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Abréviations : 

ADO   : antidiabétiques oraux  

AEG   : altération de l’état général  

BISAP  : Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis 

Cpm            : cycle par minute 

CPRE   : cholangiopancréatographie rétrograde par voie endoscopique 

CRP   : la C-réactive protéine  

CVX   : cardiovasculaire  

DMV   : défaillance multi viscérale  

DVB  : dilatation de la voie biliaire  

E.COLI  : Escherichia coli  

EVA  : échelle visuelle analogique 

FR   : fonction rénale  

GB   : globules blancs  

GOT ASAT : aspartate aminotransférase  

GPT ALAT  : alanine aminotransférases 

HDL-C  : high density lipoprotein 

HTA   : hypertension artérielle  

ICN   : infection de coulées de nécrose. 

IPP   : inhibiteur de la  pompe a protons 

IST  : indice de sévérité TDM  

KHF  : kyste hydatique du foie  

LDL-C  : low density lipoprotein 

PACO2  : pression artérielle partielle en dioxyde de carbone 

PAG   : pancréatite aigüe grave  
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PAM   : pression artérielle moyenne  

PCEA              :Patient-Controlled Epidural Analgesia. 

PTH   : parathyroid hormone 

SDRA   : syndrome de détresse respiratoire aigue  

SIRS   : syndrome de réponse inflammatoire systémique  

TG  : triglycéride  

TDM  : tomodensitométrie 

TP   : taux de prothrombine  

VNI  : ventilation non invasive 
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La pancréatite aiguë grave (PAG) est grevée d’une lourde morbi-mortalité. En cas 

de surinfection des coulées de nécrose, l’antibiothérapie, à elle seule, ne permet pas 

l’éradication du foyer infectieux, et un traitement instrumental (Chirurgical, 

radiologique ou endoscopique) est toujours nécessaire. La chirurgie a longtemps été le 

premier traitement proposé pour ce type de pathologie, mais la mortalité qui en 

découlait avoisinait les 100 %. La radiologie interventionnelle, en plein essor, a 

progressivement gagné de la place, autant pour un diagnostic microbiologique que 

pour un drainage des coulées surinfectées. 

Le service de Réanimation Polyvalente A4 du CHU Hassan II est un centre de 

référence des pancréatites aigues graves. En étroite collaboration avec le service de 

radiologie interventionnelle, et suivant les recommandations européennes, il a été 

décidé de drainer radiologiquement tous les patients hospitalisés au service pour 

surinfection des PAG depuis 2015. 

Une mise au point sur le profil épidémiologique, bactériologique, et évolutif de 

ces patients s’avérait nécessaire. C’est dans cette optique que nous avons mené une 

étude rétrospective regroupant tous les patients hospitalisés au service de réanimation 

polyvalente A4 pour PAG et drainés radiologiquement. 

Les objectifs de notre thèse sont : 

 Analyser le profil épidémiologique des patients hospitalisés pour PAG ayant 

bénéficié d’un drainage radiologique ; 

 Évaluer l’antibiothérapie empirique utilisée ; 

 Dresser le profil bactériologique des PAG surinfectées ; 

 Étudier le profil de résistance des germes isolés ; 

 Faire une analyse multivariée des facteurs de risque de mortalité de notre 

échantillon, après avènement de la radiologie interventionnelle. 
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I. Type de l’étude 

Étude longitudinale observationnelle descriptive à recrutement rétrospectif, 

mono centrique. 

II. Période de l’étude 

Étude étalée du 1er Janvier 2015 au 30 Novembre 2019. 

III. Milieu de l’étude 

L’étude a été menée au service de Réanimation Polyvalente A4 du CHU Hassan II 

de Fès, en collaboration avec le service de Radiologie du CHU Hassan II pour les 

données techniques du drainage radiologique. 

IV. Population de l’étude 

 Définition de la Pancréatite Aigüe Grave (PAG) 

Nous avons retenu comme diagnostic de pancréatite aigüe grave, les critères d’Atlanta 

[1] qui la définissent selon la phase : 

 Phase initiale (première semaine d’évolution) : Présence d’une réaction 

inflammatoire systémique persistante et/ou par la survenue d’une défaillance 

d’organe. 

 Au-delà de la première semaine : Survenue et/ou la persistance d’une défaillance 

d’organe plus de 48 heures, compliquant le plus souvent la surinfection de la 

nécrose pancréatique et/ou Péri-pancréatique. 

 Critères d’inclusion 

Ont été inclus dans l’étude tous les patients hospitalisés au service de 

réanimation polyvalente A4 du CHU Hassan II de Fès pour pancréatite aigüe grave (PAG), 

ayant bénéficié d’un drainage radiologique des coulées de nécrose. 
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 Critères d’exclusion 

Ont été exclus de l’étude les patients qui ne répondaient pas aux critères 

diagnostiques de la PAG, les patients drainés radiologiquement pour pancréatite mais 

qui n’ont pas séjourné au service de réanimation (Service d’accueil des urgences, ou 

service de chirurgie viscérale) et/ou dont les dossiers sont manquants ou non 

exploitables. 

V. Recueil des données 

Nous avons élaboré une fiche d’exploitation pour recueillir les différentes 

données avant de les répertorier sur un fichier EXCEL. 

Les données ont été recueillies à partir du registre d’hospitalisation du service 

de réanimation polyvalente A4 puis des dossiers médicaux informatisés des patients.  

Les paramètres recueillis étaient d’ordre démographique (Age, sexe, terrain et 

antécédents), diagnostique (clinique, biologique), thérapeutique et évolutif. 

VI. Analyse statistique 

L’analyse statistique des paramètres a été effectuée à l’aide du logiciel SPSS 20. 

Les résultats sont exprimés en effectifs et pourcentages pour les variables qualitatives 

et en moyennes ± écarts types (ET) pour les variables quantitatives. 

La comparaison des variables quantitatives et qualitatives a été faite en analyse 

univariée en se basant respectivement sur le test t de Student et le test du chi-2 (χ2). 

Le seuil de significativité statistique a été déterminé à p=0.05. 
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VII. Fiche d’exploitation des dossiers 

Les pancréatites aigues graves surinfectées : place de la radiologie interventionnelle      :  

I. Identité du patient 

1. Nom et prénom : …………………………… 

2. Numéro de dossier (Registre réanimation) : ........................... 

3. IP : …………………………………………… 

4. Age : ………………………………………… 

5. Sexe : 

 Masculin 

 Féminin 

6. Origine : ………………………………….….. 

7. Profession : ………………………………… 

8. Assurance maladie : 

 Mutuelle 

 RAMED 

 Payant 

II. Antécédents du malade 

1. Médicaux 

 Lithiase vésiculaire connue 

 Alcoolisme 

 Prise médicamenteuse 

 Diabète :  

o Type : ................................................................ 

o Durée : ............................................................... 

o Traitement : ........................................................ 



Les pancréatites aigues graves surinfectées : place de la radiologie interventionnelle      Thèse N°175 /20 

 

Mme. Doha Ibn Majdoub Hassani  16 

 CPRE : 

o Indication : ................................................................................. 

o Délai entre CPRE et symptômes : ............................................. 

 Maladie auto-immune 

 Hypertriglycéridémie 

 Antibiothérapie durant les 6 mois 

o Non 

o Oui : (Molécule, indication, durée) 

…………………………………………………………. 

o Non précisée dans le dossier 

2. Chirurgicaux 

 Cholécystectomie 

 Date et nature de : 

o Intervention 1 : ………………………………………………………… 

o Intervention 2 : ………………………………………………………… 

o Intervention 3 : ………………………………………………………… 

III.Diagnostic positif de la pancréatite 

1. Signes fonctionnels : 

 Douleurs abdominales : 

o Délai avant hospitalisation : ........................... 

 Vomissements : 

o Délai avant hospitalisation : ........................... 

 Ictère : 

o Si oui : Pointes de feu ? 

 Altération de l’état général 
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 Signes généraux :  

o Troubles de conscience 

o Collapsus cardio-vasculaire (PAM< 65mmHg) 

o Polypnée  

o Hypoxie 

o Oligurie/Anurie 

o Fièvre 

2. Biologie 

 Lipasémie à l’admission : ........ 

 CRP : ................ 

 GB : ................... 

3. Imagerie : 

 Radiographie thoracique :  

o Atélectasie 

o Epanchement 

o Foyer pulmonaire 

o Signes de surcharge 

 Scanner abdominal : 

o Délai de réalisation par rapport à la douleur : ......... 

o Siège des collections : 

o Stade : 

o Index de sévérité tomodensitométrique 

 Autres ? 

o .......................................................... 

o .......................................................... 
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o .......................................................... 

4. Scores cliniques : 

 Score de BISAP à l’admission : 

5. Gravité de la pancréatite : 

 Modérée 

 Modérément sévère 

 Sévère 

 

IV. Diagnostic étiologique 

1. Echographie  

 Lithiase vésiculaire  

 Lithiase biliaire  

 Dilatation des voies biliaires  

 Autres  

2. TDM  

 Collections avec signe de sur infection  

 Dilatation des voies biliaires  

 Lithiase visible  

3. Bilan biologique 

 TG 

 HDL-C 

 LDL-C 

 Calcémie 

 GOT 

 GPT 
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 Bilirubine totale 

 Bilirubine directe 

4. Autres ? ............................................................................................ 

V. Drainage radiologique 

1. Délai : 

 Par rapport à la douleur 

 Par rapport à l’admission en réanimation 

 Par rapport au diagnostic de la surinfection 

2. Indication du drain : 

 Toxémie pancréatique 

 Syndrome de compartiment abdominal 

 Suspicion de surinfection de coulées de nécrose 

 Surinfection documentée des coulées de nécrose 

3. Guidage : 

 Echographie 

 Scanner 

4. Nombre de drains : ................... 

5. Site des drains : 

 Drain 1 : ....................................... 

 Drain 2 : ....................................... 

 Drain 3 : ....................................... 

6. Antibiothérapie empirique : 

 Non 

 Oui : 

o Molécule 
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o Dose  

o Durée 

7. Germe isolé : 

 .................................. 

 .................................. 

7. Profil de résistance 

 Amoxicilline + Acide clavulanique 

 Ceftriaxone 

 Cefotaxime 

 Piperacilline + Tazobactam 

 Ciprofloxacine 

 Ertapénème 

 Imipenème 

 Colimycine 

 Amikacine 

 Metronidazole 

8. Antibiothérapie documentée : 

 Poursuite du traitement  

 Désescalade thérapeutique 

o Molécule 

o Dose 

o Durée 

9. Retrait du drain : 

 Durée : 

 Accidentelle ? 
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 Programmée ? 

 Raison du retrait : ................................................................. 

VI. Evolution 

1. Clinique : 

 J1 J3 J6 J10 

Douleur     

Fièvre     

Distension 

abdominale 

    

Détresse 

respiratoire  

    

cardiovasculaire     

neurologique     

Psychique      

 2. Biologique : 

  J1 J3 J6 J10 

Défaillance 

rénale  

Diurèse     

FR     

Recours 

dialyse  

    

Bilan infectieux GB     

CRP 

Défaillance 

hépatique 

Transaminase 

Cholestase  

    

Hématologique  Plaquettes       
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3. Radiologique : 

 réalisation d’une imagerie de contrôle ?                             J+ : …….. 

                          Si oui : TDM   :           

                                      Échographie :  

 thrombose   

 régression de la collection ?  

 

4. Mortalité :  

 Guérison                                         si oui : Transfert vers un autre service  

                                                                               Sortie à domicile      

 Décès :  

                    J+ : ………….. 

                 

                    Cause : ………………… 
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I. Épidémiologie 

 Nombre de cas 

Sur la période d’étude de 5 ans, de Janvier 2015 à Novembre 2019, 3115 patients 

ont été hospitalisés au service de réanimation A4, toutes pathologies confondues.  

Le diagnostic de PAG était retenu chez 108 patients durant cette période. Le taux 

d’incidence des PAG au service durant cette période était de 3.46 % 

Parmi les 108 cas de PAG, 35 ont bénéficié d’un drainage radiologique au service 

de radiologie du CHU Hassan II de Fès, par un médecin radiologue sénior. (Figure 1) 

La prévalence du drainage radiologique était donc de 31.40 %. 

Durant l’exploitation des dossiers, un patient avait plusieurs données 

manquantes et a été exclu de l’étude. Notre étude a donc inclus au final 34 patients. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 : Diagramme d’inclusion des dossiers dans l’étude 
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34 patients inclus dans l’étude 

 1 dossier manquant 
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 Répartition sur les années 

La répartition des PAG (drainées et non drainées) est représentée sur la Figure 2. 

 

Figure 2 : Histogramme représentant la répartition des PAG drainées et non drainées 

sur la période de l’étude 
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 Age 

L’âge moyen des patients était de 55,11 ans avec des extrêmes allant de 22 ans 

à 89 ans et un écart-type de 16.5 (Figure 3) 

 

Figure 3 : Histogramme représentant la répartition des pancréatites selon leur âge. 

  

0%

5%

10%

15%

20%

25%

30%

20-30ans 31-40ans 41-50ans 51-60ans 61-70ans 71-80ans >80ans

3%

21%

9%

29%

24%

9%

6%

Répartition selon l'âge



Les pancréatites aigues graves surinfectées : place de la radiologie interventionnelle      Thèse N°175 /20 

 

Mme. Doha Ibn Majdoub Hassani  27 

 Sex-ratio 

Le sexe ratio de nos patients est de 0,47. La Figure 4 représente la répartition 

selon le sexe dans notre série (11 hommes et 23 femmes). 

 

Figure 4 : Camembert représentant la répartition des patients selon le sexe 

  

Masculin : 32%

Feminin : 68%
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 Origine géographique 

La majorité des patients (22 cas) résident à Fès et à Taza. La Figure 5 montre la 

répartition selon l’origine. 

 

Figure 5 : Camembert représentant la répartition des cas en fonction de leur région 

géographique. 

 Antécédents et comorbidités 

Dans notre série nous avons relevé les antécédents suivants : 

 Antécédents de pancréatite chez 2 patients, soit 6 % des cas. 

 CPRE pour angiocholite chez 4 patients soit 12 % des cas. 

 Antécédents chirurgicaux chez 13 patients : 

o Cholécystectomie chez 7 patients  

o Appendicite chez 2 patients 

o Remplacement valvulaire chez un patient 

o Chirurgie d’un kyste hydatique du foie chez un patient 
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Les comorbidités les plus fréquentes étaient :  

 Une hypertension artérielle chez 5 patients, soit 15 % des cas  

 Une cardiopathie ischémique chez 4 patients (12 %). 

 Un diabète type 2 chez 2 patients (6 %). 

 Alcoolisme chez un seul patient non sevré soit 3 % des cas. 

 Une dyslipidémie chez un seul patient. 

Le Tableau 1 résume les principales comorbidités et antécédents des patients 

selon leur fréquence. 

Tableau 1 : Antécédents et comorbidités 

Antécédents Nombre des malades Pourcentage 

Chirurgicaux 13 37.7% 

HTA 5 14.7% 

Cardiopathie 4 12% 

Diabète 2 5.8% 

Pancréatite 2 5.8% 

Lithiase 1 2.9% 

Dyslipidémie 1 2.9% 

Alcoolisme 1 2.9% 
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II. Tableau clinique  

 Les signes fonctionnels 

 Epigastralgies 

La douleur était présente chez la totalité de nos patients et était typique, 

épigastrique, transfixiante avec irradiation postérieure et d’installation brutale. 

 Les vomissements 

Vingt-cinq patients rapportaient des vomissements à leur admission, soit 73,5 % 

des cas.  

 Ictère 

Neuf patients présentaient un subictère à leur admission, soit 26.4 % des cas. 

 La fièvre  

Onze patients (32.3 %) présentaient une fièvre à leur admission aux urgences. 

 Les défaillances d’organes 

 Défaillance hémodynamique 

Vingt-neuf de nos patients présentaient une tachycardie (FC > 90 bpm) à leur 

admission.  

Trois patients étaient en état de choc à leur admission en réanimation (9 %).  

 Défaillance respiratoire 

Dix-sept patients avaient une polypnée > 20 cpm, soit la moitié de notre 

échantillon. 

Quatre patients présentaient une hypoxie à l’admission soit 11.76 % avec une 

saturation inférieure à 85 % à l’air ambiant. 
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 Défaillance neurologique 

Deux patients étaient en troubles de conscience avec un GCS < 13. 

 Défaillance rénale 

Un patient a présenté une anurie et un autre patient a présenté une oligurie.  

La figure 6 regroupe les différents signes cliniques retrouvés chez nos patients 

à leur admission aux urgences. 

 

Figure 6 : histogramme regroupant les différents signes cliniques présents chez nos 

patients. 
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III. Biologie  

 Lipasémie 

La lipasémie a été dosée chez tous les patients. Nous n’avons pas retrouvé ses 

valeurs chez trois patients. 

A l’admission au service, 23 patients avaient une lipasémie > 3 fois la normale 

avec des extrêmes entre 180 et 8160. 

Chez onze patients, cette lipasémie était normale. Ces patients avaient une 

lipasémie antérieure qui était élevée (Séjour dans un autre service) 

La lipasémie était supérieure à 1000 chez 13 des patients soit 38% des cas. 

 Amylasémie- Amylasurie : 

L’amylasémie et l’amylasurie n’ont été dosées chez aucun de nos patients. 

 CRP 

La valeur moyenne de la CRP chez nos patients était de 307.64 mg/l avec des 

extrêmes de 22 à 530 mg/l. 

Trente-trois patients avaient une CRP supérieure à 150mg/l. 

 L’hémogramme 

La valeur moyenne des éléments blancs chez nos patients est de 15.770 

éléments/mm3. Une hyperleucocytose (> 12000 éléments / mm3) a été notée chez 

73.5 % des patients.   

Une thrombopénie inférieure à 150.000 éléments/mm3 a été notée chez 10 

patients, soit 29 % des cas. 
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 Hémoglobine : 

20 patients ont un taux d’hémoglobine bas, <12g/dl, cette anémie était 

hypochrome microcytaire avec une moyenne de VGM a 72.6 et de CCMH a 30.18. 

Quinze patients ont un taux d’hémoglobine entre 9-12g/dl. Cinq patients ont un 

taux inférieur à 9g/dl soit 15 % des cas. 

Aucun patient n’avait un taux inférieur à 7g/dl. 

 Procalcitonine  

La procalcitonine n’a été dosée chez aucun patient. 

 Bilan hépatique : 

Le dosage des transaminases a été réalisé chez tous nos patients, une cytolyse 

hépatique était notée chez 4 patients (12%) :  

 Une cytolyse inférieure à 10 fois la normale (3 fois la normale) chez deux 

patients. 

 Deux patients ont présenté une cytolyse hépatique supérieure à 10 fois la 

normale. 

Le dosage des PAL a été réalisé chez 34 (100%) des cas et a été retrouvé élevé 

chez 14 patients soit 42% des cas. 

Le dosage des GGT a été réalisé chez 34 patients et était élevé chez 15 patients 

soit 45% des cas. 

Le dosage de la bilirubinémie totale et directe a été réalisé chez tous nos patients. 

Le taux était élevé chez 12 patients soit 35 % des cas. 

Un seul patient avait un taux élevé de bilirubine libre. Les onze autres patients 

ont une bilirubine élevée à prédominance conjuguée.  
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 Ionogramme sanguin  

Une insuffisance rénale a été notée chez 6 patients, soit 17,64 % des cas, avec 

une valeur moyenne de créatinine à 10.67mg/l. 

 TP : 

La valeur moyenne du TP était de 62.79 % avec des extrêmes entre 32 % et 96 %. 

Vingt-cinq patients avaient un TP supérieur à 50% soit 73.52% des cas. 

Neuf patients avaient un TP inférieur 50% soit 26.4% de l’échantillon. 

Le tableau 2 permet de regrouper les anomalies biologiques décelées dans notre série.  

Tableau 2 : Perturbations des paramètres biologiques dans notre étude 

Paramètres  Nombre Pourcentage 

Lipasémie > 3 fois la normale 23 67.6% 

CRP >150 33 97.05% 

GB >12 000 24 70.58% 

Plaquettes <150 000 10 29.4% 

TP <50% 9 26.4% 

Cytolyse hépatique  4 11.76% 

Insuffisance rénale 3 8.83% 

Anémie 20 58 % 

 

  



Les pancréatites aigues graves surinfectées : place de la radiologie interventionnelle      Thèse N°175 /20 

 

Mme. Doha Ibn Majdoub Hassani  35 

IV. Imagerie 

 Le scanner abdominal 

Tous les patients avaient une pancréatite stade E selon la classification de Balthazar 

(100%). 

Le siège des coulées de nécrose était : 

 Dans l’arrière cavité des épiploons (ACE) chez 12 patients (34,08 %) 

 Péri-pancréatique chez 7 patients (20.3 %) 

 Péri-hépatique : 2 patients 

 Péri-rénal : Un patient 

 Para splénique : Un patient  

                

Figure 7: PAN stade E  avec une collection en arrière cavité épiploon  

 

Figure 8 : PAN stade E avec une collection en inter hépato-gastrique 
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Seize patients avaient des bulles de gaz sur la TDM, soit : 46.4% de notre 

échantillon. 

 

Figure 9: PAN avec des signes de surinfection des coulées de nécrose (bulles d’air) 

 

L’index de sévérité tomodensitométrique a été calculé chez 16 patients. Il était 

coté à 10 chez 18 patients.  Le tableau 3 montre les valeurs de ce score dans notre 

série.  

Tableau 3 : tableau regroupant les valeurs du score IST chez nos patients : 

IST  NOMBRE  POURCENTAGE 

0-4 3 9% 

5-6 4 12% 

7-8 2 6% 

10 6 18% 

Non précisé  19 55% 

Total  34 100% 
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Figure10 : PAN avec un index de sévérité tomodensitométrique respectivement a 10, 

a 8 et a 6  

 

 Imagerie thoracique 

La radiographie thoracique a été réalisée chez tous nos patients. Elle a objectivé 

(figure 12) : 

 Des épanchements pleuraux liquidiens chez 24 patients (70.5 %) 

 Des atélectasies chez 8 patients (23.5 %) 

 Une surcharge hilaire bilatérale chez 5 patients 

 Une opacité alvéolaire faisant évoquer une pneumopathie chez 2 patients soit 

(5.8 %) 
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Figure11 : cliché radiologique de deux patients hospitalisés pour une PAN, montrant 

à droite une pneumonie lobaire, et à gauche une pleurésie à droite. 

 

 

Figure 12 : Histogramme regroupant les résultats de l’imagerie thoracique objectivés 

chez nos patients. 
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 Echographie abdominale  

L’échographie abdominale a été réalisée chez 29 patients (85 %). Elle était 

normale chez 15 % des patients. Chez les autres patients, (figure 13) elle a objectivé : 

 Une lithiase biliaire chez 9 patients (26 %). 

 Une lithiase vésiculaire chez 11 patients (32 %). 

 Une dilatation de la voie biliaire principale chez 9 patients (26 %). 

 

Figure13 : histogramme montrant les résultats de l’échographie abdominale réalisés 

chez nos patients en %. 
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V. Diagnostic de gravité 

 SIRS 

Le SIRS a été objectivé chez 94 % des patients lors de l’admission au service de 

réanimation. 

 Score de BISAP 

Le score de gravité utilisé en réanimation A4 est le score de BISAP. Il a été calculé 

chez tous nos patients (figure 14), et était côté à :  

 0 chez 2 patients (6 %)  

 1 chez 5 patients (15 %)  

 2 chez 14 patients (41 %)  

 3 chez 11 patients (32 %)  

 4 chez un patient (3 %) 

 5 chez un patient (3 %) 

 

Figure 14 : Camembert montrant la répartition des patients en fonctions de leur score 

de BISAP. 
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VI. Diagnostic étiologique 

1. Causes biliaires 

 Échographie abdominale 

27 patients, soit 70% des cas, ont une échographie abdominale pathologique : 

présence d’une lithiase au niveau de la voie biliaire principale et une dilatation de la 

voie biliaire principale. 

La cause biliaire était responsable de la PAG chez 19 patients soit 55% des cas. 

 TDM abdominale 

Le scanner abdominal a permis, chez 16 patients, de localiser que ça soit une 

lithiase vésiculaire ou biliaire, et d’objectiver une dilatation de la VBP. 

Elle est non seulement utile pour la classification de la pancréatite mais elle était 

utile d’objectiver des lithiases biliaires, vésiculaire, et/ou une dilatation de la VBP chez 

16 patients (47%). 

2.  Troubles métaboliques 

 Bilan lipidique  

Un bilan lipidique à visée étiologique a été réalisé chez 16 de nos patients soit 

47 % des cas.  

Une dyslipidémie a été objectivée chez 6 patients soit 17.6% des cas, avec un 

taux de TG supérieur à 1.5 g/dl.  

 Calcémie 

Une hypercalcémie était à l’origine de la pancréatite chez une seule patiente, avec 

une calcémie corrigée à 96mg/l due à un adénome surrénalien. 
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3. Traumatique 

Deux de nos patients ont présenté une pancréatite post-traumatique soit 5.8% 

des cas. 

4. Iatrogène 

La CPRE a été la cause de la pancréatite chez 4 patients de notre série soit 11.76% 

des cas.  

5. Idiopathique 

L’étiologie de la pancréatite n’a pas été trouvée chez 2 de nos patients. 

Tableau n°3 : répartition des patients selon l’étiologie de la pancréatite : 

Étiologie Nombre de cas Pourcentage 

Origine biliaire  19 55% 

Origine métabolique  7 21% 

Post CPRE  4 12% 

Post traumatique  2 6% 

Idiopathique  2 6% 

Total  34 100% 
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VII. Traitement des défaillances d’organes 

 Remplissage vasculaire 

- Voie veineuse périphérique chez 15 patients (44.11%). 

- Voie veineuse centrale chez 19 patients (55.88%).  

- Sonde gastrique chez 16 patients soit 47% des cas. 

- Les patients ont reçu un remplissage vasculaire par du SS 0,9% ou Ringer 

Lactate en fonction du monitorage hémodynamique quotidien fait par des 

indices de précharge dépendance statiques (PA, PNI) et dynamiques (Delta-PP 

et échographie cardiaque). 

 Support ventilatoire 

-  Un support ventilatoire chez : 

 7 patients par une oxygénothérapie nasale 

 20 patients par une ventilation non invasive (VNI) 

 14 patients par une intubation et ventilation mécanique. 

 Traitement antalgique 

Tous les patients ont bénéficié d’un traitement antalgique à base de : 

 Paracétamol à raison d’1g/6h 

 Néfopam IVSE chez 22 patients. 

 Morphine chez 8 patients : 6 en titration, et en PCA chez deux patients. 

 Anti-sécrétoires gastriques 

Un traitement à base d’IPP a été prescrit chez tous les patients. 
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 Support nutritionnel  

Tous nos patients ont observé une période de jeûne durant la phase initiale de 

la prise en charge, avec introduction progressive le plutôt possible d’une alimentation 

entérale équilibrée.  

L’alimentation per os était autorisée chez 14 patients soit 41% des cas, avec 

différents délais d’introduction alimentaires. 

La nutrition entérale a été utilisée chez dix patients (Nutrison, ou un gavage), à 

l’aide d’une sonde nasogastrique.  

Dix-sept patients soit 50% des cas ont reçu de l’alimentation parentérale 

(Oliclinomel N4 ou N7). 

Aucun patient n’a bénéficié d’une calorimétrie indirecte pour calcul des besoins 

énergétiques quotidiens. Les doses utilisées étaient estimées par la formule 25 

Kcal/kg/jour et 1,2g/kg/jour en matière d’acides aminés. 
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VIII. Drainage radiologique 

 Délai du drainage 

- Par rapport à la douleur : Moyenne de 19.52 jours avec des extrêmes entre 4 

jours et 44 jours. 

- Par rapport à l’admission en réanimation :  

 Valeur moyenne de 9.65 jours avec des extrêmes entre un jour et 34 

jours. 

 2 patients ont été drainés avant leur admission en réanimation. 

- Par rapport à la suspicion de surinfection des coulées de nécrose : Valeur 

moyenne de 3.29 Jours avec des extrêmes variant de 1 jour à 6 jours.   

 Guidage 

62% de nos patients ont eu un drainage radiologique des coulées de nécrose 

scanno-guidé, tandis que le drainage était écho-guidée chez les 38% qui restent. 

 Indications du drainage 

Les différentes indications du drainage sont regroupées dans la Figure 15. 

 

Figure 15 : Histogramme regroupant les indications du drainage des coulées de 

nécrose dans les PAG. 
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 Nombre de drains 

Vingt-cinq patients ont eu un seul drainage (73.5 %), et le reste avait bénéficié 

de la mise en place de deux drains (26.5 % de l’échantillon). 

 Durée 

La durée moyenne du drainage était de 16.07 jours, avec des extrêmes de un 

jour et 60 jours. 

 Retrait du drain 

Le retrait du drain a été réalisé chez 25 patients soit 73.52%. Huit patients sont 

décédés avant le retrait du drain. 

Les causes du retrait du drain étaient (Figure16): 

 Assèchement de la collection chez 10 patients (46 % des patients). 

 Re-drainage chez 8 patients (36 % des cas). 

 Drainage endoscopique chez deux patients (9 %). 

 Nécrosectomie chirurgicale chez deux patients. 

Le drain a été retiré accidentellement chez deux patients. 

 

Figure 16 : Camembert montrant les différentes raisons du retrait du drain chez nos 

patients. 
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Figure 17 : image scannographique de la collection pancréatique avant le drainage 

   Figure18 : contrôle après 13j de la  collection drain en place 

IX. Antibiothérapie 

Trente et un de nos patients ont reçu une antibiothérapie lors de leur séjour en 

milieu de réanimation A4, qu’elle soit empirique ou documentée. 

 Antibiothérapie probabiliste 

L’antibiothérapie était probabiliste chez 28 patients soit 82.35% des cas.  

Les antibiotiques les plus utilisés (Figure 19) sont :  

 Imipenème : Chez 13 patients (38.23% de nos patients) 

 Ertapènem a été administré chez 6 patients soit 17.64 % des cas. 

 L’association « Ceftriaxone / Métronidazole » a été démarrée chez 4 patients 

soit 11.76 % (Débutée dans d’autres services). 

 Le Fluconazole a été utilisé chez 13 patients soit 38.23% des cas, toujours en 

association à un autre antibiotique. 

La durée moyenne de l’antibiothérapie empirique chez nos patients est de 7.16 

jours avec des extrêmes qui varient entre 2 jours et 20 jours. 
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Figure 19 : Histogramme représentant la répartition des patients en fonction de 

l’antibiothérapie administrée. 

 Identification des germes responsables de la surinfection des coulées 

de nécrose 

La bactériologie du liquide de ponction des coulées de nécrose est revenue 

positive chez 27 patients soit chez 79.41% des cas. La figure 20 regroupe les résultats 

de la bactériologie des prélèvements réalisés. 

Les germes détectés dans ces prélèvements sont les suivants : 

 Escherichia coli chez 17 patients soit 50 % des patients. Deux patients avaient 

E. Coli BLSE soit 5.8% des cas. 

 Klebsiella Pneumoniae chez 5 de nos patients soit 15% des cas, avec 2 

patients portant et le KP et l’E. coli. 

 Enterococcus faecalis chez 2 patients 

 Pseudomonas Aeruginosa objectivé chez 2 patients soit 5.8% des cas. 

 Salmonella chez un seul patient, 3% des cas. 

 Enterococcus faecium chez 1 patient. 

 Acinetobacter Baumanii chez 1 patient.  

On n’a trouvé aucun germe chez 7 patients soit 20.5 % des cas. 
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Figure 20 : Répartition des patients en fonction des germes isolés. 

 Profil de résistance des germes isolés 

Pour les 24 germes isolés chez nos patients (70.5%), nous avons dressé un profil 

de résistance aux antibiotiques dans les tableaux 4, 5 et 6. 

L’enterococcus faecalis (3 patients) était sensible à l’amoxicilline protégée et la 

lévofloxacine 

L’enterococcus faecium, isolé chez un patient, était sensible uniquement à la 

téicoplanine et la vancomycine. 

Le Pseudomonas aeruginosa, identifié chez 2 patients, était sensible à la 

Céfixime, ciproxine, lévofloxacine, ertapènem, imipenème, colistine et l’amikacine. 

Une souche sur deux était sensible au cotrimoxazole. 

L’Acinetobacter baumani n’était sensible qu’à la colistine. 
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Tableau 4 : Tableau montrant la résistance des germes à chaque Antibiotique en 

nombre et en % 

ATB SENSIBILTE RESISTANCE 

NOMBRE 

 

NOMBRE                % % 

Colistine 24                           100% 0                                   0% 

Imipènem 23                           95.8% 1                                  4.2% 

Ertapènem 22                           91.6% 2                                  8.4% 

Amikacine 20                           83.3% 4                                  16.7% 

Céfixime 15                           62.5%            9                                  37.5% 

Ciprofloxacine 14                           58.3%  10                                41.7% 

Amoxicilline/Acide 

Clavulanique 

14                           58.3%  10                                41.7% 

 

Cotrimoxazole 12                           50 % 12                                 50 % 
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Tableau 5 : Profil de résistance de l’Escherichia coli dans notre série 

ATB SENSIBILITE  RESISTANCE 

 Nombre  % Nombre % 

IMIPENEM 17 100% 0 0% 

COLISTINE 17 100% 0 0% 

ERTAPENEM 17 100% 0 0% 

AMIKACINE 13 76.4%  4 23.6% 

CIFEXIME 11 64.7%  6 35.3% 

COTRIMOXAZOLE 10 58.8%  7 41.17% 

CIPROXINE 9 52.9%  8 47.1% 

AMOXICILLINE/ACIDE 

CLAVULANIQUE 

9 52.9%  8 47.1% 

 

Tableau 6 : Profil de résistance du Klebsiella Pneumoniae dans notre série 

ATB SENSIBILITE RESISTANCE 

 nombre % nombre   % 

IMIPENEM 5 100%      0  0% 

COLISTINE 5 100%      0  0% 

ERTAPENEM 5 100%      0  0% 

AMIKACINE 4 80%      1  20% 

AMOXICILLINE/ACIDE CLAVULANIQUE 4 80%      1  20% 

CIPROXINE 3 60%      2  40% 

LEVOFLOXACINE 2 40%      3  60% 

COTRIMOXAZOLE 1 20%      4  80% 
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 Antibiothérapie documentée 

Elle se base sur les résultats des prélèvements infectieux réalisés chez les 

patients.  

Une désescalade thérapeutique a été réalisée chez 7 patients, tandis qu’une 

poursuite du traitement antibiotique probabiliste a été faite chez 21 patients. Un 

patient est décédé avant l’adaptation de son antibiothérapie. 

La durée moyenne de l’antibiothérapie au service de réanimation était de 11.9 

jours avec des extrêmes entre 2 jours et 21 jours. La durée proposée du traitement 

antibiotique était de 40 jours. 

X. Évolution des patients après drainage 

 Clinique 

 Fièvre 

Dix-huit patients (53 %) étaient fébriles à leur admission au service de 

réanimation A4. 

Après drainage, ce nombre est passé de 18 à 14 (41.17 %) dès le premier jour, 

puis à 10 au 6ème jour soit 29.4%. 

La fièvre n’a persisté jusqu’au 10ème jour que chez 7 patients (20.5 %). 
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Figure 21: courbe montrant l’évolution  de la fièvre chez nos patients après le  

drainage. 

 Détresse respiratoire 

La polypnée est passée de 29 patients (85%) le premier jour, à 21 patients (61%) 

le 3eme jour, au 20 patients (58.8%) le 6ème et à seulement 14 patients (41%) le 10ème 

jour du drainage. Un patient a été intubé à J1 sur des critères respiratoires. Deux 

patients ont été intubés à J3, J6 et J10. 

 

Figure22 : courbe montrant l’évolution de nos patients sur le plan respiratoire après 

le drainage radiologique. 
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 Défaillance cardiovasculaire 

Au premier jour, treize patients présentaient une défaillance cardiovasculaire 

(hypotension, bradycardie), avec besoin de drogues vaso-actives chez un patient.  

A partir du 3ème jour du drainage, quatre patients se sont améliorés sur le plan 

hémodynamique. 

 Neurologique et psychique 

Nos patients sont restés stables sur le plan neurologique avec un GCS à 15 sauf 

chez 2 de nos patients avec un GCS à 13-14 durant les 10 jours post drainage. 

Sur le plan psychique, deux patients présentaient des hallucinations suite à leur 

séjour en réanimation soit 5.8% des cas. 

L’évaluation neurologique était impossible chez 4 malades intubés et ventilés.  

Le tableau 7 regroupe l’évolution des patients après drainage radiologique, sur 

le plan clinique (Douleur, fièvre, état de conscience, hypotension). 

Tableau n°7 : évolution clinique après le drainage radiologique 

 J1 J3 J6 J10 

EVA  

Douleur 

0     1     2       3 0       1     2       3 0       1    2      3 0       1       2     3 

0   3%   26%   56% 3% 35% 32% 6% 12% 53% 3% 9% 29%  32%  9%  3% 

Fièvre 53% 41% 29% 21% 

Détresse 

respiratoire  

85% 61% 58.8% 41% 

Défaillance 

CVX  

41% 26.4% 26.4% 26.4% 

Troubles 

neurologiques 

5.8% 5.8% 5.8% 5.8% 

Psychique  5.8% 5.8% 5.8% 5.8% 
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 Biologique 

 Rénal 

71% des patients avaient une valeur d’urée normale le premier jour après le 

drainage radiologique, et 29% des cas avec une valeur supérieure à 0.41 g/l. 

15% avaient une urée élevée le troisième jour, 9% le 6ème jour, et, avec une 

fonction rénale normale chez tous nos patients le 10ème jour. 

Les figures 14,15 montrent l’évolution de la fonction rénale et sa normalisation 

dans les jours qui suivent le drainage.  

 

Figure 23 : Histogramme montrant la variation de l’urée chez nos patients en J1, J3, 

J10 post drainage en %. 
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85% des patients avaient une valeur de créatinine normale le premier jour après 

le drainage radiologique, et 15% des cas avec une valeur supérieure à 13mg/j. 

3% avaient une créatinine élevée le troisième jour, 4% le 6eme jour, et, avec une 

valeur normale chez tous nos patients le 10ème jour. 

 

Figure 24 : histogrammes montrant la variation de la créatinine chez nos patients en 

J1, J3, J10 post drainage en %. 
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 Syndrome infectieux 

o Les leucocytes :  

1. Jour 1 : une valeur moyenne de 11 655 [4710 - 20 450]  

2. Jour 3 : une valeur moyenne de 12 260 [3300 - 17 600] 

3. Jour 6 : une valeur moyenne de 12440 [2000- 21 230] 

4. Jour 10 : une valeur moyenne de 10 008 [3290-17 790] 

o La CRP :  

1. Jour 1 : une valeur moyenne de 241 [39 – 439] 

2. Jour 3 : une valeur moyenne de 174 [68 – 430] 

3. Jour 6 : une valeur moyenne de 128 [71 – 246] 

4. Jour 10 : une valeur moyenne de 136 [4 – 289] 

 

Figure 25 : courbe montrant la variation de la CRP dans les jours qui suivent le 

drainage. 
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 Bilan hépatique 

Avant le drainage, la cytolyse hépatique était notée chez cinq patients (15%). 

Trois patients ont gardé une cytolyse à deux fois la normale jusqu’ ‘au dixième jour, 

avec normalisation des transaminases chez les autres patients. 

 Les plaquettes : 

1. Jour 1 : une valeur moyenne de 288 382 [33 000 - 693 000] 

2. Jour 3 : une valeur moyenne de 305 548 [73 000 - 572 000] 

3. Jour 6 : une valeur moyenne de 321 033 [107 000 - 667 000] 

4. Jour 10 : une valeur moyenne de 279 929 [109 000 - 634 000]  

 Une thrombopénie a été retrouvé chez 10 patients soit 29.4% des cas qui s’est 

améliorée par la suite chez trois patients avec une thrombopénie entre 100 000 et 

150 000 soit 9% des cas. 
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Tableau n°9 : tableau regroupant l’évolution de la défaillance d’organes chez nos 

patients. 

  J1 J3 J6 J10 

Défaillance rénale  Oligurie  2.9% 5.8% 2.9% 2.9% 

FR altérée  15% 3% 3% 0% 

Recours dialyse  1 1 1 1 

Bilan infectieux GB (moyenne) 11 655 12 560 12 440 10 008 

CRP (moyenne) 241 174 128 136 

Défaillance 

hépatique 

Cytolyse + 

Cholestase  

15% 9% 9% 9% 

Hématologique  thrombopénie 29.4% 11.76% 9% 9% 

 

 Radiologique  

4 patients sont décédés avant de réaliser une imagerie de contrôle après le 

drainage radiologique, soit 12% des cas. 

Tous les autres patients ont bénéficié d’une TDM de contrôle (88 %), avec une 

durée moyenne de réalisation de 7.60 jours [2 – 30 jours]. 

Le scanner a objectivé : 

 Une régression des collections chez 21 patients (62 %) 

 Une thrombose portale chez 7 patients (21 %) 
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Figure 26  A gauche : une image scannographique d’une collection avant le drainage, 

à droite montre  la régression de la même collection après 13jours du drainage 

radiologique 

 

 

 

Figure 27: Thrombose portale compliquant une PAN 
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XI. Mortalité 

 Évolution favorable 

17 patients ont eu une évolution favorable. 15 patients ont été transférés dans 

un service de chirurgie, et deux patients vers un service de gastro-entérologie. 

  Décès 

50% de nos patients sont décédés, après une moyenne de 17 jours [1 – 70j].   

Les causes du décès sont représentées dans le camembert 17 : 

 60 % par choc septique réfractaire. 

 27 % par DMV postopératoire 

 13 % par SDRA compliquant un choc septique 

 

Figure 28 : Camembert regroupant les différentes causes du décès des patients en 

post drainage radiologique. 
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 Analyse statistique univariée 

Nous avons retenu comme facteur de mortalité, les facteurs avec un p < 0.020.  

L’analyse univariée des facteurs potentiellement prédictifs de mortalité sont : 

 

 

  

 

Total, 

n=34 

Survie  

n= 17 

Décès  

n= 17 

p 

Age, années – moyenne 

(écart type) 

55,1 

(±16,5) 

55,93  

(± 16,3) 

54.54 

(±17,03) 

0.921 

Sexe masculin, nombre (%) 11(32)      5(29.4) 6(35.29) 0,897 

Défaillance respiratoire£, 

nombre (%) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hypoxie  

Polypnée 

5(14.7) 

23(67.6) 

2(11.76) 

9(52.94) 

3(21.42) 

14(82.35) 

0.648 

0.020 

Score de Gravité :  

-BISAP>3 

-SIRS à l’admission 

24(70.6) 11(64.7) 13(76.4)  0.270 

 

ATB probabiliste 

 Désescalade  

 

28(82.35) 

 

 

14(82.23) 

 

14(82.23) 

 

0.660 

 

Patients redrainé               

 

9(26.47) 

 

4(23.52) 

  

5(29.41)     

           

0.703 
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 Délai de drainage par 

rapport la douleur 

Délai de drainage par 

rapport séjour en 

réanimation 

Survie Décès Survie Décès 

<10jours   2 3 8 10 

10-20jours 8 9 5 5 

>20jours 7 5 4 2 

total 17 17 17 17 

p 0.947 0.7 

 

 Délai de la douleur par rapport surinfection 

Survie Décès 

0-2jours 0 2 

2-4jours 9 5 

4-6jours 5 6 

6-10jours 3 4 

total 17 17 

p 0.337 

 

 Clinique 

Le facteur prédictif significatif de mortalité concernant les données cliniques en 

analyse univariée était la polypnée avant le drainage radiologique (P=0.020). Les autres 

facteurs n’étaient pas significatifs, notamment la présence d’une hypoxie a l’admission 

(p=0.648). 
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 Score de gravité 

Le score de BISAP à l’admission et le SIRS n’était pas significatif en ce qui 

concerne la mortalité avec : BISAP (p=0.673), SIRS (p=0.278). 

 Radiologique 

Concernant les données radiologiques recueillies sur le scanner précédant le 

drainage, la présence de bulles d’air était constatée chez 16 patients soit 47% des cas 

et n’était pas différente entre les deux groupes. 

De même, la thrombose profonde n’était pas associée à une surmortalité 

(p=0.654) 

 Antibiothérapie probabiliste 

L’administration d’une antibiothérapie probabiliste n’était pas un facteur de 

surmortalité chez les patients (p=0.66).  La famille d’antibiotiques et sa durée de cette 

antibiothérapie n’étaient pas associées à une surmortalité. 

 Nombre de drains 

Le taux de mortalité n’est pas modifié par nombre de drains posés chez nos 

patients (p = 0.703) 

 Les germes prédictifs d’échec du drainage radiologique :  

Aucun germe spécifique n’était associé à une surmortalité (p = 0.508) 

 Le délai de drainage par rapport :  

Un drainage radiologique précoce (avant 10jours) ou tardif (après 20jours) par 

rapport à la douleur ou encore à l’hospitalisation en milieu de réanimation n’est pas 

associé à une surmortalité avec un p respectivement de 0.947 et 0.7. 

En conclusion, seule la défaillance respiratoire était un facteur prédictif 

significatif de l’échec du drainage radiologique. 
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DISCUSSION : Rappels  

Environ 20 % des poussées de pancréatite aiguë (PA) sont graves [2]. Cette gravité 

est liée à l’existence d’une nécrose de la glande elle-même et/ou du tissu cellulo-

graisseux adjacent, voire des organes de voisinage. Si un petit nombre de patients 

décède au cours des tous premiers jours du fait des effets systémiques de la nécrose 

qu’elle soit infectée ou non [3] [4], le plus souvent la nécrose s’organise en s’associant 

à une composante liquidienne et se surinfecte dans environ 50 % des cas, le risque de 

surinfection étant proportionnel à l’étendue de la nécrose [5] [6]. 

L’infection de nécrose pancréatique a fait l’objet de plusieurs études dans la 

littérature. Les premières études ont eu lieu durant les années 70, portant sur le rôle 

de l’antibioprophylaxie dans la prévention de l’infection de nécrose pancréatique. Des 

méta-analyses plus récentes se sont intéressées à la prise en charge globale des 

infections pancréatiques [7] [8]. 

Peter A. rapporte, dans le guide pratique des pancréatites aigues, que la 

prévalence de l’infection de nécrose pancréatique dans les récentes revues de la 

littérature a diminué passant de 40-60 % à 20-30 % de nos jours. Cette diminution 

serait due à l’amélioration de la qualité de prise en charge des pancréatites graves et 

sous-entend que la surinfection de la nécrose peut être prévenue [9]. 

Durant des années, la base du traitement de la nécrose infectée était la 

nécrosectomie chirurgicale, soit par laparotomie [10] [11] ou par laparoscopie. Bien 

que la laparotomie offre un large accès à la nécrose infectée [11] [12], elle reste très 

envahissante et s’associe à des taux de morbidité déclarée de 34 à 95% et de mortalité 

arrivant jusqu’à 60%. 
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Le développement de la radiologie interventionnelle pour des drainages 

percutanés des abcès intraabdominaux [13] [14], a connu son essor dans les années 

quatre-vingts. En 1986, ces techniques ont été appliquées aux complications de la 

pancréatite aiguë. Bien que cette technique ait prouvé son efficacité, les résultats de la 

littérature demeuraient contradictoires avec des taux de succès très variables. Cela 

pourrait être dû à l’existence de critères de définitions anatomo-cliniques disparates 

entres les différentes études publiées. [15]. 

Le but de notre étude est de rapporter les résultats du drainage percutané dans 

les pancréatites aigues graves, sur une série de 34 patients, et de les comparer aux 

résultats de la littérature. 

1. Définition de la PAG 

La Pancréatite aigüe  grave (PAG) est définie à la phase initiale (première semaine 

d’évolution) par la présence d’une réaction inflammatoire systémique persistante et/ou 

par la survenue d’une défaillance d’organe. Au-delà de la première semaine, elle est 

définie par la survenue et/ou la persistance d’une défaillance d’organe plus de 48 

heures, compliquant le plus souvent la surinfection de la nécrose pancréatique et/ou 

péri-pancréatique [16]. 

2. Infection des coulées de nécrose (ICN) 

L’ICN survient chez environ un tiers des patients atteints de PAN. C’est une 

complication particulièrement sévère, susceptible d’entraîner un état de sepsis voire des 

défaillances d’organes, avec un risque de décès pouvant s’élever jusqu’à 30 %.  

Elle constitue le principal facteur de risque de mortalité au cours des PAN [17] 

[18].  

L’ICN est rare au cours de la première semaine, elle survient le plus souvent après 

la deuxième semaine d’évolution de la PAN [19]. 
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La physiopathologie de l’ICN n’est pas encore parfaitement démontrée mais 

plusieurs études suggèrent que la surinfection serait secondaire à une translocation de 

bactéries d’origine digestive au sein de la nécrose, survenant le plus souvent entre 7 et 

14 jours après le début de la PAG [20] [21]. Cette translocation bactérienne est favorisée 

par une dysfonction de la barrière digestive ayant pour conséquence une augmentation 

de la perméabilité intestinale [22]. 

L’hypoperfusion splanchnique, l’hypovolémie et les phénomènes d’ischémie- 

reperfusion entraînent des lésions ischémiques de la muqueuse digestive et sont 

également incriminés dans cette hyperperméabilité. [22] [23]. 

3. Germes impliqués dans ICN 

La flore isolée dans la nécrose surinfectée est le reflet de la flore digestive des 

patients [24]. L’ICN est plurimicrobienne dans 50 à 65 % des cas selon les études 

considérées. [25] [26] [27] [28] [29]. 

 Les bactéries Gram négatif sont prédominantes (leur proportion varie de 50 % à 

75 % des germes isolés). Les germes les plus souvent impliqués sont les entérobactéries 

avec en particulier Escherichia Coli, Klebsiella spp, Proteus spp, Enterobacter spp, mais 

aussi Bacteroides spp et Pseudomonas aeruginosa. 

 Les bactéries Gram positif sont également présentes au cours des ICN en 

proportions variables dans la littérature (de 25% à 60 % environ), essentiellement 

représentées par les Entérocoques et les Staphylocoques. [25] [26] [27] [28] [29]. 

Les germes fungiques sont également mis en évidences dans des proportions 

moins importantes, représentant jusqu’à 20 % des germes isolés au cours des ICN et 

sont représentés principalement par le Candida Albicans. [27] [28] [29] [30]. 
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L’incidence des infections à germes multi-résistants est en augmentation dans 

les PAN compliquées d’ICN. Ce phénomène est probablement favorisé par l’utilisation 

d’antibiothérapie à large spectre et par des durées d’hospitalisation prolongées, 

augmentant alors le risque d’infections nosocomiales [31]. Cependant, les données 

concernant le profil de résistance des germes impliqués dans les ICN sont encore 

limitées. Dans une étude publiée en 2014 analysant le profil de résistance des germes 

de 46 patients atteints d’ICN, la prévalence des ICN à germes multi-résistants atteignait 

63%.  

Chez les patients infectés par des germes multi-résistants, la durée de séjour 

était significativement plus longue, la durée d’antibioprophylaxie avait tendance à être 

plus longue et les infections polymicrobiennes étaient significativement plus 

fréquentes. En revanche le taux de bactériémie, d’infection fongique et la mortalité 

n’étaient pas différents de ceux retrouvés dans les infections à germes sensibles [32]. 

4. Prise en charge réanimatoire des ICN 

a. Traitement symptomatique :  

 Analgésie  

La gestion de la douleur chez les patients avec une PAN doit être faite 

précocement. Le recours à la morphine en administration autocontrôlée est quasiment 

indispensable et parfois même insuffisant dans le cadre d’une analgésie multimodale 

chez un patient non sédaté [33]. Dans ce cas, par analogie à la période postopératoire, 

la kétamine n’a lieu dans la prise en charge des PAN qu’en post opératoire [34], en 

dépit de ses effets sympathomimétiques, donc il n’aurait pas d’intérêt à l’ajouter dans 

la seringue de morphine en PCA [35].  
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Les anti-inflammatoires non stéroïdiens sont contre-indiqués en raison des 

complications rénales potentielles chez ces patients hypovolémiques. L’emploi du 

paracétamol n’est pas contre-indiqué à condition de surveiller la fonction hépatique.  

Une analgésie péridurale thoracique de type PCEA peut être utile, mais doit être 

réalisée par un opérateur expérimenté en l’absence de signes de gravité. La prise en 

charge hémodynamique de ces patients peut en effet s’avérer délicate en raison du 

blocage sympathique induit par la péridurale. 

 Hémodynamique : 

L’intolérance digestive et l’iléus réflexe entraînent une déshydratation 

extracellulaire secondaire aux vomissements importants, et l’augmentation de la 

perméabilité capillaire conduit au développement d’un troisième secteur [33]. Ces deux 

phénomènes sont à l’origine d’une hypovolémie profonde justifiant d’un remplissage 

vasculaire rapide et massif, en évitant de passer sur le versant délétère d’une expansion 

volémique irréfléchie [33]. 

L’association à un support vasopresseur est souvent nécessaire. Le monitorage 

hémodynamique doit inclure au minimum une pression artérielle sanglante pour suivre 

la pression pulsée. La pression artérielle moyenne est un paramètre beaucoup plus 

régulé permettant l’optimisation de la pression de perfusion des organes vitaux.  

Une épreuve de lever de jambes passive peut être utile les premiers jours pour 

guider le remplissage chez un patient en ventilation spontanée, une variation 

supérieure à 12 % de la pression pulsée étant en faveur d’une réserve de précharge 

cardiaque ; la fiabilité du test est augmentée si la réponse est basée sur les variations 

du débit cardiaque. Secondairement, ce test peut être pris en défaut en cas de 

syndrome du compartiment abdominal où l’augmentation de la pression intra-

abdominale diminue sa sensibilité [36] . La pression veineuse centrale, en dehors des 
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valeurs extrêmes, n’est pas utile pour la gestion du remplissage dans cette situation 

[37] . Chez un patient sédaté et sous ventilation mécanique, les variations de la 

pression artérielle pulsée permettent d’optimiser le débit cardiaque sur la réserve de 

précharge, en dehors des contre-indications classiques de la méthode. Ce débit 

cardiaque peut être estimé échographie cardiaque répétée par exemple en fonction des 

habitudes de chaque service. Dans tous les cas, le monitorage de la saturation veineuse 

centrale en oxygène ou au minimum le suivi de la cinétique du taux d’acide lactique 

permet d’optimiser la prise en charge hémodynamique chez ces patients en état de 

choc.  

 Support ventilatoire  

Chez des patients en détresse respiratoire aiguë, certains auteurs ont proposé le 

recours à la ventilation non invasive mais aucune étude n’a démontré de bénéfice de 

cette technique sur l’intubation, ce d’autant que le risque d’inhalation est majeur chez 

ces patients « estomac plein », en syndrome sub-occlusif. De plus, la mécanique 

ventilatoire est rapidement perturbée par un refoulement du diaphragme, une 

diminution de la capacité résiduelle fonctionnelle, l’apparition d’épanchements 

pleuraux bilatéraux et des troubles ventilatoires à type d’atélectasies, justifiant d’un 

drainage continu des épanchements, d’une assistance respiratoire en ventilation 

mécanique avec une titration en PEP et d’un monitorage de la pression de plateau. Le 

syndrome de compartiment abdominal majore ces complications respiratoires, et un 

syndrome de détresse respiratoire aiguë s’associe fréquemment à ce tableau. 

  



Les pancréatites aigues graves surinfectées : place de la radiologie interventionnelle      Thèse N°175 /20 

 

Mme. Doha Ibn Majdoub Hassani  72 

 Nutrition :  

Le dogme du jeûne pour mettre le pancréas au repos n’a plus lieu d’être. Toutes 

les recommandations s’accordent sur les avantages de la nutrition entérale, qu’elle soit 

apportée par une sonde jéjunale ou gastrique. Une méta-analyse récente confirme ces 

données : l’utilisation préférentielle de la nutrition entérale diminue le risque 

d’infection et la mortalité [38] . En fait l’alimentation parentérale ne stimule quasiment 

pas les sécrétions pancréatiques, contrairement à l’alimentation orale, et l’alimentation 

entérale, en préservant la trophicité intestinale, diminue le risque de translocation de 

bactéries ou d’endotoxines à partir de la muqueuse intestinale. En pratique, les deux 

modes de nutrition artificielle doivent être combinés le plus tôt possible pour 

contrebalancer la phase hypercatabolique de la maladie et couvrir ainsi un apport 

énergétique de 30 à 35 kcal/kg par jour avec un apport protéique de 1,2 à 1,5 g/kg 

par jour, et un apport glucidique de 3 à 6 g/kg par jour et lipidique de 2 g/kg par jour. 

La nutrition sera exclusivement entérale dès que la tolérance digestive le permettra. 

Plusieurs immunonutriments comme l’arginine et la glutamine ont été proposés pour 

améliorer l’équilibre immunologique et inflammatoire des malades. Bien que leur 

utilisation ait été associée à une diminution des complications infectieuses et de la 

durée de séjour dans un contexte périopératoire, il n’existe actuellement aucun 

argument pour supplémenter la nutrition entérale en immunonutriments dans les 

pancréatites aiguës graves [39]. L’intérêt des probiotiques aussi été largement évalué. 

Ce sont des micro-organismes issus de la microflore intestinale humaine capables de 

produire des substances antimicrobiennes et de moduler la réponse immunitaire. 

Néanmoins, une récente étude randomisée contrôlée, menée en double insu, incluant 

près de 300 patients atteints de pancréatite aiguë sévère, a montré que la 

supplémentation de la nutrition entérale par des probiotiques ne diminuait pas le 
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risque de complications infectieuses et, à l’inverse, augmentait le risque de décès [40]. 

 Syndrome de compartiment abdominal :  

Défini par une pression intra-abdominale supérieure ou égale à 20mmHg 

associée à une défaillance d’organe, le syndrome du compartiment abdominal est une 

complication fréquente et grave de la pancréatique aiguë [41]. La pression 

intraabdominale peut être estimée par la mesure de la pression intravésicale (PIV) chez 

un patient en fin d’expiration, en décubitus dorsal, au niveau de la ligne médio-

axillaire, une minute après l’instillation de 25mL de sérum physiologique, le temps que 

le muscle détrusor se relâche. Les conséquences du syndrome du compartiment 

abdominal sont rénales avec l’apparition précoce d’une oligurie, digestive par la 

diminution de la microcirculation splanchnique, ventilatoire pouvant conduire au 

syndrome de détresse respiratoire aiguë et cardiovasculaire par diminution du retour 

veineux et du débit cardiaque. Les thérapeutiques doivent être mises en place 

précocement, avant que ne s’installe un tableau de défaillance multiviscérale [42]. La 

compliance de la paroi abdominale peut être améliorée par la sédation et la 

curarisation. La décompression digestive peut être favorisée par des moyens simples 

comme l’usage de prokinétiques intraveineux, et les drainages aspiratifs gastrique 

et/ou colique. Le remplissage vasculaire et le support vasopresseur doivent bien 

évidemment être raisonnés, guidés par des objectifs de pression de perfusion 

abdominale (PAM — PIV). Le drainage percutané des collections intra-abdominales 

compressives permet parfois d’éviter le recours à la laparostomie de décompression. 

Ce geste chirurgical a été utilisé dans les syndromes du compartiment abdominal 

réfractaires au traitement médical. Une étude rétrospective sur un collectif de 26 

patients présentant un syndrome du compartiment abdominal au cours d’une 

pancréatite aiguë sévère a mis en évidence une amélioration des complications rénale 
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et respiratoire après chirurgie décompressive. La mortalité hospitalière globale était de 

46 % pour l’ensemble des patients et de seulement 18 % quand une laparostomie avait 

été réalisée avant le cinquième jour de la maladie [43]. Ces résultats ont été confirmés 

par une étude prospective s’étant intéressée à la prise en charge du syndrome du 

compartiment abdominal chez une population plus large de 478 patients. Même si la 

pancréatite aiguë n’était pas l’étiologie principale, la survie à la sortie de l’hôpital 

passait de 50 à 72 % lorsque le chirurgien ne refermait pas la paroi abdominale à la fin 

de l’intervention initiale (laparostomie « prophylactique ») [44].  

b. Antibiothérapie 

 L’antibiothérapie prophylactique 

La prévention de l’infection de la nécrose pancréatique trouve sa justification 

dans plusieurs données actuellement établies : l’infection de la nécrose pancréatique 

est un facteur pronostique indépendant, due dans la majorité des cas à des germes 

Gram-négatifs de type intestinal, mais elle est souvent poly-microbienne et plusieurs 

études expérimentales ont évalué la pathogénie de l’infection de la nécrose, la 

pénétration des antibiotiques dans le tissu pancréatique et la nécrose, et ont suggéré 

leur effet thérapeutique [45] [46] [47] [48] [49]. 

Depuis une dizaine d’années, avec l’amélioration des études portant sur ce sujet, 

ces données ont changé. Deux essais contrôlés, randomisés, versus placebo, publiés 

en 2004 et 2007 n’ont montré aucun bénéfice de l’antibioprophylaxie en termes de 

surinfection de nécrose, de complications systémiques ou de mortalité [50] [51]. 
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Par ailleurs, il a été démontré que l’utilisation d’une antibioprophylaxie prolongée 

est associée à une augmentation significative des infections fongiques [52] [53], des colites à 

Clostridium difficile [54] et de la sélection de germes résistants [55] [56]. Compte-tenu 

de ces données, les sociétés savantes internationales recommandent de ne pas 

administrer d’antibioprophylaxie pour la prévention de l’ICN en cas de PAN [57] [58]. 

L’antibiothérapie ne doit pas être débutée tant que l’infection n’est pas prouvée ou 

fortement suspectée. De même, l’administration systématique d’antifongiques à titre 

préventif n’est pas non plus recommandée [57] [59]. 

 La décontamination digestive 

Le principe de prévenir l’infection de la nécrose pancréatique par la 

décontamination digestive obéit à des données expérimentales et cliniques :  

 L’origine essentiellement intestinale de la contamination ; 

 La prédominance des germes Gram-négatifs [60];  

 La mauvaise pénétration des antibiotiques dans la nécrose déjà formée [61] 

[62] [63];  

 L’amélioration de la mortalité par la décontamination digestive chez le rat 

[64]. 
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Un essai randomisé a été mené par une équipe néerlandaise [60] pour évaluer 

l’effet de la décontamination digestive. Cent deux malades ont eu soit un traitement 

standard sans antibiothérapie (n = 52), soit une décontamination (n = 50) comportant 

l’administration orale toutes les 6 heures et rectale toutes les 24 heures de colistine, 

amphotéricine et norfloxacine. Une pâte contenant les mêmes antibiotiques (à 2 %) était 

aussi appliquée sur les gencives et sur l’éventuelle plaie de trachéotomie. Une 

antibiothérapie par voie intraveineuse (Céfotaxime) était associée pendant 7 jours. La 

décontamination était arrêtée devant la disparition des foyers infectieux à germes 

Gram- négatifs. 

Cette étude a montré une diminution significative de la mortalité dans le groupe 

traité (22 % vs 35 %). Le recours à la chirurgie était aussi significativement moindre 

dans le groupe traité (0,9 vs 3,1 laparotomies par patient en moyenne, P < 0,05). 

L’analyse multivariée suggère que la décontamination est un facteur pronostique 

indépendant (P < 0,048). Cette étude a aussi montré que la contamination de la nécrose 

pancréatique était toujours précédée par une colonisation intestinale par le même 

germe [60]. 

Cela dit, une généralisation de la décontamination digestive ne peut être 

recommandée chez tous les patients souffrant de pancréatite aigüe nécrosante. 

 L’antibiothérapie curative 

En cas de suspicion d’ICN, les sociétés savantes recommandent, quand cela est 

possible, de réaliser un prélèvement de nécrose pour examen microbiologique afin 

d’adapter l’antibiothérapie, sans toutefois en retarder l’introduction. [57] [59]. 

Une antibiothérapie probabiliste, à large spectre doit ensuite être débutée sans 

attendre les résultats bactériologiques. Celle-ci sera secondairement adaptée aux 

germes mis en évidence et à leur antibiogramme, ou arrêtée en cas de négativité des 
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prélèvements [57] [59] [65]. 

L’antibiothérapie probabiliste initiale doit être adaptée aux germes 

communément retrouvés au cours des ICN, en tenant compte de l’écologie locale de 

l’établissement de soins. Il n’existe que très peu de données dans la littérature 

concernant la diffusion des antibiotiques au sein de la nécrose pancréatique [66] [67]. 

Les recommandations déjà anciennes privilégiant les carbapénèmes, les quinolones 

et le métronidazole par voie intra- veineuse comme antibiotiques de choix restent la 

référence [19] [57] [59]. Par ailleurs, quelques études ont rapporté un succès de 

l’antibiothérapie seule comme traitement des ICN [68] [69] [70] . 

Cependant il convient de rester prudent concernant la généralisation des résultats 

de ces études, dont les effectifs sont souvent faibles, ce qui ne permet pas à l’heure 

actuelle de recommander une antibiothérapie seule en pratique courante. [57] [59].Selon 

les recommandations internationales, l’antibiothérapie ne peut être dissociée des 

interventions de drainage de la nécrose infectée [71] [72] 

5. La prise en charge instrumentale des ICN 

Le diagnostic et le traitement de la pancréatite aigüe nécrotique ont connu 

d’importantes évolutions au cours de la dernière décennie [73], les principales 

évolutions concernent :  

 La classification morphologique ou « nomenclature des lésions » adoptée par 

les experts à Atlanta [74]  

 Un schéma thérapeutique « moins chirurgical » [75]. 

La mise en place d’un drain sous contrôle tomodensitométrique ou 

échographique peut être faite à la suite d’une ponction percutanée à visée diagnostique 

microbiologique et thérapeutique. 

  



Les pancréatites aigues graves surinfectées : place de la radiologie interventionnelle      Thèse N°175 /20 

 

Mme. Doha Ibn Majdoub Hassani  78 

Le drainage percutané est utilisé en première intention à titre définitif ou à titre 

temporaire (de sauvetage) chez des malades ne pouvant supporter une intervention 

chirurgicale, soit en deuxième intention pour des collections résiduelles après 

nécrosectomie [76]. 

L’ensemble des recommandations internationales préconise une prise en charge 

mini- invasive des ICN selon une approche en « step-up », en débutant par un drainage 

des collections infectées. [59] [72] [58] [77] 

Cette approche en « step-up » repose sur deux principes :  

 D’une part, moins la technique de drainage est invasive, meilleurs sont les 

résultats en termes de morbi-mortalité ; 

 Et d’autre part, plus les interventions de nécrosectomie sont réalisées 

tardivement dans l’évolution de la PAN, plus elles sont efficaces. [78] [79] 

[80] [81] [82]. 

 Cette prise en charge a permis de réduire considérablement la morbi-mortalité 

induite par les ICN [77] [82]. 

a. Drainage radiologique 

Le drainage radiologique peut suffire à traiter l’ICN chez 30 à 50 % des patients, 

évitant ainsi une nécrosectomie invasive. [77] [83]. Tout l’enjeu actuel est de 

déterminer quels patients auront besoin d’une nécrosectomie complémentaire, afin 

d’optimiser leur prise en charge interventionnelle. En effet, chez les patients ayant de 

grandes probabilités de succès du drainage, il pourrait être pertinent de prendre le temps 

d’optimiser le drainage (augmenter la taille, le nombre de drains et les rinçages par 

exemple) avant d’envisager une nécrosectomie. A l’inverse, la nécrosectomie pourrait être 

proposée plus précocement en cas de faibles probabilités de succès du drainage, ce qui 

pourrait également permettre de réduire la durée globale du traitement antibiotique. 
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 Matériel de drainage 

La plupart des drains sont hydrophiles ce qui permet leur progression plus facile 

dans les tissus. Le calibre allant classiquement de 6 à 22F est déterminé par la densité 

du liquide à drainer. Le calibre choisi dans le drainage des coulées de nécrose dans les 

pancréatites est en général entre 8F et 10F sauf pour les coulées de nécrose 

pancréatique très épaisses qui peut dépasser les 20F. Les trous à l’extrémité du drain 

sont plus ou moins larges, selon les fabricants pour les drains de même calibre interne. 

Leur extrémité est souvent « en queue de cochon » parfois associée à un système de 

blocage par un fil à mettre sous tension. Cela permet l’enroulement du drain dans la 

collection de façon non traumatique [84]. 

 Technique de drainage 

La technique de Seldinger est la méthode la plus utilisée dans le drainage des 

coulées nécrotiques [84]. Elle offre la possibilité de réaliser des dilatations progressives 

du trajet avant la mise en place du drain. Elle consiste à aborder la collection avec une 

aiguille creuse montée sur un mandrin à bout pointu. Un guide rigide, avec une 

extrémité en J, est introduit dans l’aiguille après retrait du stylet pointu et enroulé 

largement dans la collection. L’aiguille creuse est retirée et le drain est monté sur le 

guide avec un rigidificateur creux puis s’enroule dans la collection après retrait du 

rigidificateur et du guide. Cette méthode permet la mise en place de drains de gros 

calibre, mais expose à un risque de dissémination du contenu de la collection dans le 

péritoine libre lors des manœuvres de dilatations itératives. 
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 Guidage 

Le choix de la sonde d’échographie est conditionné par la voie d’abord et par la 

profondeur de la cible. Les sondes convexes sectorielles sont souvent utilisées. Elles 

ont l’avantage d’un plus important champ de vue ce qui permet d’obtenir une vision 

plus large de la cible et de son environnement et offre la possibilité à l’opérateur de 

ponctionner si nécessaire plus à distance de la sonde en repérant toujours l’aiguille sur 

tout son trajet. 

Leur courbure permet un accès dans des régions anatomiques non planes telles 

que les abords intercostaux. Les sondes linéaires offrent un champ d’exploration plus 

ou moins large, en fonction de leur taille, limité aux plans superficiels dans les premiers 

centimètres. Le choix de la fréquence du transducteur est déterminé par la profondeur 

de la cible. 

Les sondes à basses fréquences (5–7MHz) permettent une exploration en 

profondeur pour des cibles à plusieurs centimètres sous la peau au détriment d’une 

perte souvent non limitant de la résolution spatiale. Les sondes de plus hautes 

fréquences (10–15 MHz) permettent une exploration précise des premiers centimètres 

sous le transducteur. 

Pour une optimisation de l’image, la zone de focalisation est positionnée en 

arrière de la cible. Le Doppler couleur va permettre d’évaluer le degré de vascularisation 

de la cible et repérer les structures vasculaires adjacentes pour anticiper le risque 

hémorragique. Le guidage échographique permet un suivi en temps réel de la 

progression de l’aiguille. 
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La technique dite « main libre » est largement utilisée car elle laisse plus de liberté 

à l’opérateur. L’aiguille peut être repérée dès le premier centimètre et est suivie tout 

au long de sa progression sur l’écran d’échographie, avec la possibilité pour l’opérateur 

de modifier sa trajectoire ou de déplacer la sonde si l’aiguille sort du champ 

d’exploration. 

a. Drainage endoscopique 

Le drainage endoscopique a pour principal avantage de drainer la nécrose par voie 

interne via la lumière digestive, permettant ainsi d’éviter les fistules externes. 

Cependant, cette technique requiert une anesthésie générale et ne permet de drainer que 

les   collections  situées à        moins       de      2 cm       de la paroi gastroduodénale, ce qui peut en limiter 

les indications [68]. 

 A l’heure actuelle, les données de la littérature ne permettent pas de privilégier 

une technique de drainage (endoscopique ou radiologique) par rapport à l’autre [85]. 

b. La nécrosectomie 

Les techniques de nécrosectomie chirurgicale ont également évolué 

considérablement ces dernières années, en particulier grâce au développement de 

techniques de moins en moins invasives. Historiquement, la nécrosectomie par 

laparotomie représentait le traitement standard de l’ICN, mais devant des taux de 

morbi-mortalité élevés, ses indications ont été réduites et sont dorénavant 

théoriquement limitées aux échecs des techniques mini- invasives. [58] [78] [14] [86] 

[87]. 

Plus récemment, une technique chirurgicale encore moins invasive a été 

développée, appelée nécrosectomie par voie rétropéritonéale vidéo-assistée) Plus 

récemment, une technique chirurgicale encore moins invasive a été développée, 

appelée nécrosectomie par voie rétropéritonéale vidéo-assistée. 
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Cette technique est associée à une faible morbidité (10-30%) et une diminution 

de la mortalité (15%) en comparaison avec la nécrosectomie par laparotomie [60] [64] 

[88] [89] [90]. 

Cependant, la comparaison des différents abords chirurgicaux doit être 

prudente. En effet, les patients nécessitant une necrosectomie par laparotomie précoce 

présentent souvent un tableau clinique plus sévère avec d’avantage de défaillances 

d’organes que les patients éligibles à des techniques mini-invasives différées. 
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Analyse des résultats 

1. Épidémiologie 

a. Fréquence 

La plupart des études montrent que l’incidence annuelle des PA varie entre 30 et 

45 / 100 000 habitants [91] [92]. Dans notre étude, étalée sur 5 ans, nous avons colligé 

108 pancréatites aigues graves, en sachant que notre service est un centre de référence 

régional pour les pancréatites graves. La détermination du taux d’incidence de cette 

affection est impossible à estimer, vu qu’on ne dispose pas des données des autres 

centres publics et privés de la région. 

b. L’âge 

L’âge moyen de survenu de la PA selon plusieurs étude [93] [94]varie entre 53 et 

59,2 ans avec une moyenne de 54 ans. Cet âge varie en général en fonction des 

étiologies des PA. Dans notre série, l’âge moyen des patients était de 55.11 avec des 

extrêmes allant de 22 ans à 89 ans, et la tranche la plus touchée était âgée entre 50-

60 ans. 
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Tableau 10 : comparaison de l’âge dans notre série avec d’autres études : 

Auteurs Nombre Age moyen 

Kwong et Coll (usa) [95] 514 55.5 

Soran et Coll (orient) [96] 52 53 

Bechimol et Coll(orient) [97] 57 59.2 

Majdoub A et al(Tunisie) [98] 63 62 

Tayab mustapha (Algérie) [99] 210 52 

Aynaou (Maroc) [100] 170 54.74 

Notre série  34 55.11 

 

c. Le sexe 

La répartition selon le sexe est en général variable selon les causes, ainsi on note 

une prédominance féminine (60%) dans les pancréatites d’origine biliaire, et une nette 

prédominance du sexe masculin (90%) dans les étiologies d’origine alcoolique [101]. 

Selon Gullo et Harrison [18,40], le sexe masculin est plus fréquent (55 à 65%) dans les 

PA si on ne prend pas en compte les variations selon les étiologies [102] [103]. Dans 

notre étude, on note une prédominance féminine avec 23 patientes, soit 68% des cas. 

Ceci peut être expliqué par la prédominance de l’étiologie biliaire. 

Tableau 11 : comparaison du sexe dans notre série avec d’autres études : 

 Nombre Masculin Féminin 

Kwong et coll [95] 514 51% 49% 

Soran et coll [96] 52 60% 40% 

Tayab mustapha [99] 210 31.70 68.3% 

El Amarati [104] 40 57.5% 42.5% 

Notre série  34 32% 68% 



Les pancréatites aigues graves surinfectées : place de la radiologie interventionnelle      Thèse N°175 /20 

 

Mme. Doha Ibn Majdoub Hassani  85 

2. Clinique 

Dans notre étude, la présentation clinique à l’admission est comparable aux 

tableaux décrits dans la littérature [105] [106] [104]. Elle se résume le plus souvent à 

une douleur abdominale de siège épigastrique avec des vomissements dans contexte 

fébrile, associée parfois à un ictère et des signes d’atteinte systémique. Le tableau 12 

compare la présentation clinique dans notre étude à celles des autres séries. 

Tableau 12 : Tableau résumant la prévalence des signes cliniques à l’admission 

 

  

Signes cliniques 

 Auteurs  

Moreau   

[105] 

Buchler  

[106] 

EL Amarti 

[104] 

Notre série 

Douleur abdominale  95% 90% 97,5% 100% 

Vomissements  80% 80% 70% 73,5% 

Iléus  - 50% 0% - 

Ictère  30% 30% 12,5% 26.4% 

Défense abdominale  70% 80% - - 

Fièvre  75% 75% 32,5% 32,2% 

Etat de choc  15% 20% - 9% 

Dyspnée  20% - - 53%% 

Oligurie  - 0% - 6% 

Confusion  - 10% - 6% 
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3. Biologie 

a. Lipasémie/Amylasémie 

Le dosage de la lipasémie a une valeur diagnostique des PA supérieure à celle de 

l’amylasémie avec une sensibilité de 94% versus 83%, et une spécificité de 96% versus 

88% [107] [108]. 

L’élévation de la lipasémie est plus prolongée que celle de l’amylasémie. 

L’intérêt de l’association du dosage de l’amylasémie et de la lipasémie par 

rapport au dosage isolé de la lipasémie n’est pas démontré. Ainsi dans de nombreuses 

études, il n’est plus recommandé de doser l’amylasémie, et de doser seulement la 

lipasémie [107] [109] [108], [110] [111] 

Dans notre étude, le dosage de l’amylasémie n’a été réalisé chez aucun de nos 

patients. La lipasémie a été dosée chez tous nos malades. Elle a été supérieure à 3 fois 

la normale dans 23 cas soit 68% et inférieure à 3xN dans 11 cas soit 32%. 

b. Calcémie : 

L'hypocalcémie est ainsi fréquente au cours de la pancréatite aiguë, du fait de la 

formation de savons calciques dans la cavité abdominale [112] . 

Rappelons aussi que c’est l’hypercalcémie qui est toxique et non la PTH. Le 

dosage de cette dernière chez un patient sans hypercalcémie n’a pas d’intérêt [113]. 

Dans notre série, la calcémie était dosée chez tous nos patients, 5 avaient une 

hypocalcémie soit 15% de nos patients. 
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c. CRP :  

La C-Réactive Protéine (CRP) est considérée comme un marqueur potentiel de 

nécrose [114]. 

- Dans notre série, Le dosage de la CRP a été réalisé chez la totalité de nos 

patients. Une valeur élevée > a 150 mg/l a été retrouvée chez 31 patients soit 

91.17% des cas avec une valeur moyenne de 307.64 mg/l. 

d. Fonction Rénale :  

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

soit d’une insuffisance rénale organique de mauvais pronostic [115] [116]. 

Dans notre étude, une insuffisance rénale a été mise en évidence chez 5 patients, 

soit 15% des cas, avec une valeur moyenne de créatinine à 10.67mg/l. 

Un seul patient de notre série avait recours à des séances de dialyse. 

Tableau 13 : comparant les atteintes biologiques au cours d’une pancréatite aigüe 

grave 

 ENNOUR 

[117] 

HASNAI [118] Fadel [119]  notre 

ETUDE  

Lipasémie > 3 fois la normale 78% 98% 85.5% 67.2% 

CRP >150 56% 96% 81.9% 97.02% 

GB >12 000 65% 92% 74.8% 70.58% 

Plaquettes <150 000 - - 18.07% 29.4% 

TP <50% - 10.8% 44.7% 26.4% 

Cytolyse hépatique 30% 17% 26.8% 11.76% 

Insuffisance rénale 56% - 25.7% 8.83% 

Anémie - - 33.7% 58% 



Les pancréatites aigues graves surinfectées : place de la radiologie interventionnelle      Thèse N°175 /20 

 

Mme. Doha Ibn Majdoub Hassani  88 

4. Imagerie :  

a. La TDM :  

L’apport de la tomodensitométrie (TDM) abdominale a été déterminant dans la 

prise en charge de la PA. C’est aujourd’hui l’examen de référence pour la classification 

et l’évaluation de la PA et de ses complications [120] [121].  

La TDM abdominale avec injection de produit de contraste est la méthode de 

choix pour explorer le pancréas. Elle permet d’identifier les zones ne prenant pas le 

contraste qui correspondent aux territoires nécrosés ou à risque de nécrose par 

altération de la microcirculation ;de mesurer l’extension extra pancréatique ;de 

quantifier l’inflammation péri pancréatique ;de distinguer les collections liquidiennes 

péri pancréatique ;les pseudo kystes et les abcès; et de détecter la présence de bulles  

gazeuses au sein de la nécrose qui est considérée comme un signe spécifique mais peu 

sensible de l’infection de la nécrose [122] [123]. 

Si la TDM est réalisée trop précocement un rehaussement normal de densité peut 

exister, alors que la nécrose pourra être individualisée plus tardivement car celle-ci est 

habituellement constituée 72 heures après le début des symptômes.  

Ainsi, la TDM ne semble être justifiée en urgence que si les diagnostics clinique 

et biologique sont imprécis.  

Dans la série de RAU et coll [123]. la TDM a été réalisée chez 153 malades 

Soit 61,44 % des cas.  Elle a identifié la nécrose dans 88,88 % des cas. 

Dans la série de SORAN et coll. [93] , la TDM a identifié la nécrose dans 56% des 

cas. 

Dans la série de TSIOTOS et coll. [124] la TDM a été réalisée chez70 patients 

Soit 97,22 % des cas. Elle a montré : des collections péri-pancréatiques dans 9% des 

cas, des bulles d’air dans 36 % des cas. 
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b. Échographie abdominale 

L’échographie abdominale est habituellement la technique de choix lors d’un 

syndrome abdominal aigue. Elle ne peut explorer le pancréas que dans 55 à 60% des 

cas en raison d’un iléus reflexe très fréquent. Mais elle est surtout indiquée dans le but 

de mettre en évidence une origine biliaire de la PA (sensibilité de 92 à 99% pour la 

lithiase vésiculaire, et 30 à 50% pour la lithiase de la VBP) [125]. 

L’échographie abdominale a été réalisée chez 29 de nos patients soit 85% des 

cas dont chez 15% est revenue normale et ayant objectivé :  

- Une lithiase biliaire chez 9 patients soit 26% des cas. 

- Une lithiase vésiculaire chez 11 patients soit 32% des cas. 

- Une dilatation de la voie biliaire principale chez 9 patients soit 26 % des cas. 

5. Diagnostic de gravité :  

a. SIRS :  

SIRS est défini par l’association de deux ou plus des conditions suivantes :  

 Température < 36°C ou > 38°C ;  

 Fréquence cardiaque > 90/min ;  

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

 Leucocytose > 12 000/mm3, < 4 000/ mm3 ou présence de formes 

immatures circulantes (> 10 % des cellules).  

Sa présence à l’admission et surtout sa persistance plus de 48 heures prédisent 

une évolution sévère et un sur-risque de mortalité. 

Un SIRS persistant plus de 48 heures est associé à une mortalité de 25 % versus 

8 % pour un SIRS transitoire [126].  
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La sensibilité et la spécificité d’un SIRS persistant pour la prédiction de la 

mortalité sont respectivement de 77-89 % et 79- 86 %. Un SIRS présent à l’admission 

a une sensibilité de 100 % mais une spécificité de 31 % [127]. 

Dans l’étude Vinish et Coll (Inde) [128] , une comparaison a été faite entre le 

score SIRS, HAPS et BISAP et la conclusion était que tous ces 3 scores étaient efficaces 

dans la prédiction d’une survenue d’une pancréatite grave avec infection des coulées 

de nécrose, et qu’aucun n’était nettement supérieur à l’autre.  

Dans l’étude Kwong et Coll (USA), [95] il a été admis que le SIRS persistant au- 

delà de 48h était le marqueur pronostic le plus fiable pour distinguer les pancréatites 

graves de celles moins graves.  

La conférence internationale de l’AMERICAN PANCREATIC ASSOCIATION est sortie 

avec des conclusions publiées en 2013 [57]. Parmi ces conclusions, l’adoption du SIRS 

comme seul score pour prédire la gravité à l’admission et à 48h (en égard à la simplicité 

de ce score,  mémorisation facile, la possibilité de le répéter), aucun des autres scores 

(APACHE II, Ranson, Glasgow) ou marqueurs (y compris la CRP) n’a été retenu. 

Dans notre étude, Le SIRS a été objectivé chez 94% des patients lors de 

l’admission en milieu de réanimation et a persisté chez 55.8% a 48H. 

b. BISAP : 

Un indice de gravité qui peut être utilisé au moment de l'admission pour prédire 

la gravité est the Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis (BISAP). Ce système de 

notation spécifique à l'AP comprend cinq variables : 

Urée, SIRS, âge>60ans, état mental altéré et l’épanchement pleural. 
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Il a été démontré que le taux de mortalité des patients augmente avec un nombre 

croissant de variables positives; la mortalité chez les patients avec 0 variable était 

d'environ 0,20%, et la mortalité des patients avec les cinq variables a été montrée être 

autour de 22-27%. [129]. 

Le système de notation BISAP a encore été validé dans plusieurs cohortes 

prospectives et s'est avéré utile en milieu clinique, en particulier pour la prédiction de 

la nécrose et de la mortalité. Dans une étude comparative de plusieurs méthodes de 

notation, dont le BISAP, Ranson, APACHE II et CTSI, il a été constaté que le système de 

notation BISAP était similaire aux autres en termes de stratification des risques, ainsi 

que l'identification précoce des patients à risque de mortalité à l'hôpital [130]. 

c. L’index de sévérité TDM :  

L’index de sévérité TDM de Balthazar possède une réelle pertinence pour 

apprécier la gravité des PAN et prédire la mortalité [131] [132] . 

Il permet de diagnostiquer la sévérité avec une sensibilité de 85.7% et une 

spécificité de 71% et de prédire la mortalité avec une sensibilité de 100% et une 

spécificité de 58.5%. [41] 
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6. Étiologies :  

Les étiologies des PA diffèrent en fonction des populations et des régions 

étudiés. La lithiase biliaire et l’intoxication alcoolique constituent les principales 

causes. L’alcool est responsable de 60 à 80% des PA dans les pays scandinaves, en 

descendant vers le bassin méditerranéen, l’alcool est moins fréquent et la lithiase 

biliaire devient la principale cause [133]. 

Tableau 14 : tableau résumant la fréquence des différentes étiologies de la PAG. 

 

 

 

  

Origine 

de La PAN  

   Auteurs     

Bradley 

[134]  

Uomo  

[135]  

Takeda 

[136]  

Buchler 

[137]  

Ashley 

[138]  

Kingham  

[139]  

Notre 

série  

Biliaire  11%  63%  14%  44%  39%  52%  70% 

Alcoolique  68%  12,5%  49%  37%  26%  14%  3% 

Métabolique  11%  6%  0%  0%  0%  0%  4% 

Post-CPRE  0%  0,5%  5%  0%  9%  10%  11.76% 

Post-opératoire  0%  3%  2%  0%  5%  3%  0% 

Tumorale  0%  1%  0%  0%  0%  0%  0% 

Autres  0%  2%  0%  0%  9%  0%  5.8% 

Indéterminée  10%  12%  30%  19%  12%  21%  6% 
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7. Traitement :  

a. Antibiothérapie :  

Si l’infection pancréatique prouvée est une indication indiscutable à 

l’antibiothérapie, l’usage de l’antibiothérapie préventive dans les PAN est un sujet de 

controverse. Plusieurs études randomisées ont évalué l’efficacité de l’antibiothérapie 

préventive dans les PAN (tableau XI). Certaines études ont démontré une baisse de 

l’incidence de l’infection de la nécrose et de la mortalité, pourtant certains résultats 

sont contestés par des critiques concernant la méthodologie [140].  

Tableau 15 : Résumé des études évaluant l’antibiothérapie préventive dans les PAN 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Auteurs Traitement Résultats 

Pederzoli 

et al. 

[141]  

Imipénem  

Diminution de l’infection de la nécrose  

(de 30% à 12%), sans effet sur la mortalité  

Sainio et 

al. [142]  
Cefuroxime  

Diminution significative de la mortalité 

(de 23% à 3%)  

Delcenserie 

et al. [143] 

Ceftazidime  

+Amikacine  

+Métronidazole  

Diminution de l’infection de la nécrose 

(de 30% à 0%)  

Nordback  

et al. [144] 
Imipénem  

Diminution de l’infection de la nécrose 

(de 18% à 4%)  

Isenmann  

et al.  [145] 

 

Ciprofloxacine 

+Métronidazole  

Pas d’effet sur la survenu de l’infection de 

la nécrose et sur la mortalité  

Dellinger 

et al. 

[146] 

Méropénem  

  

Pas d’effet significatif sur l’infection de la 

nécrose et la mortalité  

Xue  

et al. [147] 
Imipénem  

Pas d’effet significatif sur l’infection de la 

nécrose et la mortalité  
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Les études initiales, qui utilisaient de l’ampicilline ou de l’amoxicilline, n’ont 

montré aucun effet bénéfique [148] [149] , ce qui n’est pas étonnant puisque les 

aminopénicillines diffusent mal dans les lésions pancréatiques [150]. Mais les modèles 

expérimentaux récents [148] [149] et cinq études cliniques publiées depuis 1993 ont 

relancé le débat et sont à l’origine de l’existence d’une controverse. 

Tableau 16: Antibiotiques selon leur pénétration dans la nécrose pancréatique 

Groupes  Familles d’antibiotiques  

Groupe A : Concentrations basses 

(< CMI)  

Aminosides, Aminopénicillines,  

Céphalosporine de 1ère   Génération  

Groupe B : Concentrations 

individuelles variables  

Mezlocilline, Pipéracilline, Céphalosporine 

de 3ère   Génération (Céphotaxime)  

Groupe C : Concentrations élevées 

(> CMI)  

Imipénem, fluoroquinolones, 

Cefopérazone, Imidazolés, Fluconazole  

CMI : concentration minimale inhibitrice  

Dans notre étude, la prescription d’antibiotique n’est pas systématique. 

L’antibiothérapie était utilisée à but curatif dans les infections prouvées ou devant une 

forte suspicion d’infection de la nécrose sur des critères cliniques et biologiques. Les 

antibiotiques les plus utilisés étaient l’Imipènem, l’ertapènem, en association avec le 

fluconazole. 

On a adapté l’antibiothérapie chez nos patients en fonction des germes trouvés 

et de l’antibiogramme. 
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b. Drainage radiologique :  

La recherche bibliographique a été menée dans 4 bases de données (Medline, 

Embase, Pascal, et Cochrane Library). Une analyse de la liste des références des articles 

retenus a été faite. La priorité était donnée aux études randomisées et le cas échéant 

aux études prospectives (contrôlées ou non), enfin aux études rétrospectives. 

La mise en place d’un drain sous contrôle tomodensitométrique ou 

échographique peut être faite à la suite d’une ponction percutanée attestant que la 

nécrose est infectée. 

Le drainage percutané est utilisé soit en première intention à titre définitif ou à 

titre temporaire (de sauvetage) chez des malades ne pouvant supporter une 

intervention chirurgicale, soit en deuxième intention pour des collections résiduelles 

après nécrosectomie [151]. 

L’analyse des résultats des séries publiées [151] [152] [153] [154]  est rendue 

difficile du fait de leur nature rétrospective et de l’hétérogénéité des effectifs. Les 

auteurs n’ont pas toujours utilisé la classification d’Atlanta ni distingué (à quelques 

rares exceptions) entre les différents types de collections (abcès, nécrose infectée, 

pseudo- kystes...). Les drainages de première et de deuxième intention sont inclus 

dans les mêmes séries ; la nécrose infectée n’est pas toujours distinguée de la nécrose 

stérile. Le tableau IV montre les caractéristiques de ces études et le taux de réussite du 

drainage percutané. Celui-ci est très différent d’une équipe à l’autre en fonction des 

critères d’inclusion ; les malades ont parfois subi la pose multiple et répétée de drains 

qu’ils gardent jusqu’à plusieurs mois. Tous les auteurs notent que les drains sont 

souvent obstrués par les fragments de nécrose ou des caillots. Il ressort de ces études 

que le drainage de deuxième intention est plus efficace que celui de première intention. 

Cela est probablement dû au fait que les collections après nécrosectomie sont surtout 
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des abcès résiduels mono-loculaires pauvres en tissu nécrotique.  Dans certains cas, 

le drainage percutané  a  été  considéré  par  les auteurs comme relativement efficace 

car il a permis de réaliser une chirurgie (secondaire) dans de meilleures conditions 

hémodynamiques, respiratoires, et rénales. Une étude prospective a comparé le 

drainage percutané au drainage chirurgical [155] et n’a pas montré de différence entre 

les 2 techniques en termes de cure des abcès pancréatiques, mais le faible effectif de 

cette série ne permet aucune conclusion. 

La série de d’Echenique et al  [156] se distingue des autres, car sa méthode 

consiste à réaliser une véritable nécrosectomie grâce à des manœuvres percutanées à 

travers des drains de gros calibre. La faisabilité de cette technique relativement 

agressive est suggérée au prix de séances longues (30-120 min) et répétées (7 à 32) 

et un drainage pendant plus de 3 mois. 
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Tableau 17 : tableau comparant les différentes études mené sur le succès du 

drainage radiologique des ICN : 

Auteurs Effectif Durée Taux 

de 

succès 

Conclusions des auteurs et 

commentaires 

Adams et al. [157] 24 41 j 79 % Drainage indiqué si collection 

localisée avec une pancréatite peu 

sévère 

Brolin et al. [158] 8 ? 25 %  

Feig et al. [159] 16 42 j 38 % Echec toujours associé la 

présence de nécrose 

Lee et al. [160] 30 35 j 47 % Drains de première intention : 

succès de 17 % Complications 

iatrogènes 17 %, mortalité 33 % 

Rotman et al. [161] 15  14 % Drainage surtout indiqué en 

deuxième intention après échec 

de la chirurgie 

van Sonnenberg et 

al. [162] 

59 33 j 86 % Série hétérogène (pseudokystes, 

nécrose infectée ou non). 

Morbidité 5% 

Mithöfer et al. 

[76] 

39  59 % Drains de première intention : 

succès de 31 %. Deuxième intention 

: succès de 100 % 

Freeny et al. [163] 34 85 j 47 % Les échecs sont dus soit au sepsis 

soit à une fistule pancréatique 

nécessitant une chirurgie 

Echenique et al. 

[156] 

20 93 j 100 % Véritable nécrosectomie 

percutanée chez des patients 

hémodynamiquement stables, 17 

séances par patient 

Gouzi et al. [164] 32 43 j 78 % Série homogène de patients 

consécutifs. Mortalité de 15 % 

Baril et al. [165] 25 11 j 72 %  

notre série  34 - 50%  
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Dans notre étude : 

- Un drainage radiologique a été réalisé chez nos patients 10 jours après le dbut 

de la douleur. 

- 21 de nos patients ont bénéficié d’un drainage scanno-guidé soit 61.7% et les 

13 qui restent leur drainage était écho-guidé soit 38.3% des cas. 

- 50% de nos patients sont décédées dont 3 ont été repris chirurgicalement 

pour une necrosectomie, soit un échec de 50% des patients drainés. 
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c. GERMES ISOLES :  

Très variable d’une série à l’autre [137] [123] [166] [167] [24] [168] [74] (tableau XV) :  

Tableau 18: Résultats de la bactériologie dans les PAN selon différentes séries 

 

  

 

Résultats 

bactériologiques  

   Auteurs     

Buchler  

[137] 

Rau 

[123] 

Mier  

[166] 

Alvi 

150] 

Beger  

[24] 

Fedorak  

[151] 

Bradley 

[74] 

Notre 

série 

Infection 

monomicrobienne  
36%  66%  54,5%  33%  -  43%  53%  

73% 

Infection 

polymicrobienne  
64%  34%  45,5%  56%  -  57%  47%  

5.8% 

Escherichia coli  11%  32%  45,5%  50%  53%  24%  47%  50% 

Klebsiella  9%  15%  14%  25%  -  -  -  14.7% 

Entérocoque  13%  25%  18%  -  3%  33%  3%  8.8% 

Pseudomonas  4%  11%  23%  -  11%  14%  10%  5.8% 

Staphylocoque  36%  29%  14%  19%  29%  57%  2%  - 

Streptocoque  6%  -  14%  12%  -  -  -  - 

Anaérobies  -  -  -  -  11%  9%  -  - 

Candida  17%  11%  14%  6%  -  -  -  - 
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Ce travail nous a également permis de décrire l’écologie locale des germes 

impliqués aux cours des ICN, nos résultats sont globalement similaires aux données 

de la littérature [29] [169] , le germe le plus identifiés est l’Escherichia coli chez 17 

patients. Les germes multi-résistants les plus fréquemment retrouvés étaient 

l’enteroc.feacium et l’acinetobacter baumani, alors que les études précédentes 

décrivaient une prédominance de Staphylocoques aureus résistants à la Méticilline 

[170]. 

Dans notre série, Le liquide est revenu stérile chez 7 de nos patients soit 20.5% 

des cas, infecté par différents germes chez 27 patients soit : 79.41% des cas. L’infection 

était poly microbienne chez 2 patients, et mono microbienne chez les 25 patients qui 

restent. 
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8. Evolution 

Les données de la littérature sur l’efficacité du drainage radiologique sont très 

hétérogènes. 

Les résultats sont très décevants avec un taux de succès< 30% [171] [172]. 

Beaucoup d’auteurs s’accordent pour dire que la nécrose qui est responsable de 

l’échec. 

3 travaux bien documentés ont rapporté permettent de décrire l’évolution des 

patients après le drainage radiologique, et les facteurs selon leur études prédictifs 

d’échec de cette modalité thérapeutique. 

Gouzi et al. [173] ont rapporté une série de 32 patients, drainés avec des drains 

de gros calibre (24 Fr) chez lesquels un lavage a été institué (2 à 3 l/j) : 81 % de ces 

malades avaient une nécrose infectée prouvée par la culture et 70 % ont guéri sans 

recours à la chirurgie avec une mortalité globale de 16 %. Plenier et al.  [174] ont 

rapporté une série de 41 patients (les conditions techniques ne sont pas précisées) 

avec 73 % de succès et une mortalité de 14 %. Certains vont même plus loin en 

effectuant une véritable nécrosectomie percutanée [175] [176]. Shonar et al. [176] ont 

rapporté l’observation d’un patient guéri après l’extraction de la nécrose par des 

manœuvres instrumentales. Echenique et al.  [175] chez 20 patients sélectionnés 

(cliniquement stables) ont obtenu 100% de succès avec une mortalité nulle en 

effectuant tous les 2 jours des séances de lavage et d’extraction de la nécrose par des 

drains de gros calibre ; le nombre de séances variait de 7 à 32 par patient. Il est donc 

possible, au prix de certaines contraintes techniques (utilisation de drains de fort 

calibre, lavage réguliers maintenant les drains perméables, changement des drains 

obstrués ou exclus, pose de drains supplémentaires si nécessaire) d’obtenir des 

résultats appréciables par le drainage percutané et il est surprenant que certaines mises 
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au point récentes ne fassent pas état de cette procédure  thérapeutique nouvelle [177]. 

Dans notre série, on a obtenu un taux de survie de 50% soit 17 patients  ayant 

bénéficié d’un drainage radiologique des coulées de nécrose infectées sans recours à 

la chirurgie que ça soit une nécrosectomie par laparotomie ou par approche mini-

invasive.  On note une évolution assez honorable de nos patients avec : sur le plan 

clinique, une nette diminution de la douleur chez nos patients avec une EVA a 3 chez 

56% à j1 qui est devenu à 3% seulement le 10ème jour du drainage. 

Plus ce que la moitié de nos patients était fébrile le premier jour post-drainage, 

21% seulement qui n’ont pas marqué l’apyrexie le 10èmejour. 

La défaillance respiratoire a régressé chez 50% des patients qui présentaient une 

atteinte respiratoire le premier jour. 

Une amélioration sur le plan biologique a été aussi constatée dans notre série, 

avec disparition de la défaillance hématologique chez 68% des patients initialement 

atteints, la CRP aussi qui est à moitié chez nos patients 

Une nette régression des collections sur les images de contrôle 

scannographiques  chez 61% des patients. 

En Revanche, le drainage n’a pas amélioré l’atteinte que ça soit neurologique, 

rénale ou psychique de nos patients. 
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Conclusion : 
 

La PA reste une affection grave dans 20 % des cas et le pronostic est d’autant 

plus engagé que la nécrose est étendue. Les progrès qui ont été faits depuis ces 

dernières années dans la compréhension de la physiopathologie de la maladie et dans 

la prise en charge ont considérablement amélioré ce pronostic. Cette prise en charge 

ne fait pas appel à des médicaments spécifiques, mais répond à des règles strictes de 

surveillance, de nutrition et de traitement des complications. Les progrès de 

l’endoscopie digestive et de la radiologie interventionnelle permettent maintenant de 

traiter ces complications avec peu de morbidité tout en raccourcissant le temps 

d’hospitalisation. 

Le but de notre étude était de dresser le pronostic des patients ayant bénéficié  

d’un drainage radiologique des PAG, en se basant sur d’anciennes études établies dans 

le service, où le drainage était chirurgical, et où la mortalité avoisinait les 95 %.  

Outre le fait du prélèvement bactériologique qu’il permet de faire, le drainage 

radiologique permet de diminuer le volume de la nécrose, infectée ou pas, et de 

diminuer ainsi l’inflammation systémique qui en découle. Une mortalité de 50 %, bien 

qu’importante, représente quand-même un gain de presque 45 % de survie, et devrait 

plutôt être perçue de la perspective du verre à moitié plein. 

Le faible échantillon de notre étude, et son caractère de recrutement retrospectif 

en constituent les principaux points faibles. Une étude à plus large échelle, avec un 

recrutement prospectif pourrait corroborer les résultats très prometteurs du drainage 

radiologique dans cette affection. 
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Introduction : 

La pancréatite aiguë grave (PAG) est grevée d’une lourde morbi-mortalité liée à 

ses complications, principalement infectieuse. L’éradication du foyer infectieux repose 

sur une antibiothérapie réfléchie et un traitement instrumental : chirurgical, 

endoscopique ou radiologique. Ce dernier, en plein essor, gagne de la place en 

devenant le traitement de première intention des coulées surinfectées. Le but de notre 

étude est d’évaluer l’impact de ce traitement radiologique sur le pronostic des PAG. 

Matériel et Méthodes : 

Nous avons mené une étude longitudinale, rétrospective, descriptive et 

analytique incluant tous les patients hospitalisés au service de réanimation polyvalente 

A4 pour PAG, ayant bénéficié d’un drainage radiologique, sur une période de 05 ans, 

de Janvier 2015 à Novembre 2019. Les données ont été saisies sur EXCEL et analysées 

sur SPSS 20. 

Résultats :  

Trente-quatre patients ont été inclus dans l’étude, sur un ensemble de 108 

patients hospitalisés pour PAG. L’âge moyen était de 55 ans. 94 % des patients étaient 

en SIRS à leur admission en réanimation. 79 % des patients avaient un score de BISAP 

supérieur à 2. L’origine était biliaire dans 55 % des cas. Le drainage était scannoguidé 

dans 62 % et échoguidé dans 38 % des cas. La bactériologie était positive dans 93 % 

des cas. L’E.Coli représentait le germe le plus fréquent (43 %). La désescalade 

thérapeutique a été faite chez sept patients. La mortalité était de 50 %. En analyse 

univariée, le seul critère prédictif de mortalité était la polypnée à l’admission.   
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Discussion et conclusion 

Le drainage radiologique lors des PAG semble réduire la mortalité de ces 

dernières. Dans notre étude, elle était de 50 %. Cela présage de la place prépondérante 

que cette technique acquiert dans la prise en charge de cette pathologie. Une étude 

prospective devrait corroborer ces résultats. 

  



Les pancréatites aigues graves surinfectées : place de la radiologie interventionnelle      Thèse N°175 /20 

 

Mme. Doha Ibn Majdoub Hassani  106 

Severe acute pancreatitis  is associate with a heavy morbidity and mortality linked 

to its complications, mainly infectious (infected pancreatic necrosis).Antibiotic therapy 

alone does not allow the management of IPN and eradication of the infectious focus, 

and instrumental treatment (surgical, radiological or endoscopic) is always necessary. 

Surgery was for a long time the first treatment proposed for this type of pathology, but 

the resulting mortality was around 100%. Interventional radiology, which is booming, 

has gradually gained space, both for microbiological diagnosis and for drainage of 

superinfected castings. 

We conducted a retrospective study that included severe acute pancreatitis 

complicated by infected necrosis, and which benefited from radiological drainage as an 

essential pillar in their management. Multivariate analysis is performed after aggregate 

data collection from all patients. 

Our study is carried out on patients hospitalized in intensive care unit A4 between 

January 2015 and November 2019. 

108 patients were hospitalized for severe acute pancreatitis, 35 of whom received 

radiological drainage of necrosis castings for diagnostic and therapeutic purposes. 

The results of our study find an average age of the patients at 55 years, with a 

female predominance (sex ratio: 0.47). 

94% of patients had the systemic inflammatory response syndrome upon 

admission to intensive care and polypnea was the most common organ failure (53%) 

and the only predictive sign of failure of radiological drainage. 

38% of patients had a BISAP score> 2. 
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Once the diagnosis of the necrosis flow infection is strongly suspected, 

radiological drainage is performed on average within 72 hours, this drainage is for both 

diagnostic and therapeutic purposes. 

A positive bacteriology in 93% of cases. THE. Coli was the most common germ 

(43%), followed by klebsiella pneumonia (15%) followed by enterococcus feacalis (6%), 

the overall mortality in our series was 50%. 

Infected Pancreatic necrosis has been the subject of several studies in the 

literature, 

Due to the development of interventional radiology, since 1986 we have applied 

this technique to complications of acute pancreatitis. 

Gram negative bacteria are predominant (their proportion varies from 50% to 75% 

of the germs isolated). The germs most often involved are enterobacteria with in 

particular Escherichia Coli, Klebsiella spp… 

The data in the literature on the effectiveness of radiological drainage are very 

heterogeneous. The results are very disappointing with a success rate of <30%. Many 

authors agree that necrosis is responsible for failure. 

In view of the results of our study, with a mortality of 50%, it seems obvious that 

interventional radiology has a decisive place in the diagnosis and the management of 

necrosis casting infections. A prospective study should corroborate these results. 
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 ملخص

ته ، بط التهاب البنكياس الحاد بنسبة وفيات مرتفعة و ذالك راجع الى مضاعفايرت

  و خاصة التعفني)تعفن المناطق المنخرة(
عفن استعمال المضادات الحيوية لوحدها غير كافية للسيطرة و القضاءعلى هذا الت

  يستدعي الاستعانة بطرق جراحية ، او علم الاشعة التدخلي او التنظير، ،مما
ا كانت الجراحة كانت لمدة طويلة العلاج القحيد المقترح لعلاج هذا المرض ،و لكنه

يجيا حضي هذا الاخير تدر و مع تطور علم الاشعة التسخلي ، مصحوبة بوفاة شبه حتمية. 
 بمكانة محورية سواء في التشخيص الميكروبيولوجي و كذالك في تصريف تدفقات النخر

 المتعفنة
د دراستنا هي عبارة عن دراسة رجعية شملت حلات الهاب البنكرياس الحاد الشدي

سطة واب، اللتي عرفت تعفن المناطق المتنخرة و اللتي تم علاجها عن طريق اجراء تجريبي 
 الاشعة المتدخلة

لال شملت دراستنا المرضى الذين تم استشفاؤهم في مصلحة الانعاش و التخدير ، خ

 2019و نونبر  2015الفترة ما بين يناير 
ن م 108عدد المرضى الاجمالي الذين ولجو للمصلحة لعلاج التهاب البنكياس هو 

  خيص و علاج حالتهممريضا استفاذو من تسخل بواسطة الاشعة من اجل تش 35بينهم 
  سنة ، 55متوسط اعمار المرضى هو 

% من المرضى كانو في متلازمة الاستجابة 54التعيين الاولي للمرضى وجد ان 

% 35نسبة الالتهابية الجهازية، و ارتفاع معدل التنفس متلت الفشل العضوي الاكثر تواجد ب

  ، و كذالك الاشارة الوحيدة على فشل التصريف الراديولوجي
 % من المرضى38عند  2مؤشر كان اكتر من 

% من الحلات ، 93الدراسة الجرتومية مكنت من وجود البكتيريا المسوولة عن 

 %43الجرتوم الاكتر تواجدا هواشيرشيت كولي ، بنسبة
،  1986بفضل تطور تقنيات العلم الاشعاع التدخلي ، استخمت هاذه الاخيرة مند 

 رياس الحإد ، تشكل باكتيريا غرام سالب وراء تعفنفي علاج مضاعفات التهاب البنك

  %75% الى 50المناطق المنخرة في ما يعادل 
 و نسبة النجاح لا نتائج الابحات حول مدى التصريف الرديولوجي جد متضاربة 

  %30تتجاوز 
خرة % ، تعفن المناطق المتن50على ضوء نتائج هذا العمل ، مع نسبة وفيات تقدر 

ن يمدنا لبنكرياس الحاد ، إنجاز ، دراسة تقديمية في المستقبل من شأنها اخلال التهاب ا
 بمعطيات اكتر شمولا
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الرئیس 

المشرف

أعضاء السید مولاي یوسف لمراني العلوي

السیدة غیثة یحیاوي

السید نبیل قنجاع

السید ابن مجدوب الحسني كریم

السید نوفل ھواري

أستاذ في علم التخدیر والإنعاش 

أستاذ مبرز في علم التخدیر والإنعاش

أستاذ مبرز في الجراحـة العامـة

أستاذ مبرز في علم الأشعة 

أستاذة مبرزة في علم الجراثیم ـ الفیرولوجیا 

الكلمات المفتاحیة

34( بصدد    حالة)

السیدة ضحى ابن مجدوب الحسني
المزدادة في 20 أبریل 1995 بفــاس

 دور الأشعة التداخلیة في التھاب البنكریاس الحاد شدید العدوى   
 

التھاب حاد ـ بنكریاس ـ تعفن تدفق النخر ـ مضادات حیویة ـ الأشعة التداخلیة ـ عامل الوفیات    


