 cas 7% 
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2.2. Voies biliaires intra et extra-hépatiques : 

Les voies biliaires intra et extra -hé patiques étaient normales dans 21 cas (77.8%), 

dilatées dans 5 cas (18.5%), et lithiasiques dans 1 cas (3.7%). 

 

2.3. Vésicule biliaire : 

Une vésicule lithiasique a é té constatée dans 19 cas (70.37%). Elle était associée a ̀  Une  

 distension vésiculaire dans 6 cas (22.22%). 

             Une vésicule biliaire distendue sans lithiase individualisable dans 2 cas soit 7.4%. 

             Une vésicule biliaire non visualisable a été notée dans 3 examens échographiques soit 11.11%                  

             Une vésicule biliaire normale a été constatée dans 3 cas soit 11,11 %. 

 

2.4. Foie : 

L’aspect du foie était normal dans 25 cas soit 96.3%, alors qu’il était pathologique dans 

1cas soit 3.7% montrant une lésion kystique. 

 

2.5. État du péritoine : 

L’état du péritoine a é té normal à l’échographie chez 23 cas (85.2), épanchement 

péritonéal a e ́ té constaté chez 4 patients (14.8%), minime chez 3 patients (11%) et modéré chez 1 

seul malade (3.8%). 

 

3. Tomodensitométrie multibarrette (TDM) : 
 

Une imagerie TDM a e ́ té réalisée chez la totalité de nos patients (100%), L’indication dans 

la quasi-totalité des cas a e ́ té posée par la véritable suspicion d’une pancréatite aiguë associée à 

une clinico-biologique non contributive et / ou a ̀  une échographie non concluante. 

 

3.1. Délai de réalisation : 

Le scanner a é té réalisé entre 48 et 72 heures du début de la symptomatologie dans 26 

cas (65%), entre 72 et 96 heures dans 9 cas (22.5%), et au-delà de 96 heures dans 5 cas (12.5%). 
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3.2. État du pancréas : 

 

a. Taille : 

Le pancréas était augmenté de taille dans 21 cas soit 52.5 %. Cette hypertrophie était 

globale dans 11 cas (27.5 %) et partielle dans 10 cas (25%) intéressant : la tête dans 5 cas 

(12.5%), le corps dans 3 cas (7.5%), la queue dans 2 cas (5%). 

 

b. Densité : 

Le pancréas était homogène dans 28 cas (70 %) alors qu’une nécrose intrapancré atique a 

é té observée chez 12 malades (30%). Cette nécrose a é té classée en trois stades : 

- Stade I : < 30%: 9 cas(22.5%). 

- Stade II : 30-50% : 2 cas (5%). 

- Stade III : > 50%: 1cas(2.5%). 

 

c. Contours : 

Dans notre série, les contours du pancréas étaient normalement frangés dans 29 cas 

(72.5%), alors qu’ils étaient lisses dans 11 cas (27.5%). 

 

d. Graisse péri-pancréatique: 

Elle était infiltrée chez 22 patients soit 55%, alors qu’elle était normale chez 18 patients, 

soit 45%. 

 

e. Collections aiguës nécrotiques (CAN) ou coulées de nécrose : 

Elles ont é té notées dans 9 cas (22.5%). Elles étaient uniques dans 3 cas (7.5%), et 

multiples dans 6 cas (15%). 

 

f. Collection liquidienne péri-pancréatique : 

Dans notre série, elle a été retrouvée chez 2 patients soit 5%. 
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g. Faux kystes : 

Ils ont é té notés dans 1 cas, soit 2.5%. 

 

3.3. Voies biliaires intra et extra-hépatique : 

Normales chez 19 malades soit 47,5%, dilatées chez 11 malades soit 32.5%, une lithiase 

biliaire a é té observée chez 8 malades soit 20%. 

 

3.4. Vésicule biliaire : 

- Normale chez 6 malades soit 15 %. 

- Une vésicule biliaire distendue a é té retrouvée chez 4 malades soit 10%. 

- Une lithiase vésiculaire a e ́ té retrouvée chez 24 malades soit 60% des cas. 

- Absence de vésicule biliaire (cholécystectomie) chez 4 malades soit 10%. 

 

3.5. Foie : 

Dans notre série , le foie a e ́ té normal dans 38 cas, soit 95%, et pathologique dans 2 cas,              

soit 5% : kyste hydatique dans 1cas (2.5%), Une stéatose hépatique dans 1 cas (2.5%) 

 

3.6. Rate : 

normale chez 38 malades soit 95% , une splénomégalie a été retrouvée chez 2 malades 

soit (5%). 

 

3.7. Péritoine : 

Un épanchement péritonéal a é té noté  chez 8 patients, soit 20%, et qui a é té minime dans 

4 cas (10%), et de moyenne abondance dans 4 cas (10%). 

 

3.8. Tube digestif : 

Un épaississement pariétal digestif d’allure inflammatoire  a e ́ t é noté  dans 2 cas soit 5%, 

dans un cas au niveau de colon transverse , dans l’autre cas au niveau de duodénum. 

Une occlusion grêlique sur bride interne de DAI en FID ( appendicectomie ) a été observée 

dans 1 cas (2.5%). 
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Une hernie de Morgagni a e ́ té noté dans 1 cas (2.5%). 

 

3.9. État vasculaire : 

- L’état vasculaire était normal chez 39 malades de notre série. Soit (97.5%). 

- Une calcification de l’aorte abdominal a été noté chez un seul malade (2.5%). 

 

3.10. Stadification de la pancréatite aigue ̈  : 

En se basant sur la classification de Balthazar, il est possible de répartir les résultats de la 

TDM des 40 patients de notre série comme suit : 

- Stade A : 11 cas, soit 27.5%. 

- Stade B : 5 cas, soit 12.5%. 

- Stade C : 13 cas, soit 32.5%. 

- Stade D : 4 cas, soit 10%. 

- Stade E : 7 cas, soit 17.5%. 
 

 
Figure 6 : Répartition en pourcentage (%) des patients selon les différents stades  

de la pancréatite aigue. 
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Tableau VIII : Tableau résumant les résultats de la TDM chez les patients de notre série. 

Les résultats de la Tomodensitométrie multibarrette(TDM) 
Nombre de 

patients 
Pourcentage 

(%) 

Le
Pa

nc
ré

as
 

 
Taille 

Normale 19 47.5% 
Hypertrophie partielle 10 25% 
Hypertrophie globale 11 27.5% 

 
Densité 

Homogène 28 70% 

Nécrose (stade) 
Stade I 9 22.5% 
Stade II 2 5% 
Stade III 1 2.5% 

Les contours 
Frangés 29 72.5% 
Lisses 11 27.5% 

Graisse péri- pancréatique 
Normale 18 45% 
Infiltrée 22 55% 

Les coulées de nécrose 
Absentes 31 77.5% 
Uniques 3 7.5% 
Multiples 6 15% 

Collection liquidienne 
péri-pancréatique 

Absente 38 95% 
Présente 2 5% 

Faux kystes 
Absents 39 97.5% 
Présents 1 2.5% 

Les voies biliaires 
Normales 19 47.5% 
Dilatées 11 32.5% 
Lithiasiques 8 20% 

La vésicule biliaire 

Normale 6 15% 
Distendue 4 10% 
Lithiasique 24 60% 
Une vésicule biliaire sléro-

2 
atrophique 

5% 

Cholécystectomie 4 10% 

Le foie 
Normal 38 95% 
Pathologique 2 5% 
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Tableau VIII : Tableau résumant les résultats de la TDM chez les patients de notre série. « suite » 

Les résultats de la Tomodensitométrie multibarrette (TDM) 
Nombre de 

patients 
Pourcentage 

(%) 

Rate 
Normal 38 95% 
Splénomégalie 2 5% 

 
Le péritoine 

Normale 32 80% 

Épanchement 

Minime 4 10% 
Abondance 
moyenne 

4 10% 

Très abondant 0 0% 

Tube digestif 
Épaississement pariétal digestif 2 5% 
Une occlusion grêlique 1 2.5% 
Une hernie de Morgagni 1 2.5% 

Etat vasculaire 
Normal 39 97.5% 
Calcification de l’aorte abdominal 1 2.5% 

Stadification de la 
pancréatite aiguë selon 
Balthazar 

A 11 27.5% 
B 5 12.5% 
C 13 32.5% 
D 4 10% 
E 7 17.5% 

 

4. Bili-IRM : 
 

Elle a é té faite chez 3 patients, soit 7.5% : il a é té noté l’aspect d’une dilatation des voies 

biliaires sur une lithiase du bas chole ́ doque . 

 

VI. Étiologies : 
 

Dans notre série, on note une prédominance de la pathologie biliaire chez 34 malades 

soit 85%, suivie des pancréatites idiopathique chez 4 malades soit 10%,  l’alcoolisme chez 1 cas 

soit 2.5% et finalement un cas d’hypertriglycéridémie majeure dans le cas de pancréatite 

métabolique soit 2.5%. 
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Figure 7 : Répartition en pourcentage (%) des différentes étiologies de la pancréatite aigues. 
 

VII. Traitement : 
 

1. Traitement médical : 
 

Un traitement médical a é té préconisé chez tous les malades mais à des degrés variables 

selon la gravite ́ . L’arrêt de l’alimentation avec correction des troubles hémodynamiques et 

traitement de la douleur par des antalgiques (paracétamol). 

les antisé crétoires gastriques (IPP), antiémétiques si vomissement . 

Une antibiothérapie chez 24 malades soit 60%. 

L’administration de l’héparine de bas poids moléculaire (HBPM) a é té prescrite chez 11 

patients soit 27.5%. 

 

2. Traitement endoscopique : 
 

Une CPRE avec sphincté rotomie endoscopique a é té réalisée chez 4 patients soit 10%. 
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3. Traitement chirurgical : 
 

Chez la plupart des patients Le traitement chirurgical a e ́ té réalisé après refroidissement , 

chez un seul cas au cours de la même hospitalisation . 

Une cholécystectomie seule a é té réalisée chez 22 malades soit 55%, dont 2 par voie sous 

costale soit 5% et 20 malades par voie cé lioscopique soit 50%. 

Une cholécystectomie avec drainage de la VBP a é té réalisée chez 2 malades soit 5%,         

dont 1 a bénéficié́  d’une dérivation chole ́ doco-duodé nale soit 2,5% et 1 d’un drain de Kehr soit 

2,5%. 

Un drainage externe avec dérivation kysto-gastrique a é té réalisé chez un seul cas 

présentant un pseudo-kyste du pancréas soit 2.5 %. 

 

VIII. Évolution et complications : 
 

1. Évolution : 
 

- Une évolution favorable a e ́ té notée chez la majorité des cas : 33 patients soit 82.5%. 

- Un décès a é té rapporté dans notre série soit 2.5 % , suite a ̀  un choc septique . 

- Une évolution vers la morbidité avec une survenue de complications a e ́ té notée chez 6 

patients soit 15%. 
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Figure 8 : Evolution des pancréatites aigues de notre série en pourcentages (%). 

 
2. Complications : 

 

2.1. Insuffisance rénale fonctionnelle : 

Une insuffisance rénale fonctionnelle a e ́ té objectivée chez 4 patients soit 10%. 

 

2.2. État de choc : 

L’état de choc est survenu chez 1 patients soit 2.5% (état de choc septique). 

 

2.3. Pseudo-kystes : 

Les pseudo-kystes on é té retrouvés chez 1 patients soit 2.5%. 

 

 

 

 

 

 

[CATEGORY 
NAME]: 

[PERCENTAGE]

[CATEGORY 
NAME]: 2,5%

[CATEGORY 
NAME] : 82,5%
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IX. Iconographie : 
 

1. Echographie : 
 

 
Figure 9 :pancréas normal , hyperéchogène. 

 

 
Figure 10:Pancréatite œdémateuse interstitielle chez une femme de 59 ans présentant des 

calculs biliaires.  Présence des zones hypoéchogènes focales (croix) dans le pancréas (P) dues à 
un œdème interstitiel. Il y a une petite quantité de liquide péripancréatique. 
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Figure 11:Échographie d'une femme de 74 ans atteinte de pancréatite aiguë légère. Le corps et la 
queue du pancréas sont hypoéchogènes en raison d'un œdème antérieur au canal pancréatique 

(flèche). 

 
Figure 12 :Image échographique d’une lithiase vésiculaire (avec cône d’ombre). 
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- 26 - 

 
Figure 13:Pancréatite aigue – zone anéchoique dans la queue de pancréas (Pseudokyste). 

 
2. Tomodensitométrie multibarrette (TDM) : 

 

 
Figure 14 :Pancréatite grade A : Aspect normal du pancréas. 

 



Apport de la TDM multibarette dans le diagnostic des pancre ́ atites aigües non traumatiques 
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Figure 15 :Pancréatite grade B : œdème diffus du parenchyme pancréatique,  
sans infiltration de la graisse péri pancréatique. 

 

 

Figure 16:Pancréatite grade C : œdème diffus du parenchyme pancréatique ,  
avec infiltration de la graisse péri pancréatique. 
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Figure 17:Pancréatite grade C .inflammation pancre ́ atique et de la graisse péripancréatique 
(flè che longue) (de petites zones né crotiques superficielles [petites fle ̀ ches] sont é galement 

visibles.(pancréas : croix ) 
 

 

Figure 18 :Pancréatite grade D : présence d’une seule coulée de nécrose s’étendant jusqu’à 
l’espace para-rénal anterieur gauche. 
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Figure 19 :Pancréatite grade E : présence de plusieurs coulées de nécrose. 
 

 

Figure 20 :Pancréatite interstitielle aiguë. gonflement et peu d'échouage  
de graisse péri-pancréatique (flèches). 
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Figure 21 :Pancréatite aiguë nécrosante. Présence des parties non rehaussantes de la tête, du 
cou et du corps du pancréas (flèches) avec une queue rehaussée normale (astérisque). 

Remarque, présence des calculs dans la vésicule biliaire. 
 

 

Figure 22:La tomodensitométrie axiale avec contraste montre un gonflement diffus du 
parenchyme de pancréas (flèche) et une infiltration de graisse péripancréatique et une petite 

quantité de liquide sans augmentation de la paroi sans nécrose. 
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Figure 23:La tomodensitométrie axiale avec contraste montre une collection de liquide 

péripancréatique (flèches) s'étendant jusqu'à l'espace pararénal antérieur gauche . un gonflement 
du pancréas , avec une partie focale non rehaussée dans la queue du pancréas (tête de flèche), 

indiquant une nécrose. 
 

 
Figure 24:Pancréatite œdémateuse interstitielle chez une femme de 64 ans présentant des 

calculs biliaires. L'image tomodensitométrique à contraste révèle une collection aiguë de liquide 
péripancréatique (F). Notez l'épaississement du fascia pararénal antérieur gauche (flèche) (croix: 

pancréas). 
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Figure 25: Nécrose du pancréas stade II (tète de flèche ) / Parenchyme normal (flèche). 
 

 

Figure 26:Nécrose du pancréas stade III (étoile) . flèche : parenchymerestant normal. 
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Figure 27:une coulée de nécrose de la gouttière pariéto-colique gauche (flèche). 

 

 
Figure 28:TDM abdominale montrant un épanchement intra péritonéal de moyenne abondance 

(flèches). 
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- 34 - 

3. Bili-IRM : 

 

Figure 29: coupe de bili-IRM , montre de multiples lithiases vésiculaires, 
ainsi qu’un calcul du bas cholédoque 

 

 

Figure 30: coupe de cholangio-IRM , montre une lithiase du bas cholédoque, 
expliquant une pancréatite aiguë. 
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Figure 31: coupe de bili-IRM montre une dilatation de la voie biliaire principale (VBP)  
avec un arret cupuliforme au niveau du bas choledoque en faveur d'une lithiase . 
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I. Rappel : 
 

Pour une meilleure appré hension du sujet , les rappels fondamentaux tiennent une place 

importante. 

 

1. Rappel embryoge ́ nique : 
 

Le pancré as dé rive de l’endoderme par deux bourgeons : l’un ventral commun avec le 

bourgeon he ́ patobiliaire et qui donne naissance au canal cholédoque . L’autre dorsal qui se 

dé veloppe dans le mésogastre posté rieur. Deux phé nomènes de rotation vont se produire , ainsi 

les deux bourgeons initialement sagittaux vont se placer sur un plan frontal . Chaque é bauche a 

un canal propre, l’anomalie de sa fusion : Pancré as divisum. Une anomalie de la rotation des 

é bauches peut être responsable d’un pancré as annulaire ou d’un pancré as aberrant (5). 
 

 
Figure 32 : Développement embryonnaire du pancréas. 
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2. Rappel anatomique : 
 

Le pancré as est un organe plein , presque entiè rement ré tropéritonéal à l’exception de sa 

queue. Il est situe ́  à la hauteur des corps vertébraux L1-L2, et é tendu transversalement de direction 

oblique ascendante de la deuxiè me portion du duodénum, qu’il entoure, jusqu’a ̀  la rate . 

 

2.1. Description : 

On dé crit au pancréas 4 portions : 

• La tê te : volumineuse portion, siè ge dans le cadre duodénal, elle se prolonge dans sa 

partie inferieur gauche par le processus unciforme et le crochet. 

• L’isthme ou le col : sé pare la tête du corps pancréatique . Il est situé  entre le 

duodé num en haut les vaisseaux mésentériques en bas . Il est sé paré de la tête du 

pancré as par l’artè re gastroduode ́ nale et la naissance de la veine porte. 

• Le corps du pancré as : triangulaire en coupe. Il est tapisse par le pé ritoine parié tal 

posté rieur, en avant. Et forme la paroi poste ́ rieur de l`arriè re cavité  des épiploons. 

• La queue du pancré as : La portion la plus haute situe du pancre ́ as , entiè rement 

pé ritonnisée. Elle est mobile et effile ́ e , avec le corps du pancré as elle forme la paroi 

posté rieur de l̀ arriè re cavité  des épiploons. 
 

 
Figure 33 : les diffé rentes parties anatomiques du pancréas. 
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Le pancré as est traversé par un canal excréteur principal: canal de Wirsung, qui nait de la 

queue et parcoure le pancré as jusqu ’a ̀  sa partie inférieure ou elle transperce avec la paroi 

duodé nale pour s’ouvrir dans la grande caroncule et un autre accessoire : canal de santorini qui 

traverse la partie supé rieure du col du pancréas vers la petite caroncule . 
 

 
Figure 34 : illustrations des canaux excre ́ teurs du pancréas 

 

2.2. Les rapports : 

 

a. La te ̂ te : 

Elle est situé e entre les 4 portions du duode ́ num. 

 

a.1. La face antérieure : 

Elle est tapisse ́ e par le péritoine  parié tal posté rieur, est croisé e par l’insertion du mé so- 

colon transverse. On distincte une partie supra-mesocolique qui ré pond à la bourse omentale, et 

une partie infra -mesocolique en contact avec les anses intestinales . Les vaisseaux 

mé sentériques surcroisent le processus unciné. 
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a.2. La face postérieure : 

Elle est en rapport e ́ troit avec le canal cholédoque et les artères  pancreatico-duodenales 

posté rieures. Cette face ré pond à la veine porte et au pédicule ré nal droit . 

 

b. L’isthme ou le col 

C`est la ré gion situé e juste avant la confluence sple ́ no-mesaraique (la naissance du tronc 

porte). Il pré sente une échancrure supé rieure en rapport avec la première portion du duodénum , 

une é chancrure inferieure qui répond aux vaisseaux mésentériques supé rieurs. 

 

c. Le corps : 

Il pré sente deux faces et deux bords. 

 

c.1. La face antérieure : 

Elle est en rapport avec l’estomac par l’intermé diaire de l’arriè re cavité  des épiploons 

 

c.2. La face postérieure : 

Elle ré pond au pédicule splé nique, elle  croisé e par la veine mésentérique infer ieure qui 

se jette dans la veine splé nique et forme le tronc spléno -mesaraique. Cette face ré pond 

successivement de droite a ̀  gauche , a ̀  : l’aorte, l’artè re mé sentérique supé rieure, l’artè re ré nale 

gauche, la capsule surré nale gauche et la face anté rieure du rein gauche . 

 

c.3. Le bord supérieur : 

Il est en rapport avec le tronc cœliaque et pré sente une échancrure à son extrémité 

gauche ou passent les vaisseaux sple ́ niques. 

 

c.4. Le bord inferieur : 

Il est en contact avec la se ́ paration des deux feuillets du mesocolon transverse. 
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d.  La queue : 

Elle est situé e dans le ligament spléno-renal et ré pond à la face gastrique de la rate, a ̀  laquelle 

elle est lié e par l’é piploon pancré atico-splenique, ou cheminent les vaisseaux sple ́ niques . 
 

 

Figure 35 : Vue antérieure montrant les rapports du pancréas . 

 

2.3. Vascularisation et drainage lymphatique du pancréas : 

 

a. Les artères : 

Les artè res du pancréas sont représentées par (6.7): 

Les artè res pancré atico-duodé nales droites supérieures et infé rieures, branche de l’artè re 

gastro-duodé nale . 
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L’artè re pancré atico-duodé nale gauche, branche de l’artè re mé sentérique supé rieure . 

Les rameaux pancré atiques de l’artère splé nique . 

L’artè re pancré atique infé rieure, branche de l’artè re mé sentérique supé rieure. 
 

 
Figure 36 : Schéma de la vascularisation artérielle du pancréas 

 

APDSP   : Artère pancréatico-duodénale supérieure postérieure ; APDSA : Artère pancréatico- duodénale  
supérieure antérieure ; APDI : Artère pancréatico-duodénale inférieure ; 

AGD   : Artère gastro-duodénale ; AHC : Artère hépatique commune ; 
TC   : tronc cœliaque ; AS : Artère splénique ; AMS : Artère mésentérique supérieure ; AGED : Artère  
  gastro- épiploïque droite ; AGG : Artère gastrique gauche ; 
APD   : Artère pancréatique dorsale ; GAP : grande artère pancréatique ; APT : Artère pancréatique 

 transverse. 

 

b. Les veines : 

Les veines suivent en gé néral le trajet des rameaux artériels . Tout le sang veineux du 

pancré as est déversé dans la veine porte, par l’intermé diaire : 

• Des veines splé niques . 

• Des veines mé sentériques supé rieures . 

• Des veines pancré atico-duodé nales supé rieures. 
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Figure 37: Vascularisation veineuse du pancréas 

 

c. Les lymphatiques : 

Les vaisseaux lymphatiques du pancré as aboutissent : 

• Aux ganglions de la chai ̂ ne splé nique . 

• Aux ganglions re ́ tro -pyloriques, sous-pyloriques, duodé no-pancré atiques 

anté rieures et postérieures de la chaîne hé patique . 

• Aux ganglions de la chai ̂ ne mé sentérique supé rieure ; 

• Enfin les ganglions juxta aortiques , parfois mê me aux ganglions du mésocôlon 

transverse. 
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Figure 38 : Coupe coronal illustrant les rapports pancre ́ atiques anté rieurs, sa vascularisation et 

son drainage lymphatique 
 

3. Physiopathologie 
 

La connaissance de la physiopathologie pre ́ sente un rôle important dans la 

compré hension des manifestations cliniques , biologique et radiologique . Ainsi, elle permet de 

guider les recherches thé rapeutiques et préventives. 

 

3.1. Le processus général : 

La PA ré sulte d `un processus inflammatoire d’installation aigue, responsable d`une 

autodigestion. La cause directe de cette autodigestion est l’activation et la libe ́ ration importante 

des enzymes pancré atiques (lipolytiques et proté olytiques) (8). 

On peut dé crire le déroulement de la pancré atite aigu ̈ e selon 3 phases (9) : 
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a. La phase d`initiation : 

A l’é tat normal, les enzymes pancré atiques sont inactives dans les cellules acinaires (10). 

Leur activation est conditionne ́ e par l ’enté rokinase pré sente dans la lumière i ntestinale. 

L`enté rokinase permet l’activation du trypsinoge ̀ ne en trypsine , enzyme clé , qui entretient son 

auto-activation et amplifie ainsi sa re ́ action biochimique . Cette auto -activation est re ́ gulée par 

des mé canismes de rétro-control né gatifs exercé s par la trypsine et un inhibiteur protéolytique  

spé cifique : PTSI (9). 

des é tudes ont montré que lors d ’une prise importante de l’alcool, la viscosité  du suc 

pancré atique augmente due à la production excessive des protéines et provoque une 

pré cipitation intra-canalaire, formant ainsi des bouchons qui ont tendance à  se calcifier (11) . 

Ces bouchons, ainsi que les lithiases , provoquent une augmentation de la pression intra -

canalaire en amont jusqu’à  la surfaces acinaire . Cette augmentation de pression et l’action 

dé létère directe causée par l ’alcool, sont responsable d’une alté ration de la perméabilité de 

l’é pithélium canalaire qui favorise le passage de molécules dont le poids moléculaire important , 

20000 daltons, vers le tissu interstitiel (9). 

 

b. La phase de constitution et d’amplification : 

La production et la libe ́ ration des enzymes pancréatiques  activé es par la trypsine sont 

incriminé s dans les complications locales et à distance (9). Ainsi la pancré atite aiguë et le 

syndrome d’inflammation syste ́ mique ou le SIRS partagent certaines caractéristiques qui ont 

pour consé quence une défaillance multi viscérale (12). 

 

c. La phase de réparation : 

Les mé canismes qui président la phase de régénération  consé cutive à un épisode de PA 

sont encore assez mal connus , mais plusieurs hypothe ̀ ses sont avancé es. Une des thé ories qui 

pré vaut actuellement est celle de la séquence  né crose-fibrose, dans laquelle la né crose aiguë 

(caracté ristique de la PA ) est naturellement suivie par une phase de cicatrisation et de 

remodelage, telle qu'on l'observe dans la pancré atite chronique (9). 
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3.2. Ethiopathogénie : 

Deux grands mécanismes pourraient être à l’origine de la PA (13): 
 

La théorie canalaire: correspond a l’hyperpression intra-canalaire qui peut être 

induite par: 

− Un obstacle notamment lithiasique. 

− L’alcool par l’augmentation de la viscosité des sucs pancréatique. 

− L’hyperlipidémie par l’accumulation de gouttelettes lipidiques. 
 

L’augmentation de la viscosité et/ou l’apparition d’un obstacle mécanique 

entraine une stase ductaire. 

La théorie intra-acineuse : correspond à l’agression directe de la cellule acineuse 

en particulier induite par l’alcool. Les cellules agressées voient leur fonctionnement 

intracellulaire se perturber avec la libération incontrôlée d'enzymes pancréatiques. 

 

3.3. Conséquences anatomopathologiques : 

 

a. Stade de début: 

Ce stade est caracté risé par l’envahissement de l’espace interstitiel par des globules 

blancs notamment les granulocytes neutrophiles. Cela sera responsable de l’aspect œdé matié du 

pancré as qu’on retrouve dans l’aspect typique de la PA. 

 

b. Stade évolue : 

Il existe deux types de PA (14): 

 

b.1. Pancréas œdémateuse : 

Elle repré sente la forme la plus bénigne, elle se caracté rise par l’absence de nécrose et de 

l’hé morragies. Sur le plan histologique, on constate la pre ́ sence d’un œdème interstitiel avec une 

dilatation capillaire, sans thrombose ou signe de né crose. 
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b.2. Pancréas nécrotico-hémorragique : 

Elle se caracté rise par l’association de trois types de lésions fondamentales : 

cytosté atonécrose ou nécrose graisseuse, né crose glandulaire et hémorragie. 

Une extension des lé sions vers les organes voisins : le pé ritoine, la graisse pé rinéale, le 

rate, l’estomac ou autre, est possible dans cette forme. 

 

3.4. Evolution générale des lésions(15.16): 

 

a. Evolution favorable: 

Les lésions parenchymateuses peuvent laisser des cicatrices scléreuses, mais 

généralement, cette sclérose n’est ni mutilante ni évolutive. La guérison anatomique est 

habituelle chez les malades qui ont survécu à leur pancréatite aigue. La cystostéatonécrose 

peut disparaitre sans séquelles ou s’organiser et exceptionnellement se calcifier 

 

b. Complications: 

 

b.1. Les coulées de nécrose: 

Ce sont des collections liquidiennes riches en enzymes pancréatiques, qui 

surviennent dans la phase aigue et qui sont situées dans le, ou plus fréquemment, à 

proximité du pancréas. Elles sont libres, dans le sens où elles ne sont pas entourées 

d`un tissu de granulation ou de tissu fibrotique. 

 

b.2. La nécrose pancréatique : 

C’est une zone diffuse ou focale du parenchyme pancréatique qui est non- 

viable, typiquement associée à une nécrose de la graisse péri-pancréatique. 

 

b.3. Les pseudo-kystes: 

Les débris nécrotiques, le sang et le suc pancréatique constituent  un coagulum  

cloisonné par les organes de voisinage (plus rarement intra pancréatique). La surface de 
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cette structure s’organisera ultérieurement jusqu’à former une épaisse capsule fibreuse, 

délimitant un kyste sans paroi appelé pseudo-kyste, généralement 4 semaines ou plus 

après le début de l’affection. 

 

b.4. La surinfection 

La nécrose est vouée à la surinfection et parfois à la suppuration. 

L’abcès pancréatique résulte donc de la surinfection d’une collection péri-

pancréatique qui survient environ 3 à 4 semaines après le début de l’épisode  aigue. La 

collection est bien limitée et accessible au drainage percutané. Aucun signe clinique ou 

biologique n’est spécifique de l’apparition d’un abcès. Le diagnostic est évoqué devant 

l’apparition de complications systémiques ou d’une altération de l’état général amenant 

à poser l’indication d’un examen TDM. Dans tous les cas, le diagnostic appartient à la 

ponction à l’aiguille à visée bactériologique. L’abcès peut être unique ou multiple, 

cloisonné ou non.  

Le drainage percutané est guidé par la TDM en évitant les structures digestives. 

 

b.5. Les complications vasculaires: 
 

 Pseudo-anévrysme artériel: 

L’atteinte artérielle est la conséquence soit de l’érosion d’une artère par un pseudo-

kyste, soit de l’atteinte directe de la paroi artérielle par les enzymes protéolytiques .  

Le risque de ces anévrismes est la rupture dans la loge pancréatique, la cavité péritonéale, 

le rétropéritoine, le tube digestif et plus rarement les voies biliaires ou pancréatiques. 

 

 Thrombose spléno-portale: 

La thrombose aigue peut intéresser la veine splénique, voire la veine porte ou la 

veine mésentérique supérieure entraînant une hypertension portale segmentaire. 

Parfois, celle-ci est liée directement à la compression de la veine splénique par le 

parenchyme pancréatique œdématié. 
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 Fistules artério-veineuses: 

Elles se situent au niveau de la rate et peuvent être à l’origine d’une hypertension 

portale segmentaire. 

 

b.6. Les complications digestives : 
 

 Occlusion digestive: 

Elles siègent volontiers sur le duodénum et sont la conséquence d’un pseudo-

kyste compressif.  

Les sténoses coliques sont plus rares et peuvent être liées à une ischémie colique. 
 

 Nécrose digestive: 

Elles touchent l’estomac, le duodénum et le côlon et sont des constations 

opératoires sur des pancréatites sévères à taux de mortalité élevé. Ces nécroses 

peuvent être à l’origine d’une aéroporti. 

 

II. Épidémiologie : 
 

1. Âge : 
 

L’âge moyen de survenue de la PA selon plusieurs études varie en général en fonction des 

étiologies de la PA. 

L’âge moyen de nos patients est de 52 ans, avec des extrêmes d’âge allant de 27 à 97 

ans, ceci rejoint les données de la littérature: en effet une étude récente réalisée en 2017 au 

Centre hospitalo-universitaire CHU de Nantes (France), a rapporté une moyenne d’âge de 54 ans 

(17), tandis qu’une étude rétrospective à l’USA réalisée en 2016, a rapporté un âge moyen de 

55,5 ans (18). 
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L’âge médian de survenue d’une crise de pancréatite aiguë  se situe dans entre la 5ème

2. Sexe : 

 et 

la 6è me décennie de la vie dans la majorité des études. Avec le vieillissement de la population, il 

est probable que l’incidence de la pancréatite aiguë  sera plus élevée. 

Lankisch (19) a montré que l’incidence de la PA d’origine biliaire, fréquente dans notre 

contexte, augmente avec l’âge. 

En Europe, l’incidence de la pancréatite aiguë d’origine biliaire est en augmentation chez 

les personnes âgées et celle liée a ̀  l’alcool chez le groupe de 30- 40 ans (20). 

 

 

La répartition des malades de pancréatite selon le sexe est en général variable selon les 

étiologies. 

Dans la littérature, on rapporte une prédominance féminine (60%) dans les pancréatites 

d’origine biliaire, et une nette prédominance du sexe masculin (90%) dans les étiologies 

d’origine alcoolique (21). 

Dans notre étude, Nous avons constaté une prédominance féminine (62.5%), similaire aux 

séries maghrébines ,contre une prédominance masculine dans les séries occidentales. Ceci 

s’explique par la prédominance de la lithiase biliaire dans notre contexte, et par les habitudes 

alimentaires des hommes qui consommeraient plus d’alcool Dans les pays occidentales. 
 

Tableau IX : comparaison des re ́ sultats des différentes e ́ tudes en matière de la répartition des  
pancre ́ atites aigue ̈ s selon l’âge moyen et le sexe 

Séries Pays Nombre de patients Age moyenne 
Sexe 

Femme Homme 
SORAN et Coll (25) USA, Pittsburgh 52 53 40% 60% 
Vidarstodir (24) Iceland 126 57 42% 58% 
Krimou (23) Maroc, Fès 40 55,05 69,9% 30,1% 
Kwong et Coll (26) USA 514 55,5 59% 41% 
N. Nait Slimane (22) Algérie, Ain Taya 356 51,2 72,92% 27,08% 
Notre série Maroc, Agadir 40 52 62,5 % 37,5 % 
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III. DIAGNOSTIC CLINIQUE 
 

Suivant la conférence d’Atlanta de 2012, le diagnostic de pancréatite aiguë repose sur au 

moins deux des trois critères suivants (27) : 

- Une douleur abdominale évocatrice (Epigastralgies, avec irradiation postérieur dorsale). 

- Taux sérique de lipase (ou amylase) a ̀  au moins 3 fois la normale. 

- Anomalies caractéristiques en imagerie (Scanner, IRM ou échographie). 
 

Si les deux premiers critères sont présents, un scanner a ̀  l’admission est inutile pour le 

diagnostic. Il ne sera réalisé que si un deux des critères est absent, ou si le patient présente une 

défaillance multi-viscé rale. 

 

1. Signes fonctionnels : 
 

1.1. Douleur abdominale : 

Le symptôme qui fait suspecter le diagnostic de PA est la douleur abdominale , Sa 

fréquence dans la littérature est de 95 % (28), Dans notre série elle a e ́ té observée chez la totalité 

de nos malades (100%). 

Trois pourcent des patients qui se présentent aux urgences avec des douleurs 

abdominales aiguë sont une pancréatite aigue ̈  (29). 

Elle était typique dans 28 cas, soit 70%, alors qu’elle était atypique dans 12 cas, soit 30%. 

Ces résultats rejoignent les données de la littérature qui rapportent que près de 70% des 

douleurs abdominales dans la pancréatite aiguë sont typiques (siège épigastrique, en barre avec 

une irradiation postérieure) (30). 

 

1.2. Nausées et vomissements : 

Les nausées et les vomissements constituent le second signe et sont le plus souvent 

bilieux, Leur fréquence est de 80 % (31), dans notre sérieles vomissements ont e ́ té rapportés 

dans 75% des cas. 
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1.3. Arrêt des matières et des gaz : 

La fréquence de l’arrêt des matières et des gaz est de 5% dans notre série, ce qui se 

rapproche du résultat de l’étude de Bouchabaka (33) qui a rapporté la présence de tableau 

d’occlusion dans 6.5 %, mais  Ceci ne rejoint pas les données de la littérature qui le considère 

comme le troisième symptôme dans le tableau de pancréatite aiguë  avec une fréquence de 70% 

(32). 

 

2. Signes physiques : 
 

Dans les pancréatites aiguës bénignes, l’état général des patients reste conservé , 

l’examen physique est souvent pauvre, seule une sensibilité́ épigastrique peut être retrouvée 

(34) . 

En cas de Pancréatite aiguë  sévère, l’état général des patients est altéré, avec un aspect 

toxique. une altération de la conscience peuvent être objectivés (20 % des PA). Une hypotension 

(hypovolémie due aux vomissements et au 3 secteur) ou une tachycardie (douleur intense, 

déshydratation) sont retrouvés dans 20 a ̀  30 % des cas (35). 

L’examen physique chez les malades de notre série , a objective ́  : 

 

2.1. Fièvre : 

Une fièvre a e ́ té retrouvée chez 11 malades, soit 27.5% des malades de notre série, Ce 

qui est fortement inférieur aux données de la littérature, qui rapportent que la fièvre est souvent 

présente au début de l’affection, sa fréquence est estimée a 75% (36). 

 

2.2. Ictère et sub-ictère : 

Un ictère, signe de l’obstruction biliaire associée et de l’origine biliaire de la pancréatite 

aiguë, a e ́ té retrouvé chez 6 malades de notre série soit 15%, ce qui rejoint la fréquence 

retrouvée par la série de Brahmi (37) : 16.4% , mais qui est inférieur au chiffre rapporté par la 

littérature, à savoir 30% (38). 
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2.3. Les données de l’examen abdominal : 

 

a. Sensibilité abdominale : 

Dans notre série, elle a été retrouvée chez 90% des patients : limitée à l’épigastre dans 

45% des cas, au niveau de l’HPC droit dans 5% des cas, et diffuse dans 10% des cas. Ce qui est 

proche de la fréquence retrouvée par la série de AIT.SALEM (39). La sensibilité abdominale a été 

retrouvée chez 71.66% des patients : limitée à l’épigastre dans 45% des cas, au niveau de l’HPC 

droit dans 1.66% des cas, et diffuse dans 3.33% des cas. Diffuse dans 9% descas. 

 

b. Défense abdominale : 

Une défense voire une contracture témoignant d’un épanchement abdominal a é té 

retrouvée chez 12 malades de notre série soit 30%. contre l’étude de Rhazall qui a rapporté la 

présence d’une défense abdominale chez 56% des malades de pancréatite aigue ̈  (40), ceci peut 

être expliquée par la prédominance des cas de pancréatites aiguë  moyennement sévères dans 

notre série . 
 

Tableau X : récapitulatif des signes cliniques à l’admission dans différentes séries 
Références 
 

Signescliniques 

SORAN 
et coll. 
(41) 

Karsenti et 
coll (42) 

Boujnia 
Casa 
(43) 

Rhazali 
Rabat (44) 

Amrani 
Fès(45) 

Aissaoui Fès 
(46) 

El Amarti 
Rabat(47) 

Notre 
Série 

Douleurs 
abdominales 

100% 96% 100% 69% 100% 100% 97,6% 100% 

Vomissement 80% 23% 45% 59% 76.42 % 36.17% 70% 75% 
Arrêt des matières et 
des gaz 

25% 46% 9% 6% 17.92% - - 5% 

fièvre 75% 52% 45% 23% 63.2% 40.78% 32.50% 27.5% 
Défense abdominale 50% 36% 23% 56% 16.98% 26.31% 30% 30% 
Météorisme  
abdominal 

65% 23% 41% 36% 21.69% 35.29% - 2.5% 

Ictère ou subictère 30% 23% 26% 36% 22.64% 30.29% 12.5% 15% 
choc 15% 16% 19% 15% 1.89% 13.15% - 2.5% 
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IV. Diagnostic biologique 
 

1. La lipase ́ mie : 
 

Une lipasé mie de 2 a ̀  3 fois supé rieure à la normale a une sensibilité de 96% et une 

spécificité de 95 % pour le diagnostic d’une pancréatite aiguë. Actuellement c’est l’examen de 

référence a ̀  utiliser a été confirmée lors de la conférence internationale de Santorini (49), durant 

certaines affections abdominales ou en cas d’insuffisance rénale, La lipasé mie peut-être élevée, 

mais généralement cette élévation reste inférieure a ̀  3 fois la normale. 

La cinétique de la lipasémie est différente de celle de l’amylasémie pendant la PA . La 

lipase sérique s’élève de façon plus retardée par rapport à l’amylasémie , 4 a ̀  8 heures après le 

début des symptômes, avec un pic a ̀  la 24 heure. Sa demi -vie est plus longue , et elle se 

normalise plus lentement , en 8 a ̀  14 jours  .La sensibilité du dosage de la lipasémie va donc 

diminuer avec le délai écoulé depuis le début de la PA (50). 

L’élévation de la lipasé mie n’est pas corrélée a ̀  la gravité de la pancréatite aiguë  (51). 

Dans notre série, une hyperlipase ́ mie a été présente chez 36 malades soit 90%. Ceci 

rejoint les données de la littérature qui rapportent que la lipasé mie est élevée dans 87% (48) des 

cas pancréatite aiguë  toutes étiologies confondues. 
 

Tableau XI : Comparaison de la valeur de la lipasémie dans différentes séries 

Séries Lieu Lipasémie> 3N Lipasémie< 3N 
El Khanboubi (52) Rabat 88% 12% 
Avanesov et Al (53) Allemagne 73% 27% 
Krimou (23) Fès 85% 15% 
Levy (48) France 87% 13% 
Bouchabaka (33) Marrakesh 96% 4% 
Notre série Agadir 90% 10% 
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2. Protéine C réactive (CRP) : 
 

Plusieurs études ont montré sa valeur diagnostique pour la différenciation entre 

pancréatite aiguë  modérée et sévère dans les 24 premières heures de la présentation des 

symptômes (56), avec une sensibilité de 89% et une spécificité de 82%, dans une mé ta-analyse 

récente, mais avec une hé térogénéité significative entre les études individuelles (57). Quand son 

taux est supérieur à 150mg/l, cela constitue un signe de gravité(54). 

Dans une étude en Grande-Bretagne un taux de CRP inferieur a 150 mg/dl a Une valeur 

prédictive négative pour la nécrose de l'ordre de 90% (58) . Cependant, une augmentation de la 

CRP au cours de l'évolution doit faire chercher une complication locale, surtout de type 

infectieux (55). 

Dans notre série, la CRP était supérieure à la normale chez 83.9% des patients. Ces 

résultats rejoignent ceux rapportés par la série de Bouchabaka (33), où cette élévation a été 

notée chez 82,5%. 
 

Tableau XII: Tableau comparatif des valeurs de la CRP entre différentes séries 

Séries Lieu CRP élevée CRP normale 
El Khanboubi (52) Rabat 41% 59% 
Krimou (23) Fès 57,5% 42,5% 
Bouchabaka (33) Marrakech 82,5% 17,5% 
Notre série Agadir 83,9 % 16,1% 

 

3. Leucocytes : 
 

Le dosage des leucocytes a ̀  l’admission est important et fait partie des paramètres du 

score SIRS qui permet de prédire la gravité  de la PA . Elle est élevée, entre 10000 et 25000 

leucocytes/mm3, même en l’absence d’infection (59). 

Dans notre série, l’hyperleucocytose a été notée chez 60% des patients, le même 

pourcentage a été rapportée dans la série de Megzari (60). 
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4. Hématocrite : 
 

La chute de l’hématocrite de plus de 10% au cours des 48 premières heures constitue un 

indice de mauvais pronostic selon RANSON (61). Dans notre série elle a e ́ té inférieure a ̀  la 

normale chez 8 cas, soit 20% , ce qui rejoint les données de la série de Bouyahiya(62), où 

l’hématocrite était inférieure de 30 % dans 12 cas (18.75 %). 

 

5. Glycémie a ̀  jeun : 
 

La découverte d'une hyperglycémie au cours d'un syndrome douloureux abdominal doit 

faire évoquer la PA (63). 

Dans notre série, elle a été dosée chez la totalité de nos malades (100%), sa valeur a été 

supérieure à la normale chez 30% des patients, et normale chez 70%. 

 

6. Bilan rénal et hépatique : 

 

6.1. Fonction rénale : 

Ses modifications peuvent témoigner soit d’une insuffisance rénale fonctionnelle, soit 

d’une insuffisance rénale organique de mauvais pronostic (64). 

Chez 12% des patients de notre série une insuffisance rénale a été constatée, contre une 

fréquence de 5.9%, rapportée par la série de Brahmi (37). 

 

6.2. Transaminases hépatiques (ALAT/ASAT) : 

L’augmentation des concentrations d’ASAT et surtout d’ALAT signe généralement 

l’atteinte hépatique. 

Une élévation des transaminases supérieure à trois fois la norme dans les 48 premières 

heures oriente vers une origine lithiasique (valeur prédictive positive de 85 %) (65). Après 48 

heures, elle n’a plus aucune valeur prédictive, ni positive, ni négative (66). 
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Dans notre série, les transaminases hépatiques ont e ́ té dosées chez 33 malades (82.5%). 

Leur valeur a é té normale chez 7 malades soit 21.21% , légèrement augmentées (entre la 

normale et 200 UI/L) chez 17 malades soit 51.5%, et fortement augmentée (>200UI/L) chez 9 

malades soit 27.27%. 
 

Tableau XIII : comparatif des taux de cytolyse hépatique entre différentes séries 

 Krimou(23) Ait.Salem(39) Bouchabaka (33) Notre série 
Cytolysehépatique 5% 25% 33.5% 27.27% 

 

7. Calcémie : 
 

L’hypocalcémie fait classiquement partie des signes de mauvais pronostic et doit être 

évaluée dans les 48 premières heures. Son importance dépend de la sévérité de l’affection, en 

raison de la séquestration du calcium dans les foyers de liponé crose (67). 

Dans notre série, la calcémie a e ́ té dosée chez 12 malades (30 %), une hypocalcémie a e ́ té 

retrouvée dans 6 cas soit 15 %, contre environ 30 % dans la littérature (67). 

 

V. Bilans radiologiques : 
 

Nous allons discuter dans cette partie, les anomalies radiologiques pancréatiques et extra 

pancréatiques a ̀  L’ASP , l’échographie et au scanner (TDM) au cours des pancréatites aiguës. 

 

1. Abdomen sans préparation ( ASP ) : 
 

L'ASP ne contribue pas au diagnostic de pancréatite aiguë, mais en urgence, il a surtout 

pour but d'éliminer d’autres diagnostics (68) (une perforation digestive qui s'exprimerait par un 

pneumopéritoine). Le cliché  est normal dans 20 a ̀  25% des cas. Cependant, de nombreux signes 

de pancréatite aiguë  ont été décrits mais ils sont aujourd'hui accessoires (68) : la présence d'une 

anse grêle "sentinelle", des bulles de gaz dans la région pancréatique ou un abdomen opaque lié  

a ̀  la présence d'ascite. 
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Dans notre série, l’ASP a é té demandée surtout en cas de doute diagnostique devant le 

tableau de l’abdomen aigue. Elle a montré des niveaux hydro aérique de type gre ́ lo-colique chez 

deux patients présentant une PA ré vélée par un syndrome occlusif. 
 

 
Figure 39 : Cliché d'ASP montrant une anse grêle sentinelle (Anse satellite  

remplie d'air et/ou iléus duodénal) 
 

2. L’échographie abdominale : 
 

Parce que l’échographie est généralement le premier examen réalisé en cas de douleurs 

abdominales , pour confirmer le diagnostic de pancréatite aiguë  et éliminer les autres causes 

d’abdomen aigue ,dans la mesure ou ̀  elle est rapide et facile à effectuer , et a ̀  répéter , non 

ionisante , et peut être réalisée au chevet du patient. 

Il est réalisée par voie transcutanée, c’est-à-dire à travers la paroi abdominale. Un gel 

frais est appliqué sur le ventre pour faciliter la transmission des ultrasons. Puis le praticien passe 

la sonde échographique sur le ventre, afin d’obtenir différents clichés en coupe retransmis sur 

un écran. C’est un examen ne nécessitant aucune préparation, hormis être à jeun depuis au 

moins 3 heures. 
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- 59 - 

Dans notre série, l’échographie abdominale a e ́ té réalisée chez 27 malades soit 67.5% du 

nombre total de malades. 

Cependant, cette modalité présente des limites techniques liées a ̀  l’iléus paralytique qui 

accompagne les 48 premières heures de la maladie. elle ne permet d'explorer le pancréas que 

dans 55 a ̀  60 % des cas . Ceci rejoint les résultats de notre étude, ou ̀  le pancréas a e ́ té mis en 

évidence a ̀  l’échographie chez 55.55% des malades. 

Elle permet  de faire le diagnostic de PA avec une spécifié de l’ordre de 90 %, mais 

une sensibilité variable de 60 à 90% (69.70). 

L’avantage de l’échographie au cours de la période précoce est de permettre l’évaluation 

de la vésicule biliaire et des voies biliaires, et de détecter la présence éventuelle de calculs et 

d’une dilatation des canaux biliaires . Cependant Sa sensibilité dans le diagnostic d’une 

lithiase de cholédoque est faible, surtout si  les  voies biliaires ne sont  pas  dilatées . 

Une échographie vésiculaire   normale ne permet donc   pas d’éliminer totalement 

une étiologie biliaire , ce qui conduit à la répétition de l’examen (71). 

En pratique, en cas de pancréatite aiguë, l’échographie du pancréas et de la région péri- 

pancréatique est rendue extrêmement difficile par l’iléus. Quel que soit le résultat de 

l’échographie, un examen scanographique est indispensable (72). L’échographie du pancréas et 

de la région péri-pancréatique apparaît donc comme un examen d’une utilité douteuse qui peut 

donc le plus souvent ne pas être réalisé en urgence. 

 

2.1. Anomalies pancréatiques : 

Au cours d’un bilan radiologique d’une pancréatite aiguë, Les anomalies pancréatiques 

recherchées a ̀  l’échographie sont celles portant sur la taille et la densité du pancréas. 

Dans notre série, une augmentation du volume du pancréas a é té constatée chez 6 

malades, soit 40 %, un aspect hypo échogène a é té observée chez 3 malades (20%) du nombre 

des malades chez qui on a réalisé une échographie abdominale. 
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Ces résultats rejoignent les données de la littérature qui rapportent, qu’une hypertrophie 

pancréatique et une diminution de l’échogénicité parenchymateuse sont observées a ̀  

l'échographie dans 30% des cas, ils sont provoquées par un œdème interstitiel . 

Des zones hypoéchogènes ou hyperéchogènes focales mal définies (œdème/hémorragie) 

peuvent être observées dans le parenchyme dans 16% des cas (73). 

 

2.2. Anomalies extra-pancréatiques : 

L’échographie permet de visualiser une éventuelle infiltration de la graisse péri- 

pancréatique, qui apparait comme une perte de son hyperé chogénicité normale. 

Dans notre série, l’échographie abdominale a objectivé  une infiltration de la graisse péri- 

pancréatique chez 1 malade (7%) et une coulée de nécrose chez un autre malade soit 7%. 

la cause lithiasique a é té identifiée a ̀  partir de l’échographie chez 19 malades soit 70.4%. 

Un épanchement péritonéal a é té observé a l’ échographie chez 4 malades (14.8%), 

minime chez 3 malades (11%) et modère ́chez 1 seul malade (3.8%). 
 

 
Figure 40 : Coupe transversale objectivant un pancréas augmenté de taille et d’échostructure 

hétérogène chez un patient souffrant d’une PA. 
 



Apport de la TDM multibarette dans le diagnostic des pancre ́ atites aigües non traumatiques 
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3. Tomodensitométrie multibarrette (TDM) : 
 

La TDM est le gold standard pour les patients chez qui une pancréatite aigue est 

suspectée, non seulement elle permet d’établir le diagnostic positif mais également (74.75.76) : 

- Stadification de la pancréatite : par l’analyse du pancréas et des espaces péri-

pancréatiques, ainsi que du reste de la cavité péritonéale et pelvienne. 

- Diagnostic étiologique : en dépistant une lithiase de la voie biliaire principale ou des 

signes orientant vers une étiologie alcoolique. 

- Évaluation du pronostic : en combinant la stadification scannographique au score 

bio-clinique. 

- La surveillance évolutive : à la recherche de complications 

 

3.1. Indications : 

La facilite ́  avec laquelle on prescrit un scanner doit être discutée. Seul un examen qui 

modifiera l’attitude thérapeutique doit être effectué. 
 

Les indications pour un scanner initial sont (77): 

1- Le doute diagnostique (éventuellement scanner sans injection chez un malade 

déshydraté) 

2- La confirmation de la sévérité fondée sur les critères clinico-biologique 

3- La non réponse aux  traitements initiaux ou détérioration de l’état clinique. 
 

Dans la plupart des cas, le diagnostic positif de PA ne pose pas de problème. Quand 

l’amylasé mie ou la lipasémie sont suffisamment élevées pour affirmer le diagnostic , le scanner 

sera ré alisé au mieux entre la 72e et la 96e heure après le début des symptômes (conférence de 

consensus de l’ANAES 2001) (79.80) afin de rechercher des complications , d’effectuer le bilan 

initial des lésions intra et extra pancréatiques et stadification de la pancréatite. 
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La réalisation de scanners trop précoces, avant l’instauration de la nécrose, est 

responsable d’une sous-évaluation des lésions de nécrose par le scanner (81.82) 

Enfin, un scanner avec injection, trop précoce, pourrait aggraver la PA sans parler de la 

né phro-toxicité potentielle. il faut ajouter que la répétition des scanners aboutit a ̀  une 

irradiation non négligeable. 

L’indication de ceux-ci doit donc être particulièrement réfléchie chez un jeune malade 

ayant par exemple une pancréatite héréditaire. Une revue générale publiée en 2007 dans le New 

England Journal of Medicine a alerté l’opinion sur les dangers théoriques que pourraient faire 

courir des irradiations re ́ pétées induites par le scanner notamment avant l’âge de 20 ans (78). 

 

3.2. Technique : 

Après un balisage digestif, en utilisant l’eau ou un produit de contraste hydrosoluble, afin 

de différencier les anses intestinales des lésions inflammatoires et des collections, on réalise 3 

acquisitions en décubitus dorsal : 

- C- : Des coupes sans injection intraveineuse de produit de contraste iodé  nécessaires 

pour dépister un calcul enclavé  dans la papille , des foyers hémorragiques récents et 

pour sélectionner le plan axial transverse idéal du pancréas ou ̀  débutera l’angio-

scannographie. 

- Une phase Artérielle : 25 a ̀  30 secondes après le début de l’injection du produit de 

contraste, permettant de révéler les complications vasculaires, par exemple les 

hémorragies et les pseudo-ané vrysmes. 

- Une phase veineuse : Effectuée 60 a ̀  70 secondes après l’administration intraveineuse 

du produit de contraste, reconstruite en coupes fines (≤3mm), permettant d’identifier la 

nécrose pancréatique et d’évaluer les complications extra-pancré atiques. 
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3.3. Anomalies pancréatiques : 

 

a. Taille 

Dans les formes mineures et modérées (83), la TDM montre un pancréas d’aspect normal 

dans 14 a ̀  28 % des cas, ou une légère hypertrophie glandulaire, soit globale, soit focalisée (18 

%). Lorsque l’hypertrophie est localisée, elle intéresse le plus souvent la tête (60 %), puis la queue 

(40 %). Une forme localisée au niveau du corps est rare et doit faire rechercher une tumeur a ̀  

l’origine d’une pancréatite d’aval (84). 

Dans les formes plus sévères (83), la TDM révèle une hypertrophie glandulaire massive et globale. 

Une étude de London, réalisée en 1991 a démontré qu’un volume pancréatique total 

supérieur a ̀  10 cm2 avait une sensibilité de 83% et une spécificité de 65% pour prédire une 

évolution sévère, sans toutefois être assez spécifique pour être d’utilité́ clinique. La taille « 

objective » et non «subjective» du pancréas s’est aussi ré vélée comme une variable prédictive 

déterminante de la sévérité d’une pancréatite aiguë dans l’étude Dolphy (p=0,001)(85). 

Dans notre série , Le pancréas était augmente ́  de taille dans 52.5 % .Cette hypertrophie 

était globale dans 27.5 % des cas et partielle dans 25 % des cas, intéressant la tête dans 5 cas 

(12.5%), le corps dans 3 cas (7.5%), la queue dans 2 cas (5%). 

Ceci est plus au moins similaires entre notre étude , l’étude Bouyahia et Al (62), et l’étude 

Bouchabaka et Al (33). 
 

 
Figure 41 : Répartition du nombre des PA selon la taille du pancréas dans les différentes étude 

52,50%

47,50%

61,00%

29,00%

70,00%

30,00%

0,00% 10,00% 20,00% 30,00% 40,00% 50,00% 60,00% 70,00% 80,00%

Taille augmentée

Taille normale

B hi  t Al



Apport de la TDM multibarette dans le diagnostic des pancre ́ atites aigües non traumatiques 
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b. La densité : 

La réaction inflammatoire peut produire une augmentation de la densité du tissu adipeux 

pé ri-pancré atique, fréquemment qualifiée de « câblage » (stranding) (Figure 16) (86.87). Le pro- 

cessus inflammatoire est généralement diffus et affecte toute la glande. Cependant, l’inflammation 

peut également être localisée uniquement au niveau de la tête chez 18 % des patients (90). 

Le parenchyme pancréatique normal montre des valeurs de densité de 40 a ̀  50 unités 

Hounsfield (UH) ( hypodense) a ̀  la TDM sans produit de contraste . Un pancréas normal doit 

montrer un rehaussement homogène après injection de 100 a ̀  150 UH (89). 

La présence de plages hyperdenses témoigne de foyers hémorragiques récents (88). 

Après injection de produit de contraste , le parenchyme devient le plus souvent hé térogène , 

avec des plages hypodenses correspondant a ̀  de l’ œdème, a ̀  des foyers ischémiques ou a ̀  des 

plages de nécrose. 

Une nécrose du parenchyme se manifeste par des zones hypodenses sans prise de 

contraste ou avec une prise minime (< 30) a ̀  la TDM avec produit de contraste .(91.92) . 

Une TDM avec produit de contraste effectuée 48 a ̀  72 heures après le déclenchement d’une 

crise aiguë permet la définition des zones nécrotiques avec une précision élevée (80 a ̀  90 %) (93). 

La prise de contraste pancréatique diminue souvent en cas d’infiltration graisseuse de la glande 

et d’œdème pancréatique ou de pancréatite interstitielle. Parfois, il peut être difficile de différencier les 

zones de nécrose focale de petits épanchements liquidiens locaux intra-parenchymateux. 

Le taux de faux négatifs a ̀  la TDM avec produit de contraste est de 21 % en cas de 

nécrose mineure (inférieure a ̀  30%) (93). Aucun résultat spécifique n’est observé a ̀  la TDM en cas 

de bulles d’air provenant d’une nécrose pancréatique infectée (94). L’importance de la nécrose 

est corrélée a ̀  la gravité de la pancréatite. 

Le radiologue doit essayer d’évaluer le pourcentage de volume de la glande qui apparait 

nécrosé, vu sa valeur pronostique péjorative (95). 

Dans notre série, un rehaussement homogène du parenchyme pancréatique après 

injection du produit de contraste a e ́ té observée chez 28 malades soit 70%. Tandis qu’on a 

observé un rehaussement he ́ térogène chez 12 malades soit 30%. Nous avons considéré ces 

amputations de rehaussement pancréatique, comme des foyers de nécrose et elles ont été 

classées selon leur étendue en 3 stades. 
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Tableau XIV: Stades de la nécrose pancréatique à la TDM 

Stade de nécrose Description 
Nombres de 

malades 
Pourcentage(%) 

Stade I Nécrose <30% de la surface pancréatique 9 22.5% 

Stade II 
Nécrose occupant entre 30 et 50% de la surface 

pancréatique 
2 5% 

Stade III 
Nécrose occupant > 50% de la surface 

pancréatique 
1 2.5% 

 

L’étude de Balthazar a évalué la signification pronostique de la nécrose pancréatique détectée 

au scanner . et a trouvé une différence significative en terme de morbidité et de mortalité entre 

d’une part les patients avec une nécrose précoce et/ou tardive et d’autres part ceux sans nécrose . 

La valeur prédictive pour le développement d’un abcès pancréatique était de 84 % chez les patients 

avec une nécrose associée a ̀  des phlegmons (grades D et E), 77 % chez ceux présentant seulement 

une nécrose et 46 % chez les patients avec seulement des phlegmons (96). 
 

 
Figure 42 : Pancréatite œdémateuse interstitielle chez une femme de 59 ans présentant des calculs 
biliaires. L’image par TDM avec produit de contraste, réalisée trois jours après la survenue d’une 

crise aiguë, montre un cordage (stranding) important de la graisse pe ́ri-pancréatique (flèches), un 
épanchement liquidien pé ri-pancré atique aigu (F) s’étendant jusqu’à  l’espace pararénal antérieur 

gauche et un épaississement du fascia de Gerota gauche (P : pancréas). 
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Figure 43 : Nécrose pancréatique (> 75 %) chez une femme âgée de 68 ans présentant des 
calculs biliaires. Les images par TDM avec produit de contraste , réalisées lors de la phase 

veineuse portale (aet b), obtenues trois jours après la survenue d’une crise aiguë , montrent une 
nécrose (N) de toute l’épaisseur de l’isthme, du corps et de la partie proximale de la queue . Le 

parenchyme de la tête et de la partie distale de la queue montre une prise de contraste normale . 
Un épanchement liquidien pé ri-pancré atique aigu (F) s’étendant jusqu’à  l’espace pararénal 

antérieur gauche, un épaississement du fascia de Gerota a ̀  gauche et un calcul biliaire (flèche) 
dans la vésicule biliaire sont également visibles (P : pancréas). 

 
c. Les contours : 

À l’état normal, les contours du pancréas sont frangées ou régulièrement bosselés et 

crénelés à la TDM. Ces crénelures sont formées par le tissu graisseux accompagnant les 

vaisseaux et les nerfs. C'est-à-dire que la lobulation sera d’autant plus marquée que les plans 

graisseux anatomiques sont bien individualisés (97). 

Dans notre série, les contours du pancréas étaient normalement frangés dans 29 cas 

(72.5%), alors qu’ils étaient lisses dans 11 cas (27.5%). 

 

3.4. Anomalies extra-pancréatiques : 
 

a. Infiltration de la graisse pancréatique : 

La prise de contraste pancréatique diminue souvent en cas d’infiltration graisseuse de la 

glande. Cette modification est un des paramètres du score de Balthazar et correspond au grade C (99). 

La corrélation entre l’infiltration de la graisse pe ́ ri -pancré atique et la gravité de la PA a 

é té démontrée par l’étude de Knopflei (p=0,001) (98). 
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En comparant nos résultats avec l’étude Bouyahia(62) et l’étude Bouchabaka (33), le 

pourcentage d’infiltration de la graisse pe ́ ri-pancré atique est supérieura ̀  50% dans les 3 études. 

Cependant notre étude présente le pourcentage le moins important de 55% par rapport a ̀  l’étude 

Bouyahia ou le pourcentage est de 81%. 
 

 

Figure 44 : Comparaison des pourcentages des patients ayant une infiltration  
de la graisse péri-pancréatique selon différentes études. 

 

 

Figure 45 : Pancréatite stade C / CTSI 3 
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b. Les collections liquidiennes péri-pancréatique : 

Les CLAP sont des collections liquidiennes pures , uniquement extra -pancré atiques, 

observées durant les quatre premières semaines d’une pancréatite œdé mato-interstitielle. 

Il s’agit de collections homogènes, de densité liquidienne, sans paroi propre, anatomiquement 

proches du pancréas, pouvant être uniques ou multiples. Elles sont de forme et de taille 

variables (figure 46 ). 

La plupart des CLAP sont asymptomatiques et se résorbent spontanément dans les 

premières semaines (102.103), sans sur-infection. 

La ponction ou le drainage sont rarement nécessaires et doivent être évités au maximum 

car ils peuvent entraîner une infection iatrogène de la collection. 

La distinction entre une infiltration de la graisse pe ́ ri -pancré atique et une petite 

collection est subjective et arbitraire et peut parfois être difficile (100). Dans la classification 

d’Atlanta de 2012, le terme de collection est utilisé pour toute anomalie pe ́ ri-pancré atique plus 

importante qu’une infiltration de la graisse (fat stranding) (104). 

L’épanchements liquidiens dans la régionpé ri-pancré atique peuvent être observés en 

particulier dans le sac inférieur et l’espace pararé nal antérieur gauche (101). 

Dans notre série, le scanner a objectivé des collections liquidiennes péri-pancréatiques 

chez 2 patients, soit 5%. 
 

 
Figure 46 : Pancréatite aigue / CLAP 
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c. Collections aiguës nécrotiques (CAN) ou coulées de nécrose : 

Les CAN se voient dans les quatre premières semaines d’évolution d’une pancréatite 

nécrosante. Ce sont des collections a ̀  contenu mixte liquidien et non liquidien (tissu nécrotique, 

hémorragique, graisseux) contrairement aux CLAP, ils peuvent évoluer en cas d’encapsulation 

vers une nécrose pancréatique circonscrite. 

Les CAN peuvent être uniques ou multiples. Elles sont de densité hé térogène (105) du fait 

de la présence de matériel nécrotique en leur sein mais peuvent apparaître homogènes durant 

les premiers jours d’évolution de la maladie, et n’ont initialement pas de paroi propre. Elles 

peuvent être intra- ou extra-pancré atiques. 

Ils ont tendance à être diffuses dès le début de la maladie, leur étendue est 

principalement limitée par les limites anatomiques préexistantes (108). Ceci pourra expliquer la 

localisation de ces collections, notamment au niveau d’ACE, en para rénal gauche, en péri-

pancréatique et d’autres localisations moins fréquentes. 

Ils peuvent régresser spontanément , persister ou progresser. Toute collection intra-

pancré atique survenant lors des 4 premières semaines d’une PA doit être considérée comme une 

CAN. La liquéfaction du tissu nécrotique survient progressivement, généralement en deux a ̀  six 

semaines. ils peuvent ou non présenter une communication avec le système canalaire 

pancréatique interrompu du fait de la nécrose (104). 

La nécrose extra-pancré atique isolée concerne environ 20 % des cas de PN selon Atlanta 

2012, et n’était pas reconnue dans la classification originale d’Atlanta 1992. elle est le plus 

souvent localisée dans le ré tropéritoine et dans l’ arrière cavité des épiploons mais peut 

également se retrouver très à distance du pancréas (104). 

La nécrose extra-pancré atique isolée représente un sous-groupe de patient a ̀  pronostic 

intermédiaire : entre les patients ayant une POI et les patients ayant une PN avec nécrose intra-

pancré atique (106)(107). Cependant, ces patients ont un pronostic moins bon , similaire a ̀  celui 

des patients ayant une PN mixte, en cas de surinfection (106). 
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Figure 47 :volumineuse collection aigue ̈  nécrotique extra-pancré atique (têtes de flèches) s’étendant en 

pé ri-splé nique et le long de la gouttière pariéto-colique gauche, et entourant le colon. 
 

Selon les différentes études réalisées, nous avons le pourcentage le moins important des 

PA avec CAN noté chez 9 cas ( 22,5%) Elles étaient uniques dans 3 cas (7.5%), et multiples dans 6 

cas (15%). Quant à l’étude Bouchabaka présente plus de PA avec des CAN  soit 42%, et l’étude de 

Bouyahiya avec 51,56 % de cas. 

d. Faux kystes : 

Le PK ou faux kyste de pancréas, est une collection homogène pé ri-pancré atique, bien 

limitée, ronde ou ovale, avec une paroi fine, régulière et rehaussée. Son contenu est strictement 

liquidien, riche en amylase et lipase en raison de la communication avec le système canalaire 

pancréatique. Le plus souvent, cette communication s’obstrue lors de l’évolution naturelle de la 

maladie, responsable de la disparition spontanée du PK. 

En cas de persistance d’un PK, la mise en évidence d’une communication canalaire peut 

être visualisée en scanner injecte ́  à l’aide de reconstructions multiplanaires . Dans de rares cas, 

un pseudokyste peut se développer dans un contexte de pancréatite nécrosante  a ̀  distance 

d’une né crosectomie (109). 
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Dans notre série, les faux kystes ont été retrouvés dans 1 cas, soit 2,5%, et ce dans les 

TDM initiales réalisées à l’admission. Ceci rejoint les résultats de l’étude de Hill M.C. et Al (110), 

qui a rapporté la présence des faux kystes dans moins de 10% des pancréatites aiguës. 

 

3.5. Foie et voies biliaires : 

L’imagerie TDM permet une bonne analyse de l’état du foie et des voies biliaire. En 

faveur de l’origine lithiasique, on retient: 

- La présence de calculs vésiculaires et cholédociens. 

- Une dilatation modérée du cholédoque sus- et intra- pancréatique avec rehaussement d’une 

paroi épaissie de façon circonférentielle, qui serait le témoin d’une migration récente. 

- L’épaississement de la paroi vésiculaire. 
 

Dans notre série, l’état du foie a été normal à la TDM chez  la quasi-totalité  des 

malades (95%), un kyste hydatique a été retrouvée dans chez 1 malade (2.5%) , Une stéatose 

hépatique dans 1 cas (2.5%). 

Une lithiase vésiculaire a été retrouvée chez 24 malades soit 60%, et une distension sans 

lithiase chez seulement 4 malades, soit 10%. 

Les voies biliaires ont été normales chez 19 malades soit 47.5%, dilatées chez  11 

malades soit 32,5%, une lithiase biliaire a été observée chez 8 malades soit 20%. 

À partir de ces résultats, on peut conclure que la TDM a posé le diagnostic de l’étiologie 

biliaire responsable de la pancréatite aigue chez 27 malades soit 79,4 % de malades ayant une 

pancréatite biliaire , ceci rejoint les données de la littérature qui rapporte que le scanner a une 

sensibilité qui varie entre (60% à 87%)  pour la détection des calculs (111). 
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Figure 48 :TDM abdominale chez un patient souffrant d'un tableau de PA clinico-biologique : 

Vésicule biliaire à paroi épaissie associé à une lithiase vésiculaire. 
 

 
Figure 49 : Calculs de la vésicule biliaire et de la voie biliaire principale (têtes de flèche), visibles 

sur cette reconstruction coronale de scanner abdomino-pelvien sans injection de produit de 
contraste. 

 

3.6. État du péritoine : 

l’épanchement péritonéal est soit réactionnel soit par rupture d´un canal pancréatique.il 

est fréquent (7 %) et observé dans les formes sévères (112). Il a été constaté chez 8 patients de 

notre série soit 20% , Ceci rejoint les résultats de l’étude de AIT.SALEM (39) avec 16,67% de cas. 
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3.7. Stadification de la pancréatiteaigue ̈  : 

Il est estimé que la PA grave peut être dépistée, à l’admission du patient à l’hôpital, en se 

basant uniquement sur l’évaluation clinique dans seulement 34 à 39 % (113.114), ce qui n’est 

pas suffisant pour avoir une idée globale sur sa gravité et permet une prise en charge 

thérapeutique adapté. 

D’où vient l’intérêt majeur de la TDM abdominale sans et après injection de produit de 

contraste qui évalue radiologiquement la sévérité de la PA . 

Le score de Balthazar de 1985, fut le score radiologique permettant d’estimer la sévérité 

de l’atteinte radiologique de la pancréatite aigue le plus intéressant et donc le plus utilise ́ , il est 

basé  sur une classification en 5 stades, classés par ordre de croissance de A a ̀  E (115). 
 

Tableau XV: Classification de Balthazar 1985 

Le stade 
TDM 

Description 

A Pancréas normal (0 point). 
B Élargissement du pancréas (1 point). 
C Pancréas hétérogène avec densification de la graisse péri-pancréatique (2 points). 
D Présence d’une collection liquidienne mal définie (3 points). 

E 
Présence d’au minimum deux collections liquidiennes mal définies ou présence 
d’air adjacent ou situe ́  à l’intérieur du pancréas (04 points). 

 

Plus tard , ce score a é té combiné à une évaluation de l’étendue de la nécrose 

pancréatique pour créer le CTSI (Computed Tomography Severity Index, tableau 6) (116.117). Ce 

nouveau score , noté  sur 10 points, est alors devenu un standard de référence pour évaluer la 

sévérité́ radiologique des PA, malgré une reproductibilité inter-observateur modérée (118). Un 

score compris entre 0 et 3 points correspond a ̀  une mortalité de 3% et une morbidité de 8%, 

alors qu’entre 4 et 6 points la mortalité est de 6% et la morbidité de 35%, et qu’entre 7 et 10 

points la mortalité atteint 17% et la morbidité 92%. 
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Tableau XVI : CTSI (CT Severity Index) 
CTSI 

Inflammation pancréatique 
A Pancréas normal 
B Élargissement focal ou diffus de la glande pancréatique  
C Densification de la graisse péri-pancréatique 
D Collection unique 
E Au moins deux collections ou une collection contenant des bulles d’air 
Nécrose pancréatique Pas de nécrose  
Nécrose < 30 %  
Nécrose 30 - 50 %: 
Nécrose > 50 % 

0  
1 pt 
2 pt 
3 pts 
4 pts 
 

0 pt 
2 pts 
4 pts 
6 pts 

 

En 2004, Morteleet al. (118) créent le mCTSI (modified CTSI, tableau) qui a pour avantage 

d’être plus simple d’utilisation et qui prend en compte les complications extra-pancréatiques. 
 

Tableau XVII : MCTSI (modified CT Severity Index) 
MCTSI 

Inflammation pancréatique 
A.Pancréas normal 
B.Élargissement focal ou diffus de la glande pancréatique  
C.Densification de la graisse péri-pancréatique 
D.Collection unique 
E.Au moins deux collections ou une collection contenant des bulles d’air  
Nécrose pancréatique 
Pas de nécrose 
Nécrose < 30 % 
Nécrose ≥30  
Complications extra-pancréatiques 
Épanchement pleural ou ascite ou complication vasculaire ou complication pulmonaire ou 
complication digestive 

 
0 Pt 
1 Pt 
2 Pts 
3 Pts 
4 Pts 
 
0 Pt 
2 Pts 
4 Pts 
 
2 Pts 

 

Par ailleurs, Meyrignac et al. (119) ont récemment démontré que le volume de nécrose 

extra-pancréatique, mesuré sur un scanner réalisé en général entre 48 et 72h du début des 

douleurs, était hautement corrélé à la survenue de défaillances d’organe et d’une infection, 

d’autant plus lorsque le volume était supérieur à 100ml. Cette mesure présentait une meilleure 

valeur prédictive positive que le score de Balthazar, le CTSI . 
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Dans notre série , En se basant sur la classification de Balthazar, nous avons pu répartir 

les résultats de la TDM des 40 patients de notre série comme suit: 

- Stade A : 11 cas, soit 27.5%. 

- Stade B : 5 cas, soit 12.5%. 

- Stade C : 13 cas, soit 32.5%. 

- Stade D : 4 cas, soit 10%. 

- Stade E : 7 cas, soit 17.5%. 
 

 
Figure 50 : TDM abdominale montrant une pancréatite stade A de Balthazar :  

aspect normal du pancréas. 
 

 
Figure 51 : TDM abdominale montrant une pancréatite stade B de Balthazar : 

Flèche Pancréas augmenté de volume. 
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Figure 52 : TDM abdominale montrant une pancréatite stade C de Balthazar:  

densification de la graisse péri-pancréatique 
 

 
Figure 53 : TDM abdominale montrant une pancréatite stade D de Balthazar : 

une coulée de nécrose dans le fascia para rénal antérieur gauche 
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Figure 54 : TDM abdominale montrant une pancréatite stade E : plusieurs coulées de nécrose 

 

4. Bili-IRM : 
 

La cholangio-IRM peut mettre en é vidence de petits calculs dans les canaux biliaires (> 2 

mm), permettant de dé terminer l’étiologie de la pancréatite aiguë [171-172] (figure 55). Les 

anomalies conge ́ nitales pouvant provoquer des pancréatites  aiguë s ré pétées, par exemple un 

pancreas divisum et un pancre ́ as annulaire , sont facilement diagnostiqué es à la cholangio-IRM 

[8]. Un autre avantage de la cholangio -IRM est qu’elle permet d’é valuer l’intégrité du canal 

pancré atique de Wirsung . En revanche , elle ne permet pas de mettre en é vidence si des faux 

kystes sont connecte ́ s ou non au canal de Wirsung [171-172]. 

Dans notre se ́ rie, une bili-IRM a e ́ té faite chez 3 patients, soit 7.5% : il a é té noté l’aspect 

d’une dilatation des voies biliaires sur une lithiase du bas chole ́ doque . 
 

 
Figure 55 : coupe de bili-IRM 2D montre de multiples lithiases vésiculaires,  

ainsi qu’un calcul du bas cholédoque (tête de flèche). 
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- 78 - 

VI. Diagnostic étiologique : 
 

Selon Gullo et Coll , les étiologies de la PA ont une grande disparité en fonction des pays. 

L’alcool prédomine dans les pays scandinaves avec des taux de 60 à 80 %, avec progressivement 

un inversement de tendance en descendant vers le bassin méditerranéen, où l’alcool devient une 

cause beaucoup moins pesante, et la pancréatite biliaire la cause principale(120). 

Deux larges études dont celle de Lankisch et al. en 1996 (121) ont montré que l’étiologie 

n’a que peu d’impact sur le pronostic et l’évolution de la PA mais influe évidemment sur sa prise 

en charge thérapeutique et sur le risque de récidive. 

 

1. Les pancréatites d’origine biliaire : 
 

L’étiologie biliaire est de loin la plus fréquente des étiologies dans le Maroc. Cela a été 

démontré dans différentes études (62.33.23.37), ce qui concorde avec la nôtre, dont le 

pourcentage est de 85%. Ce diagnostic étiologique est souvent posé en se basant sur : 

 

1.1. Les arguments d’orientation clinique (122) : 

- Un âge supérieur à 50 ans. 

- Le sexe féminin. 

- L’absence d’alcoolisme. 

- Un ictère à l’examen. 

- L’obésité (IMC>30). 

 

1.2. Les arguments d’orientation biologique : 

- L’augmentation de l’amylasémie (supérieur à 13 fois lanormale). 

- ALAT > 100 UI/l (> 2 ×N). (151). 

- Phosphatases alcalines > 300 UI/l (> 2 ×N). 

- Un taux de bilirubine supérieur à 25mol/l a été observé dans 50 à 62 % des 

pancréatites aiguës biliaires (139.150). 
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1.3. Les arguments d’orientation radiologique : 

 

a. Échographie abdominale : 

La valeur de l’échographie abdominale pour le diagnostic de la lithiase vésiculaire n’est 

plus à démontrer, à l’exception du diagnostic de microlithiase. La présence d’une lithiase 

vésiculaire associée ou non à une dilatation de la voie biliaire est un argument indirect pour le 

diagnostic de l’origine biliaire d’une pancréatite. 

La présence d’un «sludge» vésiculaire est d’interprétation encore plus délicate, surtout 

lorsque l’échographie est réalisée chez un malade à jeun depuis plusieurs jours. 

Une échographie vésiculaire normale n’exclut pas l’origine biliaire de la pancréatite aiguë. 
 

 
Figure 56 :ECHOGRAPHIE ABDOMINALE .   

Étiologie lithiasique: calculs dans la vésicule. 
 

b. Tomodensitométrie (TDM) : 

En faveur de l’origine lithiasique, on retient : 

- La présence de calculs vésiculaires et cholédociens. 

- Une dilatation modérée du cholédoque sus et intrapancréatique avec rehaussement 

d’une paroi épaissie de façon circonférentielle, qui serait le témoin d’une migration 

récente. 

- L’épaississement de la paroi vésiculaire. 
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c. Cholangio-IRM : 

C’est une méthode prometteuse pour la recherche de lithiase cholédocienne, mais ses 

performances doivent encore être validées, en particulier pour la détection des petits calculs. 

C’est une méthode non invasive, mais la faible disponibilité des appareils dans certains centres 

limite les indications, en particulier en matière d’urgences digestives. 

 

d. Cholangiographie rétrograde endoscopique : 

Elle est considérée comme la méthode la plus performante pour le diagnostic de lithiase 

cholédocienne. Mais vu son caractère invasif, elle est utilisée essentiellement à titre 

thérapeutique par sphinctérotomie endoscopique qui permet l’extraction des calculs et le 

drainage de la voie biliaire (123.124). 

 

e. Echoendoscopie : 

Elle est plus performante que l’échographie et le scanner et, au moins, aussi performante 

et surtout moins invasive que la cholangiographie rétrograde endoscopique pour le diagnostic 

de microlithiase de la voie biliaire principale, qui peut même passer inaperçue à l’opacification 

rétrograde endoscopique. Au niveau vésiculaire, elle peut détecter des calculs non vus en 

échographie. 

 

2. Les pancréatites d’origine alcoolique : 
 

La PA d’origine alcoolique est la deuxième cause de PA (25% à 35%). La pancréatotoxicité 

de l’alcool est dose-dépendante. Pour apparaître, elle nécessite une consommation chronique 

prolongée et il n’y a pas de dose-seuil journalière (125). 

Des études ont démontré que chez les patients ayant une consommation chronique 

importante d’alcool, le risque absolu de développer une PA est de 2 à 5%, beaucoup plus faible 

que celui de développer une maladie chronique du foie (126). 

Nous avons noté un seul cas, avec une fréquence de 2.5%, loin derrière la pancréatite biliaire. 
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3. Les pancréatites métaboliques : 
 

Des troubles métaboliques prennent une faible part dans l’ensemble des  PA : En effet, 

1,3 à 3,5% sont dues à une hypertriglycéridémie, moins de 1% sont secondaires à une 

hypercalcémie, elle-même principalement secondaire à une hyperparathyroïdie primaire(127). 

Dans notre série, l’hypertriglycéridémie a été incriminée dans 2.5% des cas. 

 

4. Les pancréatites iatrogènes : 
 

Les pancréatites aiguës post opératoires surviennent classiquement après chirurgie sus-

mesocolique : chirurgie biliaire (3% - cholécystectomie sous cœlioscopie : 0,2%) (128), chirurgie 

pancréatique (4%), gastrectomie (1,2%), mais aussi après chirurgie cardiaque associée ou non à 

une circulation extracorporelle, après transplantation rénale ou hépatique (125). 

La pancréatite aiguë peut survenir en post-CPRE. Elle se présente comme un syndrome 

abdominal douloureux s’accompagnant d’une élévation significative des chiffres de la lipasémie 

(supérieurs à 3 à 5 N). Cela s’oppose à la simple élévation de la lipasémie sans douleur qui est 

très fréquente après CPRE (40% à 70% des cas après opacification des voies biliaires ou des voies 

pancréatiques) et qui n’a aucune valeur pathologique (125). 

 

5. Les pancréatites médicamenteuses : 
 

Le diagnostic est évoqué après avoir éliminé les autres causes plus fréquentes. Elle 

survient principalement après une introduction d’un  médicament ou après avoir augmenté la 

dose, la pancréatite étant résolutive et sans récidive après arrêt définitif du médicament 

incriminé (129). 
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Tableau XVIII: Incrimination de certains médicaments dans la PA (130) 

Association certaine 
Azathioprine 
oestrogènes 

Association probable 

Corticostéroides 
Tétracyclines 

Sulfamids 
Furosémides 

Hydrochlorothiazides 
Chlortalidones 
Asparginase 
Ethachridine 

Association possible 

Acide salicylique 
Amphétamines 
Cholestyramine 

Cimeidine 
Cyproheptadine 

Diazoxide 
Histamine 

Indométacine 
Isoniazide 

Mercaptopurine 
Opiacés 

Propoxyphéne 
Rifampicine 

 

6. Les pancréatites tumorales : 
 

Obstruction des voies excrétrices pancréatiques représentent 8% à 20% des PA, peuvent 

être reconnues secondairement devant le tableau initial de pancréatite « a priori » idiopathique, 

voire de PA initialement attribuée à une lithiase vésiculaire et qui récidive après 

cholécystectomie. 

La PA précède de quelques semaines à quelques mois le diagnostic de cancer. Ce dernier 

élément doit attirer l’attention du clinicien dans l’optique d’un diagnostic plus précoce du cancer 

en cause. Il est important de l’évoquer devant toute PA non A non B survenant après la 

cinquantaine ou récidivant après cholécystectomie pour PA « étiquetée » biliaire et même si la 
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- 83 - 

vésicule était lithiasique. L’adénocarcinome pancréatique peut être révélé dans 3% à 9% des cas 

par une poussée de PA. Les tumeurs intracanalaires papillaires mucineuses du pancréas (TIPMP) 

se manifestent dans 20% à 60% des cas par une PA, les formes le plus souvent symptomatiques 

étant celles touchant  le canal principal et les formes mixtes(125). 
 

 
Figure 57 :Coupe axiale d'une TDM abdominale chez un patient souffrant d'une PA oedémato-

interstitielle avec un élargissement diffus du pancréas associé à une métastase hépatique 
pouvant être en rapport avec une TIPMP. 

 

7. Les pancréatites auto-immunes : 
 

La PA auto-immune est une maladie rare et de diagnostic difficile (131). Elle n’est pas 

obligatoirement associée aux manifestations auto-immunes ou systémiques au moment de 

l’épisode qui peut précéder ou succéder de plusieurs années la PA (syndrome de Gougerot-

Sjögren, maladie inflammatoire cryptogénétique intestinale, cholangite) (132.133). 

L’imagerie peut orienter le diagnostic devant une forme pseudotumorale à la TDM. La 

cholangio-pancréatographie-IRM est plus spécifique en objectivant un système canalaire 

pancréatique non dilaté, irrégulier, avec de longues sténoses (132). 
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8. Les pancréatites infectieuses : 
 

Ces causes peuvent être évoquées dans le cadre d’un contexte fébrile ou évocateur de 

l’infection (anamnèse, manifestations extra-pancréatiques, ictère, éosinophile). L’interrogatoire 

biensûr primordial et orientera vers la prescription de sérologies spécifiques. 

De nombreux virus sont responsables de pancréatites aiguës dont le mécanisme est 

inconnu. Il s'agit du virus ourlien, du virus de l'hépatite virale A, B ou C, du cytomégalovirus, des 

entérovirus, coxsacki B et échovirus, de l'adénovirus, de l'EBV, de la varicelle, de la rubéole. Des 

PA ont été décrites au cours d'infections bactériennes à mycoplasma pneumoniae, 

campylobacter jéjuni, légionella, leptospirora, mycobacteries (Mycobacterium tuberculosis et 

avium). Les parasites impliqués dans la genèse de PA sont l'ascaris, clonorchis sinensis 

(cestodose de l'Asie du sud-est « petite douve de chine »), cryptosporidie et microsporidie( 134). 

 

9. Les pancréatites génétiques : 
 

Les causes génétiques doivent être évoquées lorsque la PA survient avant l’âge de 30 ans 

dans un contexte d’antécédents familiaux (131). Il existe trois familles de mutations. Les 

mutations du gène CFTR responsables dans les formes sévères de la mucoviscidose, peuvent 

entraîner des PA dans les formes mineures, même après 30 ans. La mutation du gène SPINK1 qui 

provoque lors d’une suractivation de la trypsine une PA. La mutation du gène du trypsinogène 

cationique responsable d’une hyperactivité de la trypsine (135). 

 

10. Pancréatites aigues idiopathiques : 
 

On parle de PA idiopathique dans le cas où aucune étiologie évidente ne se dessine. Il 

convient, quoi qu’il en soit, de ne pas méconnaître une microlithiase biliaire, une cause 

héréditaire ou métabolique, une pancréatite chronique débutante, une obstruction canalaire par 

une tumeur (125). 
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Il est recommandé de faire un bilan clinique et paraclinique à 2 ou 3 mois de l’épisode de 

la PA. Du fait, que certains aspects anatomiques et biologiques peuvent masquer l’étiologie, il 

est préférable de refaire un bilan biologique et une bonne imagerie de l’arbre biliaire et du 

pancréas. L’echoendoscopie est l’examen le plus performant pour détecter les microlithiases ou 

les petites tumeurs pancréatiques ou ampullaires (136.137). Il faut toujours penser à l’étiologie 

tumorale chez les patients de plus de 50 ans. Le rôle de la cholangiopancréatographie par voie 

IRM est à valider dans cette indication, mais est en train de remplacer la CPRE pour objectiver 

une pathologie tumorale ampullo pancréatique, une anomalie canalaire pancréatique(125). 

En cas de négativité de ce bilan, une surveillance clinique est nécessaire, l’échographie 

abdominale pouvant être elle aussi préconisée (tous les 6 mois pendant 2 ans), permettant 

parfois de détecter phénomène de sédimentation vésiculaire (sludge), voire l’apparition de 

lithiase vésiculaire. Chez les sujets jeunes, il ne faut pas négliger aussi une affection génétique 

(138). Néanmoins,  5% à 10 % des pancréatites aiguës restent encore inexpliquées chez l’adulte. 

Dans notre série, il s’est avéré que les pancréatites aiguës étaient idiopathiques dans 10% 

des cas. 
 

Tableau XIX: Fréquence des principales étiologies des pancréatites aigues dans les différentes 
séries marocaines et occidentales. 

ETIOLOGIES 
REFERENCES 

LITHIASE 
BLIAIRE 

ALCOOL 
POST-

TRAUMATIQUE 
TOXIQUE 

 
METABOLIQUE INDETERMINEE 

Hamel and coll - 1999 
(120) 

45 % 35 % - - - 10 % 

Millat-B - 1999 (121) 45 % 35 % - - - 10 % 
Soran and coll - 2000 
(122) 

45 % 17 % - - - 12 % 

BOUJNIA Casablanca 
2001 (87) 

61, 1 % 1,1 % 8, 9 % 1, 1 % 1, 1 % 26, 7 % 

Hôpital Beaujon 
France - 2001 (139) 

27 % 34 % 4 % - 10 % 9 % 

AIT SALEM.N 
Marrakesh - 2019 (39) 

78,33% 3,32% - - 3,32% 11,71% 

Bouchabaka.Y 
Marrakesh - 2018 (33) 

69% 8% - - 2% 17,2% 

Notre série 85% 2,5% - - 2,5% 10% 
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VII. TRAITEMENT : 
 

1. Traitement médical : 
 

Tout malade porteur d’une PA doit être hospitalisé. Compte tenu de l’évolution possible 

vers une forme compliquée, cette hospitalisation doit se faire dans des services spécialisés en 

pathologie digestive ayant accès à une endoscopie bilio pancréatique, à proximité d’un service 

de réanimation et d’un service de radiologie équipé d’un scanner et de moyens de radiologie 

interventionnelle (140). 

 

1.1. Prise en charge nutritionnelle (141) : 

L’arrêt de l’alimentation s'impose souvent en raison des douleurs et de l'intolérance 

digestive et afin de limiter la sécrétion enzymatique du pancréas étant jugée susceptible 

d’aggraver les lésions de pancréatite. Il ne doit pas être prolongé  et une réalimentation orale 

progressive est possible après 48 heures sans douleur. 

Il est recommandé de mettre sous nutrition artificielle tous les malades ayant une PA 

sévère ou avec des critères prédictifs de sévérité entérale. plusieurs études randomisées et 

mé ta-analyses ont montré que la nutrition entérale était supé rieure à la nutrition parentérale en 

termes de prévention des défaillances d’organe, d’infections systémiques, de nécessité 

d’intervention chirurgicale et même de mortalité (142). 

Une étude suggère que la nutrition entérale doit être débutée aussitôt que possible (< 48 

h) [143] non pas pour des raisons nutritionnelles mais pour des raisons de prévention des 

infections de nécrose, secondaire aux translocations bactériennes. 

On a adopté la même conduite pour nos patients avec reprise alimentaire dès la 

disparition de la douleur. 
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1.2. Correction des troubles hydro électrolytiqueset Lutte contre le choc (144.145) : 

La compensation des pertes hydro électrolytiques et le rétablissement d'une volémie 

correcte doivent être effectués le plus rapidement possible, L'apport de cristalloïdes est 

généralement suffisant pour traiter les pertes en eau et en NaCL. Les macromolécules ne sont 

nécessaires qu'en cas d'état de choc. Les apports en potassium, magnésium et calcium doivent 

être effectués selon les déficits rencontrés. 

Dans notre travail, pour prévenir l’état de choc , on a corrigé  les troubles hydro 

électrolytiques des patients par la perfusion des solutés de remplissages (sérum salé  9% et 

sérum glycosé  5%) avec administration des électrolytes. 

 

1.3. Prise en charge de la douleur : 

Une revue systématique récente s’intéressant à 8 essais randomisés, contrôlés sur un 

total de 356 patients a conclu que les évidences existantes sont de faible qualité et ne favorisent 

pas l’utilisation d’un antalgique par rapport à un autre (147). Il est recommandé de commencer 

par les antalgiques de palier I et II (comme le paracétamol ou le néfopam) qui font souvent 

rapidement place aux morphiniques (chlorhydrate de morphine)(146). 

 

1.4. Antibiothérapie : 

Les antibiotiques ne devraient pas être utilisés en prophylaxie, car ils n’influencent ni la 

mortalité, ni le risque d’infection de nécrose ou d’infection non pancréatique, ni le risque de 

chirurgie ultérieure (148). 

L’antibiothérapie en cas de pancréatite ne doit être instaurée qu’en cas d’infection 

confirmée et documentée. 

 

1.5. L’anti sécrétoire acide gastrique (149) : 

Les anti-sé crétoires acides gastriques (Antagonistes des récepteurs H2 de l’histamine ou 

inhibiteurs de la pompe a ̀  protons ) ont deux intérêt théoriques, la prévention des ulcères et 

hémorragies de stress et la diminution de l’arrivée de liquide dans le duodénum, dans le but de 

diminuer la sécrétion pancréatique hydro électrolytiques. 
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Ce traitement n’a pas d’intérêt pour les PA bénignes. 

 

1.6. L’héparine de bas poids moléculaire : 

L’anticoagulation au cours de la PA est a ̀  but préventif (du fait d’une hospitalisation 

prolongée, de la diminution du retour veineux secondaire au syndrome compartimental, des 

œdèmes) par l’héparine de bas poids moléculaire (HBPM) ou héparine calcique (48). 

 

2. Traitement endoscopique : 
 

En présence d’ictère ou de cholangite, l’étiologie biliaire est presque certaine et motive la 

réalisation d’une cholangiopancréatographie endoscopique rétrograde (ERCP) et d’une 

sphinctérotomie. Cette procédure endoscopique n’est effectuée en urgence (< 24 heures) que 

lors de cholangitene régressant pas sous antibiothérapie et en cas de sepsis avéré. En l’absence 

de cholangite, mais en présence de cholestase biologique, une écho-endoscopie ou une 

imagerie par résonance magnétique devrait être obtenue. Si un calcul est identifié dans le canal 

cholédoque, on réalisera une ERCP avec sphinctérotomie pour libérer les voies biliaires(154). 
 

     

Figure 58 : Sphincterotomie endoscopique 
 

Dans notre série, cette technique a é té réalisée chez 4 cas. 
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3. Traitement chirurgical : 

 

3.1. Cholécystectomie: 

La cholécystectomie est nécessaire pour éviter les récidives qui surviennent dans un tiers 

des cas dans les mois qui suivent le premier épisode (152). 

La chirurgie peut être faite par voie ouverte ou par voie cœlioscopique dans les suites 

d’une PA bénigne et le plus souvent au cours de la même hospitalisation [153]. Elle est proposée 

de façon décalée en cas de PA grave afin de laisser les lésions inflammatoires et nécrotiques de 

la région biliopancre ́ atique se cicatriser. 
 

 
Figure 59:Voie d’abord de cholécystectomie 

 

La chirurgie coelioscopique est le traitement de choix de la lithiase vésiculaire. La revue 

de littérature a permis de conclure que le traitement de la lithiase biliaire est faisable, sûr, 

efficace et probablement efficient. Le taux global d'applicabilité est de l 'ordre de 85 a ̀  95%. La 

mortalité globale ne dépasse pas 1,5 et nulle dans la plupart des séries, des complications 

majeures surviennent dans moins de 10%. Cependant il faut noter que la plupart des séries 

portent sur des malades sélectionnés et que l'expérience du chirurgien est le facteur pronostique 
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majeur (155). Dans notre série, la voie d’abord coelioscopique a é té pratiquée chez 20 patients 

soit 50% des cas. 
 

La chirurgie ouverte est indiquée dans les cas suivants : 

- Matériel de cœlioscopie non disponible. 

- Inexpérience de chirurgien. 

- LVBP associée a ̀  un échec de la sphincté rotomie , ou la non disponibilité de la 

sphincté rotomie. 

- Cholécystite très remaniée nécessitant le recours a ̀  une conversion. 
 

Dans notre série, La chirurgie ouverte a e ́ té pratiquée chez 2 patients soit 5 % des cas. 

 

3.2. Drainage de la VBP : 

Les objectifs du traitement sont d’extraire les calculs, de prévenir leur récidive, d’assurer 

le drainage de la bile vers le tube digestif et de traiter les conséquences des complications. 

 

a. Extraction des calculs : 

La voie transcystique évite d’ouvrir la VPP. Elle diminue le risque de fuite biliaire post- 

opératoire, et prévient les sténoses cicatricielles sur suture. Elle n’est utilisable que si le 

diamètre du canal cystique est supérieur a ̀  2mm. 

La choledocotomie, transversale ou longitudinale, est indiquée lorsque la voie précédente 

n’est pas suffisante. Le taux d’extraction est proche de 100%. 

 

b. Vérification de la vacuité de la VBP (156) : 

Elle a pour but d’éviter les calculs résiduels. Trois techniques sont utilisables : 

- La cholangioscopie souvent appelée choledocoscopie permettant l’extraction des 

calculs sous contrôle de la vue et assure également le lavage de la VBP. 

- La cholangiographie est réalisée soit par voie transcystique après fermeture de la 

cholédocotomie soit par un drain deKehr. 

- L’échographie peropératoire est une technique non invasive mais rarement utilisée. 
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c. Comment terminer l’intervention ? 

Dans tous les cas , un drain est laisse ́  dans la région sous–hépatique de manière a ̀  éviter 

la formation de collections en cas de fuite biliaire au niveau des sutures. Mais trois éventualités 

sont envisageables : 

- Fermeture de la VBP sans drainage est la méthode la plus simple qui implique la 

certitude de la vacuité de la voie biliaire. 

- Drainage externe : consiste à laisser dans la voie biliaire u drain extériorisé. Ce 

drain peut être placé  par voie trancystique : drain de Escat ou Pe ́ dinielli ou par la 

choledocotomie en cas de drain de kher. 

- Drain interne : les anastomoses bilio-digestives ont pour objectif d’assurer le 

drainage de la bile vers le tube digestif lorsqu’il existe un obstacle au niveau du bas 

cholédoque. Elles évitent les déperditions biliaires liées au drainage externe. La voie 

biliaire peut être dérivée soit dans le duodénum soit dans une anse jéjunale en Y. 

mais ce type d’anastomoses expose au risque angiocholites par reflux de liquide 

digestif dans la voie biliaire . Ce risque n’a jamais é té observé chez nos malades 

ayant eu les DCD. 
 

Dans notre série, 5% des patients ont subi une cholédocotomie et extraction des calculs, 

suivie: d’une dérivation cholédoco-duodénale chez 2.5% des patients, et d’une mise en place du 

drain de Kehrchez 2.5%. 

 

3.3. Chirurgie de coulée de nécrose infectée : 

La présence d’une nécrose ou d’une collection infectée constitue pour tous les auteurs 

une indication au traitement chirurgical qui consiste à un débridement chirurgical des zones de 

nécrose infectée (157.158). 

L’approche traditionnelle des nécroses infectées est une nécrosectomie par voie ouverte 

(laparotomie médiane ou sous-costale) dans le but d’enlever le plus complètement les tissus 

nécrotiques infectés. L’abdomen est fermé soit primairement, soit laissé en « ventre ouvert » 
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avec un système de fermeture à pression négative facilitant les reprises chirurgicales. Plusieurs 

drains sont laissés en place pour permettre une irrigation continue et un lavage de la cavité 

abdominale. Cette approche est invasive et si possible repoussée au maximum car la mortalité 

est de plus de 50 % en cas de chirurgie précoce (< 72 heures). En outre, la distinction entre 

zones nécrotiques et parenchyme sain sera faite de façon plus aisée hors de la période précoce. 

Plusieurs approches moins invasives sont décrites, notamment la nécrosectomie minimalement 

invasive par abord rétropéritonéal. 
 

 

Figure 60 : Né crosectomie par voie rétropéritonéale 
 

3.4. Chirurgie des faux kystes du pancréas : 

La discussion doit être multidisciplinaire, un traitement radiologique ou endoscopique 

étant proposé dans un premier temps, la chirurgie n’étant généralement proposée qu’en cas 

d’échec de ces traitements ou de récidive précoce. Il est préconisé d’attendre un délai de 6 

semaines avant un traitement pour apprécier une éventuelle régression (146). 

La mise en place d’un drainage percutané sous contrôle TDM ou échographique est 

indiquée quand le kyste se développe à distance des cavités digestives. Le drainage 

perendoscopique peut être effectué par voie transpapillaire s’il existe une communication entre 
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le kyste et les voies pancréatiques. Dans le cas contraire, une kystoduodénostomie ou une 

kystogastrostomie perendoscopique n’est proposée que si un bombement endoluminal du kyste 

est bien visible et si la taille de la paroi de ce kyste est inférieure à 10mm. En l’absence de 

bombement endoluminal , l’échoendoscopie peut assurer le drainage du kyste avec mise en 

place d’une prothèse kystodigestive entièrement échoguidée. Enfin, en cas d’échec, la dérivation 

chirurgicale avec anastomose kystogastrique, kystoduodénale ou kystojéjunale peut être 

proposée (159.160). 
 

Les pseudocystes sont drainés selon plusieurs critères et facteurs (146) : 

- L’existence de complications : compression, infection,hémorragie 

- Critères de taille : au-delà de 6 cm de diamètre. 

- Localisation : les pseudocystes à développement extra-pancréatique. 
 

Dans notre série,1 patients (2,5%) a développé un faux kystes du pancréas, a bénéficié d’un 

drainage chirurgical avec dérivation kysto-gastrique. 

 

4. Radiologie interventionnelle : 

 

4.1. La ponction aspiration à l’aiguille fine : 

Elle est réalisée lorsque l’infection d’une collection est suspectée et également si une 

tumeur est suspectée, de préférence sous guidage scannographique afin d’éviter de perforer les 

anses digestives (161). 

 

4.2. Le drainage percutané : 

Le drainage percutané consiste a ̀  mettre en place sous contrôle d’imagerie un ou 

plusieurs drains dans les collections pe ́ ri-pancré atiques. 

Les drains de gros calibre (24 ou 28F) sont les plus utilisés, permettant l’évacuation des 

fragments nécrotiques. La voie d’abord et le trajet du drain sont au mieux déterminés par la 



Apport de la TDM multibarette dans le diagnostic des pancre ́ atites aigües non traumatiques 
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TDM. La mise en place de drains de gros calibre nécessite des manœuvres de dilatation du trajet, 

le plus souvent sous anesthésie générale. 

L’utilisation de drains a ̀  double courant permet d’instituer un lavage continu . La durée du 

drainage est souvent longue (supé rieure à un mois) (162). 

Le drainage percutané est indiqué en cas d’abcès du pancréas ou de pseudokyste 

symptomatiques ou de taille importante, ou chez un patient trop instable pour une chirurgie afin 

de réduire la quantité́ de matériel infecté  et d’ améliorer le patient en attendant                                     

la chirurgie (163). 

Il peut également être utilisé  dans la nécrose infectée comme seul traitement ou précéder 

la chirurgie chez des malades ayant des DMV (164). 
 

 
Figure 61 : Drainage sous CT-scan de la collection de nécrose aiguë surinfectée. 

 

Pose d’un drain Pigtail (flèches) au sein de la collection de nécrose aiguë infectée (têtes 

de flèche) par voie percutanée, sous guidage scanographique. * : nécrose pancréatique ; P : 

parenchyme pancréatique viable, se rehaussant ; C : côlon transverse. 
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4.3. L’embolisation : 

Technique utilisée dans le cadre d’un faux anévrysme, qui est une complication assez rare de 

la pancréatite aigue, par des spires métalliques ou des microparticules non résorbables (165). 

 

VIII. Évolution et complications : 
 

1. Évolution : 
 

La pancréatite aiguë est une maladie fréquente d’évolution simple dans 80% des cas, 

mais grevée de complications et d’une mortalité importante dans sa forme sévère(154). 

Ces données rejoignent les résultats de notre série, où 82,5% des patients avaient une 

évolution favorable, tandis qu’elle n’était défavorable que chez 17,5% des patients. 

La mortalité globale dans le cadre des pancréatites aigues a connu une réduction 

considérable depuis les années 90, sachant que ce taux stagnait pendant plus de 40 ans aux 

alentours de 10% pour tous les cas [166]. Actuellement, ce taux se situe entre 4 et 10% (167). 

(dans notre série 2.5%). 

Cependant, la mortalité dans le cadre des pancréatites sévères reste importante selon la 

littérature : 25% (167) (dans notre série 9%). 
 

 
Figure 62 : Comparaison entre la morbidité et mortalité des pancréatites aigues  

avec d'autres séries. 
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2. complications : 

 

2.1. Les complications médicales : 

La pancréatite peut se compliquer de défaillances viscérales dont la fréquence augmente 

parallèlement a ̀  la sévérité de la maladie, mais sans lien avec l'étendue de la nécrose. Ces 

défaillances présentent peu de caractéristiques particulières et ne sont pas traitées différemment 

de celles observées au cours de toute agression (168). Les plus fréquentes sont respiratoires, 

rénales, hémodynamiques et hématologiques. 

Dans notre série la défaillance hémodynamique est de 2.5 % et celle de l’insuffisance 

rénale est de 10%. 

 

2.2. Complications infectieuses : 

Les complications infectieuses se manifestent par une aggravation clinique et 

biologiquement par un syndrome inflammatoire. Au scanner abdominal, il peut exister des 

bulles d’air au sein de la coulée, son absence n’exclut pas la surinfection d’où l’intérêt d’une 

ponction scanno-guidé. 
 

 
Figure 63 : TDM abdominale avec injection du produit de contraste : coupe axiale passant par le 

pancréas montrant une coulée de nécrose péri-pancréatique qui renferme une bulle d'air en 
faveur d'une surinfection 
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2.3. Complications vasculaires : 

 

a. Les faux anévrysmes: 

Le faux anévrysme correspond à une image arrondie prenant le contraste de façon 

similaire à l’aorte. Il se développe généralement au dépend des branches de l’artère 

gastroduodénale, mésentérique supérieure et splénique. Son évolution vers la rupture le rend la 

complication la plus grave de la pancréatite aiguë. 

 

 
Figure 64 : Faux anévrisme développé aux dépens de l’artère gastro-duodénale 

au cours d’une pancréatite aiguë 
 

b. Les hémorragies : 

Elles peuvent, survenir en dehors des faux anévrysmes par atteinte capillaire ou veineuse. 

Dans ce cas un scanner bien réaliser (un temps sans injection, artérielle et veineux) ne montre 

pas l’origine de l’hémorragie. 

 

c. Les thromboses veineuses : 

Ces complications sont suspectées au cours des pancréatites nécrosantes. Elles se 

manifestent par l’absence d’opacification durant la phase portale. La thrombose siège le plus 

fréquemment au niveau de la veine splénique, mais  aussi au niveau de la veine mésentérique 

supérieure et de la veine porte. 
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Figure 65 :la thrombose de la veine splénique au cours de la pancréatite aiguë. 

 

d. L’infarctus splénique : 

Les pancréatites nécrosantes peuvent se compliquer par un infarctus splénique 

secondaire à une atteinte du pédicule splénique. Le scanner permet de poser le diagnostic positif 

en montrant des zones grossièrement triangulaires ne se réhaussant pas après injection du 

produit de contraste (2). 

Dans certains cas, il est possible d’identifier un thrombus artériel ou veineux (signe 

direct). Des coulées de nécrose peuvent, en suivant le pédicule splénique, pénétrer dans la rate 

et former des collections spléniques. L’observation des hématomes spléniques au décours des 

pancréatites aigues est possible dans certains cas (169.170). 
 

 
Figure 66 :TDM abdominale avec injection de PDC montrant une image triangulaire à base 

périphérique hypodense en faveur d'un infarctus splénique chez un malade qui présente une PA. 
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CONCLUSION 

 
 

 

 

  



Apport de la TDM multibarette dans le diagnostic des pancre ́ atites aigües non traumatiques 
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La pancré atite aiguë est une pathologie dont la sé vérité peut varier d’un patient à l’autre. 

La prise en charge pré coce et multidisciplinaire est nécessaire pour diminuer la morbidité et la 

mortalité. 

Le diagnostic de la pancré atite aiguë est clinico -biologique. Il repose sur la pré sence 

d’une douleur abdominale typique associé e à une élévation du taux de la lipasémieau -dela ̀  de 

trois fois la normale, le recours a ̀  l’imagerie n’est justifié qu’en cas de doute diagnostic. 
 

L’imagerie et pré cisément la TDM abdominale présente un intérêt majeur dans : 

- Diagnostic positif : en cas de doute, par l’analyse du parenchyme pancré atique et des 

espaces pé ri-pancré atiques , ainsi que la totalité de la cavité abdomino-pelvienne. 

- Diagnostic diffe ́ rentiel : comme la pé ritonite 

- Diagnostic é tiologique : en objectivant une lithiase biliaire ou ve ́ siculaire , une 

sté atose hé patique qui peut orienter vers l’étiologie alcoolique ou un processus 

tumoral. 

- Diagnostic de gravite ́  : é tablie par le score de CTSI en se basant sur la forme de la 

pancré atite, l’é tendue de la nécrose pancré atique et le nombre de coulée. 

- Evolution et complications : la TDM permet de dé tecter les complications précoces et 

tardives de la PA, qui conditionnent le pronostic de cette affection. 

- Traitement : drainage percutané  des pseudokystes, des coulé es surinfecté es ou des 

abcè s pancré atiques. 
 

Le dé lai de réalisation de la TDM doit être au minimum 72 heures aprè s le début de la 

crise selon plusieurs e ́ tudes, pour ne pas sous-estimer la né crose. 

 

  



Apport de la TDM multibarette dans le diagnostic des pancre ́ atites aigües non traumatiques 
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Fiche d’exploitation 
 

Apport de la TDM multibarrette dans le diagnostic 
des pancréatites aiguës non traumatiques. 

 
 Identité et antécédents: 

A. Identité: 
− Nom et Prénom : 
− Age : 
− Sexe : 
− Numéro d'entrée : 
− Date d'entrée : 

B. Antécédents: 
1. Médicaux: 

− Aucun 
− Lithiasevésiculaire:  -opéré:  ⃝Non. 

        ⃝Oui :  geste : 
− Délai : 
− Diabète:   ⃝Non.   ⃝Oui .  type : 
− HTA :        ⃝Non           ⃝Oui 
− Maladies du système :     ⃝Non          ⃝Oui 
− Traitement  :    ⃝Non           ⃝Oui 
− Néoplasies::                    ⃝Non           ⃝Oui 
− Autres : 

2. Toxiques:   Alcoolisme :   - Quantité : 
− Durée : 

3. Chirurgicaux: 
− Aucun 
− Interventiondigestive:  ⃝Non   ⃝Oui : 
− Autresinterventions: 

 Signes fonctionnels: 
-Douleurabdominale:   ⃝Non   ⃝Oui:   
     ⃝Typique  ⃝Atypique 
-Trouble detransit:   ⃝Non   ⃝Oui :   Type : 
-Vomissement:   ⃝Oui   ⃝Non 

 Examen physique: 
A. Signes généraux: 
-Conservation de l'étatgénéral ⃝  Altération de l'état général ⃝ 
-Etatdechoc                     ⃝Oui   ⃝Non 
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-Fièvre                                 ⃝Oui   ⃝Non 
-Autres : 
B. Signes cliniques: 

⃝Défense:   ⃝Epigastrique   ⃝HPCdroit  ⃝Lesdeux. 
⃝Contracture: ⃝Météorismeabdominal ⃝Ictère /subictère 
⃝Masse 
⃝Examen normal 
⃝Autre 

 Paraclinique: 
A. Bilans biologiques: 

− Lipasémie: 
− CRP : 
− Leucocytes : 
− Hématocrite : 
− Glycémie à jeun : 
− Bilan rénal et hépatique : 

 ⃝Urée:                      ⃝Créatinine: 
 ⃝ALAT :                ⃝ASAT : 
 ⃝PAL :                       ⃝GGT : 

− Calcémie : 
− Autres : 

B. Imagerie: 
1. ASP : 
2. Echographie abdominale : 
3. TDM (scanner) : 

• Indication : 
• Délai de réalisation : 
• Pancréas: 
− Taille:  ⃝Normale  ⃝Augmentée: 

    ⃝Corps  ⃝Tête   ⃝Queue 
− Densité :   ⃝Homogène  ⃝Nécrose: 

    ⃝Stade I  ⃝StadeII  ⃝StadeIII 
− Contours:  ⃝Frangés  ⃝Lisses 
− Graissepéri-pancréatique:   ⃝Normale      ⃝Infiltrée 
− Coulées de nécrose:    ⃝Unique 

  ⃝Multiples    -Siège : 
− Collection liquidienne:   ⃝Oui   ⃝Non 
− Faux kystes:      ⃝Oui   ⃝Non 
− Autres : 

• Foie et voies biliaires : 
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− Voies biliaires: 
 ⃝Normales ⃝Dilatées       ⃝Calcul de la VBP 

Autres: 
− Vésicule biliaire: 
⃝Normale  ⃝Distendue  ⃝Lithiasique  ⃝Paroi épaissie 
Autres : 

− Foie:   ⃝Normale  ⃝Pathologique 
• Rate:   ⃝Normale  ⃝Anormale: 
• Tube digestif: 
− Distension globale:    ⃝Oui   ⃝Non 
− Stase liquidienne:    ⃝Oui   ⃝Non 
− Epaississement péritonéal:   ⃝Oui   ⃝Non 
− Autres 

• Péritoine : 
− Epanchement: 

  ⃝Absent ⃝Minime ⃝Moyen ⃝Abondant 
Autres : 

− Epanchement pleural: 
  ⃝Absent ⃝Minime ⃝Moyen ⃝Abondant 
  ⃝Droit  ⃝Gauche ⃝Bilatéral 

• Vaisseaux:  ⃝Normaux ⃝Thrombosés: 
• Autres : 
• Diagnostic final scannographique : 

4. Autres examens 
 Traitement: 

1. Traitement médical : 
2. Traitement endoscopique : 
3. Traitement chirurgical : 

 Evolution et complication : 
1. Evolution :  ⃝Favorable    ⃝Défavorable : 
2. Complication :  ⃝Non   ⃝Oui : 
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Résumé 
 

La pancréatite aiguë est une pathologie qui requière une prise en charge 

multidisciplinaire, pour améliorer le pronostic et limier les complications. 

Les objectifs de cette étude sont d’analyser l’apport du scanner multibarrette par rapport 

aux autres moyens d’imagerie dans la prise en charge des pancré atites  aiguë s, de dé terminer 

son ro ̂ le dans les différentes  é tapes du diagnostic : diagnostic positif , diagnostic e ́ tiologique, 

diagnostic de gravite ́, surveillance , dé tection des complications et thérapeutique. 

Nous avons ré alisé une étude ré trospective portant sur 40 cas de pancré atites aiguë s au 

service de chirurgie générale de l’Hôpital Hassan 2 d’Agadir sur une pé riode de deux ans , du 01 

Janvier 2019 au 30 Janvier 2021. 

L’âge moyen de nos patients est 52 ans avec une prédominance féminine de 62.5%. Une 

hyperlipasémie présente dans la quasi-totalité des cas soit 90%. La pathologie biliaire est 

l’étiologie la plus fréquente avec un pourcentage de 85%. 

La TDM abdominale avec injection de produit de contraste a é té réalisée chez tous les 

patients de notre sé rie (100%), son indication dans la quasi-totalité  des cas a été posée devant la 

suspicion d’une pancre ́ atite aiguë associée à une clinique et /ou a ̀  une échographie non 

concluantes. 
 

En nous ré férant à la classification de Balthazar, nous pouvons ré partir les résultats de la 

TDM des 40 patients de notre sé rie comme suit : 

- Stade A : 11 cas (27.5%). 

- Stade B : 5 cas (12.5%). 

- Stade C : 13 cas (32.5%). 

- Stade D : 4 cas (10%). 

- Stade E : 7 cas (17.5%). 
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La classification de Balthazar nous a permis é galement d’estimer la morbi-mortalité  de la 

pancré atite aiguë à partir du degré de nécrose  pancré atique qui a été objectivée chez 12 

malades (30%) : 

- Stade I : 9 cas (22.5%). 

- Stade II : 2 cas (5%). 

- Stade III : 1 cas (2.5%). 
 

La morbidité était de 15% alors que la mortalité était de 2.5%. 

On a pu constate ́  la supériorité de la TDM abdominale par rapport aux autres moyens 

d’imagerie dans la prise en charge des pancré atites  aiguë s, en matiè re du diagnostic positif , le 

diagnostic e ́ tiologique (sauf pour l’e ́ tiologie biliaire où son apport est discutable par rapport à 

l’é chographie abdominale ), la pré diction du pronostic , la surveillance et la de ́ tection des 

complications de la pancré atite aiguë. 
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Abstract 
 

Acute pancreatitis is a pathology that requires multidisciplinary management, to improve 

the prognosis and limit complications. 

The objectives of this study are to analyze the contribution of the scanner compared to 

other imaging means in the management of acute pancreatitis, to determine its role in the 

different stages of diagnosis : positive diagnosis, etiological diagnosis, diagnosis of severity, 

surveillance, detection of complications and therapeutic . 

we carried out a retrospective study of 40 cases of acute pancreatitis in the general 

surgery department of the Hospital Hassan 2 in Agadir , over a period of 2 years (from 01 

January 2019 to 30 January 2021). 

The average age of our patients is 52 years with a female prevalence of 62.5%. 

Hyperlipasemia present in almost all cases, 90%. Biliary pathology is the most common etiology 

with a percentage of 85%. 

Abdominal CT with injection of contrast medium was performed in all of our patients 

(100%), its indication in almost all cases was posed by the suspicion of acute pancreatitis 

associated with a non- contributory clinic and/or an inconclusive ultrasound. 
 

Referring to Balthazar classification, we can divide the CT results of the 40 patients in our 

series as follows : 

- Pancreatitis stage A : 11 patients (27.5%). 

- Pancreatitis stage B : 5 patients (12.5 %). 

- Pancreatitis stage C : 13 patients (32.5%). 

- Pancreatitis stage D : 4 patients (10%). 

- Pancreatitis stage E : 7 patients (17.5 %). 
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The Balthazar classification also allowed us to estimate the morbidity and mortality of 

acute pancreatitis from the degree of pancreatic necrosis which was objectified in 12 patients 

(30%): 

- Stage I : 9 patients (22.5%). 

- Stage II : 2 patients (5%). 

- Stage III : 1 patients (2.5%). 
 

Morbidity was 15% while mortality was 2.5%. 

The abdominal CT was found to be superior compared to other imaging means in the 

management of acute pancreatitis in terms of positive diagnosis, etiological diagnosis (except 

for the biliary etiology where its contribution is questionable compared to the abdominal 

ultrasound), prediction of prognosis, surveillance and detection of complications of acute 

pancreatitis. 
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 ملخص
 

 والحد التشخيص لتحسين التخصصات، متعددة إدارة تتطلب التي الأمراض أحد هو الحاد البنكرياس التهاب
 المضاعفات من

 للتصوير الأخرى الوسائل مع مقارنة التصويرالسكانوغرافيكي فائدة تحليل هي الدراسة هذه أهداف

الإيجابي،  التشخيص:  المختلفة التشخيص مراحل في  دوره ، و تحديد الحاد البنكرياس التهاب تتبع في الإشعاعي

 وعلاجي  المضاعفات عن الكشف ,  المراقبة ، الحدة ، تشخيص للمرض المسبب التشخيص

 على,بالمستشفى  العامة الجراحة قسم  في الحاد البنكرياس التهاب حالة40  ل   استعادية دراسة أجرينا  

 .) 2021يناير  30 إلى 2019يناير  1 من(   سنتين فترة مدى

 موجودا الدم الليبايز فرط كان. ٪62.5 بنسبة واضحة الإناث غلبة مع سنة 52هو مرضانا عمر متوسط

 .٪ 85 نسبة مع شيوعا الأكثر المسببات هو الصفراوية لأمراض ٪ 90تقريبا،  الحالات جميع في

 في الإشتباه بداعي,التنوير منتج حقن مع البطني السكانير من استفادوا100%  بنسبة أي مرضانا جميع

 .حاسم غير الصوتية فوق موجات بفحص أو/مجد و يغير سرير بفحص متصلا الحاد البنكرياس التهاب وجود
 

 :  التالي النحو على لمرضانا السكانير نتائج تقسيم يمكننا , بالثازار تصنيف على بالإعتماد

 27.5%  بنسبة , مرضىA :11   الرتبة −

 12.5%  بنسبة,  مرضى  B : 5  الرتبة −

 32.5%  بنسبة, مرضى  C : 13 الرتبة −

    .10%    بنسبة ,مرضى D  :  4 الرتبة −

  17.5% بنسبة,مرضى E :  7  الرتبة −

 

  



Apport de la TDM multibarette dans le diagnostic des pancre ́ atites aigües non traumatiques 
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 غدة نخر مستوى تحديد خلال من البنكرياس و ذلك التهاب بتطور بالتكهن بالثازار تصنيف لنا يسمح كما

 :  البنكرياس

 22.5% بنسبة,مرضى 1 : 9  المرحلة −

 .5% بنسبة,مرضى2 : 2   المرحلة −

 .2.5% بنسبة,مرضى3 : 1   المرحلة −
 

% 2.5 الوفيات معدل كان بينما  %15 المضاعفات كانت

 من الحاد البنكرياس التهاب تتبع في الإشعاعي ٮللتصوير الأخر الوسائل على البطني السكانير تفوق لاحظنا

 السكانير اسهام مدى حيث الصفراوية المسببات باستثناء( للمرض المسبب التشخيص ،  الإيجابي التشخيص حيث

 مضاعفات عن الكشف و ، المراقبة المرض بتطور التنبؤ ،) البطني بالصدى الفحص مع مقارنة للنقاش قابلا يبقى

 البنكرياس التهاب
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 العَظِيم اہلل أقْسِم
 . مِهْنتَيِ في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَا كآفةِّ  في الإنسان حياة أصُونَ  وأن
 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن استنقاذها في وسْعِي ابذلا والأحَوال 

 .والقلَقَ والألمَ

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِناَسِ  أحفظََ  وأن  . سِرَّ
 والبعيد، للقريب الطبية رِعَايتَي الله، ابذلا رحمة وسائلِ من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 . والعدو والصديق ،طالحوال للصالح

رَه  العلم، طلب على أثبار وأن  .لأذَاه لا ..الإِنْسَان لنِفَْعِ  أسَخِّ
 الطِّبِّيةَ المِهنةَِ  في زَميلٍ  لكُِلِّ  أخاً  وأكون يصَْغرَني، مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن

 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونيِنَ 
  تجَاهَ  يشُينهَا مِمّا نقَيَِّة وَعَلانيتَي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله

 شهيدا أقول ما على والله
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