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Objectifs pédagogiques

– Savoir évaluer la gravité d’une PA
– Savoir réaliser le bilan étiologique
– Connaître les principales mesures à

prendre et les erreurs à éviter
– Connaître les indications de la CPRE,

de la sphinctérotomie en urgence
– Apprécier le moment de la cholécys-

tectomie
– Savoir prendre en charge les nécroses

et les pseudokystes

Introduction

La pancréatite aiguë (PA) est une affec-
tion fréquente qui soulève plusieurs
problèmes aux rangs desquels : l’éva-
luation du pronostic, le diagnostic étio-
logique, la prise en charge optimale des
formes non compliquées et la prise en
charge des complications en particulier
la surinfection de la nécrose et le
pseudo-kyste symptomatique.

Comment évaluer
le pronostic ?

Cette évaluation est basée sur des cri-
tères clinico-biologiques, des critères
radiologiques et des critères évolutifs.
Les critères clinico­biologiques
répondent historiquement à ceux défi-
nis par Ranson. Ces derniers sont
faciles à collecter à l’admission, plus
difficile sur les 48 premières heures.
Les critères de Ranson sont anciens et
ils ont été initialement validés sur la
mortalité. Ils avaient pour intérêt une
valeur prédictive négative élevée, c’est-
à-dire qu’un patient avec score de
Ranson A à l’admission a très peu de
chance de présenter une complication
et aucune mortalité. Néanmoins, ils
ont actuellement remplacés par la
recherche d’un SIRS (pour « Systemic
Inflammatory Response Syndrome »)
défini par la présence d’au moins 2 ou
plus des critères suivants : température
< 36 ou > 38 °C, fréquence cardiaque
> 90 battements/minute, fréquence
respiratoire > 20/minute, et leucocytes
< 4 ou > 12 × 109/L. La persistance d’un
SIRS au-delà de 48 heures est haute-
ment prédictif de PA sévère. Il faut
rajouter à ces critères des données
importantes qui sont cliniques : une
infiltration des flancs, la présence
d’une obésité, l’existence de signes de
défaillance viscérale d’emblée (choc,
tachycardie, hypoxie, dyspnée...). Au
plan biologique, on retiendra le dosage

de la CRP (en particulier la cinétique
sur les 3 premiers jours), celui de la cal-
cémie, le nombre de plaquettes [1, 2].
Les critères radiologiques font appel
au score scannographique (après injec-
tion de produit de contraste) de
Balthazar en exigeant de nos confrères
radiologues de quantifier la nécrose
(Index de nécrose). Les critères de suivi
reposent sur la clinique bi-quotidienne
à la recherche de signes de décompen-
sation (hypoxie, choc, troubles de la
conscience, épanchement pleural..),
d’infection, de persistance ou non des
douleurs et de l’iléus. Au plan biolo-
gique, on s’attachera à détecter des
stigmates d’infection (polynucléose,
élévation conjointe de la CRP et de pro-
calcitonine), de défaillance (créatinine,
CIVD, ictère). Enfin la surveillance
radiologique est effectuée par
tomodensitométrie (en l’absence d’in-
suffisance rénale, examen tous les 10
à 15 jours) dans les cas de nécrose intra
et/ou extra-pancréatique étendue [1,
2]. À l’issue du suivi la PA sera classée
selon 3 classes : PA bénigne (pas de
défaillance d’organe, pas de complica-
tion locale ou générale ; PA modéré-
ment grave (défaillance d’organe réso-
lutive en 48 heures et/ou complication
locale ou générale sans défaillance
d’organe persistante) ; PA grave (défail-
lance d’organe persistante au-delà de
48 heures soit un organe, soit multiples
organes) [1, 2].

Comment faire le diagnostic
étiologique ?

Chez l’adulte, 40 à 50 % des PA sont
d’origine biliaire, 30 % sont d’origine
alcoolique et les 20 à 30 % restants sont
occupés par les causes diverses et les
formes idiopathiques. Le bilan étiolo-
gique doit se dérouler en 3 phases. À la
phase initiale lors de la poussée de
pancréatite ce sont les données de
l’anamnèse, la biologie et l’imagerie
qui peuvent orienter vers une étiologie
biliaire (femme de plus de 50 ans, excès
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de poids, antécédents de colique hépa-
tique, cholestase et cytolyse hépatique,
lithiase vésiculaire à l’échographie),
alcoolique (homme de la quarantaine,
éthylique chronique, poussées doulou-
reuses antérieures, parfois calcifica-
tions au scanner), évident dans un
contexte de traumatisme, d’infection,
de prise médicamenteuse pancréato-
toxique (interroger le site http://www.
mediquick.net), d’hypercalcémie ou
d’hypertrigylcéridémie [3-5]. À la
phase secondaire sera effectué un
bilan chez les patients pour lesquels le
bilan initial ne montre pas d’étiologie
(PA idiopathique a priori) ou lorsque la
cause biliaire, alcoolique ou nonA nonB
n’est pas totalement prouvée. Ce bilan
sera réalisé à deux mois car certaines
images d’inflammation ou de nécrose
peuvent gêner la visualisation de
lésions pancréatiques. Ce bilan com-
portera un nouvel interrogatoire (prise
de toxiques non avouée,médicaments),
un nouveau bilan biologique en parti-
culier lipidique, phosphocalcique mais
aussi immunologique (ACAN, IgG4) et
une imagerie par cholangiopancréato-
graphie IRM assortie le plus souvent à
une échoendoscopie. En effet, l’IRM
visualise les lésions canalaires pan-
créatiques (TIPMP, pancréatite auto-
immune) alors que l’échoendoscopie
assure le diagnostic de minilithiase
(cause fréquente de PA idiopathique)
et des atteintes parenchymateuses et
canalaires pancréatiques (pancréatite
chronique, tumeurs). Ce bilan secon-
daire permet de réduire de 50 % la pro-
portion de PA dites initialement idio-
pathiques. Il faut aussi noter qu’en
fonction de l’âge du patient certaines
étiologies sont plus particulièrement à
rechercher notamment chez le sujet de
moins de 35 ans : les médicaments, la

pancréatite autoimmune, les formes
génétiques (recherche de mutations de
PRSS1, SPINK1, CTRC et CFTR) et la
consommation chronique de cannabis
(Tableau I). Au terme de ces deux
phases, 12 à 15 % de PA restent idiopa-
thiques chez l’adulte et nécessitent un
suivi avec en particulier une
échographie vésiculaire (apparition
d’un sédiment vésiculaire ou minili-
thiase biliaire dans l’année qui suit)
voire de nouvelles imageries pancréa-
tiques en cas de récidive [3, 5]. Cette
conduite à tenir est résumée dans la
figure 1.

Figure 1. Proposition d’algorithme pour la conduite du diagnostic étiologique
des pancréatites aiguës chez l’adulte (d’après réf # 3 et 5)

Tableau I. Comparaison des causes de pancréatite aiguë en fonction
de l’âge des patients (selon Culetto et al. Etude prospective

à partir de 309 patients – ref # 5)

Étiologie
Patient ≤ 35 ans Patients >35 ans

P****
(n = 66) (n = 243)

Biliaire (n, %) 14 (22,5) 104 (43) 0,003
Alcool (n, %) 5 (8) 55 (23,5) 0,011
Non-alcoolique, Non-biliaire (n, %)
– Médicament 10 (16) 8 (3,5) 0,0007
– Cannabis 8 (13) 2 (1) <0,0001
– Génétique 6 (9,5) 3 (1,5) 0,003
– Tumeur 2 (3) 8 (3,5) 1,00
– Autoimmune 1 (1,5) 1 (0,5) 0,38
– Autre 3 (5) 12 (5) 1,00
– Idiopathique 13 (21) 50 (20,5) 1,00
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Traitement des formes
bénignes et des pancréatites
aiguës biliaires

Devant un PA à priori bénigne, c’est-à-
dire sans facteur de pronostic péjoratif
clinico-biologique ou scannogra-
phique, l’hospitalisation est de mise
dans un secteur traditionnel en ne
négligeant pas une forte réhydratation
intiale (au moins 3 litres afin d’éviter
un retard de réanimation en cas de
troisième secteur se constituant dans
les heures suivant l’admission, en
maintenant une pression artérielle
moyenne entre 65 et 85 mm Hg et un
débit urinaire > 0,5-1 ml/kg/h), une
antalgie efficace et rapide (le plus sou-
vent par morphinique) et la mise à
jeun strict. L’évolution dans les 48
heures, jugée sur la clinique bi-quoti-
dienne (douleur, examen abdominal,
iléus, température, pouls, tension, satu-
ration en O2), la biologie simple (bilan
électrolytique, créatinine, calcémie,
CRP,bilan hépatique) quotidienne nous
donnera des indications précieuses sur
le type de PA (éléments éventuelle-
ment complétés par le scanner à 48-72
après admission). S’il n’existe aucun
signe de gravité, la réalimentation sera
prescrite progressivement dès que la
douleur abdominale (et l’iléus éven-
tuel) aura cédé et ce en l’absence d’an-
talgique. Dans le cas contraire, le plus
souvent dans le cadre d’une PA qui va
se compliquer et/ou avec nécrose éten-
due, il faudra évaluer la nécessité d’une
nutrition artificielle entérale (avec
nutriments élémentaires) ou parenté-
rale [6].

Dans le cadre d’une PA biliaire bénigne,
l’objectif est d’éviter la récidive. La
cholécystectomie peut être effectuée
lors de la même hospitalisation en
l’absence de complications aiguës
et de nécrose. En cas de nécrose ou
de collection liquidienne étendue
ou de nécrose extra-pancréatique, la
cholécystectomie devra être repor-
tée de 6 semaines après un contrôle
scannographique (vérifiant l’absence
de lésion/nécrose persistante). Dans
le cadre de PA accompagnée d’une
angiocholite (fièvre élevée, cholestase
volontiers ictérique à l’admission) il est
licite de proposer une sphinctérotomie
endoscopique à condition : de la réali-
ser dans les 48 heures suivant l’admis-
sion, par un opérateur expérimenté, au
sein d’un centre référent pour l’endos-
copie thérapeutique. Si le (la) patient(e)

est vu(e) tard, ce geste n’est plus indi-
qué voire dangereux [2, 7].

Traitement de la nécrose
infectée et des pseudo-
kystes

Le tableau II résume les définitions et
caractéristiques des collections
pancréatiques au cours des PA et ce en
fonction du temps. Entre 10 et 20 % des
patients avec PA présentent une
atteinte nécrotique pancréatique ou
péri-pancréatique. La nécrose va s’in­
fecter dans près de 2/3 des cas. C’est un
élément pronostique majeur car la
mortalité des PA graves passe de 15 à
30 % en cas d’infection de la nécrose
par rapport à une nécrose non infectée.
L’ i n f e c t i o n e s t b a c t é r i e n n e
(Entérocoque, E. Coli) et/ou fungique.
Le diagnostic doit être évoqué en géné-
ral après la 4e semaine (Tableau II)
quand la nécrose commence à s’orga-
niser avec une coque périphérique et
un contenu à la fois liquidien et solide.
Ce diagnostic d’infection est étayé sur
des arguments cliniques (fièvre, sepsis
sévère, vomissements, ictère) mais
aussi biologiques (CRP et procalcito-
nine) et radiologiques (présence de
bulles d’air au sein de la nécrose à l’exa-
men scannographique). On discutera
en fonction de l’accessibilité, d’une
ponction de la nécrose à l’aiguille fine
sous scanner à la recherche d’une
infection bactérienne et/ou fungique.
Le traitement doit être fait au sein d’un
centre référent tertiaire possédant
toutes les compétences requises pour
la prise en charge des PA graves et ce
après concertation pluridisciplinaire :

gastroentérologues, réanimateurs,
radiologues et chirurgiens et avec l’ap-
pui d’une imagerie récente par scan-
ner. On choisira l’approche dite « step
up » : première étape radiologique,
éventuellement complétée par l’ap-
proche endoscopique pour finir par
l’approche chirurgicale mini invasive
puis invasive en dernier recours.
Chaque procédure sera débutée par un
prélèvement systématique bactériolo-
gique et fungique de la nécrose. Le trai-
tement radiologique consiste à la mise
en place de drains sous contrôle scan-
nographique,par voie rétropéritonéale,
transgastrique ou transhépatique. Le
calibre des drains va de 12 à 16 Fr et
sera suivi d’un lavage abondant avec
du sérum physiologique avec contrôle
de la position et de l’évolution tous les
10 à 15 jours. Cette technique est appli-
cable à la plupart des localisations de
la nécrose. Le traitement endoscopique
concerne essentiellement la nécrose
pancréatique et péri-pancréatique. La
voie d’abord est surtout transgastrique.
Une première technique consiste à
repérer la zone nécrotique principale
par échoendoscopie avec ponction en
zone non vasculaire et dans un deu-
xième temps à dilater le point de ponc-
tion sous contrôle endoscopique (duo-
dénoscope, gastroscope ou coloscope)
puis à procéder à la nécrosectomie au
moyen de sonde de Dormia, anse à filet
ou tripode. La deuxième technique,
plus récente, consiste à la mise en place
en un seul temps sous contrôle entiè-
rement échoendoscopique d’une pro-
thèse diabolo expansive (en général
16 mm de diamètre et suffisamment
longue pour éviter la migration) per-
mettant une nécrosectomie dans un
deuxième temps. Dans les 2 tech-

Tableau II. Différents types d’atteintes inflammatoires et nécrotiques
pancréatiques au cours des pancréatites aiguës (d’après réf # 1)

Type de lésion Temps par rapport au déclenchement de la
pancréatite aiguë

Œdème interstitiel pancréatique Premiers jours
Nécrose pancréatique intra et/ou péri-

pancréatique
Premiers jours

Collection liquidienne péri-pancréatique
(collection de liquide pur

sans nécrose associée)

Au cours des 4 premières semaines

Pseudokyste (collection liquidienne
encapsulée avec une paroi inflammatoire

avec peu ou pas de nécrose)

Après 4 semaines

Collection nécrotique aiguë
(collection liquidienne contenant une

quantité variable de nécrose)

Au cours des 4 premières semaines

Nécrose circonscrite (nécrose dite mature
encapsulée avec une paroi inflammatoire)

Après 4 semaines
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niques, un drain naso-kystique de 18 Fr
est laissé en place dans la cavité en fin
de procédure pour lavages quotidiens.
La procédure de nécrosectomie peut
être réitérée en fonction du résultat
clinique et radiologique. Le traitement
chirurgical peut être qualifié de « mini-
invasif » et correspond à une rétropé-
ritonéoscopie préférentiellement par
voie gauche latérale en passant entre
le rein et la racine du mésocolon. Il peut
être plus « invasif » par voie transpéri-
tonéale. Il ne sera indiqué qu’après
échec des deux approches radiologique
et endoscopique. La main du chirurgien
peut être guidée par la mise en place
pré-opératoire d’un drain radiologique.
Elle consiste à extraire la nécrose, laver
et mettre en place de très gros drains
de lavage. Dans tous les cas, il faudra
prendre aussi en compte : l’aspect
nutritionnel, le traitement du diabète,
celui d’une surinfection fungique et
des autres complications de la pancréa-
tite aiguë.
En ce qui concerne les pseudokystes
enfin, leur traitement ne se conçoit que
pour les formes symptomatiques (com-
pression, infection, hémorragie),
6 semaines au moins après le début de
la PA et pour des lésions d’une taille
> 6 cm. En effet, une régression spon-
tanée est toujours possible surtout
pour les pseudo-kystes de moins de
6 cm de diamètre et aborder un
kyste asymptomatique expose à une
surinfection. La technique de drainage
sera endoscopique et le plus souvent
guidée sous échoendoscopie (du moins
cette dernière est nécessaire au moins
à visée diagnostique avant drainage
pour éviter les zones vascularisée et/
ou si hypertension portale segmen-
taire). Le drainage sera réalisé par

2 prothèses « double queue de cochon »
ou si le matériel intrakystique est très
dense ou avec des débris, on pourra
mettre en place un prothèse diabolo.
En cas de communication avec le canal
de Wirsung, le drainage pourra être fait
par voie transpapillaire sous CPRE. En
cas d’hémorragie aiguë par érosion
artérielle, la radiologie intervention-
nelle est indiquée.

Ce qu’il ne faut pas faire

– Réaliser le scanner d’évaluation ini-
tiale du pronostic trop tôt (avant la
48-72e heure suivant le début des
signes de pancréatite aiguë), ce qui
va sous-estimer l’importance de la
nécrose

– Réalimenter le(la) patient(e) trop tôt,
exposant à une récidive précoce

– Se contenter du diagnostic de pan-
créatite aiguë idiopathique ou nonA
nonB non confirmée et ne pas réali-
ser un bilan étiologique clinique,
biologique et radiologique à distance
de l’épisode aigü

– Retarder la date de la cholécystecto-
mie pour une pancréatite aiguë
biliaire bénigne

– Proposer un sphinctérotomie pour
une pancréatite aiguë biliaire sans
angiocholite

– Donner des antiobiotiques devant
tout syndrome fébrile sans avoir fait
la preuve d’une infection de la
nécrose pancréatique ou d’une
infection extra-pancréatique

– Drainer une collection ou de la
nécrose dans les 4 premières
semaines et en l’absence d’infection

– Drainer un pseudokyste non symp-
tomatique

– Se passer d’une nutrition entérale ou
parentérale pour toute pancréatite
aiguë sévère
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Les Six points forts
Le pronostic des pancréatites aiguës est fondé sur la présence de
défaillance d’organe (SIRS), la tomodensitométrie et la CRP
Le diagnostic étiologique est organisé en trois temps : à la phase initiale
de la pancréatite, puis deux mois après la poussée aiguë en cas de
pancréatite idiopathique ou de cause incertaine, et enfin sur le suivi de
toute forme idiopathique.
Les pancréatites aiguës biliaires bénignes justifient une
cholécystectomie dans les suites immédiates de la crise.
La sphinctérotomie endoscopique en urgence n’est indiquée qu’en cas
d’angiocholite et elle doit être réalisée dans les 48 heures.
Le traitement de la nécrose infectée symptomatique relève d’une
approche multidisciplinaire dite « pas à pas » en commençant le plus
souvent par le drainage radiologique, puis par l’abord endoscopique
avant de proposer une chirurgie.
Seuls les pseudo­kystes symptomatiques et évoluant depuis plus
de 6 semaines doivent être drainés en privilégiant l’approche écho­
endoscopique
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