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  سبحانك لا علم لنا إلا ما علمتنا

 إنك أنت العليم الحكيم 
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UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT 

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 
 
 
DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 
 
 
 

ADMINISTRATION : 
Doyen    :    Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  
Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération   
Professeur Taoufiq DAKKA   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie   
Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA  
   

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 

ET 
PHARMACIENS   

PROFESSEURS : 
 
 

Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif    pathologie Chirurgicale 
 

Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENSAID  Younes    Pathologie Chirurgicale 
 
Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie     
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 
Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 

 



 

Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 
 
Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH  Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY  Zaîtounia   Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie  Réanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI  Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA  Yahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH  Yahia    Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie – Dir. du Centre National PV 
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique V.D à la pharmacie+Dir du 

CEDOC  
 
 
Décembre  1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud 
Pr. BENSOUDA Adil    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI  Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
 
 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
Pr. CHRAIBI  Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques  

Doyen de la FMPA 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 



 

Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid   Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale- Directeur  CHIS 
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
Pr. BENTAHILA  Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
 
 

Mars 1995 

Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation  
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie - Directeur  HMI Med V 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
 

Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
 
 
 
 
 



 

Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE Lounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine       Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI  Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR  ALI     Neurologie – Doyen de la FMP Abulcassis 
Pr. BOUGTAB   Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI  Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE  Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
 
 
 
 
 
 
 

Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*    Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr. 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
 

Novembre 2000  

Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
Pr. AJANA  Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie  
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 
 



 

Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 

Décembre 2001 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine     Urologie Directeur Hôpital Ibn Sina 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
 
Décembre 2002  

 

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU  Youssef *    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI  Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim  *    Chirurgie Générale 



 

Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI  Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI  Mina    Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS  Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH  Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS  Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA  Ahmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHI  ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI  Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. MOUGHIL  Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*    Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI  Fouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR  Jamila      Cardiologie   
 

Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 



 

Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila     Cardiologie  (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 

Décembre 2005 Pr. CHANI Mohamed  Anesthésie Réanimation  
 

Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*   Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
Pr. KILI Amina     Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS  Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 

Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 



 

Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation Directeur ERSM 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*    Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab    Hématologie biologique 
Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*    Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*     Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*    Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*     Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
 
 
 
 
 

Décembre 2007 
 

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN   Ophtalmologie 
 
 

Décembre 2008 
 
 
 
 

Pr  ZOUBIR Mohamed*       Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*    Chirurgie Générale 
Mars 2009 



 

Pr. ABOUZAHIR Ali*    Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*     Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*   Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*    Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*    Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*   Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*    Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar    Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*   Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*     Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal     Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem     Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya    Pédiatrie 
Pr. L’KASSIMI Hachemi*    Microbiologie Directeur Hôpital My Ismail  
Pr. LAMSAOURI Jamal*    Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik     Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *    Hématologie biologique  
Pr. MSSROURI Rahal    Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade    Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa    Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *   Pneumo-phtisiologie 
PROFESSEURS AGREGES : 
Octobre 2010  
 
 
 
 
 

Pr. ALILOU Mustapha    Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*    Médecine interne 
Pr. BELAGUID  Abdelaziz    Physiologie 
Pr. BOUAITY Brahim*    ORL 
Pr. CHADLI Mariama*    Microbiologie 
Pr. CHEMSI Mohamed*    Médecine aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah*     Biochimie chimie 
Pr. DARBI Abdellatif*    Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar   Chirurgie pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima    Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*   Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem    Urologie 



 

Pr. ERRABIH Ikram     Gastro entérologie 
Pr. LAMALMI Najat     Anatomie pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam    Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir*   Chirurgie générale 
Pr. NAZIH Mouna*     Hématologie biologique 
Pr. ZOUAIDIA Fouad    Anatomie pathologique 
 
Mai 2012 
 

Pr. AMRANI Abdelouahed    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAIZI Mohamed*    Psychiatrie 
Pr. BENCHEBBA Driss*    Traumatologie Orthopédique  
Pr. DRISSI Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna   Chirurgie Générale 
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*   Médecine Interne 
Pr. EL OUAZZANI Hanane*   Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir     Chirurgie Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed     Anatomie pathologique 
Pr. MEHSSANI Jamal*    Psychiatrie 
Pr. RAISSOUNI Maha*    Cardiologie 
 
Février 2013 
 

Pr. AHID Samir     Pharmacologie – Chimie  
Pr. AIT EL CADI Mina    Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila   Gastro-Entérologie 
Pr. AMOUR Mourad     Anesthésie Réanimation  
Pr. AWAB Almahdi     Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane    Réanimation Médicale  
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain   Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEKROUN Laila    Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad    Hématologie biologique 
Pr. BENNANA Ahmed*    Informatique Pharmaceutique 
0. 
Pr. BENSGHIR Mustapha*    Anesthésie Réanimation 
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La pancréatite aiguë (PA) est un processus inflammatoire presque 

réversible du pancréas, lié à une autodigestion de la glande par ses propres 

enzymes très puissante impliquant chirurgiens, gastroentérologues, 

réanimateurs, radiologues et biologistes [1] [2,3].C’est une urgence médico-

chirurgicale dont la gravité est très variable [6], et dont l'évolution est 

imprévisible [7]. Elle nécessite une prise en charge multidisciplinaire. Son 

incidence varie en allant de 30 à 40 pour 100 000. [4] [5] 

Selon le degré et l'étendue de l'inflammation, deux formes peuvent être 

séparées : 

 Pancréatite aiguë œdémateuse (PAO) : le plus souvent bénigne, elle 

correspond à un aspect turgescent, œdémateux et friable du pancréas. 

 Pancréatite aiguë nécrotico-hémorragique (PANH) : correspond à une 

nécrose du tissu adipeux, du tissu interstitiel et du tissu glandulaire. 

Elle est d'évolution imprévisible et comporte un risque de mortalité 

élevé. 

Le diagnostic positif de PA repose sur l'association d'une douleur 

abdominale épigastrique et d'une élévation de la lipasémie (3xN). Il est conforté 

par le scanner abdominal qui permet d'en apprécier la gravité, évaluée par 

différents index biocliniques. 

L’étiologie la plus fréquente dans notre contexte reste la lithiase biliaire. 

Le pronostic dépend de l'étendue des lésions, du caractère systémique de 

l'affection, de l'étiologie, et du terrain 

La gravité de la PA est évaluée sur les données cliniques, biologiques et 

morphologiques, le score de Ranson est le score d’évaluation bioclinique le plus 
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utilisé pour évaluer la gravité de pancréatite aigüe. Dans notre contexte, ce score 

reste contrariant de l’appliquer. De ce fait, sa pertinence aux urgences est un 

sujet de controverse. 

L’index de sévérité tomodensitométrique, décrit par Balthazar, présente 

une bonne corrélation avec la morbidité et la mortalité. 

L’appréciation de la gravité permet une meilleure orientation et une prise 

en charge du malade (soins intensifs ; chirurgie) [8], 

Le traitement de cette pathologie est d’abord médical et conservateur, et 

vise à prévenir et à traiter les complications systémiques telles que les 

défaillances viscérales. Le traitement chirurgical est indiqué en cas de 

complications ou plus tard à visée étiologique. 

L’évolution est souvent favorable mais la survenue de complications telle 

que l’infection des coulées de nécrose vient assombrir le pronostic. 

Le but de notre travail est d’essayer de mettre le point sur la prise en charge 

globale et particulièrement chirurgicale après introduction de nouveaux moyens 

diagnostiques et thérapeutiques et son impact sur le pronostic. 

Pour répondre à ce but, on a fait une étude rétrospective à propos de 81 cas 

sur 108 cas de PA colligées au service des URGENCES de la CHIRURGIE 

VISCERALE AVICENNE (UCV) durant une période de 3 ans de 2014 à 2016. 
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TYPE D’ETUDE : 

Il s'agit d'une étude rétrospective menée au service des Urgences Chirurgie 

Viscérale du CHU Avicenne de Rabat. 

Elle porte sur l'analyse de 81 observations de patients présentant une 

pancréatite aigüe colligée au cours des 03 dernières années allant du janvier 

2014 à décembre 2016. 

I. CRITERES D’INCLUSION : 

Tous les patients âgés de plus de 15 ans ayant une pancréatite aigüe PA. 

II. CRITERES D’EXCLUSION : 

Les patients âgés moins de 15 ans. 

Les patients admis pour douleur abdominale aigue ayant une autre cause. 

Les malades dont les dossiers médicaux sont inexploitables. 

III. RECUEIL DES DONNEES : 

Le recueil des données cliniques, biologiques, et radiologiques fut réalisé, 

pour chaque patient, à partir des dossiers à l’aide d’une fiche d’exploitation (voir 

fiche d’exploitation). 

IV. ANALYSE STATISTIQUE : 

La saisie des textes et des tableaux a été faite sur le logiciel Word 2013 et 

celle des données sur le logiciel Excel 2013. 

Les analyses ont été faites avec le logiciel SPSS et Excel 2013. 
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I. DONNÉES ÉPIDÉMIOLOGIQUES : 

A. Fréquence : 

Sur une période étalée de 2014 à 2016, nous avons pris en charge 108 PA 

sur 3762 malades du service des UCV de l’hôpital Avicenne de RABAT, soit 

(2.9%). 

Sur ces 108 PA, 38 cas ont été opérés soit 46,9% et 43 cas non opérés 

(53,1%). 

 

 

Figure 1: pourcentage pancréatite aigüe/ Urgences abdominales au service des UCV de 

l’hôpital Avicenne de RABAT 
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B. Age : 

L’âge de nos patients varie entre 16 et 90 ans avec une moyenne d’âge de 

48,82 ans et la tranche d’âge la plus touchée est celle entre 30 et 40 ans. 

 

 

Figure 2: Répartition des malades selon l’âge 
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C. Sexe : 

Nous avons noté une prédominance féminine avec 56 femmes et 25 

hommes ; soit un sexe ratio de 2,24. 

 

 

Figure 3: Répartition des malades selon le sexe 
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D. Antécédents et pathologies associées 

1. ATCDS Pancréato-biliaires 

20 de nos patients ont présentés des antécédents pancréato-biliaire, soit 

25% 

 

Tableau 1: tableau représentatif des patients ayant des antécédents pancréato-biliaires 

Antécédents Nombre de patients % 

Pancréatite antérieur 7 8,6 

Cholécystectomie 5 6,2 

Lithiase vésiculaire connu 1 1,2 

Colique Hépatique 3 3,7 

Sphincterotomie (LBVP) 1 1,2 

Pseudokyste 1 1,2 

Pancréatite chronique 1 1,2 

Abcès pancréas 1 1,2 

Total 20 25 
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2. Pathologies associées : 

Dans 22 cas, soit 27,1%, une tare a été associée à la PA 

Tableau 2: tableau représentatif des patients ayant comme antécédents des pathologies 

associées 

Antécédents Nombre de patients % 

Diabète 6 7,4 

HTA 11 13,6 

Cardiopathies 2 2,5 

Maladie de système 1 1,2 

Asthme 2 2,5 

 

3. Autres Antécédents : 

10 de nos patients ont présenté d’autres antécédents, soit 12,3% 

Tableau 3: tableau représentatif des autres antécédents 

Antécédents Nombre de patients % 

Obésité 2 2,5 

Hypercholestérolémie 1 1,2 

Alcoolisme 1 1,2 

Gastrectomie- partielle 1 1,2 

Thyroidectomie 2 2,5 

Péritonite par perforation d’ulcère 1 1,2 

Grosses évolutive 1 1,2 

Abcès appendiculaire 1 1,2 
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II. DIAGNOSTIC CLINIQUE 

A. Les Signes fonctionnels : 

1. La douleur 

Elle est présente chez la quasi–totalité de nos patients, soit 100%. 

Son mode d'installation a été brutal dans 65 cas (80,2%), progressif dans 16 

cas (19,8%). 

La douleur a été épigastrique transfixiante dans 69 cas (85,2%), localisée 

au niveau de l'hypochondre droit dans 5 cas (6,2%) et associées dans 7 cas 

(8,6%). 

2. Les vomissements 

Les vomissements ont été retrouvés chez 57 de nos patients soit 70,4%. 

3. Les troubles de transit : 11,1% 

L'arrêt des matières et des gaz a été rapporté dans 8 cas (9,9%), 

La diarrhée dans 1 cas (1,2%). 
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Figure 4: Type de douleur présente dans notre série 

 

 

Figure 5: Répartition des signes fonctionnels rapportés par nos malades 
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B. Les signes généraux : 

1. Fièvre : 

A été notée chez 20 patients (24,7 %) et absente chez 61 malades (75,3%). 

2. Etat Hémodynamique : 

Un état hémodynamique instable a été constaté chez 06 malades (7,4%). 

 

C. Les signes physiques : 

1. Ictère ou subictère : 

L’ictère a été présent chez 14 malades soit 17,3%. 

2. L'examen abdominal : 

Il s'agissait d'une sensibilité épigastrique dans 52 cas (64,2%), d'une 

sensibilité de l'HCD dans 13 cas (16%), d'une sensibilité épigastrique associée à 

celle de l'HCD dans 5 cas (6,2%) d'une sensibilité diffuse dans 4 cas (4,9%), 

d'une défense localisée ou diffuse dans 05 cas (6,2%), d'un météorisme dans 01 

cas (1,2%), et d’une masse épigastrique dans 01 cas (1,2%). 
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Tableau 4: Signes cliniques, tableau récapitulatif 

  Nombre Pourcentage% 

 

 

Les Signes 

fonctionnels 

Douleur Épigastrique 69 85,2% 

L’HCD 5 6,2% 

Vomissements 57 70,4%. 

Troubles de 

transit 

Syndrome 

subocclustif 

8 9,9% 

Diarrhée 1 1,2% 

Les signes 

généraux 

EH instable 06 7,4% 

Fièvre 20 24,7 % 

 

Les signes 

physiques 

Ictère ou subictère 14 17,3% 

 

L'examen 

abdominal 

Sensibilité 74 91,1% 

Défense 05 6,2% 

Météorisme 01 1.2% 

Masse 01 1.2% 
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III. EXPLORATIONS BIOLOGIQUES : 

A. Bilan biologique à visée diagnostique : 

1. Lipasémie : 

A été dosée chez tous les malades (100%) ; elle a été supérieure à 3 x la 

normale dans 51 cas (63%) ; et inférieure à 500U/L (seuil critique) dans 30 cas 

(37%). 

2. Amylasémie : 

A été dosée chez 7 malades (8,6%) ; elle a été supérieure à 10 x la normale 

(>160U/L) dans 4 cas (4,9%) et comprise entre 50-160 U/L dans 3 cas (3,7%). 

B. Bilan de surveillance : 

1. NFS : 

A été demandée chez tous les patients de notre série, et a révélé : 

a) GB : 

Une hyperleucocytose a été retrouvée chez 33 malades soit 40,7% des cas, 

elle a été supérieure à 16000 éléments/mm chez 15 patient soit 8,5% 

Aucune leucopénie n’a été retrouvée dans notre série. 

b) PQ 

Une thrombocytose supérieur à 450 000 éléments/mm3 a été retrouvée chez 

04 cas, soit 4,9 %. 

Une thrombopénie < 150 000 éléments / mm3 a été retrouvée chez 01 cas, 

soit 1.2 %. 
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c) Hématocrite 

Bas chez 13 malades, soit 16%. 

Augmenté chez 5 malades, soit 6,2% 

2. Bilan hydro-électrolytique : 

A été demandé chez 77 patients, et a révélé : 

Une Hypokaliémie chez 5 patients, soit 6,2% 

Une Hyperkaliémie chez un patient, soit 1,2% 

Normal chez 71 patients, soit 87,7% 

3. CRP : 

Elle a été réalisée chez 71 patients, soit 87,7%; elle s'est révélée augmentée 

chez 44 patients soit 62% des cas 

4. La glycémie : 

Le dosage de la glycémie a été réalisé chez 77 patients, soit 95,1%, elle a 

été élevée dans 40 cas soit (52%). 

Une hyperglycémie avec un taux > 2 g/l a été présente chez 7 malades, soit 

9,1% des cas. 

Normale chez 36 malades, soit 46,8% des cas. 

5. La calcémie : 

La calcémie a été dosée chez 15 malades (18,5%) : une hypocalcémie a été 

retrouvée dans 1 cas (6.7%), normale chez 14 cas (93,3%). 
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6. Bilan rénal 

a) Urémie : 

A été dosée chez 78 patients, soit (96,3%) ; elle a été supérieure à 0,45 g/l 

chez 11 patients (14,1%) ; comprise entre 0,15- 0,45 g/l chez 60 patients 

(76,9%) et inférieure à 0,15 g /l chez 5 patients (6,4%). 

b) Créatinémie : 

A été dosée chez 78 patients, soit (96,3%) ; elle a été élevée chez 3 patients 

soit (3,8%). 

7. Bilan hépatique 

a) Transaminases 

Les transaminases ont été dosées chez 47 malades, soit (58%) : 

 ASAT a été supérieure à 150 U/l chez 18 patients, soit (38,3%), normale 

chez 17 patients, soit (36,2%). 

 ALAT a été supérieure à 150 U/l chez 26 patients, soit (55,3%), normale 

chez 10 patients, soit (21,3%). 

b) PAL 

Ont été dosés chez 24 patients, soit (29,6%), ils étaient élevés chez 22 

patients soit (91,7%) des cas. 

c) GGT 

Ont été dosés chez 24 patients, soit (29,6%), ils étaient élevés chez 23 

patients soit (95,8%) des cas. 
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d) TP 

A été dosé chez 53 patients, soit (65,4%), il a été inférieur à 70% dans 7 

cas, soit (13,2%). 

e) Bilirubine totale et directe 

 Bilirubine totale a été dosée chez 31 malades, soit (38,3%) ; elle a été 

élevée chez 14 patients. 

 Bilirubine directe a été dosée chez 42 malades, soit (51,9%) elle a été 

élevée chez 21 patients. 

 

Tableau 5 : paramètres biologiques, Tableau récapitulatif 

Paramètres Résultats 

Lipasémie > à 3 x la normale : 51 cas (63%) 

> à 500U/L (seuil critique) : 30 cas (37%). 

Glycémie élevée dans 40 cas soit (52%) 

Urémie supérieure à 0,45 g/l chez 11 patients (14,1%) 

Créatinémie élevée chez 3 patients soit (3,8%) 

Bilirubine directe élevée chez 21 patients 

ALAT supérieure à 150 U/l chez 26 patients, soit (55,3%) 

Calcémie une hypocalcémie a été retrouvée dans 1 cas (6.7%) 
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IV. EXPLORATIONS MORPHOLOGIQUES : 

A. Radiographie de l'abdomen sans préparation (ASP) : 

L'ASP été demandé pour 22 patients (27,2%), il a montré : un ou plusieurs 

niveaux hydro-aériques chez 7 patients ; une grisaille diffuse chez 2 patients et 

une aérocolie chez 4 patients. 

Cet examen a été normal chez 9 patients. 

B. Radiographie pulmonaire de face : 

A été réalisée chez 63 patients, soit (77,8%) ; 

Elle a montré un épanchement pleural dans 5 cas soit (7,9%) ; 

Cardiomégalie chez 1 patient ; Dilatation Aorte Ascendante chez 1 patient. 

Normale chez 57 cas soit (70,4%). 

C. Echographie abdominale : 

L’échographie abdominale a été réalisée chez 60 de nos patients, soit 

74,1% des cas. 

1. Etat du pancréas : 

Des anomalies du pancréas ont été constatées dans 11 cas (18,3%) : 

 Pancréas augmenté de volume dans 10 cas (16,7%). 

 Faux kyste du pancréas dans 1 cas (1,7%). 
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2. Etat de la vésicule et des voies biliaires : 

Une vésicule lithiasique a été constatée chez 48 patients (80%). 

La voie biliaire principale (VBP) et les voies biliaires intra-hépatiques 

(VBIH) ont été dilatées chez 8 patients (13,3%) et lithiasiques chez 7 patients 

(11,7%). 

Cholécystite dans 13 cas (21,7%). 

Angiocholite lithiasique dans 2 cas (3,3%). 

3. L'épanchement intra péritonéal : 

L’épanchement péritonéal a été noté dans 03 cas (5%). 

D. Tomodensitométrie abdominale : 

La TDM abdominale a été réalisée chez 80 patients soit 98,8% des cas. 

1. Stade 

En se référant à la classification de Balthazar, nous pouvons répartir nos 80 

malades ayant bénéficié d'une exploration TDM comme suit : 

Tableau 6 : Résultats de la TDM 

STADE Nombre de cas Pourcentage 

Stade A 22 27,50% 

Stade B 9 11,30% 

Stade C 14 17,50% 

Stade D 7 8,70% 

Stade E 28 35% 
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Figure 6: Répartition de nos patients selon la classification de Balthazar 
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2. Autres lésions associées 

Les autres lésions associées à la PA sont résumées dans le tableau suivant : 

 

Tableau 7: Lésions scanographiques associées 

 Nombre de cas % 

Épanchement pleural 2 2.5% 

Épanchement péritonéal 3 3.75% 

Épanchement péri-hépatique 2 2.5% 

Lithiase VB 10 12.5% 

Dilatation VBIH/VBP 6 7.5% 

Cholécystite 5 6.25% 

Angiocholite 3 3.75% 

Faux kystes du pancréas 2 2,5% 

Abcès ; Collection abcédée 2 2.5% 

Thrombose du tronc spéno-mésaraique 1 1.25% 

Tumeur envahissant la VBP 1 1.25% 
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V. ETIOLOGIES : 

Les étiologies retrouvées dans notre étude sont représentées dans le tableau 

suivant : 

 

Tableau 8 : répartition des patients selon l’étiologie de la pancréatite 

Origine de la PA Nombre de cas Pourcentage (%) 

PA biliaire 48 59,3% 

Post CPRE 1 1,2% 

Alcoolique 1 1,2% 

Obstacle tumoral 1 1,2% 

Indéterminée 32 39,5% 

 

D’après ce tableau, on peut noter que dans notre série l’origine biliaire de 

la pancréatite aigüe est la plus fréquente. 
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VI. DIAGNOSTIC DE GRAVITE : 

 Par l’appréciation du terrain : critères de gravité. 

 Par le calcul des scores biocliniques de gravité spécifiques (RANSON). 

 Par la CRP. 

 Par la recherche de complications locorégionales. 

A. Terrain et critères de gravité : 

L’âge > 80 ans a été retrouvé chez 03 patients soit dans 3,7 % des cas 

Les comorbidités ont été retrouvés chez 20 patients (13 patients connus 

cardiaques, 6 patients connus diabétiques, 2 patients connus asthmatique) soit 

dans 25,9% des cas. 

L’obésité a été retrouvée chez 2 patients soit dans 2,5 % des cas. 

B. Evaluation biologique et bioclinique de la gravité : 

Cette évaluation est basée sur la CRP et sur les scores biocliniques. 

1. CRP 

 La valeur moyenne de la CRP chez les patients sans coulées de nécrose 

est de 113,2 mg/l avec des extrêmes de 2,8 à 439 mg/l. 

 La valeur moyenne de la CRP chez les patients avec coulées de nécrose 

est de 163,8 mg/l avec des extrêmes de 0,2 à 429 mg/l. 
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2. Scores biocliniques 

a) Score de Ranson 

L'évaluation de la sévérité de la PA repose essentiellement sur le score de 

RANSON. Afin de calculer ce score, certains paramètres manquants n'ont pas 

été pris en considération. En effet, nous nous sommes basés essentiellement sur 

l'âge, l'hyperleucocytose, l'hyperglycémie, l'insuffisance rénale et la baisse de 

l'hématocrite, parfois le dosage des LDH et celui de la calcémie. 

Ce score de RANSON modifié a été évalué chez tous nos patients : 

 Il est inférieur à 3 chez 74 malades (91,4%), et 

 Entre 3 et 5 chez 7 patients, soit 8,6% des cas 

 

 

Figure 7: Répartition de nos malades selon le score de Ranson 
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b) Score de BISAP: 

Le BISAP a été évalué chez tous nos patients, il varie entre 0 et 3. 

Tableau 9 : Répartition de nos malades selon le score de BISAP 

Point Nombre de cas Pourcentage 

0 45 55,6% 

1 30 37% 

2 5 6,2% 

3 1 1,2% 

4 0 0 

5 0 0 

 

c) SRIS 

Le score SIRS a été évalué à l’admission chez tous nos patients. Il a été 

positif à l’admission chez 13 patients soit 16% des cas 

C. Evaluation radiologique de la gravité 

1. Scores de Balthazar 

La TDM à travers ce score a permis la classification de tous nos malades en 

différents stades de gravité, la fréquence des différents grades de la 

classification de Balthazar est représentée dans le tableau suivant : 
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Tableau 10 : Répartition des malades selon la classification de Balthazar 

STADE Nombre de cas Pourcentage 

Stade A 22 27,50% 

Stade B 9 11,30% 

Stade C 14 17,50% 

Stade D 7 8,70% 

Stade E 28 35% 

 

2. Les complications pancréatiques locales et/ou locorégionales : 

Dans l’ensemble de la population étudiée : 

 La TDM réalisée chez 80 patients a mis en évidence un stade E de 

balthazar chez 28 patients soit dans 35 % des cas. 

 Elle a permis, de mettre en évidence des Collections abcédées chez 3 

patients, des épanchements pleuraux et péritonéaux chez 5 patients 

VII. Mode de surveillance : 

Il est adapté en fonction de la gravité. 

Dans le but de prévenir et de diagnostiquer à temps l'infection de la nécrose 

pancréatique, qui est la complication la plus grave de la PA ; 

Notre surveillance a été : 

 Clinique : examen clinique effectué régulièrement : prise de pouls, de 

pression artérielle, température, fréquence respiratoire et évaluation de 

la conscience. 
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 Biologique : NFS, ionogramme et bilan de la crase au moins une fois 

par semaine. 

 Scannographie : TDM abdominale si suspicion d'infection. 

 

VIII. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE 

Le traitement comporte 2 principaux volets : 

 Le traitement médical 

 Le traitement chirurgical 

A. Traitement Médical 

La totalité de nos patients ont reçu un traitement médical en première 

intention, soit comme premier volet d'une stratégie médico–chirurgicale dans 38 

cas (46,9%), soit comme seul volet d'une stratégie médicale dans 43 cas 

(53,1%), comportant : 

1. Mise en condition 

Elle a consisté : 

 Mise en place d’une voie veineuse périphérique 

 Arrêt de l’alimentation par voie orale 

 Réhydratation en fonction de l’ionogramme 

 Sonde gastrique en cas de vomissements prolongés 
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2. Réanimation hydro–électrolytique et métabolique : 

Tous les patients ont bénéficié d'une perfusion par voie veineuse 

périphérique qui a duré une semaine en moyenne. 

Elle a été assurée par l'apport hydrique (sérum salé 0,9% et sérum glucosé 

5%) et l'apport d'électrolytes. 

L'insulinothérapie a été indispensable chez 4 patients (4,9%) 

3. Traitement de l'insuffisance rénale aigue : 

Le remplissage vasculaire et la compensation des pertes hydro–

électrolytiques ont permis la restauration de la diurèse et de la fonction rénale 

chez 11 malades de notre série (13,6 %) ayant présenté une insuffisance rénale. 

4. Les antalgiques : 

Tous les patients ont bénéficié d'un traitement antalgique classe I 

(PARACETAMOL) et /ou classe II (NEFOPAM) et/ou classe III (MORPHINE) 

 Le paracétamol injectable (Perfalgan) a été prescrit dans 75 cas 

(92,6%). 

 Le Nefopam (Acupan) a été prescrit chez 5 patients (6,2%). 

 Les dérivés morphiniques (TEMGESIC) chez 1 malade. 

 Les antispasmodiques ont été prescrits dans 3 cas (3,7%). 

5. Les Anti sécrétoires gastrique 

Un antiulcéreux a été administré par voie parentérale chez 73 de nos 

patients, soit 90%. Il s’agissait principalement d’un inhibiteur de la pompe à 

proton (IPP). 
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6. Les Anticoagulants 

L’héparine de bas poids moléculaire (Lovenox) a été administrée chez 29 

patients soit 35,8% des cas. 

7. L'antibiothérapie : 

L'antibiothérapie a été prescrite chez 38 patients, soit (46,9%). 

 26 malades soit 32,1 % des cas ont reçu une amoxicilline protégée : 

 En monothérapie dans 16 cas soit 19,8%. 

 En bithérapie dans 9 cas, soit 11,1% : il s’agissait d’une association 

Amoxicilline protégée + Métronidazole dans 7 cas (8,6%) et d’une 

association Amoxicilline protégée + aminoside dans 2 cas (2,5%). 

 En trithérapie chez un seul cas 1,2% (Amoxicilline protégée + 

Métronidazole + aminoside) 

 12 malades soit 14,8% des cas ont reçu une céphalosporine 3éme 

génération (C3G) : 

 En monothérapie chez 5 cas, soit 6,2%. 

 En bithérapie dans 3 cas, soit 3,7% : il s’agissait d’une association 

C3G + Métronidazole. 

 En trithérapie dans 4 cas, soit 4,9% (C3G + Métronidazole + 

aminoside). 
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Tableau 11 : Tableau récapitulatif de la prise des antibiotiques chez nos patients 

 Nombre % Association Nombre % 

Amoxicilline 

protégée 

 

26 

 

68,40% 

Monothérapie 16 42,10% 

Bithérapie 9 23,70% 

Trithérapie 1 2,60% 

C3G  

12 

 

31,60% 

Monothérapie 5 13,20% 

Bithérapie 3 7,90% 

Trithérapie 1 2,60% 

 

 

 

Figure 8 : Antibiotique prescrit chez nos patients 
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B. Le traitement chirurgical : 

Le traitement chirurgical a été pratiqué chez 38 patients soit 46,9 % des 

cas. 

Le traitement chirurgical dans notre série comporte 3 volets : 

 Un volet pancréatique : qui agit essentiellement sur la nécrose 

pancréatique. 

 Un volet biliaire : qui agit sur l'étiologie biliaire de la pancréatite. 

 Un volet nutritionnel : qui comporte une jéjunostomie d'alimentation 

pour parer aux éventuelles complications nutritionnelles de la maladie 

ou si le malade doit être opéré pour une autre raison. 

1. Voie d'abord : 

La voie d'abord coelioscopique a été utilisée chez 1 seul cas ; il s'agissait 

d'une pancréatite œdémateuse ; le geste a consisté en une simple 

cholécystectomie et les suites étaient simples. 

Une sous costale a été utilisée chaque fois que le geste nécessaire se 

limitait au volet biliaire : cholécystectomie avec ou sans drainage biliaire. Elle a 

été réalisée chez 28 malades (73,7%). 

L'incision médiane débordant plus ou moins l'ombilic a été préférée chez 

9 malades (23%) ; Chez la plupart de ces malades le geste était : une 

cholécystectomie + une nécrosectomie + une jejunostomie d'alimentation. 
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2. Les gestes opératoires : 

Nous allons scinder les gestes opératoires en 2 volets : 

a) Le traitement chirurgical dans les PAO : 

25 malades ont été opérés dans un délai de 7 à 10 jours, 10 malades au 

stade A, 8 malades au stade B et 7 malades au stade C ; le geste opératoire s'est 

limité au geste biliaire. 

La cholécystectomie a été faite dans 33 cas et en fonction de la vacuité de 

la voie biliaire, un geste de drainage a été effectué ; un drainage transcystique 

dans 1 cas, une cholédocotomie avec mise en place d'un drain de kehr dans 2 

cas, une anastomose cholédoco-duodénale dans un seul cas. 

L'évolution a été favorable dans tous les cas. 

b) Le traitement chirurgical dans les PANH : 

13 malades ont été opérés, 4 malades au stade D et 9 malades au stade E. 

 Pour les malades classés au stade D : 

Le geste opératoire réalisé après 6 semaines d'intervalle s'est limité au geste 

biliaire dont 3 malades ont bénéficié d'une cholécystectomie, et un geste réalisé 

lors de la même hospitalisation a consisté en une nécrosectomie. 

L'évolution était favorable dans 3 cas, un malade est décédé suite à une 

défaillance multiviscérale. 

 Pour les malades classés au stade E : 

Le geste opératoire a consisté en une cholécystectomie différée dans 8 cas, 

une nécrosectomie avec évacuation des coulées de nécrose a concerné 3 

malades. Deux malades ont développé des faux kystes du pancréas et le 
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traitement a consisté en une anastomose kysto-jéjunale dans 1 cas et l’aspiration 

du liquide du kyste dans 1 cas. 

L'évolution a été favorable dans tous les cas. 

 

IX. Evolution et complications 

A. Complications 

1. Insuffisance rénale fonctionnelle 

Une insuffisance rénale a été objectivée chez 11 patients soit 13,6% des 

cas. 

2. Infection des coulées de nécrose 

L’infection des coulées de nécrose est survenue chez 4 patients soit 4,9% 

des cas. 

3. Faux kyste du pancréas 

A été retrouvés chez 3 patients soit 3,7% des cas. 

4. Angiocholite 

A été objectivée chez 3 cas soit 3,7% des cas 

5. Collection abcédée : 

A été retrouvés chez 2 cas soit 2,5% 

6. Autres 

Une Thrombose du tronc spéno-mésaraique a été retrouvée chez 1 cas soit 

1,2%. 
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Une Pleurésie a été retrouvée chez 5 cas soit 6,2%. 

Une thrombopénie a été retrouvée chez 01 cas, soit 1.2 %. 

B. Taux de complications 

Le taux global de complications est de 17,5% (14 patients). 

 

Tableau 12 : Tableau récapitulatif de la survenue de complications chez nos patients 

Complications Nombre de patient Pourcentage % 

Insuffisance rénale fonctionnelle 11 13% 

Infection des coulées de nécrose 4 4,9% 

Faux kyste du pancréas 3 3,7% 

Angiocholite 3 3,7% 

Collection abcédée 2 2,5% 

 

C. Evolution 

On a noté une évolution favorable chez 66 patients soit 81,5% des cas. 

La durée moyenne d’hospitalisation totale est de 11 jours avec des 

extrêmes allant de 02 jours jusqu'à 20 jours. 

Le décès n’a été constaté que chez un seul patient soit 1,2% des cas. 

Une évolution vers la morbidité avec survenue de complications a été noté 

chez 14 patients soit 17,3% des cas. 



38 

 

 

 

Figure 9: Répartition des patients selon leur évolution 

 

Tableau 13: Évolution des Pancréatites aigues œdémateuses 

Nombre de cas Traitement Évolution 

 

44 cas 

Soit 54,3% 

-Médical seul : 19 cas 

(23,3%) 

- Favorable : 14 cas 

- Morbidité : 5 cas 

-Chirurgie biliaire : 25 cas 

(30,8%) 

-Favorable : 25 cas 
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Tableau 14: Évolution des pancréatites aigues nécrotico hémorragiques stade D 

Nombre de cas Traitement Évolution 

 

9 cas 

Soit 11,1% 

-Médicale seul : 5 cas 

(6,2%) 

- Favorable : 5 cas 

-Chirurgie biliaire : 3 cas 

-Nécrosectomie : 1 cas 

-Favorable : 3 cas 

- Décès : 1 cas 

 

Tableau 15: Évolution des pancréatites aigues nécrotico hémorragiques stade E 

Nombre de cas Traitement Évolution 

 

27 cas 

Soit 33,3% 

-Médical seul : 18 cas (22,2%) - Favorable : 13 cas 

- Morbidité : 5 cas 

-Chirurgie biliaire : 8 cas 

-Nécrosectomie : 3 cas + 

anastomose kysto jéjunale : 1 cas 

-Favorable : 6 cas 

- Morbidité : 3 cas 
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I. DEFINITION : 

Le terme de pancréatite aigüe est utilisé pour décrire une inflammation du 
pancréas. La classification révisée d’Atlanta de 2008 définit la PA comme un 
processus lésionnel inflammatoire aigu du pancréas, résultant de l’autodigestion 
de la glande par ses propres enzymes, et pouvant s’étendre aux tissus de 
voisinage, et avoir des répercussions systémiques graves. 

Elle comprend des tableaux anatomiques allant de l’œdème pancréatique à 
la nécrose pancréatique ou péri pancréatique massive : les PA œdémateuses, 
dites «bénignes», correspondant à un œdème interstitiel de la glande 
pancréatique et les PA «nécrosantes», dites «graves», caractérisées par une 
nécrose plus ou moins étendue de la glande pancréatique et par une mortalité 
estimée entre 5 et 20% [7]. 

Le diagnostic positif de la PA est défini par l’association d’au moins deux 
des éléments suivants : une douleur abdominale type pancréatique, élévation de 
la lipasémie (supérieure à 3 X fois la normale) et des éléments caractéristiques à 
l’imagerie [2]. 

C’est une urgence médico-chirurgicale dont la gravité est très variable [6], 
et dont l'évolution est imprévisible [7]. Elle nécessite une prise en charge 
multidisciplinaire 

II. RAPPEL ANATOMOPATHOLOGIQUE : 

A. Anatomie : 

Le pancréas est une glande à la fois exocrine sécrétant le ferment digestif, 
et endocrine fabriquant l’insuline et le glucagon, le pancréas est le plus profond 
des organes abdominaux, presque entièrement retropéritoniale à l’exception de 
sa queue. Il est d’aspect pyramidal, entouré par le cadre duodénal à la manière 
d’une jante et d’un pneu [10, 11, 12]. 
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1. Anatomie descriptive du pancréas : 

Le pancréas est une glande molle, lobulée, grise, rosâtre, allongée 

transversalement en avant des premières vertèbres lombaires, aplatie d’avant en 

arrière, de forme irrégulière comparée à un crochet ou un marteau [11]. 

On distingue au pancréas une tête, un corps, une queue et des canaux 

excréteurs (figure 10). 

a) La tête : 

Elle est partiellement encadrée par les quatre portions duodénales, 

volumineuses et renflée, on y trouve : 

 Le crochet 

 Le tubercule pancréatique 

 La gouttière du duodénum. 

b) Le corps : 

Il est réuni à la tête par le col et comprend : 

 Le tubercule pancréatique droit postérieur 

 Le tubercule pancréatique gauche. 

c) La queue : 

C’est une extrémité mince et mobile qui est creusée d’une gouttière par les 

vaisseaux spléniques. C’est une région la plus haute du pancréas, occupant les 

deux tiers de l’hypocondre gauche. Mobile, c’est la seule région du pancréas qui 

soit entièrement peritonisée. Avec le corps, elle forme la paroi postérieure de 
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l’arrière-cavité des épiploons. Elle se termine dans les feuillets du ligament 

spléno-rénal avec les vaisseaux spléniques. 

d) Les canaux excréteurs : 

Ils sont aux nombres de deux : l’un principal (Wirsung), l’autre accessoire 

(Santorini) [10] : 

 Le canal de Wirsung, qui commence à la queue, parcourt tout le corps, 

transperce la tête du pancréas puis la paroi de la deuxième portion où il est 

accolé au canal cholédoque. Il s’ouvre dans le duodénum au niveau de la grande 

caroncule. 

 Le canal de Santorini, qui traverse la partie supérieure de la tête 

pancréatique et s’étend du col de la glande jusqu’à la petite caroncule 

duodénale. 

 

Figure 10: vue antérieure schématique montrant la configuration générale du 

pancréas 
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e) Les dimensions du pancréas et des canaux sont habituellement : 

 Le pancréas : 

 Hauteur (max tête) ; 3-6 cm (6-8cm) 

 Diamètre antéropostérieur : - 3-4 cm pour la tête 

- 2-3 cm pour le corps. 

- 1-2 cm la queue. 

 Épaisseur 2 cm. 

 Le canal de Wirsung a : 

 Une longueur de 15 cm ; 

 Un diamètre de 3 à 4 cm. 

 Le canal de Santorini : mesure 6 cm de long environ. 

 Le poids du pancréas : est de 65 à 75 grammes environ. 

2. Rapports topographiques du pancréas : 

a) La tête du pancréas : 

Elle est placée entre les quatre portions du duodénum. Aplatie d’avant en 

arrière, elle présente la forme d’un disque ou d’un quadrilatère. De son angle 

inféro médiale part un prolongement qui se porte à gauche en contournant la 

face postérieure des vaisseaux mésentériques supérieurs. On lui donne le nom de 

crochet ou petit pancréas [10, 12]. 

i. La face antérieure : 

La face antérieure est croisée par la racine du mésocolon transverse dont 

les deux feuillets se portent en haut et en bas pour recouvrir la tête du pancréas 
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en avant. Au-dessous du péritoine, la face antérieure de la tête est directement en 

rapport avec (figure 11) : 

 Les vaisseaux mésentériques supérieurs qui cheminent en avant du 

crochet 

 L’artère gastro-duodénale et ses branches de division, l’artère gastro 

épiploïque droite et l’artère pancréatico-duodénale supérieure droite. Par 

l’intermédiaire du péritoine, la tête est en rapport avec le côlon transverse et 

avec la portion pylorique de l’estomac. 

ii. La face postérieure : 

Elle est directement en rapport avec le canal cholédoque et les rameux 

postérieures des artères pancréatico-duodénales. Elle répond encore à la veine 

porte, puis à la veine cave inférieure dont elle est séparée par la lame de treitz. 

Par son pourtour, la tête du pancréas répond aux quatre portions du duodénum. 

b) Le col : 

Il réunit la tête au corps du pancréas et présente : 

 Une échancrure supérieure qui répond à la première portion du 

duodénum. 

 Une échancrure inférieure qui est en rapport avec les vaisseaux 

mésentériques supérieurs. 

 Et deux faces, l’une antérieure recouverte par le pylore et la portion 

antrale de l’estomac ; et l’autre supérieure. 
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c) Le corps : 

Légèrement oblique en haut et à gauche, il est aplati d’avant en arrière et 

présente deux faces et deux bords [12]. 

i. La face antérieure : 

Est en rapport par l’intermédiaire de l’arrière cavité des épiploons avec la 

face postérieure de l’estomac. 

ii. La face postérieure : 

Est creusée de deux sillons l’un supérieure et l’autre inférieure, oblique en 

haut et en bas et de gauche à droite ; dans la gouttière supérieure sinueuse, 

chemine l’arrière splénique et dans l’inférieure, la veine splénique. Elle est 

croisée par la veine mésentérique inférieure qui se jette dans la veine splénique 

au niveau du col (figure 11). 

La face postérieure répond successivement de droite à gauche : 

 À l’aorte et à l’artère mésentérique supérieure ; 

 À la veine rénale gauche jusqu’au hile du rein ; 

 À la capsule surrénale gauche et à la face antérieure du rein gauche 

au-dessus du colon transverse. 

iii. Le bord supérieur : 

Qui présente à son extrémité gauche une échancrure qui indique la limite 

entre le corps et la queue du pancréas et sur laquelle passent les vaisseaux 

spléniques pour se rendre à la rate. 

À son extrémité droite, se trouve le tubercule épiploïque ; ce tubercule qui 

marque la limite gauche du col du pancréas, répond en arrière au tronc cœliaque. 
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iv. Le bord inférieur : 

Il est en rapport avec la racine du mésocolon transverse dont le feuillet 

supérieur se réfléchit en haut sur la face antérieure du corps du pancréas pour 

former le feuillet postérieur de l’arrière cavité des épiploons, tandis que le 

feuillet inférieur se porte en bas sur la paroi abdominale postérieure. 

d) La queue du pancréas : 

 Tantôt longue et effilée, elle arrive jusqu’à la rate et se met en rapport 

avec la partie inférieure de la face médiale de la rate, en arrière du hile. 

 Tantôt courte et massive, elle reste à une certaine distance de la rate à 

laquelle elle est reliée par un repli péritonéal dans lequel cheminent les 

vaisseaux spléniques, c’est l’épiploon pancréatico splénique [14]. 

3. Vascularisation, innervation et drainage lymphatique du 

pancréas: 

a) Les artères : 

Les artères du pancréas sont représentées par [10,11] : 

 Les artères pancréatico duodénales droites supérieures et inférieures, 

branche de l’artère gastroduodénale ; 

 L’artère pancréatico duodénale gauche, branche de l’artère 

mésentérique supérieure, cette dernière s’anastomose sur la face 

postérieure de la tête du pancréas avec les artères pancréatico-

duodénales droites et forme avec elles deux arcades artérielles rétro-

pancréatiques. 

 Les rameaux pancréatiques de l’artère splénique. 
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 L’artère pancréatique inférieure, branche de l’artère mésentérique 

supérieure (figure 11) 

b) Les veines : 

Les veines suivent en général le trajet des rameaux artériels. 

Tout le sang veineux du pancréas est déversé dans la veine porte. 

 Splénique ; 

 Mésentérique supérieure ; 

 Pancréatico-duodénales supérieures. 

c) Les lymphatiques : 

Les vaisseaux lymphatiques du pancréas aboutissent : 

 Aux ganglions de la chaîne splénique ; 

 Aux ganglions rétro pyloriques, sous pyloriques, duodeno-

pancréatiques antérieures et postérieures de la chaîne hépatique ; 

 Aux ganglions de la chaîne mésentérique supérieure ; 

 Enfin les ganglions juxta aortiques, parfois même aux ganglions du 

mésocolon. 

d) Les nerfs : 

L’innervation se compose principalement de fibres sympathiques venant du 

plexus sympathique. 
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Figure 11: Tronc cœliaque et artères du pancréas [86] 
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B. Histologie : 

1. Structure du pancréas : 

Le pancréas est entouré par une capsule conjonctive très fine qui envoi des 

travées internes cloisonnant l’organe en lobules. Dans ces travées cheminent des 

vaisseaux sanguins, des nerfs et des canaux excréteurs. 

Le pancréas exocrine est constitué de deux portions : l’une sécrétrice, 

formée par les acinis, l’autre excrétrice, correspondant aux canaux [15]. 

a) Acini : 

L’acinus pancréatique est de type séreux, constitué de cellules sécrétrices 

en forme de tronc de cône, reposant sur une membrane basale. Les cellules 

possèdent toutes les caractéristiques des cellules sécrétrices de protéines et 

présentent une polarité morpho-fonctionnelle marquée. Le noyau sphérique, 

clair, avec un nucléotide bien visible, est situé dans le tiers basal dans le 

cytoplasme riche en mitochondries, le réticulum granulaire est très abondant au 

pôle inférieur. 

L’appareil de Golgi est bien développé. Au pôle apical, se regroupent les 

grains de zymogène qui sont limités par une membrane, et dont le contenu se 

densifie au fur et à mesure qu’ils se rapprochent de la lumière. Les cellules 

acineuses sont disposées autour d’une lumière de petit calibre. Le noyau d’une 

cellule ou cellule centro-acineuses, est souvent observé à ce niveau. Celle-ci 

correspond à une petite cellule cubique de l’épithélium du canal excréteur de 

l’acinus, qui se trouve placée dans le centre de la sphère acineuse en raison du 

caractère compact du tissu pancréatique [16] 
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b) Canaux excréteurs : 

On distingue plusieurs segments dans les voies excrétrices : 

Les canaux intralobulaires, font directement suite aux acinis. Leur paroi est 

composée d’un épithélium cubique simple fait de cellules à cytoplasme pale et 

pauvre en organites. 

Les canaux interlobulaires cheminent dans les travées conjonctives. Leur 

lumière plus large est bordée par un épithélium prismatique simple contenant 

quelques cellules caliciformes. Ils sont entourés par une fine gaine conjonctive 

riche en fibres élastiques (figure 12). 

La paroi de ces canaux interlobulaires repose, par l’intermédiaire d’une 

membrane basale, sur un chörion conjonctif riche en élastine et contenant 

quelques petites glandes muqueuses à proximité du duodénum. 

 

 

Figure 12 : parenchyme pancréatique 
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2. Sécrétion du pancréas exocrine : 

Le suc pancréatique est une solution aqueuse contenant des électrolytes, 

des bicarbonates et des protéines, dont environ 80% sont représentées par des 

enzymes digestives. Il est déversé principalement dans le tube digestif au 

moment des phases de repos et provient de libération des granules sécrétoires 

des cellules acineuses (figure 12). 

L’action du suc pancréatique sur le bol alimentaire porte principalement sur 

la digestion des protéines (endopeptidases, exopeptidases) et les lipides (lipase), 

mais aussi sur celle des glucides (alpha-amylase) et des acides nucléiques 

(Nucléases). 

La régulation de la sécrétion pancréatique est double, nerveuse et 

humorale. Les fibres cholinergiques du pneumogastrique stimulent l’élaboration 

d’un suc riche en enzymes [16]. La régulation hormonale est sous le contrôle de 

deux substances libérées par la muqueuse duodénale au contact du bol 

alimentaire : 

 La sécrétine, qui entraîne l’afflux d’un suc riche en eau et en 

bicarbonates, et pauvres en enzymes ; 

 La cholécystokinine (ou pancréozymine), qui stimule la sécrétion d’un 

suc riche en enzymes digestives. 

3. Le pancréas endocrine : 

Les îlots de Langhans naissent, comme les acinus exocrines du pancréas, de 

la prolifération cellulaire des extrémités des tubes pancréatiques primitifs issus 

des bourgeons pancréatiques ventraux et dorsaux, proliférations endodermiques 
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de la portion caudale de l'intestin antérieur. Les éléments conjonctivo-

vasculaires dérivent du mésenchyme avoisinant. 

Les îlots de Langhans sont de petits amas cellulaires tunnélisés par un très 

abondant réseau de capillaires sanguins fenêtrés. Sur les préparations 

histologiques ordinaires, ils apparaissent comme de petites plages arrondies, 

claires, disposées sans ordre et en nombre variable à l'intérieur des lobules 

pancréatique [15]. 

Les cellules glandulaires endocrines qui les composent sont de trois types 

(A, B, D) qui ne peuvent être distingués en microscopie optique que par des 

colorations particulières, mais qui sont assez facilement reconnaissables en 

microscopie électronique par l'aspect, la taille et la densité de leurs grains de 

sécrétion. Les cellules B sécrètent de l'insuline, les cellules A du glucagon et les 

cellules D de la somatostatine. L'innervation sympathique et parasympathique 

des îlots de Langhans est très riche. Des corps cellulaires neuronaux y sont 

parfois visibles. 

 

Figure 13: Montre la double appartenance du parenchyme pancréatique 
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Le parenchyme exocrine (PE) est essentiellement formé d’acinus ; deux 

volumineux îlots endocrines ou îlots de Langerhans (IL) comportent de 

multiples petites cellules colorées en vert ou en rouge. 

C. Anatomie pathologique : 

1. Lésions pancréatiques : 

Elles font classiquement deux types de tableaux : 

a- La pancréatite aiguë œdémateuse (PAO) 85% : habituellement 

bénigne, elle correspond à un aspect turgescent, œdémateux et friable du 

pancréas. Histologiquement, les canaux peuvent être dilatés mais, surtout, il n'y 

a pas d'atteinte visible des cellules acinaires et tubulaires, ni de thrombose 

capillaire (simple congestion vasculaire). Quelques foyers de nécrose graisseuse 

peuvent être observés entre les espaces lobulaires. 

b- La pancréatite aigue nécrotico-hémorragique (PANH) 15% : elle est 

grave, correspond à une nécrose du tissu glandulaire, du tissu interstitiel et du 

tissu adipeux. Des plaques jaunes, grises ou noirâtres sont visibles à la surface 

du pancréas. Des plaques hémorragiques peuvent être observées. 

Histologiquement cette forme associe nécrose de liquéfaction, thrombose des 

petits vaisseaux et destruction des cellules et de l'architecture tubulaire et 

acineuse. Ces plages de nécrose peuvent être confluentes et détruire des parties 

entières, voire la totalité du pancréas, ou bien, au contraire, restés rares et 

disséminées. 

2. Lésions extra-pancréatiques : 

Les fusées extra-pancréatiques et la nécrose extensive vont concerner les 

organes du voisinage (reins, rate, foie, duodénum, côlon), à l'origine d'une 
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exsudation intense. Se crée alors un épanchement séro-hématique, riche en 

enzymes, au pouvoir hautement destructeur. 

D'abord localisé à l'ACE et au mésocôlon transverse, l'épanchement gagne 

ensuite la grande cavité péritonéale, il peut atteindre la plèvre par passage à 

travers le diaphragme, et surtout par voie lymphatique, disséquer les plans 

tissulaires jusqu'à la surface cutanée, entraînant des hématomes superficiels 

lombaires ou antérieurs. Ces fusées peuvent enfin créer des fistules digestives ou 

vasculaires. 

3. Évolution des lésions : 

a) Infection : 

Alors que les lésions d’œdème rétrocèdent sans séquelles, la nécrose est 

vouée à la surinfection et parfois, à la suppuration. Les germes en cause sont 

dans 80% des cas d'origine intestinale (Gram négatif, anaérobies) et dans 20% 

des cas nosocomiaux (porte d'entrée veineuse, respiratoire ou urinaire). 

b) Cicatrisation : 

La résorption secondaire des liquides exsudés, la colonisation par du tissu 

conjonctif cicatriciel peuvent être à l'origine d'une sclérose interstitielle 

importante, de sténoses canalaires. 

c) Pseudo-kyste pancréatique : 

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

coagulum cloisonné par les organes de voisinage, la surface de cette structure 

s'organisera ultérieurement, jusqu'à former une épaisse capsule fibreuse, 

délimitant un kyste sans paroi : « le pseudo-kyste ». 
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On comprend aisément que cette particularité interdit toute chirurgie 

d'exérèse et condamne à l'attentisme ou à la dérivation. 

4. Conclusion : 

Une telle classification en formes interstitielles pures d'une part, et 

nécrotiques d'autre part, quoique pratique pour la pédagogie et la décision 

thérapeutique, est quelque peu discutable il n'existe pas de réelle discontinuité 

entre ces deux formes qui semblent n'être que les divers degrés d'une même 

maladie, et difficiles à classer seront les PAO s'accompagnant d'une réaction 

inflammatoire interstitielle, ou de micro-foyers nécrotiques. 

La classification clinique est des plus difficiles et fixée souvent a posteriori 

en cas de PA de résolution spontanée et sans séquelles, on admet avoir eu affaire 

d'une PAO. 

Certaines PA initialement authentiquement œdémateuses évoluent 

secondairement vers la nécrose redoutable sans que l'on sache vraiment 

pourquoi. 

Le scanner constitue un progrès considérable et décisif dans le diagnostic et 

l'évaluation des nécroses pancréatiques et péri-pancréatiques. 

D. Physiopathologie : 

Les mécanismes physiopathologiques de la PA sont obscurs, et reposent sur 

deux théories probablement associées : la théorie canalaire et la théorie acineuse 

[17]. Selon ces deux théories, la PA serait due à des perturbations du 

métabolisme cellulaire et à une activation enzymatique avec hyperstimulation du 

pancréas. 
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En effet, la première perturbation serait qu’une fois le trypsinogène 

parvient dans la lumière duodénale à la suite de sa sécrétion par exocytose dans 
les canaux excréteurs pancréatiques, l'entérokinase duodénale convertit ce 
trypsinogène en trypsine, qui à son tour active les autres enzymes pancréatiques 

telles que la protéase et la phospholipase, et déclenche une intense réaction 
inflammatoire [17, 18, 19, 20, 21]. 

Le suc pancréatique contient des inhibiteurs sériques des protéases, et un 

inhibiteur spécifique de la trypsine ; d’où le conflit quantitatif entre les enzymes 
et les inhibiteurs naturels [21]. Au cours de cette réaction inflammatoire qui 
entraîne un syndrome de réponse inflammatoire systémique (SRIS) ; la 
libération de différents médiateurs va stimuler la production des protéines de la 

phase aiguë telles que la CRP et activer les granulocytes et les macrophages au 
sein de la glande pancréatique et dans les tissus péripancréatiques. 

La dégradation de ces cellules va libérer des radicaux libres oxydants, 

l'interleukine 6 et des enzymes protéolytiques et lipolytiques telles que la PMN 
élastase qui vont inactiver les inhibiteurs naturels des protéases [24, 18]. 

Les effets tissulaires des enzymes pancréatiques activées sont [17] : 

 Phospholipase A2 : altération du surfactant pulmonaire. 

 Elastase : dégradation des fibres élastiques vasculaires et hémorragies 
intrapancréatiques. 

 Trypsine : activation du complément et des kinines, jouant un rôle 
dans la CIVD, dans la survenue d'un choc et/ou d'une insuffisance 
rénale aiguë. 

 Kallicréine : l'instabilité hémodynamique. 

 Lipase : nécrose de la graisse et des tissus péripancréatiques. 
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L'infection de la nécrose amplifie le syndrome inflammatoire et majore le 

risque de défaillances viscérales multiples. Les sources de l'infection sont : les 

voies biliaires, les urines, et surtout le côlon. La contamination de la nécrose se 

fait par les voies biliaires et le Wirsung, par translocation bactérienne à travers le 

péritoine et la cavité abdominale, et surtout à partir du tube digestif [18, 23]. 

Le syndrome de défaillance multiviscérale (SDMV) qui fait suite au SRIS, 

est dû aux enzymes pancréatiques et aux médiateurs de l'inflammation : 

cytokines, facteurs d'activation des plaquettes (PAF), radicaux libres oxygènes 

[25, 26, 27]. 

L'étude de la réponse acineuse à l'agression montre que cette réponse 

diminue le SRIS consécutif à une pancréatite aiguë expérimentale. Au fait, 

l'agression s'accompagne d'une induction de l'apoptose par la cytokine "TNF-a" 

(tumor necrosis factor) qui, en prévenant la nécrose des cellules trop altérées 

pour survivre, permet leur élimination sans activation de l'inflammation. 

Une meilleure compréhension du rôle joué par les médiateurs de 

l'inflammation est nécessaire à la définition de nouvelles approches 

thérapeutiques [24]. 



59 

 

 

Figure 14: Représentation schématique de la physiopathologie de la pancréatite aigüe. 

[9] 

(IL: interleukine; PAF: platelet-activating factor; TNF-α: tumor necrosis factor alpha) 
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III. DONNES EPIDEMIOLOGIQUE : 

A. Fréquence 

Les chiffres disponibles sur l'incidence de la PA concordent presque tous 

sur la rareté de cette pathologie mais montrent d'importantes disparités selon les 

pays et les périodes [4, 26]. 

Les études rapportent une incidence globale allant de 30 à 40 pour 100 000 

[4] [5]. Ainsi l’incidence observée aux Etats-Unis est de 68 à 74/10000 [27] 

tandis qu’en Europe, On retrouve la même hétérogénéité avec des incidences de 

9,8/100000 [28] en Angleterre, 61,6/100000 en Espagne [29] et 22/100000 en 

France [1]. Ces différences d’incidence peuvent être expliquées par plusieurs 

facteurs, environnementaux ou d’exposition comme l’alcool. 

Dans notre série sur une période étalée de 2014 à 2016, nous avons pris en 

charge 108 PA sur 3762 malades au service des UCV de l’hôpital Avicenne de 

RABAT, ce qui fait que la PA représente 2.9% de l’ensemble des urgences 

abdominales admise au service. 

B. Age 

L’âge moyen de survenue de la PA selon plusieurs études est de 54 ans [36, 

37]. Variant en général en fonction des étiologies de la PA. 

Selon la série de Lankisch l’incidence de la PA d’origine biliaire augmente 

avec l’âge [32]. 

Dans notre série l’âge de nos patients varie entre 16 et 90 ans avec une 

moyenne d’âge de 48,82 ans, et la tranche d’âge la plus touchée est celle entre 

30 et 40 ans. 
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Tableau 16: comparaison de l’âge dans notre série avec d’autres études 

Références Nombre de cas Age moyen 

Kwong et al [33] (USA) 514 55,5 

SORAN et al [34] 52 53 

AISSAOUI [35] 76 51 

AMRANI [36] 106 46 

El AMARTI [37] (Rabat) 40 50 

Notre série 81 48,82 

 

C. Sexe 

La répartition selon le sexe est en général variable selon les étiologies. 

Selon Gullo et Harrison, si on ne prend pas en compte les variations selon les 

étiologies le sexe masculin est plus fréquent (60%) dans les PA [38, 39]. 

Dans notre étude on note une prédominance féminine avec un pourcentage 

de 69,13%, vue la prédominance de l’étiologie biliaire, et c’est le cas dans les 

pays du Maghreb, contrairement au pays d’occident chez qui l’origine 

alcoolique est plus fréquente et de ce fait le sexe masculin prédomine. 
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Tableau 17: Tableau comparatif du sexe des patients dans notre série avec d’autres 

séries 

Références Nombre 

de cas 

Sexe 

Féminin Masculin 

Kwong et al. [33] (USA) 514 49% 51% 

SORAN et al. [34] 52 40% 60% 

AISSAOUI [35] 76 69% 31% 

AMRANI [36] 106 76,42% 23,58% 

El AMARTI [37] (Rabat) 40 42,5% 57,5% 

Notre série 81 69,13% 30,86 

 

IV. ASPECT DIAGNOSTIQUE : 

A. Diagnostic clinique 

Selon la classification révisée d’Atlanta de 2008, le diagnostic de PA 

repose sur la présence de deux des éléments suivants [40] : 

- Douleur abdominale caractéristique 

- Lipasémie supérieure à 3 fois la normale 

- Présence des éléments caractéristiques de PA à l’échographie ou à la 

TDM abdominale. 
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1. La douleur abdominale : 

La douleur abdominale est le principal symptôme de la PA. 

Elle est typiquement de siège péri-ombilical et épigastrique, avec une 

irradiation dorsale, ou vers l’hypochondre gauche, parfois calmée par 

l'antéflexion du tronc. Elle peut se généralise secondairement à tout l'abdomen 

[41]. 

La fréquence de la douleur dans la littérature est de 95% [42]. 

Dans notre série, la douleur a été présentée par la quasi–totalité de nos 

patients, soit 100% des cas. Elle a été épigastrique transfixiante chez 69 malades 

soit 85,2% des cas, au niveau de l'hypochondre droit chez 5 patients soit 6,2% 

des cas. 

2. Les signes fonctionnels associés : 

a) Nausées et vomissements : 

Ils constituent le second signe et sont le plus souvent bilieux, leur 

fréquence varie entre70 à 80 % des cas [43]. 

Dans notre série, les vomissements ont été rapportés dans 70,4% des cas. 

b) Arrêt des matières et des gaz 

Sa fréquence dans la littérature est de 70% [44], dans notre série il a été 

retrouvé dans 9,9% des cas. 

3. Les signes généraux : 

La fièvre est généralement présente au début de l’affection, sa fréquence 

dans la littérature est de 75 % [44] et elle est de 24,7 % dans notre série. 
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4. Ictère ou subictère : 

Sa fréquence est variable dans la littérature elle est de 30% [44]. 

Dans notre série il a été retrouvé dans 17,3% des cas. 

Tableau 18: prévalence des signes cliniques à l’admission 

Références 

Signes 

cliniques 

SORAN 

et al 

[34] 

Karsenti 

et al 

[45] 

AMRANI 

[36] 

AISSAOUI 

[35] 

El 

AMARTI 

[37] 

(Rabat) 

Notre 

série 

Douleurs 

abdominales 

100% 

 

96% 

 

100% 

 

100% 

 

97 ,6% 

 

100% 

Vomissements 80% 28% 76,42% 36,17% 70% 70,4% 

Trouble du 

Transit 

25% 

 

46% 

 

17 ,92% 

 

- - 9,9% 

Fièvre 75% 52% 63,2% 40-78% 32,50% 24,7% 

Défense 

abdominale 

50% 

 

28% 

 

16,98% 

 

26.31% 

 

30% 

 

6,2% 

Météorisme 

abdominal 

65% 28% 21,69% 35.29% - 1.2% 

Masse 

abdominale 

20% 

 

- - - - 1.2% 

Ictère ou 

subictère 

30% 28% 22,64% 

 

30.29% 

 

12,5% 

 

17,3%. 
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Dans notre étude, le tableau clinique à l’admission est conforme aux 

tableaux décrits dans la littérature [30, 31,46]. La douleur abdominale est le 

signe le plus constant présent dans 100 % des cas, elle est suivie par ordre de 

fréquence, par les vomissements, la fièvre et l’ictère, trouble du transit et 

défense abdominale. 

Les autres signes sont moins fréquents et sont résumés dans le tableau 18. 

B. Bilan Biologique 

1. Bilan biologique à visée diagnostique 

Actuellement le diagnostic de la PA est basé sur le dosage de la lipasémie, 

qui doit être > 3 fois la normale associée à une clinique évocatrice 

Le dosage de la lipasémie (sensibilité de 94% ; spécificité de 96%) a une 

valeur diagnostique des PA supérieure à celle de l’amylasémie (sensibilité de 

83% ; spécificité de 88%) [47, 48] 

- Dans notre étude le dosage de la lipasémie était la règle avec une 

lipasémie ≥ 3 fois la normale dans 63% des cas. 

2. Bilan de surveillance 

a) NFS : 

A été demandée chez tous les patients de notre série. 

Le dosage des leucocytes à l’admission et la chute de l’hématocrite de plus 

de 10% au cours des 48 premières heures sont importantes et font partie de 

certains scores pronostiques. 

Une hyperleucocytose a été observée chez 33 malades soit 40,7%. Dans 15 

cas soit 8,5%, elle a été supérieure à 16000 éléments/mm 
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Un hématocrite inférieur à 35 % a été observée chez 13 malades soit 16%. 

b) Dosage de la CRP : 

La C-Reactive Protéine (CRP) est un marqueur important pour apprécier la 

gravité de la PA, elle n'a pas de valeur diagnostique mais et peut être considérée 

comme un marqueur potentiel de nécrose. [49, 50] 

Dans notre série, la CRP a été réalisée chez 71 patients, soit 87,7%; elle 

s'est révélée augmentée chez 44 patients soit 62% des cas. 

Si son taux est supérieur à 150 mg/l, cela constitue un signe de sévérité. 

c) La glycémie : 

L’hyperglycémie fait classiquement partie des signes de mauvais pronostic. 

Dans notre série, le dosage de la glycémie a été réalisé chez 77 patients, 

soit 95,1%. Une hyperglycémie a été présente chez 41 patients soit 50,6 % des 

cas avec un taux supérieur à 2g/l chez 7 malades, soit 9,1% des cas. 

d) La calcémie : 

L’hypocalcémie fait partie des éléments de mauvais pronostic. 

L’hypercalcémie constitue une étiologie de PA. [51] 

La calcémie a été dosée chez 15 malades (18,5%) : une hypocalcémie a été 

retrouvée dans 1 cas (6.7%). 

e) Fonction rénale 

Ses modifications peuvent témoigner soit d’une insuffisance rénale 

fonctionnelle, soit d’une insuffisance rénale organique de mauvais pronostic 

[52,53] 
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Dans notre série, l’évaluation de la fonction rénale a été réalisée chez 78 de 

nos patients soit 96,3% des cas et une insuffisance rénale a été objectivée chez 

11 patients soit 14,1% des cas. 

f) Bilan hépatique : 

i. Transaminases 

L'activité sérique de l'ALAT et de l'ASAT est plus élevée à l'admission en 

cas de PA biliaire qu'en cas de PA non biliaire, avec une augmentation plus 

précoce et rapidement régressive des (ALAT). [54] 

Dans notre série les transaminases ont été dosées chez 47 malades, soit 

58% : l’ASAT a été supérieure à 150 U/l chez 18 patients, soit (38,3%) et 

l’ALAT a été supérieure à 150 U/l chez 26 patients, soit (55,3%). 

ii. PAL ; GGT 

Le taux élevé de GGT et de PAL peut nous orienter vers l’origine biliaire 

de la PA [55] 

Dans notre série, le bilan de choléstase a été réalisé chez 24 patients, soit 

(29,6%), avec un taux GGT élevé chez 23 malades soit 95,8%% ; un taux de 

PAL élevé chez 22 malades soit 91,7%. 

C. Bilan Morphologique 

1. Abdomen sans préparation et radiographie thoracique : 

L’abdomen sans préparation (ASP) peut montrer une image de tonalité 

calcique dans l’aire vésiculaire ou pancréatique, des niveaux hydro-aériques, 

une grisaille, mais reste surtout indispensable pour éliminer un pneumopéritoine 

par perforation ou ischémie gastro-intestinale. 
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La radiographie thoracique réalisée devant toute urgence abdominale peut 

révéler l’existence d’épanchement pleural ou d’opacités pulmonaires [6,20]. 

L’ASP a été réalisé chez 22 patients dans notre série soit 27,2% des cas et 

il a montré : un ou plusieurs niveaux hydro-aériques chez 7 cas ; une grisaille 

diffuse chez 2 patients et une aérocolie chez 4 patients. Cet examen a été normal 

chez 9 patients. 

La radiographie thoracique a été réalisée chez 63 patients soit 77,8% des 

cas. Un épanchement pleural a été retrouvé chez 5 patients (7,9%). La Radio 

était normale chez 57 patients (70,4%). 

2. Echographie abdominale : 

L’échographie abdominale est habituellement l’examen de choix lors d’un 

syndrome abdominal aigu. Elle ne peut explorer le pancréas que dans 60% des 

cas en raison de l’interposition de gaz digestifs dans un contexte d’iléus reflexe 

[56]. Elle peut mettre en évidence un élargissement de la glande, des foyers 

d’hémorragie ou de nécrose, et un épanchement abdominal. (Figure 15) 

Son rôle principal est de permettre un diagnostic étiologique rapide devant 

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

devant une lithiase vésiculaire. Elle permet également d’éliminer d’autres 

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

Dans notre série, L’échographie abdominale a été réalisée chez 60 de nos 

patients, soit 74,1% des cas. Une vésicule lithiasique a été constatée chez 48 

patients, soit 80% des cas. Une anomalie du pancréas a été constatée chez 11 

patients, soit 18,3% des cas. Un épanchement péritonéal a été retrouvé dans 5% 

des cas. 
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Figure 15: Signes échographiques de pancréatite aiguë [57] 

 

3. Tomodensitométrie abdominale : 

L’apport de la tomodensitométrie (TDM) abdominale a été d’une grande 

valeur dans la prise en charge de la PA, elle permet de réaliser un bilan lésionnel 

complet pancréatique et extra-pancréatique avec des performances supérieures à 

celles de l’échographie. C'est aujourd'hui l'examen de référence pour le 

diagnostic et l'évaluation de la PA et de ses complications [6, 20] 

La TDM abdominale peut mettre en évidence un élargissement 

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

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

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

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

après injection de produit de contraste, et de détecter la présence de bulles 

 

-Élargissement hypoéchogène et diffus 
de la glande (flèches).  
-Refoulement de la veine splénique 
(tête de flèche) 

Élargissement hétérogène de la glande 
pancréatique (flèches) et collection en 
voie d’organisation dans l’arrière-
cavité des épiploons (tête de flèche). 
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gazeuses au sein de la nécrose qui est considérée comme un signe spécifique 

mais peu sensible de l'infection de la nécrose [59] 

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 96 heures après le début 

des symptômes. Ainsi, la TDM ne semble justifiée en urgence que si les 

diagnostics cliniques et biologiques sont imprécis. 

Dans la série de TSIOTOS et al. [60], la TDM a été réalisée chez 80 

patients soit 98,8% des cas. Elle a montré : des collections péri-pancréatiques 

dans 9% des cas, des bulles d’air dans 36 % des cas. 

Dans la série de RAU et al. [61], 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 al. [34], la TDM a identifié la nécrose dans 

56% des cas. 

L’aspect TDM du pancréas a permis la répartition de nos patients, selon la 

classification de balthazar, comme suit : 

Tableau 19: Résultats de la TDM 

STADE Nombre de cas Pourcentage 

Stade A 22 27,50% 

Stade B 9 11,30% 

Stade C 14 17,50% 

Stade D 7 8,70% 

Stade E 28 35% 
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On note donc une prédominance du stade E avec 28 cas soit 35%, suivi du 

stade A avec 22 cas soit 27,5%, ensuite le stade C avec 14 cas soit 17,5% ; 

stades B avec 9 cas soit 11,3% et stade D avec 7 cas soit 8,7%. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

* 

Figure 16 : PA Balthazar C [84]      Figure 17: PA Balthazar D [84] 

 

D. Diagnostic gravité 

Si le diagnostic de PA est retenu, l'évaluation de gravité doit être faite, elle 

s’apprécie sur le terrain, certains signes physiques et des scores clinico-

biologiques ou morphologiques, afin d’instaurer un traitement précoce et 

efficace au sein d’une unité de soins adaptée à l’état clinique du patient. 

 

Augmentation du volume de la 
glande pancréatique dans son 
ensemble, perte de sa lobulation, 
infiltration de la graisse 
péripancréatique et mésentérique. 

Infiltration majeure de la graisse 
péripancréatique, coulée de nécrose 
au niveau de l’espace pararénal 
antérieur. 
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1. Critères cliniques isolés et terrain : 

Ils sont représentés par : l’âge (> 80 ans), l’obésité (IMC > 30), 

l’insuffisance rénale et les autres défaillances viscérales préexistantes. 

Le risque de PA sévère, d'abcès et de décès est significativement plus élevé 

chez les obèses, du fait de la facilité de la graisse péri-pancréatique à développer 

de la nécrose [62]. 

Dans notre étude, l’âge > 80 ans a été retrouvé chez 03 patient soit 3,7% 

des cas. Les comorbidités ont été retrouvées chez 20 patients soit 25,9% des cas 

dont 13 avec une cardiopathie, 6 diabétiques et 2 asthmatiques. 

L’obésité a été retrouvée chez 2 patients soit dans 2,5% des cas (L’IMC n’a 

pas été évalué chez tous nos patients). 

L’ecchymose péri ombilicale ou des flancs n’a été objectivé chez aucun 

patient. 

2. Facteurs biologiques : 

Biologiquement, le dosage de la LDH, des leucocytes, de la créatininémie 

et de l'albuminémie sont des examens utiles à l'admission pour le diagnostic de 

sévérité de la PA. 

De même que l'urée sanguine supérieure à 0,44 g/l, la glycémie supérieure 

à 1,98 g/l, la calcémie inférieure à 80 mg/l à l'admission, sont associées à la 

gravité de la PA, ainsi que l'augmentation de la CRP (>60 mg/l à 24 heures, >70 

mg/là 48 heures). [6,20] 
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La protéine C-réactive (CRP) serait plus élevée dans les formes nécrosantes 

que dans les formes œdémateuses. Un taux> 210 mg/L après 48 heures est en 

faveur d’une forme grave. Au cours de l’évolution son augmentation doit faire 

rechercher une complication locale à savoir la surinfection de la nécrose. 

Dans notre série, le dosage de CRP a été réalisé chez 71 patients, soit 

87,7% ; et s'est révélé augmenté chez 44 patients soit 62% des cas, dont 29 (40,8 

%) avaient un taux supérieur à 70 mg/l. 

-La valeur moyenne de la CRP chez les patients sans coulées de nécrose est 

de 113,2 mg/l avec des extrêmes de 2,8 à 439 mg/l. 

-La valeur moyenne de la CRP chez les patients avec coulées de nécrose est 

de 163,8 mg/l avec des extrêmes de 0,2 à 429 mg/l. 

3. Scores biocliniques : Score de Ranson 

Le score de Ranson (tableau 19) comporte 11 critères, dont cinq paramètres 

mesurés à l'admission et six à la 48ème heure. La présence de 3 facteurs, ou 

plus, est en faveur d’une forme grave, et le pronostic s’aggrave parallèlement au 

nombre de critères positifs. Au-delà de 3 critères, le risque de décès est de 33 %, 

de 40 à 100% au-delà de 5 critères. [6, 21, 20, 63, 64, 65]. 

Le score d’Imrie est une variante simplifiée du score de Ranson avec des 

performances équivalentes. 
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Tableau 20 : Score bioclinique de Ranson et score d’Imrie 

Score de Ranson Score d’Imrie 

À l’admission au moment du 

diagnostic 

- âge > 55 ans 

- globules blancs > 16 G/L 

- glycémie > 11 mmol/L (sauf diabète) 

- LDH > 350 U/L (1,5 N) 

- ASAT > 250 U/L (6 N) 

Durant les 48 premières heures 

- baisse de l’hématocrite > 10 % 

-Ascension de l’urémie > 1,8 mmol/L 

- calcémie < 2 mmol/L 

- PaO2 < 60 mmHg 

- déficit en bases > 4 mmol/L 

- séquestration liquidienne > 6 L 

- âge > 55 ans 

- globules blancs > 15 G/L 

- glycémie > 10 mmol/L (sauf 

diabète)  

- LDH > 600 U/L (3,5 N)  

- urée sanguine > 16 mmol/L 

- calcémie < 2 mmol/L 

- PaO2 < 60 mmHg 

- albuminémie < 32 g/L 

- ASAT > 100 U/L (2 N) 

 

Le principal inconvénient de ces 2 scores est représenté par l’impossibilité 

d’évaluation rétrospective pour les malades vus tardivement. Ainsi que plusieurs 

critiques ont été formulées, montrant les limites de ce score [17, 21,66] : 

– Le recueil des différents paramètres en deux périodes distinctes sur 48 

heures. 



75 

– Des paramètres sont difficiles à obtenir en urgence (LDH) ou à 

contrôler. 

– Existence d’une interférence avec les traitements symptomatiques 

administrés. 

– l’impossibilité d’évaluation rétrospective en raison des données 

manquantes. 

Dans notre étude, nous nous sommes basés essentiellement sur l'âge, 

l'hyperleucocytose, l'hyperglycémie, l'insuffisance rénale et la baisse de 

l'hématocrite, parfois le dosage des LDH ainsi que de la calcémie a été effectué. 

Ce score de RANSON modifié a été évalué chez la quasi-totalité de nos 

patients. Il a été inférieur à 3 chez 74 malades soit 91,4% des cas ; entre 3 et 5 

chez 7 patients, soit 8,6% des cas. 

4. Scores tomodensitométriques 

La TDM abdomino-pelvienne avec injection de produit de contraste iodé 

est l’examen pronostique de référence, réalisé au mieux 48 à 72 heures après le 

début des douleurs. 

Actuellement, l’index de sévérité scannographique proposé, combine le 

score initial de Balthazar quantifiant l’inflammation péri pancréatique (Figure 

18) et l’étendue de la nécrose de la glande elle-même, fournit un indice 

tomodensitométrique de sévérité ayant une valeur pronostique. (Tableau 20 ; 21) 
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Figure 18 : Images TDM des différents stades de Balthazar 
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Tableau 21: Score de Balthazar (20) 

Grade 

 

Scanner 

 

Nécrose pancréatique 

(Angioscanner) 

A Pancréas normal (0 pt) Pas de nécrose (0 pt) 

B 

 

Elargissement focal ou diffus du 

pancréas (1 pt) 

Nécrose < 30 % (2 pts) 

C 

 

Pancréas hétérogène associé à une   

densification de la graisse péri-

pancréatique (2 pts) 

Nécrose 30-50 % (4 pts) 

D 

 

Coulée péri-pancréatique unique  

(3 pts) 

Nécrose > 50 % (6 pts) 

E 

 

Coulées multiples ou présence de 

bulles de gaz au sein d'une coulée 

(4 pts) 

 

Total des 2 colonnes (maximum 10 points) : score de Balthazar 

 

Tableau 22: Corrélation entre le score de Balthazar et la morbi-mortalité 

Score de Balthazar Morbidité (%) Mortalité (%) 

< 3 

4 à 6 

7 à 10 

8 

35 

92 

3 

6 

17 
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La gravité scanographique d’une PA est directement liée à l’étendue de la 

nécrose (> 30%). 

Les valeurs du score vont de 0 à 10 points. Lorsque le score est < 3, la 

mortalité est nulle et la morbidité est de 4%. Lorsque le score est > 7, la 

mortalité est de 17% et la morbidité de 92% [19,20]. 

Dans notre étude, la TDM abdominale a été réalisée chez 80 patients, soit 

98,8%, et la majorité des patients (35% des cas) étaient classés stade E 

(Tableau 23). 

 

Tableau 23: Fréquence des stades de la classification de BALTHAZAR 

 BENCHIMOL 

et al. [76] 

AMRANI 

[36] 

AISSAOUI 

[35] 

Notre 

série 

Stade A 16% 7,54% 9,21% 27,50% 

Stade B 19% 19,81% 18,42% 1,30% 

Stade C 23% 28,3% 13,15% 17,50% 

Stade D 14% 4,71% 13,15% 8,70% 

Stade E 26% 39,62% 36,84% 35% 
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V. ASPECT THERAPEUTIQUE : 

Le traitement de la pancréatite aiguë reste encore essentiellement 

symptomatique, comprenant des mesures générales : La mise en repos du 

pancréas, L’hydratation, l’antalgie, la correction des désordres métaboliques et 

hydro-électrolytiques, les anti-émétiques, la prévention des maladies 

thromboemboliques veineuses. 

Le deuxième grand volet thérapeutique est celui de la prise en charge des 

complications. Pour, les mesures spécifiques à visée physio pathogénique, ils 

n’ont pas démontré une efficacité clinique, et n’ont pas permis de réduire 

l’incidence des complications des PA. [67] 

Actuellement le traitement des PA comporte trois volets où les 

controverses ne manquent pas, un traitement médical, un traitement instrumental 

non opératoire, puis un traitement chirurgical [68]. Dans tous les cas, une prise 

en charge étiologique devra être réalisée chaque fois que cela est possible 

A. Traitement médical : 

1. Prise en charge nutritionnelle : 

Tout patient atteint d’une PA est mis à jeun, comme mesure initiale 

indispensable, pour la mise au repos de la glande pancréatique et afin de 

contrôler la douleur. Puis une réalimentation progressive doit être réalisée [68]. 

Dans notre série, tous les malades ont été mis à jeun, suivie d’une 

alimentation par voie orale d’abord liquide. La voie entérale par jéjunostomie 

d’alimentation n’a été de mise chez aucun patient. 
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2. Les antalgiques : 

Le paracétamol peut être suffisant pour les douleurs d’intensité faible à 

modérée, mais doit être utilisé avec prudence chez les patients alcooliques [56]. 

La morphine et ses agonistes purs sont les antalgiques de choix pour les 

douleurs importantes, même s’ils sont théoriquement contre indiqués dans la 

PA, en raison de leur action sur le sphincter d'Oddi (augmentation de pression) 

[69,70], mais leur effet causal ou aggravant sur la PA n’est pas démontré selon 

l’expérience clinique. 

Les AINS et les dérivés salicylés sont contre indiqués en raison de leur 

effet sur l’hémostase et de la possible nécessité d’un geste interventionnel, 

notamment chez les patients présentant une hypovolémie ou une oligurie [56]. 

Dans notre étude, tous les patients ont bénéficié d'un traitement antalgique 

et on note une nette prédominance des antalgiques palier 1. 

Paracétamol injectable (PERFALGAN) dans 92,6% des cas, nefopam 

(ACUPAN) dans 6,2% des cas ; les antispasmodiques ont été prescrits chez 3 

malades soit 3,7% des cas ; les dérivés morphiniques (TEMGESIC) chez 1 

malade. 

3. L’antibiothérapie : 

L’indication d’une antibiothérapie est limitée aux cas de nécrose 

surinfectée et également en cas d’angiocholite ou de cholécystite associée. 

L’antibioprophylaxie a fait l’objet de controverses, elle n’est pas indiquée et elle 

n’améliore pas le pronostic. [71] 
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Dans notre série, l’antibiothérapie a été prescrite chez 36 patients soit 

44,4% des cas : 26 malades ont reçu une amoxicilline protégée, en monothérapie 

dans 16 cas et en association avec Métronidazole dans 7 cas. La céphalosporine 

3eme génération (C3G) a été administrée chez 12 malades, en monothérapie 

dans 5 cas et en association avec Métronidazole dans 3 cas. 

Une trithérapie a été instaurée chez 5 malades, a base C3G + 

Métronidazole+ aminoside dans 4 cas. 

4. Les anti-ulcéreux : 

Les antis-sécrétoires gastriques à type des antis H2 et IPP ont deux intérêts 

théoriques : la prévention des ulcères de stress et la diminution de la sécrétion 

pancréatique par l’inhibition de la sécrétion gastrique [68]. 

Dans notre série, 90% des malades ont bénéficiés d’un traitement anti-

sécrétoire, principalement sous formes d’un inhibiteur de la pompe à proton 

(IPP). 

5. Réanimation hydro électrolytique et métabolique : 

Au cours de la PA plusieurs phénomènes peuvent être à l’origine d’une 

hypovolémie profonde (la déshydratation extracellulaire secondaire aux 

vomissements importants et le développement d’un troisième secteur suite à 

l’augmentation de la perméabilité capillaire) justifiant un remplissage vasculaire 

[72, 73]. 

Une glycémie > 2,5 g/dl nécessite un apport en insuline et l’apport des 

électrolytes doivent être effectués en fonction des déficits rencontrés [74]. 
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Dans notre série, tous nos patients ont bénéficié d’une réhydratation avec 

une surveillance hémodynamique et l'insulinothérapie été indispensable chez 4 

patients (4,9%). 

6. Prévention des complications thromboemboliques 

L’incidence de la maladie thromboembolique au cours de la PA et l’effet 

des anticoagulants sur son évolution est mal décrite dans la littérature. 

L’anticoagulation au cours de la PA est à but préventive, du fait de l’alitement 

prolongé, de la diminution du retour veineux. [75]. 

Dans notre étude, L'héparine de bas poids moléculaire (LOVENOX) a été 

administrée chez 29 patients soit 35,8% des cas. 

B. Traitement chirurgicale : 

1. But 

Actuellement le traitement des PA biliaires comporte trois volets : un 

traitement médical, un traitement chirurgical, puis un traitement instrumental. 

On opère une PA pour : 

 Eviter la récidive en traitant la lithiase vésiculaire. 

 Traiter les complications. 

2. Indication du Traitement Chirurgicale : 

Les PA peuvent réclamer un traitement chirurgical pour deux raisons : 

 La première est directement liée à la gravité de la maladie. 

 La deuxième raison vise à supprimer un facteur déclenchant de 

l'affection qui est la lithiase biliaire. 
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Dans la série de PAYE et al. [77], le traitement chirurgical a concerné 41% 

des cas. 

Dans la série de BENCHIMOL et al. [76], 33,33% des malades ont été 

opérés. 

Dans la série de TAKEDA et al. [78], 47,7% des malades ont été opérés. 

Dans notre série, 46,9 % des malades ont été opérés. 

a) Volet pancréatique : 

 Devant les PANH : 

Les indications de la chirurgie dans ce volet restent difficiles à 

appréhender, car elles sont le plus souvent soumises aux habitudes des 

différentes équipes. L'interprétation des résultats de la littérature est souvent 

difficile, voire impossible, en raison de leur inhomogénéité : 

Cependant, depuis une quinzaine d'années, il existe une tendance à 

restreindre les indications aux patients qui ne survivraient pas sans chirurgie et 

aux procédures qui ont un bénéfice réel [17] : 

Tableau 24 : Indications de la chirurgie dans les PA nécrosantes 

Indications admises Indications controversées 

- Diagnostic différentiel 

- Pancréatite biliaire persistante 

- Nécrose pancréatique infectée 

- Abcès pancréatique 

- Pseudo kyste infecté 

- Nécrose stérile >50% 

- Nécrose stable et persistante 

- Aggravation du tableau clinique 

- Sd. de Défaillance multiviscérale 

- Chirurgie biliaire précoce 

- Indication de la CPRE 
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Ainsi, les indications chirurgicales sont dominées initialement par le doute 

diagnostique devant un tableau abdominal aigu qui ne fait pas la preuve de la 

pancréatite, et au cours de l'évolution pour l'éradication d'une infection, qu'il 

s'agisse de la nécrose infectée ou d'un abcès. La chirurgie peut également être 

indiquée en cas de perforation d'un organe creux, d'hémorragie ou plus rarement 

et plus tardivement sur un pseudokyste compliqué [6,18,79, 80]. 

Dans la série de TAKEDA et al [78], la nécrosectomie a concerné 33,3% 

des malades. 

Dans la série de BENCHIMOL et al [76], la nécrosectomie a été réalisée 

chez 22,8% des cas. 

Dans la série de PAYE et al [77], la nécrosectomie a été réalisée chez 

29,54% des malades. 

Dans notre série, la nécrosectomie a été pratiquée chez 4 patients soit dans 

4,9% des cas opérés 

 Devant les PAO : 

Le traitement chirurgical dans ce cas ne concerne que le volet biliaire. 

b) Volet biliaire : 

En cas de pancréatite de gravité faible à modérée (PAO), le traitement 

chirurgical de la lithiase biliaire doit être réalisé au cours de la même 

hospitalisation. Lorsque la pancréatite est grave (PANH), les lésions 

pancréatiques sont au premier plan et la chirurgie biliaire doit être différée (3 à 6 

semaines), la chirurgie précoce aggravant le pronostic [81,82]. 
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Le traitement chirurgical consiste à une cholécystectomie. Celle-ci n'est 

faite qu'en vue d'éviter une récidive de poussée de PA biliaire. 

Dans la série de BENCHIMOL et al [76], la cholécystectomie a été réalisée 

dans 17,54 % des cas. 

Dans la série de GAMBIEZ et al [83], la cholécystectomie a été pratiquée 

dans 35,84 % des cas. 

Dans notre série, la cholécystectomie a été réalisée chez 36 patients soit 

dans 44,4% des cas. 

c) Volet urgent : 

En cas de doute diagnostique, la laparotomie en urgence est indiquée. Si on 

découvre une pancréatite, un drainage des voies biliaires et une jéjunostomie 

sont pratiqués. Toute tentative à ce stade sur le pancréas augmente le risque 

d'infection [6]. 

La laparotomie en urgence peut également être indiquée en cas 

d’hémorragies, de péritonite ou de nécrose digestive. 

Dans la série de GAMBIEZ et al [83], la laparotomie a concerné 16,98% 

des malades. 

Dans la série de LUITEN et al [60], la laparotomie a été réalisée chez 46% 

des patients. 

Dans notre série, la laparotomie en urgence n’a concerné aucun cas. 
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3. Modalités du Traitement Chirurgicale : 

a) Volet pancréatique : 

 Nécrose ou collection infectée : 

Pour tous les auteurs, la présence d'une nécrose ou d'une collection infectée 

est une indication obligatoire et urgente à la chirurgie, De nombreuses stratégies 

associent diverses procédures. On peut les regrouper en trois grandes catégories 

qui associent à la nécrosectomie ou au débridement soit une irrigation-lavage, 

soit un drainage clos, soit un packing avec ré-interventions itératives 

programmées. 

Des techniques de marsupialisation du pancréas et l'utilisation de fermeture 

éclairont été décrites. Dans toutes les stratégies, sauf les techniques closes, de 

multiples ré-interventions sont nécessaires pour pouvoir éliminer la nécrose [17, 

63, 87] 

 Chirurgie et nécrose stérile (aseptique) : 

En cas de nécrose aseptique, il semble bien qu'il ne faille pas intervenir par 

une nécrosectomie précoce de principe au risque d'infecter la nécrose, sauf chez 

les patients les plus sévèrement atteints et qui s'aggravent malgré la réanimation. 

De plus, l'évolution des coulées se fait spontanément vers la résolution, si 

elles ne communiquent pas avec un canal pancréatique [6, 17, 66, 88]. 

Dans notre série, les nécroses stériles avec stabilité de l’état général sont 

respectées chirurgicalement. 
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b) Volet Biliaire : 

La cholécystectomie est nécessaire pour éviter les récidives qui surviennent 

dans un tiers des cas dans les mois qui suivent le premier épisode [88]. 

La chirurgie peut être faite par voie ouverte ou par voie cœlioscopique dans 

les suites d’une PA bénigne et le plus souvent au cours de la même 

hospitalisation [89]. Elle est proposée de façon décalée en cas de PA grave afin 

de laisser les lésions inflammatoires et nécrotiques de la région bilio-

pancréatique se cicatriser. Un contrôle scannographique est souvent proposé 

avant cette chirurgie pour s’assurer de la disparition des lésions initiales de la 

loge pancréatique. 

 Chirurgie ouverte : 

D'après la littérature [90], le traitement chirurgical par voie ouverte de la 

LB est incontestablement sûr chez les malades jeunes et en bon état général, il 

l'est probablement moins chez les sujets âges. Globalement, le taux de calculs 

résiduels après exploration chirurgicale de la VBP est en moyenne de 5% 

pouvant atteindre 15%. Le chiffre a nettement diminué depuis l'avènement de la 

cholédocoscopie. 

La chirurgie ouverte a été pratiquée chez 35 patients soit 43,2%. 

 Chirurgie cœlioscopique : 

La revue de littérature [47] a permis de conclure que le traitement 

coelioscopique de la LB est faisable, sûr, efficace et probablement efficient. Le 

taux global d'applicabilité est de l'ordre de 85 à 95%. 
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La mortalité globale ne dépasse pas 1,5 et nulle dans la plupart des séries, 

des complications majeures surviennent dans moins de 10%. Cependant il faut 

noter que la plupart des séries portent sur des malades sélectionnés et que 

l'expérience du chirurgien est le facteur pronostique majeur. La voie d'abord 

coelioscopique a été utilisée chez 1 de nos malades ; il s'agissait de pancréatite 

œdémateuse ; le geste a consisté en une simple cholécystectomie et les suites 

étaient simples. 
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Figure 19: Arbre décisionnel : Conduite à tenir devant une pancréatite aigüe. 
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VI. Evolution et complications 

A. Pancréatite aigüe œdémateuse : 

L'évolution d'une PAO est marquée par la résolution en 48 heures de la 

douleur et la normalisation de la lipasémie, sans complications générales ou 

infectieuses. Si le facteur déclenchant est identifié et supprimé, il n'y a pas lieu 

de craindre une récidive ou des séquelles. 

Dans notre série, l’évolution chez les patients ayant présenté une PAO était 

favorable dans 88,6% des cas : 

Tableau 25: Évolution des Pancréatites aigues œdémateuses 

Nombre de cas Traitement Évolution 

 

44 cas 

Soit 54,3% 

-Médical seul : 19 cas 

(23,3%) 

- Favorable : 14 cas 

- Morbidité : 5 cas 

-Chirurgie biliaire : 25 cas 

(30,8%) 

-Favorable : 25 cas 

 

B. PANH : 

Une évolution favorable de la nécrose est possible avec régression des 

phlegmons et des collections en 6 à 8 semaines. 

L’évolution des PANH dans notre série était comme suit : 

- favorable dans 75% des cas 

- morbidité dans 25% des cas 
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Tableau 26: Évolutions des PANH stade D 

Nombre de cas Traitement Évolution 

 

9 cas 

Soit 11,1% 

-Médicale seul : 5 cas (6,2%) - Favorable : 5 cas 

-Chirurgie biliaire : 3 cas 

-Nécrosectomie : 1 cas 

-Favorable : 3 cas 

- Décès : 1 cas 

 

Tableau 27: Évolutions des PANH stade E 

Nombre de cas Traitement Évolution 

 

27 cas 

Soit 33,3% 

-Médicale seul : 18 cas (22,2%) - Favorable : 13 cas 

- Morbidité : 5 cas 

-Chirurgie biliaire : 8 cas 

-Nécrosectomie : 3 cas 

+ anastomose kysto jéjunale : 1 cas 

-Favorable : 6 cas 

- Morbidité : 3 cas 

 

Les complications liées à la pancréatite peuvent être soit précoces, ou 

tardives. 

1. Les complications précoces : 

a) Médicales : 

Les complications médicales et chirurgicales précoces peuvent être 

intriquées. Par conséquent, la survenue d'une ou de plusieurs défaillances 

viscérales impose de rechercher systématiquement une complication 

chirurgicale. 
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La PA peut se compliquer de défaillances viscérales dont la fréquence 

augmente parallèlement à la sévérité de la maladie, mais sans lien avec l'étendue 

de la nécrose. Ces défaillances présentent peu de caractéristiques particulières et 

ne sont pas traitées différemment de celles observées au cours de toute 

agression.  Il existe une grande variabilité dans la fréquence de ces défaillances 

du fait de définitions différentes et de types de patients différents. [56] 

 Le syndrome de détresse respiratoire de l'adulte 

Est la forme la plus sévère de l'atteinte respiratoire. Elle peut être 

secondaire aux épanchements pleuraux ou à une altération spécifique de la 

cinétique diaphragmatique, responsable d'atélectasies des bases. Les 

épanchements pleuraux ou abdominaux symptomatiques doivent être drainés 

[56]. 

Dans notre série, un épanchement pleural a été observé dans 6,2% des cas. 

Le syndrome de détresse respiratoire aiguë n'a concerné aucun patient. 

 Les défaillances circulatoires 

En générale sont en rapport avec l'iléus intestinal, les épanchements intra 

péritonéaux et les troubles de la perméabilité capillaire. Un remplissage 

vasculaire correct permet de maintenir une perfusion viscérale suffisante pour 

prévenir les défaillances, en particulier hépatiques ou rénales [91]. 

L'atteinte hépatique est souvent liée à une défaillance circulatoire sévère. 

Les troubles de l'hémostase, en particulier la coagulation intravasculaire 

disséminée (CIVD), sont fréquents [56]. 
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L'insuffisance rénale est souvent de nature fonctionnelle, mais peut être liée 

à une nécrose tubulaire. La nécessité d'une hémodialyse est de pronostic 

péjoratif. 

Dans notre série, la fréquence de l'insuffisance rénale fonctionnelle est de 

13,6%. 

b) Chirurgicales : 

Les complications chirurgicales précoces sont liées à la gravité de 

l'agression locale ou régionale. Les organes les plus directement touchés sont 

situés à proximité du pancréas. 

 Hémorragie, perforation : 

Les lésions de type hémorragique ou perforatives touchent généralement le 

côlon, les artères spléniques ou mésentériques. Le tableau est alors celui d'une 

urgence chirurgicale ou d'un choc hémorragique chez un patient atteint d'un 

syndrome douloureux abdominal évoluant depuis quelques heures ou quelques 

jours. La révélation de la pancréatite par un tableau chirurgical aigu inaugural 

n'est pas exceptionnelle. 

Dans notre série, aucune hémorragie ou perforation digestive n’a été 

diagnostiquée. 

 La surinfection de nécrose : 

Au–delà de la première semaine, les complications sont essentiellement 

liées au retentissement de la nécrose sur les tissus de voisinage et surtout à la 

surinfection de la nécrose. 
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Dans notre série, la surinfection du liquide de nécrose a été diagnostiqué 

chez 4 patients soit 4,9% des cas. 

Tableau 28: Surinfection de nécrose : comparaison avec d’autres études 

Référence Karsenti et 

al. [45] 

Mazhar Iqbal 

et al. [95] 

A C de Beaux 

et al. [96] 

Notre 

série 

Nombre 

(%) 

19 

 (22%) 

10  

(4,45%) 

17  

(6%) 

4 

 (4,9%) 

 L’abcès pancréatique : 

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

pancréatique qui survient généralement 3 à 4 semaines après le début de 

l’épisode aigu. Aucun signe clinique ou biologique n’est spécifique de la 

survenue de l’abcès. Le diagnostic est évoqué devant l’apparition de 

complications systémiques ou d’altération de l’état général amenant à la 

réalisation d’une TDM, son aspect s’exprime typiquement par une masse 

liquidienne dont les limites se rehaussent après injection de produit de contraste 

et contenant parfois des bulles de gaz. Comme pour les infections de nécrose 

pancréatique le diagnostic positif est assuré par la PAF. 

Dans notre série, l’abcès pancréatique a été objectivé chez un seul patient. 

Tableau 29: Taux de survenue de l’abcès pancréatique 

   Référence Mazhar Iqbal et al. 

[95] 

A C de Beaux et al. 

[96] 

Notre série 

Nombre 

(%) 

10  

(4,45%) 

19  

(6,8%) 

1  

(1,2%) 
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2. Complications tardives : 

Ce sont les causes de mortalité durant la phase tardive [92, 93, 94]. 

 Les faux kystes ou pseudokystes du pancréas : 

Les faux kystes sont des collections liquidiennes riches en amylase, sans 

paroi propre et qui résultent des remaniements de foyers de nécrose. Ils 

apparaissent entre 4 à 6 semaines après le début de l’épisode aigue de la 

pancréatite. Ils peuvent être multiples et cloisonnés et apparaissent en TDM sous 

forme d’une collection liquidienne. Ils sont bien visibles à l’échographie. Leur 

évolution est régressive dans 20 à 50 % soit spontanément soit par rupture dans 

les canaux biliopancréatiques ou dans le tube digestif. On peut suspecter un 

défaut de résorption lorsque le kyste a une taille supérieure à 6 cm, et qu’il 

augmente sur deux examens successifs. Un drainage est alors nécessaire soit 

endoscopique, soit percutané. 

L’évacuation par voie percutanée est actuellement plutôt abandonnée en 

raison du risque de récidive (70%) et de la durée du drainage (de 2 à 3 

semaines). Le choix thérapeutique actuel se place entre le traitement 

endoscopique et chirurgical. Le siège du kyste est un élément décisionnel 

important. La proximité entre le pseudokyste et la paroi gastrique ou duodénale 

est un élément en faveur de l’approche endoscopique. 

Les pseudokystes peuvent se compliquer de : 

- De compression (voies biliodigestives, médiastin postérieure) 

- D’hémorragie 

- D’infection (abcès pancréatique) 
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Dans notre série, 3 de nos patients (3,7%) ont développé un faux kyste du 

pancréas dont un a bénéficié d’une anastomose kysto-jéjunale et un autre d’une 

aspiration du liquide du kyste 

Tableau 30: Taux de survenue de pseudokystes du pancréas 

Référence Karsenti et 

al. [45] 

Mazhar Iqbal 

et al. [95] 

A C de Beaux 

et al. [96] 

Notre série 

Nombre 

(%) 

12  

 (14%) 

20  

(9,1%) 

45  

 (16,1%) 

3  

(3,7%) 

 

Le taux de mortalité dans notre série est de 1%. Ce taux ne reflète pas la 

gravité de cette maladie étant donné que la plupart des pancréatites aigue admise 

au service des UCV- Avicenne (Rabat) durant ces 3 ans, n’étaient pas sévère ; 

sans défaillance multiviscérale et du fait de manque de collaboration avec le 

service de réanimation. 

 

Tableau 31: Tableau comparatif du taux de mortalité de la PA 

Références Année Nombre de cas Mortalité (%) 

Karsenti et al. [45] 2002 88 13,6% 

Mazhar Iqbal et al. [95] 2015 220 3,64% 

Aissaoui. F [35] 2007 76 4% 

A C de Beaux et al. [96] 2015 279 6,1% 

Notre série 2017 81 1% 
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Figure 20: Conduite à tenir pratique devant une pancréatite aigüe [85] 

Malade a risque : terrain, Ranson/Imrie > 3, CRP >150 mg/l, 

Indexe de sévérité tomodensitométrique > 4. 
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La pancréatite aigüe est une urgence médico-chirurgicale, potentiellement 

grave dont le pronostic est d’autant plus engagé que la nécrose est étendue, 

nécessitant une prise en charge précoce et multidisciplinaire. 

Le diagnostic positif repose sur la présence d’un syndrome douloureux 

abdominal et d’une élévation de la lipasémie (supérieure à trois fois la normale), 

le recours à l’imagerie n’étant justifié qu’en cas de doute diagnostique ou de 

présence de signes de gravité. 

La gravité de la PA doit être évaluée le plus précocement possible, elle 

repose sur l’évaluation du terrain (obésité, âge supérieur à 80 ans), la 

surveillance clinique et biologique surtout par la CRP à 48 heures, les scores 

clinico-biologiques spécifique ou non spécifiques, et sur l’index de sévérité 

tomodensitométrique de Balthazar. 

Le traitement est d’abord médical et conservateur, et vise à prévenir et à 

traiter les complications systémiques telles que les défaillances viscérales 

(notamment rénale ou respiratoire). La mise à jeun des patients, est une mesure 

initiale indispensable, pour la mise au repos de la glande pancréatique et au 

contrôle de la douleur. L’antibiothérapie n'est pas indiquée qu’en cas 

d’infection ; l'antibioprophylaxie n'est pas systématique. 

Le traitement chirurgical précoce est indiqué en cas de doute diagnostic ou 

en cas de complications ; sinon plus tard à visée étiologique ou il diffère selon 

qu'il s'agit d'une pancréatite aiguë œdémateuse ou nécrotico-hémorragique. 

La complication majeure est l’infection de la nécrose qui peut apparaît dans 

les 2 semaines qui suivent le début de l’affection. Le drainage chirurgical 

constitue le traitement de choix avec une antibiothérapie adaptée. 
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RESUME 
Titre: Les pancréatites aigües : prise en charge (à propos de 81 cas). 

Auteur: AKHDAMCH ABDELALI 

Mots clés: Pancréatite aigüe-Lithiase biliaire-Complications-Prise en charge. 

La pancréatite aiguë est une urgence médico-chirurgicale, dont la gravité est très 
variable, et dont l'évolution est imprévisible. Elle nécessite une prise en charge 
multidisciplinaire. 

Le but de notre travail est d’analyser les aspects épidémiologiques des PA et d’évaluer 
leur prise en charge globale et particulièrement chirurgicale ainsi que leur pronostic. 

Il s’agit d’une étude rétrospective de 81 cas de pancréatites aiguës colligées dans le 
service des urgences de chirurgie viscérale (Pr. R. CHKOFF) à l'hôpital AVICENNE de 
Rabat, durant une période de 3 ans de 2014 à 2016. 

Nous avons noté une prédominance féminine avec 56 femmes (69,1%) alors que les 
hommes représentaient 25 cas (30,9%) soit un sexe ratio de : 2,24. 

L'âge de nos malades varie entre 16 et 90 ans, avec une moyenne d’âge de 48,8 ans. 

Notre prise en charge thérapeutique était comme suit : 

 43 malades soit 53,1% ont reçu un traitement médical seul, dont 19 avaient une PAO 
et 23 une PANH. 

 38 malades soit 46,9% ont été opérés, dont 25 avaient une PAO et 13 une PANH : 

 La cholécystectomie a concerné 25 cas présentant une PAO et 11 cas de PANH. 

 La nécrosectomie a concerné 4 malades présentant une PANH. 

Ainsi, on recommande les mesures suivantes : 

 Pour les PAO : chirurgie biliaire dans la semaine qui suit l’hospitalisation 

 Pour les PANH : abstention chirurgicale avec surveillance étroite ; la chirurgie n'est 
indiquée qu’en cas d'infection et/ou de complications aiguës. La chirurgie biliaire est différée 
(3 à 6 semaines). 

L'évolution a été favorable dans les cas de pancréatite aiguë œdémateuse ; 2 FKP et 1 
décès dans les cas de pancréatite aiguë nécrotico-hémorragique. 
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ABSTRACT 

Title: Acute pancreatitis: management (about 81 cases). 

Author: AKHDAMCH ABDELALI 

Keywords: Acute pancreatitis - Biliary lithiasis - Complications - Management. 

Acute pancreatitis is a medico-surgical emergency, the severity of which is highly 
variable and whose evolution is unpredictable. It requires multidisciplinary care. 

The aim of our work is to analyze the epidemiological aspects of AP and to evaluate 
their global and particularly surgical management as well as their prognosis. 

This is a retrospective study of 81 cases of acute pancreatitis collected in the visceral 
surgery emergency department (Pr R. CHKOFF) at AVICENNE hospital in Rabat, during a 
3-year period from 2014 to 2016. 

We noted a female predominance with 56 women (69.1%) while men accounted for 25 
cases (30.9%), a sex ratio of 2.24. 

The age of our patients varies between 16 and 90 years, with an average age of 48.8 
years. 

Our therapeutic management was as follows: 

 43 patients (53.1%) received medical treatment alone, of whom 19 had acute 
oedematous pancreatitis (AOP) and 23 had acute necrotizing-hemorrhagic pancreatitis 
(ANHP) 

 38 patients (46.9%) were operated on, of which 25 had a AOP and 13 had a ANHP: 

 Cholecystectomy involved 25 cases with AOP and 11 cases with ANHP. 

 Necrosectomy involved four patients with ANHP. 

Thus, the following measures are recommended: 

 For AOP: biliary surgery within one week of hospitalization 

 For APNH: surgical abstention with close monitoring; surgery is indicated only in 
cases of infection and / or acute complications. Biliary surgery is delayed (3 to 6 weeks). 

The evolution was favorable in cases of acute oedematous pancreatitis; two fake 
pancreatic cysts and one death in cases of acute necrotico-haemorrhagic pancreatitis. 
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 ملخص

  .)حالة 81 بصدد( تدبیر،التھاب البنكریاس الحاد: : العنوان
  أخدامش عبد العالي: من طرف

 .تدبیر-  مضاعفات -تحصي الصفراوي  -التھاب البنكریاس الحاد  :الكلمات الأساسیة

  
وتتطلب كن التنبؤ بتطورھا. باختلاف شدتھا ولا یم ، تتمیزمستعجلة جراحیة-التھاب البنكریاس الحاد ھو حالة طبیة

  متعددة التخصصات. رعایة
الھدف من عملنا ھو تحلیل الجوانب الوبائیة لالتھاب البنكریاس الحاد ولتقییم تدبیره العام والجراحي بشكل خاص 

  بالإضافة إلى تشخیصھم.
الجراحة الباطنیة حالة التھاب البنكریاس الحاد التي تم جمعھا في قسم طوارئ  81ھذه دراسة استرجاعیة لـ 

  .2016إلى  2014سنوات من  3خلال فترة  الرباط،-) بمستشفى ابن سیناأستاذ ر.شقوف(
٪) ، ونسبة الجنس من  30.9حالة ( 25٪) بینما الرجال یمثلون  69.1امرأة ( 56لاحظنا ھیمنة الإناث مع 

2.24. 
  سنة. 48.8عمر ، بمتوسط سنة 90و 16یتراوح عمر مرضانا بین 

  :دبیرنا العلاجي على النحو التاليكان ت
  الوذميمصابًا بالتھاب البنكریاس الحاد  19من بینھم  فقط،٪) علاجًا طبیًا 53.1مریضًا ( 43تلقى 

  .ألنزفي ألنخريبالتھاب البنكریاس  مصابًا 23و
 38 ) الوذميمصابًا بالتھاب البنكریاس الحاد  25من بینھم  ،عملیةلھم  تأجری ٪) 46.9مریضا 

  :ألنزفي ألنخريبالتھاب البنكریاس  مصابًا 13و

  مصابة  حالة 11و الوذميحالة مصابة بالتھاب البنكریاس الحاد  25شملت استئصال المرارة
 .ألنزفي ألنخريبالتھاب البنكریاس 

 ألنخریألنزفي.مرضى مصابین بالتھاب البنكریاس  4 أجریت جراحة على البنكریاس عند  
  :لیةالتاھكذا نوصي بالإجراءات 

  الجراحة المراریة في الأسبوع الذي یتبع الاستشفاءالوذميلتھاب البنكریاس الحاد لابالنسبة :.  
  بالإنعاش،  : الامتناع عن الجراحة مع مراقبة واسعةألنزفي ألنخريالبنكریاس بالنسبة لالتھاب

 ون مؤجلةالجراحة المراریة تك الحادة.الجراحة لا تستدعى إلا أمام الخمج و/أو المضاعفات 
 ) أسابیع6إلى 3 (

تكیسان خاطئان للبنكریاس وموت واحد في حالات ; كان التطور ایجابي في حالات التھاب البنكریاس الحاد الوذمي
 التھاب البنكریاس الناخر الناخر ألنزفي.
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 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم

 هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:في 

 لخدمة الإنسانية. بأن أكرس حياتي  
 .وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه  
  .وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول  
 .وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي  
 .وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب  
 .وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي  
 .وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي  
 .وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها  
 .وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد  
  أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بكل هذابا. 

 .وا على ما أقول شهيد



 

 

 


