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UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT 

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 
 
 
DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : ProfesseurAbdelmalek 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. BENSAIDYounes    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. KHARBACHAîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANYZaîtounia    Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    AnesthésieRéanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHIAbdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDAYahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAHYahia     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  
 
 
Décembre1992 
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. CHRAIBIChafiq     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. CHRAIBIAbdelmjid 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- DirecteurCHIS 



 

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. BENTAHILAAbdelali    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. ESSAKALIHOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie -DirecteurHMI 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. ELALAMI 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 MALKIMounia    Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMARALI     Neurologie – Doyen de la FMP Abulcassis 
Pr. BOUGTABAbdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANIHassan    Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANEMajid*    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. AJANAFatima 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. BAMOUYoussef *    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUBGhizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSIZakiya    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. HAJJIZakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. LAGHMARIMina    Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISSMohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAHSamir *     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. BOULAADASMalik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZAAhmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHIZAKI    Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSIBadreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. MOUGHILSaid      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*    Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMIFouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZURJamila      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. LAATIRISAbdelkader*    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 
 
 
 
 

PrZOUBIR 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. BELAGUIDAbdelaziz    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 
Pr. BENYAHIA Mohammed*   Néphrologie  
Pr. BOUATIA Mustapha    Chimie Analytique 
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La pancréatite aigüe (PA) est un processus inflammatoire aigu du pancréas 

lié à une autodigestion de la glande par ses propres enzymes très puissantes. Ce 

processus lésionnel peut s’étendre aux tissus de voisinage, et avoir des 

répercussions systémiques graves [1]. C’est donc une urgence 

médicochirurgicale nécessitant une prise en charge multidisciplinaire. 

Cette inflammation peut aller du simple œdème à la nécrose hémorragique 

et être ainsi responsable de multiples défaillances viscérales. 

Selon le degré et l'étendue de cette 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. 

La pancréatite aigüe biliaire résulte de la migration de petits calculs, de 

cristaux biliaires et de l’obstruction parfois de la voie biliaire principale (VBP) [2]. 

Cette lithiase biliaire est à l’origine d’environ 40% des pancréatites aigues [3]. 

Le diagnostic positif repose sur un faisceau d’arguments cliniques, 

biologiques et radiologiques. Les nouvelles méthodes d’imagerie notamment 

l’écho endoscopie et la cholangio-IRM apportent actuellement des arguments 

pertinents en faveur de l’origine biliaire des pancréatites aigues. 

 



3 

La gravité de la PA est définie par l’existence d’une défaillance d’organes 

et/ou par la survenue d’une complication locale. Elle est associée à une mortalité 

de 30%. Les éléments d’appréciation de la gravité du pronostic doivent 

permettre de sélectionner et d’orienter les malades graves [5]. 

La prise en charge thérapeutique comporte un volet médical, endoscopique 

et chirurgical. Elle est multidisciplinaire et reste avant tout symptomatique 

quelque soit la gravité de celle-ci ; les indications à la chirurgie doivent être 

recherchées dès l’admission du patient mais aussi au cours de l’évolution. 

Notre travail est une étude rétrospective menée au sein du service de 

chirurgie viscérale « B » de l’hôpital IBN SINA de Rabat sur une période de 4 

ans, s’étendant de2014 à2017, et ayant colligé 42 cas de pancréatite aigüe 

lithiasique. 

L’objectif de notre travail est de mettre le point sur la prise en charge 

globale de la pancréatite aigüe lithiasique après l’introduction de nouveaux 

moyens diagnostiques et thérapeutiques. 

 

 

 

  



4 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

Rappel théorique 
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Le pancréas (du grec pan = tout, kreas = chair : « tout en chair » [6-7]) est 

une volumineuse glande impaire annexée au tube digestif, reliée au duodénum 
par ses canaux excréteurs.  

C’est une glande mixte, à double composante : exocrine, sécrétant le suc 

pancréatique riche en enzymes digestives, et endocrine, assurant principalement 
la régulation de la glycémie. 

I. Embryologie [8-12] : 

 Le pancréas se forme à partir de deux ébauches bourgeonnant depuis 
l’endoderme au niveau de l’intestin primitif antérieur. (Figure 1) 

Le bourgeon pancréatique dorsal, né vers le 31ème jour de vie 
embryonnaire, prolifère dans le mésentère dorsal depuis le versant dorsal du 
duodénum primitif, à l’opposé du diverticule hépatobiliaire et sous la grande 

courbure de l’estomac.  

Le bourgeon pancréatique ventral se développe vers le 32ème-33ème, jour dans 
l’angle inférieur du bourgeon hépatobiliaire (partie proximale du canal cholédoque).  

Suite à la rotation de l’estomac et à l’allongement de la boucle duodénale 
primitive, le canal cholédoque, la vésicule biliaire et le bourgeon pancréatique 
ventral migrent en arrière, autour du duodénum et s’apposent postérieurement 

sur le bourgeon pancréatique dorsal. Le pancréas ventral se place 
immédiatement en dessous et en arrière du pancréas dorsal.  

Le pancréas dorsal, le plus volumineux, donnera la partie supérieure de la 
tête, l’isthme, le corps et la queue du pancréas. 

Le pancréas ventral donnera la partie inférieure de la tête et le processus 
uncinatus (uncus ou petit pancréas de Winslow).  
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Le canal pancréatique définitif (canal de Wirsung) est constitué de la partie 

distale du conduit du pancréas dorsal et par la totalité du conduit du pancréas ventral. 

Le conduit pancréatique accessoire (ou canal de Santorini) est constitué de 
la partie proximale du conduit du pancréas dorsal.  

Une anomalie de rotation de l’ébauche pancréatique ventrale est à l’origine 
du pancréas annulaire (Figure2)  

Une anomalie de fusion des deux bourgeons pancréatiques est à l’origine 

du pancréas divisum (Figure 3). 
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Le pancréas est un organe rétro-péritonéal profond, allongé 

transversalement, de direction oblique ascendante de droite à gauche, depuis la 

deuxième portion du duodénum jusqu’à la rate, en avant des gros vaisseaux pré-

vertébraux et du rein gauche, et en arrière de l’estomac. (Figure 4). 
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II. Anatomie [13-18] : 

A. Description : 

De forme irrégulière, comparé à un crochet ou à un marteau, le pancréas 

présente une extrémité droite renflée s’effilant transversalement de droite à 

gauche. Sa surface est d’aspect lobulé et granuleux, de couleur chair, blanc-

rosée. (Figure 5) 

De consistance ferme, il mesure 15 cm de long, 6 à 7 cm de hauteur au 

niveau de la tête, 2 à 3 cm d’épaisseur et pèse 80 g en moyenne. 

Le pancréas est traversé par un canal excréteur principal (canal de 

Wirsung), prenant naissance au niveau de la queue et parcourant le corps puis la 

partie inférieure de la tête, qu’il transperce avec la paroi du deuxième 

duodénum, pour s’ouvrir dans ce dernier au niveau de la grande caroncule. Un 

deuxième canal excréteur, le canal excréteur accessoire (canal de Santorini) 

traverse la partie supérieure de la tête pancréatique, depuis le col jusqu’à la 

petite caroncule duodénale. (Figure 6)  
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B. Rapports [13-18] : 

1. La tête : 

Elle est partiellement encadrée par les quatre portions duodénales. 

Volumineuse et renflée, on y trouve : 

 le crochet 

 le tubercule pancréatique 

 la gouttière du duodénum. 

2. Le corps : 

Prismatique triangulaire à la coupe, et oblique en haut et à gauche. Sa face 

antérieure est séparée de l’estomac par la bourse omentale. 

Sa face postérieure est accolée par le méso-duodénum à la paroi dorsale et 

répond à l’aorte avec l’origine de l’artère mésentérique supérieure, au pilier 

gauche du diaphragme et à la veine splénique. Elle est séparée de la surrénale, 

du rein gauche et de ses vaisseaux par la graisse para-rénale. 

Sa face inférieure repose sur le mésocôlon transverse, qui la sépare de 

l’angle duodénal-jéjunal et des anses jéjunales.  

Le bord supérieur répond au tronc cœliaque ; il est longé à droite par l’a. 

hépatique commune et à gauche par l’a. splénique.  

Le bord antérieur répond à la séparation des deux feuillets du mésocôlon 

transverse et le bord inférieur à l’a. mésentérique inférieure. 

3. La queue : 

Étroite et aplatie, elle est contenue dans le ligament spléno-rénal et répond 

à la surface gastrique de la rate. 
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C. Vascularisation et innervation [13-18] : 

1. Les artères : 

Les artères du pancréas sont représentées par :  

 Les artères pancréatico-duodénales droites supérieures et inférieures, 

branche de l’artère gastroduodénale. (Figure 8)  

 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.  

  L’artère pancréatique inférieure, branche de l’artère mésentérique 

supérieure 
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2. Les veines : 

Le réseau veineux est satellite du réseau artériel et draine le sang veineux 

du pancréas dans la veine porte par l’intermédiaire des vv. splénique, 

mésentérique supérieure et pancréatico-duodénales supérieures. (Figure 9) 

3. les lymphatiques : 

Ils naissent à la limite des lobules et aboutissent aux ganglions de la chaîne 

splénique, aux ganglions rétro et sous-pyloriques, et duodéno-pancréatiques et 

aux ganglions de la chaîne mésentérique supérieure.  
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4. Les nerfs : 

Le pancréas reçoit une innervation sympathique et parasympathique. 

L’innervation se compose principalement de fibres sympathiques venant du 

plexus sympathique. 

D. Histologie [19-22] : 

Le pancréas est recouvert d’une mince couche de tissu conjonctif qui émet 

des cloisons divisant le parenchyme en lobules. (Figures 10 et 11)  

Le parenchyme pancréatique est constitué majoritairement d’acini 

exocrines. Les cellules acineuses pancréatiques sont des cellules polarisées de 

type pyramidal qui synthétisent des enzymes digestives et assurent la sécrétion 

d’une fraction de la sécrétion hydro-électrolytique pauvre en bicarbonates. 

 Le pancréas exocrine comporte aussi un système canalaire qui a pour 

fonction de sécréter une fraction importante de la sécrétion hydro-électrolytique, 

riche en bicarbonates, et permet au suc pancréatique, riche en enzymes 

digestives, de se déverser dans le duodénum. 

Ces canaux intra-lobulaires se rassemblent ensuite dans des canaux de 

tailles croissantes, les canaux inter-lobulaires, pour aboutir finalement au canal 

de Wirsung, qui se termine en même temps que le canal cholédoque dans 

l’ampoule de Vater ou papille. [23] 

Eparpillés au sein des lobules exocrines, des îlots de coloration plus pâle (à 

la coloration par hématéine-éosine), les îlots de Langerhans, correspondent aux 

groupements de cellules endocrines, alpha (sécrétant le glucagon), bêta 

(sécrétant l’insuline) et delta (sécrétant la somatostatine), soutenues par un fin 

réseau collagène contenant de nombreux capillaires fenêtrés. 
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III. Anatomie pathologique : 

A. Lésions pancréatiques : 
Elles font classiquement deux types de tableaux: 

1. La pancréatite aiguë œdémateuse (PAO) 85% : 

Habituellement bénigne, elle correspond a 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. 

2. 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. 
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B. 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 

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. 

C. Evolution des lésions : 

1. 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). 

2. La 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. 

3. Pseudokystes pancréatiques : 

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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IV. Physiopathologie : 
Après activation intracellulaire des zymogènes au niveau de la cellule 

acineuse vraisemblablement par co-localisation avec les enzymes lysosomiales, 

il va y avoir un phénomène auto-entretenu d’activation des pro-enzymes en 

enzymes (lipolytiques, protéolytique) au niveau de la glande pancréatique avec 

autodigestion, source potentielle de nécrose et lésions vasculaires 

(cytostéatonécrose). 

 Les lésions cellulaires initiales vont permettre la libération de facteurs 

favorisant le développement et l'extension de l'inflammation et de la nécrose : il 

s’agit en particulier de cytokines, de chemokines, de molécules d’adhésion et de 

radicaux libres.  

Ces facteurs associés, avec la diffusion locale et générale des enzymes 

pancréatiques peuvent être responsables des complications locorégionales et 

systémiques de la pancréatite aiguë. 
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I. Patients : 

Sur une période de 4 ans entre 2014 et 2017, 42 cas de pancréatites aigues 

lithiasiques ont été colligés au service de chirurgie « B » de l’hôpital IBN SINA 

de Rabat. 

II. Méthodes : 

Il s’agit d’une étude rétrospective portant sur les pancréatites aigues 

biliaires. Le recueil des données cliniques, biologiques et radiologiques s’est 

basé sur les dossiers des malades, rapporté sur une fiche d’exploitation. 

1. Critères d’inclusion : 

 La survenue d’une pancréatite aigüe biliaire durant cette période. 

 Le patient est reçu dans la phase aigüe. 

 La prise en charge de la pancréatite aigüe biliaire est réalisée en partie 

ou en totalité dans notre service. 

2. Critères d’exclusion : 

 Les pancréatites non lithiasiques. 

 Les malades dont les dossiers médicaux sont inexploitables. 

3. Le recueil des données : 

Le recueil des données cliniques, biologiques, radiologiques et de la prise 

en charge thérapeutique fut réalisé, pour chaque patient à partir des dossiers 

médicaux du service de chirurgie viscérale « B » de l’hôpital IBN SINA de 

Rabat. 
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4. Les données : 

Les données ainsi recueillies sont : 

 Epidémiologie : l’âge et le sexe du sujet ; 

 Les antécédents des patients ; 

 Le tableau clinique présenté ; 

 Les résultats des examens biologiques ; 

 Les résultats des examens radiologiques ; 

 Critères de gravité; 

 Prise en charge thérapeutique ; 

 L’évolution. 

5. Les référentiels de gravité : 

Nous avons utilisé : 

a. Le score de Ranson, clinique et biologique. 

b. Le score clinico-biologique SIRS (syndrome de réponse 

inflammatoire systémique). 

c. le score scannographique de balthazar. 

d. Score d’IMRIE. 

e. Score de BISAP. 
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Fiche d’exploitation 

I. IDENTITE :  

Nom et prénom :     Sexe : 

Âge :       IMC : 

Numéro de téléphone :    Date d’hospitalisation : 

II. ANTECEDENTS : 

1. ATCD médicaux : 

 colique hépatique :  

 lithiase vésiculaire connue 

 poussée antérieure de pancréatite aigüe : 

 Tares associées à la pancréatite aigüe : 

 HTA : 

 Diabète : 

 Dyslipidémie : 

 Insuffisance rénale chronique : 

 Autres : 

2. ATCD chirurgicaux : 

 cholécystectomie :  

 ATCD de CPRE pour lithiase : 
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3. ATCD toxiques :  

 Ethylisme : 

 Tabagisme : 

III. DIAGNOSTIC POSITIF : 

1. CLINIQUE : 

 a/ signes fonctionnels : 

 Ictère : 

 Douleur abdominale : 

     Début : 

     Siège : 

 Vomissements : 

  b/ signes généraux : 

   FR :    FC : 

   TA :    T° : 

  c/ signes physiques : 

 Défense abdominale : 

 Ballonnement abdominale : 

 Signe de gravité : 

2. BIOLOGIQUE  

 Lipasémie : 

   <3N 

   >3N 
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 Transaminase : 

   ASAT : 

   ALAT : 

 bilirubine :  

 GB : 

 fonction rénale :  

 CRP: 

 TP: 

 LDH: 

 TG: 

 Calcémie: 

 Glycémie : 

3. Exploration morphologique : 

 Radio thoracique : 

 Echographie abdominale : 

réalisée :   oui   non 

-dilatation de la VBP 

-lithiase biliaire 

-lithiase vésiculaire 

-pancréas augmenté de taille 

   -collection liquidienne intra et péri pancréatique 

   -épanchement abdominale / pleurale 
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 T.D.M 

   -réalisée:   oui   non 

   -lithiase visible : 

   -pancréas augmenté de volume : 

   -coulées de nécrose :   siège : 

 Bili-IRM : 

   -réalisée :   oui   non 

   -lithiase visible : 

 Echo endoscopie bilio-pancréatique : 

   -réalisée :   oui   non 

   -résultat :   

IV. Diagnostique de gravite : 

1. Syndrome de réponse inflammatoire systémique : 

 -T° < 36°   >38° 

 -fréquence cardiaque >90 /min 

 -fréquence respiratoire >20/min 

 -leucocyte   >12000/mm 

     <4000/mm 

     Présence de formes immatures circulantes 
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2. Syndrome de détresse respiratoire : 

3. état de choc : 

 Tachycardie : 

 Hypotension artérielle : 

 Oligurie :  

 Pouls faible et rapide : 

 Facies altéré 

 Froideur des extrémités 

 Sueurs froides 

V. Evolution : 

 PA œdémateuse : 

 PA nécrosante : 

VI. Score de gravité :  

1. Score morphologique BALTHAZAR : 

A □   B□   C□   D□   E□ 

2. score d’IMRIE : 

3. score de RANSON : 

4. score de SIRS : 

5. score de BISAP : 
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VII. Traitement : 

1. traitement médical : 

 Antalgique : 

 Antibiotique :   

 Antiulcéreux : 

 Anticoagulant : 

 Insulinothérapie : 

2. Pec nutritionnelle : 

 Arrêt d’alimentation :    

 Pose de sonde nasogastrique : 

 Jéjunostomie d’alimentation :  

 Alimentation par Oliclinomel : 

 Autres : 

3. traitement endoscopique : (SE) 

 Oui   non   seul ou associé 

4. drainagepercutané : 

 Oui   non   cause 

5. traitement chirurgical : 

 Oui :   non : 

 Chirurgie sur le pancréas : 

 Chirurgie biliaire : 

 Durée de séjour en réanimation chirurgicale :  
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Résultats 
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I. Epidémiologie : 

1. Répartition des malades selon l’âge : 

L’âge varie entre 19 et 75 ans ; le pic de fréquence est situé entre 50 et 60 

ans avec un âge moyen de 48 ans.  

 

 

Diagramme 1 : Répartition des malades selon l’âge. 
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2. Répartition des malades selon le sexe : 

Nous avons noté une forte prédominance féminine avec 32 femmes soit 

76% des cas alors que les hommes représentaient 10 malades soit 24% des cas ; 

donc un sex-ratio de 0,3. 

 

 

Diagramme 2 : Répartition des malades selon le sexe. 
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II. Antécédents : 
1. Antécédents médicaux : 

1.1. Antécédents bilio-pancréatiques : 

54 % des malades présentent des antécédents bilio-pancréatiques : 

 8 patients ont présenté des coliques hépatiques, soit19%. 

 Une lithiase vésiculaire connue a été soulignée dans 7 cas, soit 16%.  

 6 patients ont présenté une poussé antérieure de PA, soit14%. 

1.2. Tares associées : 

Dans 14 cas, soit 33%, une tare a été associée à la pancréatite aigüe :  

 L’hypertension artérielle (HTA) dans 7 cas, soit 16%.  

 Le diabète dans 2 cas, soit 5%.  

 Une dyslipidémie a été retrouvée chez 3 de nos patients soit 7%.  

N.B : Une grossesse évolutive chez 2 patientes, soit 5%. 

2. Antécédents chirurgicaux : 

 6 patients ont bénéficié d’une cholécystectomie antérieure, soit 14% 

des cas : 

 2 patients > 20 ans 

 2 patients> 3 ans 

 1 patient < 1an. 

 1 patient < 1 mois. 

 1 patient a bénéficié d’une CPRE pour lithiase vésiculaire il y’a 6 mois 

(soit 2% des cas). 

3. Antécédents toxiques : 

 Ethylisme occasionnel chez 1 cas, soit 2%. 

 Tabagisme chez 2 patients, soit 5% des cas. 
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Tableau 1 : principaux antécédents pathologiques personnels des patients. 

Antécédents Nombre de 
patients atteints Pourcentage 

Médicaux 

Colique hépatique 8 19% 
Lithiase vésiculaire 7 16% 

Poussée antérieure de PA 6 14% 

Hypertension artérielle 7 16% 
Diabète 2 5% 
Dyslipidémie 3 7% 

Insuffisance rénale 0 0% 
Grossesse 2 5% 

Chirurgicaux 

Cholécystectomie 6 14% 
CPRE pour lithiase 
vésiculaire 1 2% 

Chirurgie abdominale 
antérieure 1 2% 

 
Toxiques 

Ethylisme 1 2% 
Tabagisme 2 5% 
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III. Diagnostic positif : 

A. La clinique : 
1. Signes fonctionnels : 

 La douleur abdominale est le principal symptôme inaugural, accusé 

par la totalité des patients (42 patients, soit 100% des cas). Elle était 

de siège : 

 épigastrique chez 40 patients, soit 95,2%. 

  abdominale diffuse chez 2 patients, soit 4,8%. 

Pour la majorité des patients (40 patients, soit 95 % des cas), elle était 

d’installation brutale.  

 32 patients présentaient des vomissements incoercibles, soit 76%. 

Tableau 2 : signes fonctionnels présents chez notre série de patient. 

Signes fonctionnels Nombre de patients 
atteints Pourcentage (%) 

Douleur abdominale 42 100% 
 

Siège de la 
douleur 

épigastrique 40 95,2% 

diffus 2 4,8% 

Nausées/vomissements 32 76% 

 

2. Signes généraux : 

 Un ictère a été noté chez 11 patients, soit 26 % des cas. 

 14 patients présentaient de la fièvre, soit 33 % des cas. 

 L’ictère et la fièvre coïncidaient chez 7 patients, ayant fait évoquer 

une angiocholite associée à la pancréatite aiguë.  
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 Une tachycardie a été notée chez 4 patients, soit 9 % des cas et 

coïncidait avec une fièvre élevée dans 3 cas, ayant fait évoquer un 

syndrome infectieux.  

3. Signes physiques : 

 21 patients présentaient une sensibilité épigastrique soit 50%. 

 2 patients présentaient une sensibilité diffuse soit 4% et 2 patients une 

sensibilité de l’hypochondre droit soit 4%. 

 Le signe de Murphy a été noté chez 4 patients soit 9%. 

 Une défense abdominale a été retrouvée à l’examen chez 3 patients, 

soit 7% des cas.  

 Chez 2 patients on notait une distension abdominale, soit 4% des cas. 

Tableau 3 : signes physiques et généraux. 

Signes physiques+généraux Nombre de patients 
atteints Pourcentage 

Ictère 11 26% 
Fièvre 14 33% 
Ictère+Fièvre 7 16% 
Signe de Murphy positif 4 9% 
Défense abdominale 3 7% 
Tachycardie+Fièvre 3 7% 
Distension abdominale 2 4% 
Tachycardie  4 9% 
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B. Biologie : 
1. Bilan biologique a visée diagnostique : 

1.1. La lipasémie : 

La lipasémie a été dosée chez tous nos patients. 

 37 malades avaient une lipasémie supérieure à 3 fois la normale, soit 

88% des cas. 

 inférieure à 160U/L (valeur seuil) dans 05 cas (12%). 

 

 Diagramme 3 : répartition de nombre des cas selon les résultats de la lipasémie. 

 

2. Bilan de surveillance 

2.1. Leucocytose : 

A été demandée chez tous les patients de notre série : 

Elle a été supérieure à 12000/mm3 chez 18 patients, soit 43% des cas. 

2.2. CRP: 

La C-protéine réactive (CRP) a été réalisée chez 34 malades soit 81% et a 

été élevée chez 28 malades soit 66%.  
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Les transaminases (ASAT et ALAT) : 

 Les transaminases ont été dosées chez 40 malades, soit 95% des cas. 

 Elles étaient supérieures à 10 fois la normale chez 6 patients, soit 14%. 

2.3. Glycémie : 

 La glycémie a été dosée chez 36 patients (86% des cas).  

 Elle était élevée chez 12 d’entre eux (28 % des cas).  

 02 patients ont présentaient une décompensation acéto-cétosique. 

2.4. Calcémie : 

La calcémie a été dosée chez 7 patients (16% des cas) : 

 Hypocalcémie chez 3 cas (7%). 

 Hypercalcémie chez aucun malade. 

 Une calcémie normale chez 04 patients soit 9%. 

2.5. Bilan rénal : 

La fonction rénale a été évaluée chez 40 patients (95% des cas), par un 

dosage de l’urée sanguine et de la créatinémie.  

04 patients ont présenté une insuffisance rénale fonctionnelle soit 9% des 

cas. 

2.6. Taux de prothrombine (TP) : 

Le TP a été dosé chez 38 malades, soit 90%. 

Il a été inférieur à 70% chez 02 patients, soit 5% des cas. 

2.7. Bilan lipidique : 

Dosé chez seulement 7 malades, soit 16% des cas. 

Triglycérides élevés chez un seul malade, soit 2% des cas. 
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2.8. Bilirubinémie : 

La bilirubine a été dosée chez 34 patients, soit 81% des cas. 

Elle était élevée chez 16 malades, soit 38% des cas. 

N.B : Dosage de l’alpha foetoproteine, de l’ACE et de l’Ag CA19-9 chez 

un seul patient chez qui on a suspecté un tableau tumoral, mais qui sont revenus 

normaux.  

 Le tableau suivant résume le bilan biologique initial chez nos malades. 

Tableau 4 : bilan biologique initial. 

Paramètres évalués Nombre de patients Pourcentage 

leucocytes 
Elevés 43% 

Normaux 57% 
Total 100% 

CRP 
Elevés 66% 

Normaux 15% 
Total 81% 

Transaminases 
Elevés 14% 

Normaux 81% 
Total 95% 

Bilirubines 
Elevés 38% 

Normaux 43% 
Total 81% 

Glycémie 
Elevés 28% 

Normaux 58% 
Total 86% 

Calcémie 
Elevés 7% 

Normaux 9% 
Total 16% 

Bilan rénal 
Elevés 9% 

Normaux 86% 
Total 95% 
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C. Radiologie : 
1. Echographie abdominale : 

L’échographie abdominale a été réalisée chez 41 patients (97,6%), elle a 

permis d'évaluer : 

 L’état du pancréas : 

Le pancréas a été augmenté de taille chez 7 patients, soit 16% seulement 

car gêné par les gaz et l’obésité. 

 L’état de la vésicule et des voies biliaires : 

Une vésicule lithiasique a été constatée chez 33 malades (78,5%) dont 2 

avaient une cholécystite (4,7%).  

La voie biliaire principale a été dilatée dans 24 cas (57%) avec présence de 

calculs chez 7 patients (16%). 

 L'épanchement intra péritonéal : 

L’épanchement péritonéal a été noté chez 01 patient, soit 2 %. 

Une collection liquidienne péri pancréatique a été notée chez 01 patient, 

soit 2%. 

2. La tomodensitométrie abdominale (TDM) : 

La TDM a été réalisée chez tous les patients permettant de mettre en 

évidence :  

 Le pancréas a été augmenté de volume dans 18 cas soit 43 % des cas. 

 Les coulées de nécrose ont été rapportées dans 15 cas soit 35% des 

cas. 

 La présence de lithiase de la VBP chez 29 patients soit 69% des cas. 
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3. La bili-IRM : 

La bili-IRM a été réalisé chez 5 patients soit 12%, permettant ainsi 

d’apporter la preuve radiologique de l’origine biliaire de la pancréatite aigue en 

montrant une lithiase et dilatation de la VBP. 

4. Echo endoscopie bilio-pancréatique : 

L’écho endoscopie a été réalisé chez 3 patients, soit 7% des cas 

Elle a objectivée chez : 

 Le premier patient : une cholécystite lithiasique, un pancréas 

augmenté de taille œdémateux et une VBP libre. 

 Le deuxième patient : une VBP dilatée avec calcul visible 

 Le troisième patient : une sténose de la portion distale de la VBP 

avec sludge vésiculaire. 

5. Radiographie thoracique : 

La radio pulmonaire a été faite chez 26 malades, soit 62% des cas. 

Elle a objectivée un épanchement pleural droit chez 2 malades, soit 5% des 

cas. 

Revenue normale chez 24 patients, soit 57% des cas. 

6. Abdomen sans préparation (ASP) : 

Fait chez un seul malade qui présentait un arrêt des matières et de gaz, mais 

revenue normal. 
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IV. Diagnostic de gravité : 

Pour tous nos patients, nous avons évalué la gravité par :  

 l’appréciation du terrain en déterminant les facteurs de risque de 

gravité. 

 le calcul des scores biocliniques de gravité spécifiques (score de 

RANSON, et IMRIE). 

 la recherche de défaillance d’organe et/ou de complications 

locorégionales.  

1. Terrain et Facteurs de risque de gravité : 

L’évaluation de la gravité selon le terrain et les facteurs de risque a 

concerné tous les patients: 

 L’âge > 80ans n’a été retrouvé chez aucun de nos patients. 

 Les comorbidités ont concernées 9 patients (7 patients connus 

cardiaques et 2 patients connus diabétiques) soit dans 24,4%des cas. 

 le surpoids a été retrouvé chez 6 patients soit dans 14% des cas alors 

que l’obésité chez 1 patient soit dans 2% des cas. 

 L’ecchymose pariétale et/ou péri ombilicale (signe de Cullen) n’a été 

vue chez aucun de nos patients. 

2. Évaluation biologique et bioclinique de la gravité : 

2.1. Score de SIRS : 

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

suivantes: 

 Température < 36°C ou > 38°C ; 

 Fréquence cardiaque > 90/min ;  
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 Fréquence respiratoire > 20/min ou PaCO2 < 32 mmHg ;  

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

immatures circulantes (>10 % des cellules). 

Le score de SIRS a été calculé chez ces tous les patients : 

 21 patients (50% des cas) avaient un score égal à 0,  

 14 patients (33.33% des cas) avaient un score égal à 1.  

 03 patients (7.14% des cas) avaient un sore égal à 2. 

 04 patients (9.52%des cas) avaient un score égal à 3. 

 donc tous nos patients avaient un score inférieur à 4. 

2.2. Score de RANSON : 

 

Figure12 : Critères du score de Ranson. 

Ce score a été évalué chez tous nos patients :  

 Il a été inférieur à 3chez 37 malades (88%), 

 entre 3 et 5 chez 12% des cas, soit 5 patients.  
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2.3. Score d’IMRIE : 

 

Figure 13 : score d’IMRIE. 

 

Dans notre série, le score d’IMRIE a été calculé chez tous les patients : 

 34 patients (81% des cas) avaient un score inférieur à 3, 

 8 patients (18% des cas) avaient un score supérieur ou égal à 3. 

2.4. Score de BISAP (Bedside Index for Severity in Acute 

Pancreatitis) : 

Ce score évalue de manière simplifiée la gravité de la pancréatite aiguë:  

 blood urea nitrogen (>15mg/mL), 

 trouble de la conscience (impaired mental status), 

 syndrome de réponse inflammatoire systémique (SIRS), 

 âge supérieur à 60ans, 

 épanchement pleural. 
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Le BISAP évalué à chez tous nos patients, variait entre 0 et 3. 

 

Tableau 5 : Répartition de nos malades selon le score de BISAP. 

Points Nombre des cas Pourcentage 

0 26 61,9% 

1 13 30,9% 

2 1 2,38% 

3 2 4,76% 
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2.5. Score scannographique de BALTHAZAR : 

 

 

Figure 14 : score de Balthazar. 
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Nous avons ainsi pu classer 16 patients au stade A (38.09% des cas), 

 02 patients au stade B (4.76 % des cas), 

 07 patients au stade C (16.66 % des cas), 

 05 patients au stade D (11.9 % des cas),  

 et 12 patients au stade E (28.57 % des cas). 

 

 

Diagramme 4 : Répartition des patients selon le score de BALTHAZAR. 
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V. Mode de surveillance : 
1. Lieu de surveillance : 

Le traitement de nos malades a été guidé par une surveillance stricte au sein 

du service de « chirurgie B ».  

Pour les malades présentant une pancréatite aigüe grave, la surveillance 

s’est faite en réanimation chirurgicale.  

2. Les moyens de surveillance : 

Le but de notre surveillance est de guetter à temps les complications et 

surtout l'infection de la nécrose pancréatique, qui est la complication la plus 

grave de la pancréatite aigüe. 

Or, tous nos patients ont bénéficié d’une surveillance clinique, biologique 

et radiologique. 

2.1. La surveillance clinique : 

Elle est basée sur un examen clinique quotidien complet : 

 Douleur : 

Atténuation de la douleur pancréatique chez la quasi-totalité de nos patients 

après l’administration d’antalgique et le jeun strict. 

 Vomissements : 

Disparition des vomissements chez tous les malades après administration 

d’antiémétique et pose de la sonde nasogastrique. 

 Etat respiratoire:  

Dyspnée chez 1 patient présentant une pleurésie bilatérale d’origine virale. 
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 Etat hémodynamique : 

 Disparition de la fièvre chez 5 patients après administration du 

traitement médical. 

 Etat de choc révélé chez 1 patient au deuxième jour de son 

hospitalisation suite à un tableau de sepsis. 

 décompensation acidocétosique : 

1 patient connu diabétique a présenté une (pris en charge). 

2.2. La surveillance biologie : 

Elle repose sur le dosage des enzymes pancréatiques et plus 

particulièrement la lipasémie, ionogramme sanguin, NFS, la CRP, et les 

transaminases.  

 NFS : 

Augmentation du taux des leucocytes chez 6 patients 

 Lipasémie :  

Parmi les 37 malades qui ont une lipasémie supérieure à 3 fois la normale 

(au bilan initial) 

 25 patients ont connu une augmentation du taux de lipasémie par 

rapport au taux initial 48h après l’admission. 

 Diminution progressive de la lipasémie chez12 patients sous 

traitement médical seul. 

 CRP :  

 Augmentation du taux de la CRP chez 10 patients (>150mg/l) 

après 48h d’hospitalisation par apport au taux initial à l’admission. 
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2.3. La surveillance radiologique : 

 Par la réalisation d’une TDM abdominale ou d’une échographie 

abdominale. 

 Une échographie abdominale : 

 refaite chez 14 patients ; objectivant une dilatation de la VBP chez 

2 patients non vu à l’échographie initiale. 

 TDM abdominale : 

 Aggravation de la pancréatite chez 2 malades ayant un stade A de 

BALTHAZAR au début vers un stade C de BALTHAZAR. 

3. La durée de surveillance : 

La durée de surveillance varie selon : 

 L’amélioration de l’état clinique. 

 L’amélioration du bilan biologique : notamment la normalisation 

des enzymes pancréatiques, de la CRP et du taux des GB. 
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VI. Prise en charge : 
Le traitement des pancréatites aigues biliaires comporte 3 volets, un 

traitement médical, un traitement endoscopique et un traitement chirurgical. 

1. Traitement médical : 
Un traitement médical a été entrepris chez tous nos patients. Ce traitement 

médical standard est le même dans ses principes, ceci dans le cadre d’une prise 

en charge médico-chirurgicale. 

1.1. Antalgiques : 

 Le traitement de la douleur a été administré dès l’admission chez tous 

les patients (100 % des cas). 

 Le traitement a consisté en une : 

 analgésie associant le paracétamol au Néfopam chez 06 patients 

(soit 14.28 des cas).  

 Le paracétamol PERFALGAN® a été administré seul chez 35 

patients (83.33 % des cas), 

  la morphine seule chez 01 patient soit 2.38 des cas. 

Dans notre série on note une nette prédominance des antalgiques paliers 1. 

1.2. Antibiothérapie : 

Un seul malade a reçu une antibiothérapie car il présentait un tableau de 

sepsis, soit 2% des cas. 

Donc, l’antibiothérapie n’est pas administrée systématiquement chez nos 

malades et ceci seulement devant la suspicion forte ou la confirmation d’une 

infection. 
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1.3. Antiulcéreux : 

L’administration d’inhibiteur de la pompe à protons (Oedes*) a été 

soulignée chez 38 malades soit 90.47% des cas. 

1.4. Insulinothérapie : 

La mise en route d’une surveillance de la glycémie et l’instauration d’une 

Insulinothérapie en fonction du dextro a été indispensable dans 8 cas soit 12% 

dont 5 cas sont connus diabétiques et 3 autre cas le diabète était inaugural. 

Un cas de décompensation acéto-cetosique a été noté avec mise en place de 

tous le schéma de sa prise en charge. 

1.5. Anticoagulants : 

L’héparine à bas poids moléculaire (Lovenox*) a été prescrite chez 10 

malades, soit 23.8%. 

1.6. Prise en charge nutritionnelle : 

L’arrêt de l’alimentation orale été pour tous nos malades, avec mise en 

place d’une sonde nasogastrique chez 22 patients soit 52% des cas. 

Une alimentation par Oliclinomel chez 02 patients présentant une 

pancréatite aigüe grave, soit 4,7% des cas. 

2. Traitement instrumental : 
2.1. Traitement endoscopique : 

07 malades ont eu une sphinctérotomie endoscopique (SE) à la phase aigüe 

car ils présentaient un tableau clinique d’angiocholite aigue associée à la 

pancréatite. 

 Sphinctérotomie endoscopique comme seul volet thérapeutique 

chez 4 malades, soit 9% des cas stade A présentant une lithiase de 

la VBP. 
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 Sphinctérotomie endoscopique + cholécystectomie par cœlioscopie 

après intervalle d’un mois chez 2 malades, soit 4%. 

 CPRE impossible chez un malade : cathétérisme impossible de la 

VBP et opacification du Wirsung. Mise en place d’une prothèse 

plastique et resté sous surveillance pendant 3 semaines, traité en fin 

de son séjour hospitalier par cholécystectomie par cœlioscopie 

rétrograde. 

3. Traitement chirurgical : 
Le traitement chirurgical a été pratiqué chez 22 patients soit 52% des cas.  

Ce traitement a comporté 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. 

3.1. Voie d’abord : 

 La voie d'abord coelioscopique a été utilisée chez 20 de nos malades  

 Une sous costale a été utilisée chez 02 malades 

 L'incision médiane à cheval sur l'ombilic a été réalisée chez 02 

malades (4,7%).  

3.2. Les gestes opératoires : 

 Le traitement chirurgical dans les PAO : 

13malades ont été opérés dans un délai de 7 à 10 jours, 

 10 malades au stade A. 
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 01 malade au stade B. 

 et 02 malades au stade C. 

Le geste opératoire s'est limité au geste biliaire (cholécystectomie). 

L'évolution a été favorable dans tous les cas. 

 Le traitement chirurgical dans les PANH : 

11 malades ont été opérés, 

 05malades au stade D, le geste opératoire réalisé après 2 mois 

d’intervalle s’est limité au geste biliaire (cholécystectomie). 

L’évolution était favorable. 

 06 malades au stade E, le geste opératoire a consisté en : 

 Une nécrosectomie avec évacuation des coulées de nécrose chez 

02 malades suite à l’infection de nécrose  

 Et une cholécystectomie différée chez 04 malades. 

4. Durée d’hospitalisation : 
La durée moyenne d’hospitalisation totale est de 17 jours avec des 

extrêmes allant de 04 jours jusqu’aux 63 jours.  

Tableau 6 : les modalités thérapeutiques utilisées chez nos patients. 

Modalités thérapeutiques Nombre de malade 
Traitement médical seul 12 malades 
Sphinctérotomie endoscopique seule 04 malades 
Sphinctérotomie endoscopique + cholécystectomie 02 malades 
Chirurgie sur le pancréas (nécrosectomie) 02 malades 
Cholécystectomie seule 22 malades 
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Tableau 7 : Malades opérés. 

PAO 

Stade de 

Balthazar 

Nombre 

de cas 

Chirurgie biliaire Chirurgie sur le pancréas 

Cholecyst. 

coelio 
Cholecyst.laparo kher nécrosectomie drainage 

Stade A 10 08 02 02 --- 

 

--- 

 

Stade B 01 01 --- --- --- --- 

Stade C 02 02 --- --- --- --- 

PANH 

Stade D 05 05 ---  --- 

Stade E 06 04 ---  02 
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VII. Morbidité et mortalité : 
La morbidité est représentée par les différentes complications, dans notre 

série 74% des malades ont présenté des complications soit 49 cas : 

A. Complications précoces : 
1. L’état de choc : 

02malades ont présenté un état de choc soit 4,7% en post-opératoire. 

 Un malade décédé après tableau de sepsis. 

 Un malade a présenté une péritonite dans les suites opératoires 

immédiates. 

2. Complications respiratoires : 

Une pleurésie a été observé chez 03 cas soit 7,4% dont 01 cas présentant un 

épanchement bilatéral et 02 cas avec épanchement droit.  

01 ayant une surinfection de nécrose a présenté un syndrome de détresse 

respiratoire aiguë soit 2,3% des cas. 

3. Complication rénale : 

Une insuffisance rénale fonctionnelle a été observée chez 04 patients soit 

9,5%. 

4. L’encéphalopathie pancréatique : 

Se manifestant par des troubles de mémoire, fausses reconnaissances et 

amnésie rétrograde observés chez 01 cas soit 2,3% des cas. 

B. Complications tardives : 
1. Complication abdominales : 

Les complications abdominales ont concerné 17 patients soit 25,7% des 

cas. 
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 Pseudo-kystes du pancréas : 

01 patient a présenté un faux kyste du pancréas soit 2,3 des cas. 

 Surinfection de foyer de nécrose : 

La surinfection de foyer de nécrose a été observée chez 03 patients soit 

7,4% des cas. 

 Ascite : 

 Chez 02 malades soit 4,7% des cas suite à une fistule pancréatique. 

N.B : Aucun cas de crise ulcéreuse ou de syndrome d’hypertension intra 

abdominale n’a été observé. 
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VIII. Evolution : 
L’évolution finale était favorable dans 92% des cas, soit chez 41 patients. 

Le décès est survenu dans 1 cas, soit 2% dans un tableau de choc septique et de 

défaillance multi viscérale. 

 Nous allons détailler l'évolution de nos patients en fonction du stade :  

1. Evolution dans les pancréatites œdémateuses aigues : 
 25 malades soit 59% des cas. 

 06 malades ont reçu un traitement médical seul. 

 13 patients ont été opérés pour un éventuel geste biliaire. 

 06 patients ont bénéficié d’un traitement instrumental. 

 Evolution favorable chez tous nos patients avec PAO. 

2. Evolution dans les pancréatites aigues nécrotico-hémorragiques : 
17 malades présentaient une pancréatite nécrosante. 

2.1. Stade D : 

Pour les 7 malades classés stade D, soit 16% des cas : 

 5 cas (12 %) ont été opérés. 

  L'évolution a été favorable chez tous les malades. 

2.2. Stade E : 

Pour les 12 malades classés au stade E, soit 28,5 % : 

 6 cas ont reçu un traitement médical seul.  

 3 cas ont été opérés. 

 L'évolution a été favorable chez 9 malades soit 21 % des cas. 

  01 patient (2%) est décédé suite à un choc septique en post-

opératoire.  
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I. Epidémiologie : 

1. L’âge : 
L’âge moyen de survenue des pancréatites aigue biliaire varie entre 50 et 

62,5 ans [24, 25, 26,28] .Dans notre série est de 48 ans, il est plus jeune que 

celui retrouvé dans la littérature. 

Tableau 8 : répartition des malades selon l’âge (littérature) 

 Age 

Bourgaux (2007:N:212)[24] 54 ans 

Briaud.M (2008 : N : 102) [25] 62.5 ans 

EL.Khanbouri.A (2009 ; N :66) [26] 50 ans 

Majdoub.A (2016 ;N :49)[28] 62 ans 

SORANet.coll[29] 53 

BENCHIMOL et coll.[31] 59.2 

AJAYK etall[30] 50.5 

Notre série 48 ans 
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2. Le sexe : 
La littérature française montre une prédominance masculine à l’inverse des 

séries magrébines qui montrent une nette prédominance féminine.  

Dans notre série 76% sont des femmes. Ceci s'explique par la fréquence 

importante de la pathologie biliaire chez la femme. 

Tableau 9 : répartition des malades selon le sexe (littérature). 

 
Sexe 

homme femme 

Bourgaux (2007:N:212)[24] 60% 40% 

Briaud.M (2008 :N :102) [25] 62.2% 37.5% 

EL.Khanbouri.A (2009 ;N :66) 

[26] 
41% 59% 

Majdoub.A (2016 ;N :49)[28] 49% 51% 

SORANet.coll[29] 60 40 

BENCHIMOL et coll.[31] 57% 43% 

AJAYK etall[30] 48.6% 51.4% 

Notre série 24% 76% 
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II. Antécédents : 

1. Antécédents bilio-pancréatiques : 
L'existence d'antécédents évoquant des douleurs biliaires est en faveur de 

l'origine biliaire d'une PA, dans notre série les antécédents (ATCD) bilio-

pancréatiques retrouvés dans 22 cas soit 54 %. 

2. Tares associées: 

Tableau 10 : tableau comparatifs des tares associées. 

 El .khanbouri.A[26] Aissaoui.F[33] Notre série 

HTA 18.8% 13.5% 16% 

Diabète 7.5% 18.4% 5% 

Dyslipidémie 4.5% - 7% 

alcoolisme 4.5% 4% 2% 
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III. Diagnostic positif : 
Le diagnostic de PAB était porté sur des données cliniques : antécédents de 

colique hépatique, lithiase vésiculaire connue, absence d’alcoolisme et de 

dyslipidémie ; sur des données biologiques : hyperamylasémie, augmentation 

des transaminases, des enzymes de la cholestase ou de la bilirubine à plus de 

deux fois les valeurs normales ; sur des données échographiques positives : 

lithiase vésiculaire sous toutes ses formes (macro-lithiase, micro-lithiase et sable 

biliaire), dilatation des voies biliaires avec ou sans calculs cholédociens. 

A. La clinique : 
La PA est un syndrome clinique caractérisé par une douleur abdominale et 

une élévation des enzymes pancréatiques. La première description des 

caractéristiques cliniques et pathologiques de la PA date de 1889 [7]. 

Le diagnostic de PA repose sur la présence de deux éléments parmi les 

suivants, selon la classification révisée d’Atlanta de 2008 [1] : 

 Une douleur abdominale caractéristique de PA 

 Une amylasémie et/ou lipasémie supérieure à 3 fois la limite supérieure 

de la normale  

 Des éléments caractéristiques de PA à l’échographie ou en 

tomodensitométrie (TDM) abdominale chez les patients pour qui une 

imagerie est cliniquement indiquée. 

1. Signes fonctionnels : 

 La douleur abdominale est le principal symptôme de la PA, 

retrouvé chez environ 95 % des patients. Cependant, une PA sans douleur 

abdominale a pu être documentée dans le cadre d’une légionellose, associée à 
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une exposition aux insecticides, en post-opératoire, ou encore chez les patients 

hémodialysés [34]. 

Dans notre série, la douleur abdominale est présente chez la totalité de nos 

patients (soit 100% des cas). 

 Les nausées et vomissements accompagnent fréquemment la 

douleur, dans (70 à 80 % des cas), associés à une distension abdominale avec 

arrêt des matières et gaz qui témoignent de l’iléus intestinal [35]. 

Dans notre série, les nausées et/ou vomissements ont été rapportés dans 

76% des cas et l’arrêt des matières et gaz dans 2 % des cas. 

2. Signes physiques et généraux : 

En cas de PA bénigne, les patients sont agités mais leur état général reste 

conservé et les signes vitaux normaux. Une sensibilité épigastrique à la 

palpation peut être le seul élément retrouvé à l’examen physique. 

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

toxique. Des signes neuropsychiatriques ou une altération de la conscience 

peuvent être objectivés (20 % des PA). 

L’association ictère, sensibilité de l'hypochondre droit et signe de Murphy 

positif serait un syndrome clinique discriminant pour l'origine biliaire d'une PA. 
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Tableau 13 : Prévalences des signes cliniques à l’admission. 

 

Moreau 

[37] 

Khanbouri.A 

(2009) [26] 

Ennour.k 

(2012)[38] 

SORAN 

etcoll[29] 

Bahssain 

(2017)[36] 

Notre 

série 

Douleur 

abdominale 95% 100% 96% 100% 97.6% 100% 

Vomissements 80% 83% 16% 80% 85.8% 76% 

Fièvre 75% 33% 35% 75% 24.7% 33% 

Tachycardie - - 26% - - 9% 

Distension 

abdominale 65% 8% 39% - - 4% 

Signe de 

Murphy - - - - - 9% 

Défense 

abdominale 70% 16% 30% 50% 22.2% 7% 

Ictère 30% 13% - 30% 14.1% 26% 

Dans notre série l'orientation vers l'origine biliaire des pancréatites aiguës 

suspectée à la phase clinique chez 33 malades soit 50%, elle était basée sur les 

arguments suivants :  

1) les A.T.C.D bilio-pancrétiques retrouvés chez 54 % des cas. 

2) Un ictère rétentionnel retrouvé dans 11 cas, soit 26 %.  

3) Un tableau d'angiocholite retrouvé dans 7 cas. 
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B. Biologie : 

Il existe deux types de bilans biologiques : d’une part, celui qui va servir au 

diagnostic de la PA et, d’autre part, celui qui est nécessaire pour évaluer le 

pronostic en déterminant les scores clinicobiologique [39]. 

1. La lipasémie : 

La lipase sanguine est le seul dosage à faire pour poser le diagnostic de la 

PA. Elle a une sensibilité (Se) (94%) et une spécificité (Sp) (96%). Elle doit être 

élevée à plus de trois fois la normale. Le taux d’augmentation du chiffre de 

lipase n’est pas corrélé à la gravité de la pancréatite. Cette élévation est précoce 

(4 à 8 heures) et est plus spécifique que celui de l’amylase qui doit être 

abandonné tout comme le dosage de l’amylase dans les urines [40, 37,41]. 

Tableau 14 : taux de lipase (littérature). 

 
Briaud .M 

[25] 

Aissaoui.F 

[33] 

Khanbouri.A 

[26] 
Notre série 

Lipase >3N 86% 69% 88% 88% 

Dans notre étude, nous avons relevé une prédilection pour le dosage de la 

lipasémie seule. 

2. La cytolyse : 

Les transaminases plasmatiques sont un élément d’orientation vers 

l’étiologie biliaire et doivent être dosées précocement. Au seuil de trois fois la 

normale, leur valeur prédictive est de 95%. L’élévation de la bilirubine témoigne 

plutôt d’un obstacle cholédocien persistant. 
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3. La protéine C réactive : 

La CRP est un marqueur important pour apprécier la gravité de la PA. Le 

dosage est à réaliser à l’admission, mais aussi à la 48e heure. 

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

cours de la PA, l’évolution de son taux se fera en deux temps : une élévation 

rapide puis ensuite une diminution jusqu’à la normalisation.la ré ascension de ce 

taux peut être un signe en faveur d’une complication infectieuse.  

Toutefois, il est parfois difficile d’attribuer l’élévation de la CRP à une 

origine inflammatoire ou infectieuse même s’il y a de la fièvre. Dans les cas 

difficiles, le dosage de la pro calcitonine pourrait aider au diagnostic différentiel, 

car cette dernière s’élève de façon spécifique au cours des infections de la 

nécrose pancréatique [43,44]. 

Dans notre série, la CRP a été élevée chez 66% des malades avec une 

ascension chez 10 patients soit 23% des cas. 

4. La calcémie : 

Le dosage de la calcémie à double rôle : étiologique et pronostic. 

En effet, si l’hypocalcémie constitue un facteur de pronostic, une 

hypercalcémie constitue une étiologie de PA. 

Dans notre série, 3 malades présentaient une hypocalcémie soit 7% alors 

qu’aucun malade n’avait une hypercalcémie. 

5. La glycémie : 

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

abdominal doit faire évoquer la PA, son association à une hyperamylasémie 

revêt une haute valeur diagnostique, à un taux>2g/l, associé à une hypocalcémie, 

elle a une signification pronostique péjorative [42].  

Dans notre série, une hyperglycémie avec un taux supérieur à 2g/l a été 

constaté chez12 malades soit 28 % des cas. 
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6. Bilan lipidique : 

Dans le cadre du bilan étiologique, on recherche une hypertriglycéridémie 

sachant que ce paramètre peut se normaliser rapidement avec le jeune et que le 

métabolisme lipidique peut être perturbé à la phase initiale d’une PA. 

Effectivement, dans notre série de cas, un seul patient présentait une 

hypertiglycéridémie soit 2% et qui s’est normalisé après 3 jour de jeune. 

7. La fonction rénale: 

Ses modifications peuvent témoigner soit d’une insuffisance rénale 

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

[45,46].  

Une insuffisance rénale a été constatée chez 4 patients (9%). 

8. Les autres dosages : 

Les autres éléments de biologie à réaliser à l’entrée du patient servent pour 

l’appréciation du pronostic : numération formule sanguine NFS°, plaquettes, bilan 

électrolytique sanguin avec urée et créatinine, glycémie et lactodeshydrogénase 

(LDH). Ces bilans biologiques sont retirés dans les 48 heures qui suivent 

l’admission pour apprécier le pronostic et guider la réanimation. 

C. Radiologie : 
1. Apport de l’échographie abdominale : 

L’échographie abdominale n’est pas indiquée pour le diagnostic de PA. 

Son rôle principal est de permettre un diagnostic étiologique rapide (PA biliaire) 

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

présomptif devant une lithiase vésiculaire.  

Elle doit donc être réalisée assez précocement car les patients seront à jeun 

et donc un sludge vésiculaire apparaîtra obligatoirement, gênant par la suite la  

visualisation de la vésicule.  
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Elle permet également d’éliminer d’autres diagnostics, tels d’une 

cholécystite aiguë ou un abcès hépatique. 

L’échographie abdominale ne permet une étude satisfaisante du pancréas que 

dans 60 % des cas, à cause de l’interposition de gaz digestifs dans un contexte 

d’iléus réflexe obligatoire [40]. Elle peut mettre en évidence un élargissement de la 

glande, une hypo-échogénicité due à l’œdème interstitiel, des foyers d’hémorragie 

ou de nécrose, et un épanchement abdominal. (Figure 38) 

Dans notre série, l’échographie abdominale a été réalisée dans 97 % des 

cas, et s’est révélée anormale dans 92 % des cas. La cause lithiasique de la PA a 

été identifiée chez 78% des patients. Un pancréas tuméfié a été visualisé dans  

16 % des cas. Un épanchement abdominal a été retrouvé chez dans 2 % des cas. 

 

2. Apport de la TDM abdominale : 

La TDM est aujourd’hui l’examen de référence pour l’évaluation 

pronostique des malades atteints de PA [44]. 

L’examen initial ne doit être réalisé que 48 a 72 heures après le début des 

signes cliniques, voire cinq jour plus tard. 
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Elle permet de faire la différence entre les PA sévères et bénignes grâce â 

la classification de BALTHAZAR.  

La sensibilité et la spécificité de la TDM pour le diagnostic de LVBP au cours 

de la PA étaient respectivement de 53 % et 57% dans la littérature [48,49]. Alors 

qu’elles étaient de 65 % et 69 % pour le diagnostic de lithiase vésiculaire [47]. 

Dans notre série la TDM a permis de mettre en évidence la lithiase biliaire 

chez 29 patients, soit 69%. 

3. Apport de la bili-IRM : 

L’IRM a une fiabilité diagnostique équivalente à la TDM à l’exception de 

la détection de gaz dans la nécrose ou dans une collection liquidienne. Elle 

devrait donc être réalisée initialement en cas d’insuffisance rénale pour 

remplacer la TDM. En revanche, elle pourrait être proposée dans un second 

temps avec la cholangio pancréatographie par résonance magnétique (CP-IRM) 

pour l’étape du diagnostic étiologique qui permet une très bonne visualisation 

des canaux biliaires et pancréatiques [50].  

L’examen est intéressant pour l’analyse des lithiases de la VBP, la 

différenciation entre les collections liée à la nécrose et les pseudo-kystes. 

Cet examen est coûteux, et n’est pas toujours accessible en urgence. Il ’a 

été utilisé dans notre série chez 5 patient rapportant la preuve radiologique de 

l’origine biliaire de la PA. 

4. Apport de l’echoendoscopie bilio-pancréatique : 

L’echoendoscopie est proposée en cas de négativité des explorations 

précédentes. Sa sensibilité et sa spécificité sont proches de 100% pour le 

diagnostic de lithiase de la voie biliaire principale (VBP) (y compris pour les 

calculs millimétriques), et supérieures à 96% pour détecter des calculs 

vésiculaires de petite taille [51]. 
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Elle doit être réalisée à distance du processus inflammatoire du 

parenchyme pancréatique. 

Dans notre série, elle a été réalisée chez 3 patients soit 7% des cas dont 

l’échographie abdominale n’a pas objectivée de calcul biliaire. Chez ces 3 

malades, l’echoendoscopie a pu mettre en évidence des calculs dont elle permet 

un diagnostic rétrospectif. 

 Le tableau suivant résume l`apport des différentes techniques d`imagerie 

dans le diagnostic des lithiases biliaires au cours des PAB. 

Tableau 15 : Apport des différentes techniques d’imagerie dans le diagnostic des 

lithiases biliaires. 

 Echographie TDM Echo 
endoscopie 

Cholongio-
IRM 

Sensibilité% LVBP 45 53 96 94 
LV 68 65 - - 

Spécificité% LVBP - 57 99 97 
LV 80 69 - - 

5. Apport de la radiographie d’abdomen sans préparation : 

Le cliché n’est généralement d’aucun secours, sauf pour le diagnostic 

différentiel d’une autre affection chirurgicale. 

Dans notre série, un seul patient a bénéficié d’un ASP (il présentait un 

tableau d’occlusion). 

6. Apport de la radiographie thoracique de face : 

Elle serait anormale dans près de 20% des cas [52]. Les épanchements 

pleuraux sont rapportés dans 14 à 20% des cas et sont un reflet de la sévérité de 

l’affection [52]. 

 Dans notre série, elle était anormale chez seulement 5% des cas, soit 2 

malades qui présentaient un épanchement pleural.  
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IV. Diagnostic de gravité : 
La réponse individuelle étant souvent imprévisible à l’admission, des 

scores clinico-biologiques et morphologiques sont utilisés pour aider le clinicien 

à dépister rapidement les patients qui présentent d’emblée une PA grave (PAG) 

ou pouvant s’aggraver, afin de les orienter vers un service de réanimation pour 

une prise en charge adaptée [52,53]. 

La PA est modérée ou bénigne en l’absence d’un SIRS, d’une défaillance 

d’organe, d’une nécrose parenchymateuse ou de toutes autres complications. 

Elle est souvent désignée par le terme d’interstitielle ou œdémateuse alors que la 

PA sévère est désignée par le terme de nécrotico-hémorragique. 

 La PA modérée évolue vers l’amélioration, en général en 48 à 72h, après 

un traitement médical simple. 

On considère globalement que 20 à 30 % des PA sont sévères avec une 

mortalité de 30 %.  

1. Score de RANSON : 
Le score de Ranson s’est imposé comme la référence internationale dans 

l’établissement de la gravité de la PA. Il associe 11 paramètres. Chaque 

paramètre étant affecté d’un coefficient 1, l’indice peut varier de 0 à 11 (tableau 

1).On parle de pancréatite bénigne lorsque les scores sont inférieurs à 3 

(inférieur à 1% de mortalité), de pancréatite grave quand ils sont compris entre 3 

et 5(15% de mortalité), et pancréatite sévère au-delà de 5(40 à 100% de 

mortalité) [55]. 
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 Tableau 16 : Score biochimique de Ranson et score de Ranson adapté aux pancréatites 

aigues d’origine biliaires. 

 

 

Ce score est le plus ancien et considéré comme la référence internationale 

dans l’établissement de la gravité de la PA [56]. 

Cependant, plusieurs critiques ont été formulées depuis les années 1980, 

montrant les limites de ce score :  

 le recueil de 11 paramètres clinico-biologiques en deux périodes 

distinctes sur 48 heures.  

  certains paramètres sont difficiles à obtenir en urgence (LDH) ou à 

évaluer (séquestration liquidienne), 

 il existe une interférence avec les traitements symptomatiques 

administrés (hématocrite, déficit en base, séquestration liquidienne….), 

 les patients opérés en urgence sont exclus,  
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 l'utilisation rétrospective est souvent impossible en raison des données 

manquantes,  

En raison des critiques citées précédemment, nous avons été amenés à 

modifier ce score. 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 ainsi que de la calcémie si elle a été 

effectué. 

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

patients .Il a été < 3 chez 3 malades soit 88% des cas; entre 3 et 5 chez 5 patients 

soit 12% des cas, et > 5 chez aucun malade. 

Tableau 17 : pronostic de la PA selon le score de gravité de Ranson. 

score 
Mortalité rapporté dans 

la littérature 

Mortalité dans notre 

série 

Ranson 

<2 1% 0% 

3-5 15% 
7% 

>6 40%-100% 

2. Score de BISAP : 
Le BISAP (Bedside Index for Severity in Acute Pancreatitis) est un moyen 

simple d’évaluation du pronostic, récemment validé sur une étude prospective. Il 

est calculable durant les 1ères 24 heures. Il est basé sur 5 variables (acronyme 

BISAP pour Blood urea nitrogen, Impaired mental status, SIRS, Age, Pleural 

effusion). La présence de 3 de ces variables ou plus est corrélée avec un haut 

risque de mortalité, de défaillance d’organe et de nécrose pancréatique [57,58]. 
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Figure 15 : BISAP adapté de papachristou et al (2010) [55]. 

 

Dans notre étude, nous avons noté que l’utilisation du BISAP n’est pas 

usitée. Calculé à posteriori, il variait entre 0 et 3, dont plus de 50% de nos 

malades avaient un score de 0.  
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3. Score d’Imrie : 
Le score d’Imrie [59] ou score de Glasgow modifié (suppression des 

ALAT) par Blamey[60] comprend huit variables à déterminer dans les 48 

premières heures et cotées 0 ou 1.Des performances égales ou supérieures sont 

obtenues avec cet indice, sa supériorité étant reconnue dans les séries de PA où 

prédomine une cause lithiasique. 

 Pour un score supérieur à 3, la valeur prédictive positive et négative est 

respectivement égale à 50 et 95 %. Le pourcentage de patients bien classés pour 

un score supérieur à 3 est de 80 % avec le score d’Imrie et 71 % avec le score de 

Ranson. Cependant, si ce score est utile et d’utilisation pratique facile, il 

présente plusieurs inconvénients : nombre élevé de variables à enregistrer, 

évaluation de la sévérité réalisée seulement au bout de 48 heures, influence du 

traitement sur les variables durant les 48 premières heures,  

Évaluation quotidienne répétée impossible, nécessité d’évaluer les patients 

dont l’évolution date de moins de 48 heures. 

Dans la série de LUITEN et Coll. [61], la moyenne du score d'IMRIE est 

égale à 3, 2.  

 Dans notre série, Le score d’Imrie a été calculé chez ces tous les patients :  

 34 patients (81% des cas) avaient un score inférieur à 3,  

 8 patients (18 % des cas) avaient un score supérieur ou égal à 3. 

4. Le systemic inflammatory response syndrome (SIRS) : 
Permet de caractériser les différents niveaux de la réponse systémique à 

l’infection [62].Il est défini par l’existence simultanée d’au moins deux des 

quatre critères suivants : 

 température < 36°C ou > 38°C ; 
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 fréquence cardiaque > 90/min ; 

 fréquence respiratoire > 20/min ou PaCO2 < 32 mm Hg ; 

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

immatures circulantes (> 10 % des cellules). 

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

prédisent une évolution sévère et un sur-risque de mortalité. 

Dans notre série, 83% des patients avaient un score inférieur à 2 et 17% 

avaient un score supérieur à 2. Parmi ces 17% des cas, 3 malades ont présentés 

un tableau d’état de choc. 

5. Score de BALTHAZAR : 
La TDM a pris une grande importance dans l'évaluation pronostique des 

PA [63,64, 65]. Le score radiologique de Balthazar reste bien corrélé à la 

sévérité de la maladie quand il n’est pas calculé à partir d’une 

tomodensitométrie trop précoce : les lésions initiales évoluant pendant les 48 

premières heures, le bilan morphologique tomodensitométrique ne doit pas être 

réalisé avant le deuxième ou troisième jour, en dehors de toute errance 

diagnostique. 

Cette classification en cinq stades a des limites, notamment dans quatre 

circonstances [63]: 

 Elle ne permet pas d'affirmer la notion d'augmentation de la taille du 

pancréas, car des variations importantes existent entre les individus, 

 La notion de densification de la graisse péri–pancréatique est difficile à 

déterminer, 
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 Cette classification méconnaît les anomalies de rehaussement, après 

injection de produit de contraste, de la glande pancréatique, qui peuvent 

être isolées sans coulées, 

  Le stade D est souvent difficile à différencier d'un stade E. 

A partir de ce score, l'index de sévérité tomodensitométrique de 

BALTHAZAR qui est donné par la somme des points correspondant aux 

lésions, a été établi .C’est un index qui possède une réelle pertinence quant à sa 

puissance pour révéler une pancréatite sévère, et prédire la mortalité [63, 64, 66, 

67] ; C’est le reflet d’une morbi-mortalité élevée s’il est supérieur à 3. 

 

 

Figure 16 : Score de gravité de balthazar [68]. 
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Figure 18 : score de gravité scannographique [69]. 

Dans notre étude, la TDM abdominale a été réalisée au 1er jour de 

l’admission pour la plupart de nos patients. La majorité des patients (38 % des 

cas) étaient classés stade A et 28%des cas stade E. Le score scannographique 

total variait entre 0 et 10 points, avec une moyenne de 4 points. 
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V. Traitement : 

Actuellement le traitement des pancréatites aigues biliaires comporte trois 

volets où les controverses ne manquent pas, un traitement médical, un traitement 

instrumental, puis un traitement chirurgical. 

A. Traitement médical : 
Ce traitement médical standard est le même dans ses principes tant pour la 

forme bénigne que pour la forme sévère. La différence entre ces deux dernières 

existe au niveau de l’intensité de la thérapeutique et le lieu de sa réalisation.  

Il s'agit principalement du traitement de la toxémie pancréatique. Pour la 

forme bénigne une hospitalisation dans un service de chirurgie est possible avec 

des soins habituels alors que le patient atteint d’une forme sévère doit être 

hospitalisé dans un service de réanimation intensive [70]. 

1. Traitement de la douleur (les antalgiques): 

Une analgésie efficace doit être débutée rapidement. Le paracétamol doit 

être utilisé avec prudence chez les patients alcooliques.  

La morphine et ses agonistes purs sont des antalgiques de choix [39]. 

L’aspirine et les anti-inflammatoires non stéroïdiens sont contre indiqués en 

raison de leurs effets secondaires (rénaux, hémostase, ct). La xylocaine 

intraveineuse n’est pas recommandée du fait de ses effets neurotoxiques. 

L’analgésie péridurale n’est pas non plus conseillée à cause du risque 

d’hypotension profonde [39].  

Dans notre série on note une nette prédominance des antalgiques palier 1.  
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2. Les antiulcéreux : 

LesantissécrétoiresgastriquesàtypedesantisH2ontdeuxintérêtsthéoriques:la 

prévention des ulcères et hémorragies de stress, et la diminution de la sécrétion 

pancréatique secondaire à l’inhibition de la sécrétion gastrique [70].  

Dans notre étude, l'administration des IPP (OEDES*) a été rapportée chez 

la majorité de nos malades (90.5%). 

3. Les anticoagulants : 

La prévention des complications thromboemboliques par l’anti coagulation 

au cours de la PA est à but préventive (du fait d’une hospitalisation prolongée, 

de la diminution du retour veineux) par l’héparine de bas poids moléculaire 

(HBPM) ou héparine calcique [71]. 

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

prescrite chez 10 cas soit 23.8 %. 

4. L’antibiothérapie : 

L’antibiothérapie préventive n’est pas indiquée et ne diminue pas la 

mortalité ou la morbidité .L’indication d’une antibiothérapie est limitée aux cas 

de nécrose surinfectéeprouvéeparponction.Elledoitalorsêtrecoupléeàundrainage 

radiologique, endoscopique ou chirurgical dans tous les cas selon les possibilités 

de prise en charge de l’établissement [72-74]. 

Dans notre série l’antibiothérapie a été utilisée chez 36 patients opérés 

soit85,7%. 

5. La sonde nasogastrique : 

La mise en place d'une sonde nasogastrique au cours de la PA a deux 

indications théoriques. La première, indiscutable, est le soulagement des patients 

présentant des vomissements incoercibles. La deuxième est celle d'une mise au 

repos du pancréas par la limitation de l'arrivée de liquide acide dans le 

duodénum. 
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Dans notre série, 22patients ont bénéficiés d’une pose de sonde 

nasogastrique soit 52% des cas. 

6. Prise en charge nutritionnelle : 

En cas de PA œdémateuse une mise à jeun est recommandée jusqu’à 

disparition des douleurs puis une réalimentation progressive doit être réalisée. 

Seule la clinique guide la reprise de l’alimentation [75]. Alors qu’en cas de 

nécrose pancréatique, une nutrition artificielle entérale exclusive doit être mise 

en place pour une durée moyenne de 4 à 6 semaines afin de permettre une bonne 

cicatrisation pancréatique et limiter la survenue de complications. La sonde 

d’alimentation est alors positionnée en site gastrique. Le site duodénal n’a pas 

montré sa supériorité pour la mise au repos de l’activité pancréatique.  

L’indication d’une nutrition parentérale est exceptionnelle et doit se limiter 

aux rares périodes de vomissements non contrôlés. La nutrition entérale permet 

de diminuer la morbidité et la mortalité liées aux PA graves en limitant le risque 

de surinfection de la nécrose par translocation bactérienne [76,77]. 

B. Traitement instrumental : 
1. Traitement endoscopique : 

Elle doit être pratiquée dans les 72 premières heures, ou mieux dans les 48 

premières heures suivant l’admission d’une pancréatite aiguë d’origine biliaire ou 

le début de la maladie. Passé ce délai, cette thérapeutique n’a aucun intérêt [78]. 

La SE est indispensable pour désobstruer la voie biliaire principale en cas 

d’angiocholite et/ou d’ictère obstructif associée à la pancréatite aiguë et ce 

quelque soit le délai (même si le délai des 48 ou des 72 h est dépassé). 

La cholangiopancréatographie rétrograde (CPRE) associée à la 

sphinctérotomie endoscopique (SE) a le même objectif que la chirurgie: évacuer 
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les calculs de la voie biliaire principale afin d'éviter la progression des lésions 

pancréatiques [79]. 

Selon la littérature des précautions doivent être prises lors de la CPRE, et 

que la SE doit être réalisée précocement par un opérateur entraîné. Dans ces 

conditions, la SE réduit la nécessité de recourir à la chirurgie dans la PA grave 

d'origine biliaire [80]. 

Dans notre série, la CPRE avec SE a été pratiquée chez 06 patients, qui ont 

bénéficiés en même temps d’une sphinctérotomie endoscopique, ces malades 

sont traités avec succès et dont l’évolution a été favorable. 

Les risques de complications de la CPRE sont la coagulopathie, le jeune 

âge, le pancréas divisum, l'absence de pancréatite chronique, et l'inexpérience de 

l'endoscopiste. L'héparine de bas poids moléculaire protège contre la PA due à la 

CPRE. 

Dans notre série, 9% des cas ont bénéficié d’une SE seule et 4% associée à 

une cholécystectomie différée. 

2. Drainage percutané : 

Cette technique s’adressait à l’origine aux collections apparues en cours du 

traitement, alors qu’actuellement certains centres l’utilisent pour drainer les 

foyers de nécrose et essayent de trouver une place à ce type de traitement dans le 

cadre de la prise en charge de cette affection [81,82]. 

Le drainage percutané guidé par tomodensitométrie est un traitement 

efficace des abcès pancréatiques, d'autant plus que la lésion est hypodense, 

homogène et non hémorragique. La tomodensitométrie permet un abord optimal, 

évitant le tractus digestif. L'abord percutané se fait par la technique de 

Seldinger; les drains utilisés, de gros calibre, varient de 14 à 30 french en 

fonction du contenu de l’abcès, qui peut être très épais [83, 84]. 
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Le drainage percutané est aussi un traitement du Pseudokyste du pancréas, 

au-delà de la 5 - 6ème semaine quand sa taille est de 5cm, ou quand il s'infecte 

[85, 86, 87, 88].  

Dans notre série, aucun de nos patients n'a bénéficié d'un drainage 

percutané. 

C. Traitement chirurgical : 
Dans les PA biliaires peu et moyennement sévères, les indications 

chirurgicales sont connues et admises par tous. Le traitement de la lithiase doit 

être fait pendant l’hospitalisation, mais après normalisation du bilan biologique ; 

toute chirurgie différée expose au risque de récidive de PA. 

En revanche, dans les PAN, les indications et la date de la chirurgie restent 

controversées. Plus la chirurgie est réalisée précocement, plus il est fréquent de 

retrouver des calculs dans le cholédoque, alors qu’à partir du cinquième jour 

d’évolution on ne trouve des calculs que chez 5% des patients [89]. 

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. 
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1. Volet biliaire : 

Le traitement standard de la lithiase biliaire comportait, jusqu'à l'avènement 

de la SE et la cœlioscopie, la cholécystectomie par voie ouverte associée ou non 

à une exploration de la VBP selon les données de la cholangiographie per 

opératoire. 

 La cholécystectomie peut se faire par voie ouverte ou par chirurgie 

cœlioscopie : 

1.1. Chirurgie cœlioscopie : 

La revue de la littérature [90] a permis de conclure que le traitement 

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

taux global d'applicabilité est de l'ordre de 85 à 95%. La mortalité globale ne 

dépasse pas 1,5 et nulle dans la plupart des séries, des complications majeures 

surviennent dans moins de 10%. Cependant il faut noter que la plupart des séries 

portent sur des malades sélectionnés et que l'expérience du chirurgien est le 

facteur pronostique majeur. 

Il s’agit en effet d’une technique parfaitement réglée offrant la même 

sécurité que la chirurgie traditionnelle avec des avantages non négligeables :  

 la diminution des douleurs postopératoires ;  

  une reprise rapide de l’activité ;  

 une diminution de la durée de séjour hospitalier ;  

  l’absence de séquelles pariétales. 

Dans notre série cette voie a été pratiquée chez 20 malades soit 47%. 

1.2. Chirurgie ouverte : 

D'après la littérature [91], le traitement chirurgical par voie ouverte de la 

lithiase biliaire est incontestablement sûr chez les malades jeunes et en bon état 
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général, il l'est probablement moins chez les sujets âgés. 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 1'avènement de la 

cœlioscopie. La série prospective publiée par Morceaux en 1995 est l'une des 

plus illustratrices de la performance de la chirurgie ouverte [92].  

La chirurgie ouverte a été pratiquée chez 2 de nos patients. 

2. Volet pancréatique : 

2.1. Les voies d’abords : 

 Abord limité et électif comprenant : abord rétro péritonéal ou 

postérieur du pancréas. Ce geste est préconisé par Fagniez devant 

un foyer de nécrose abcédé. 

 L’abord large ou classique comprenant : 

 Laparotomie médiane sus e sous ombilicale, 

 Laparotomie sous costale, 

 Laparotomie transverse. 

Ce sont les quatre voies utilisées. Elles ont leurs avantages et leurs 

inconvénients. En fait le choix de l’une ou l’autre est affaire d’école. 

2.2. Exploration : 

L’exploration est un temps capital à mener avec douceur et minutie. Il doit 

être complet et respecter les temps suivants [97]:  

 Recherche des lésions en faveur de la pancréatite aiguë.  

 Recherche des coulées de nécroses à distance, au niveau des méso 

côlons, de la racine du mésentère.  

 Décollement duodéno-pancréatique par manœuvre de Kocher.  
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 Ouverture de l’arrière cavité des épiploons par effondrement des 

ligaments gastro-colique et gastro-hépatique (petit épiploon).  

 Décollement des côlons droit et gauche.  

 Recherche d’une lithiase biliaire. La Cholangiopancréatoraphie 

opératoire est indispensable.  

 Une vérification de l’intégrité du canal de Wirsung est 

indispensable, par une Wirsungographie (puisque l’atteinte du 

Wirsung est associée à un plus mauvais pronostic).  

 Ouverture de la capsule pancréatique. 

Les gestes chirurgicaux dépendront de ce bilan lésionnel : siège, intensité, 

lésions à distance, lésions associées ou à l’origine de lithiase biliaire, avec 

comme grande orientation, des nécrosectomies et drainage actif [97].  

L’indication d’une exérèse semble logique quand les lésions siègent à 

gauche et sont importantes. Tels sont les moyens actuels utilisés pour faire face 

à une pancréatite aiguë sévère. 

2.3. Nécrosectomie : 

Elle doit se faire au doigt en faisant attention à ne pas léser les gros 

vaisseaux. Si le tissu nécrotique est adhèrent, il doit être laissé en place. Après la 

nécrosectomie, l'hémostase doit se faire par des points transfixions. Le 

débridement doit être suffisamment étendu pour enlever la grande majorité des 

zones nécrotiques tout en évitant de léser les organes avoisinants 

particulièrement les gros vaisseaux, le jéjunum et le côlon. 
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2.4. Traitement de la nécrose infectée : 

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

infectée équivaut à une indication chirurgicale obligatoire et urgente : le 

débridement chirurgical des zones de nécrose infectées. 

Depuis les années 80, trois volets thérapeutiques ont été développés [99, 

100,101] :  

 Traitement conventionnel : 

 Résection ou nécrosectomie avec drainage.  

  Réintervention à la demande. 

 Nécroséctomie + laparostomie (open /semi open) : 

 Résection ou nécrosectomie avec réinterventions programmées. 

 Laparostomie : « open procedure »  

  Fermeture temporaire de la paroi abdominale : « semi open 

procedure » 

  Nécroséctomie + lavage continu de l'ACE +/- rétroperitoine (closed) : 

 Necrosectomie avec lavage continu (paroi fermée) 

 Réintervention à la demande. 

Dans les collections infectées, après avoir repéré par une aiguille la cavité, 

on met en place un drain tubulaire qui assure par déclivité l'évacuation du pus, 

des lavages quotidiens avec une solution antiseptique peuvent en une dizaine de 

jour aboutir à l'effacement de la cavité abcédée. Cependant, dans deux tiers des 

cas, la poche abcédée contient des fragments de nécrose solides qui ne peuvent 

s'évacuer par le drainage percutané et nécessitent un drainage chirurgical. 
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Les gestes associées : 

 La Jejunostomie d’alimentation à la Witzel pour une alimentation 

entérale : geste très important dans la prise en charge ultérieure du 

patient, permettant un apport nutritionnel adéquat, volet capital dans 

la prise en charge de la maladie.  

 Résection ou stomie : en cas de fistule digestive, un geste non 

pratiqué dans notre série. 

2.5. Traitement de la nécrose stérile [93, 94, 95, 96, 97,98] : 

La majorité des patients ayant une nécrose pancréatique stérile limitée 

répondent très bien au seul traitement médical. Plusieurs équipes ont montré 

qu'il fallait maintenir une réanimation intense avant d'intervenir (tant que la 

nécrose est stérile). De plus, l'évolution des coulées se fait spontanément vers la 

résolution, si elles ne communiquent pas avec un canal pancréatique.  

Donc, il n'existe pas d'arguments cliniques qui justifieraient la résection 

systématique des tissus nécrosés en l'absence de preuve de leur infection. 

D. Quelle stratégie thérapeutique à adapter devant une 

pancréatite aigüe biliaire ? 
Il semble que deux grandes tendances existent :  

1. Une attitude conservatrice délibérée : 
 Où la chirurgie ne s’adressant qu’aux complications évolutives (abcès, 

nécrose, viscérale, pseudo-kystes....) plus qu’à la nécrose elle-même [102].  

Elle utilise la méthode de dialyse péritonéale, les perfectionnements de la 

réanimation (ventilation artificielle assistée, assistance nutritionnelle, 

hémodialyse) et les ponctions des collections péries pancréatiques sous scanner.  
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1.1. Avantages : 

Diminution de la mortalité précoce.  

Guérison possible sans chirurgie. 

Pas de sacrifice de tissu pancréatique.  

1.2. Inconvénients : 

Pas d’action sur l’évolution tardive et mortalité des complications surtout à 

type d’abcès, hémorragie et perforation digestive.  

Retard de la thérapeutique chirurgicale dans les formes très sévères. 

2. Une attitude chirurgicale délibérée (ou chirurgie précoce) : 
Elle a pour principe de proposer une intervention dès que le diagnostic de 

nécrose est établi, en partant du fait que la surinfection est constante après 2 à 4 

semaines d’évolution dans les nécroses étendues. Elle est au mieux pratiquée au 

10ème jour où la fin de la 2eme semaine, moment où la nécrose est identifiable 

et détachable des tissus sains [39].  

2.1. Avantages : 

 Traitement de la cause : lithiase biliaire.  

 Drainage des foyers de nécrose.  

 Traitement des fistules intestinales, hémorragies et abcès.  

2.2. Inconvénients : 

 Sacrifice de tissu pancréatique sain en cas de résection.  

 Reprises itératives.  

 Peut-être à l’origine de fistules digestives et d’hémorragie (drains).  

En fait, les deux attitudes ont un taux de mortalité de 15 - 20 %, ce qui 

dénote peut-être les progrès de la réanimation et une heure chirurgicale mieux 

maîtrisée que l’aspect des attitudes elles-mêmes.  
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E. Durée d’hospitalisation : 
La durée d'hospitalisation moyenne des patients est représentée dans le 

tableau ci-dessous: 

Tableau 18 : Durée d’hospitalisation selon la littérature. 

 Meyer Karsenti Ruszniewski 
[32] 

Borgaux 
[54] 

Briaud.M 
[25] 

Khanbouri 
[26] 

Notre 
série 

Durée 
d’hospitalisation 

18 
jours 11 jours 17.5 jours 12 jours 16 jours 17 jours 17 

jours 
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VI. Mortalité : 

A. La mortalité : 
La mortalité globale de la pancréatite aiguë, toutes formes confondues, 

varie entre 4 et 10% [103-110] cette mortalité se concentre essentiellement sur 

les formes graves pour lesquelles elle peut atteindre 15 à 30 % [106-111]. 

Le tableau ci-dessous montre la comparaison des pourcentages de 

mortalité: 

Tableau 19 : Comparaison des pourcentages de mortalité de PA entre les différentes 

séries marocaines et occidentales. 

Auteurs Année Mortalité globale 
Kasenti et coll 2002 13.8% 

Rahali.H 2003 33.3% 
Chen et coll 2006 22.3% 

Tercio 2008 7.7% 
Aissaoui.F 2007 4% 

Khanbouri [26] 2009 7.5% 
Polychronis pavlidis 2013 20% 

Elkamla.H 2015 24% 
Notre série 2017 7.4% 

 

Dans notre série :  

 Le taux de mortalité global est de 2 % (1 décès sur 42).  

  Le taux de mortalité des PAO est de 0 %  

 Le taux de mortalité des PANH est de 2 % (1 décès sur 34).  

La principale cause de décès étant le choc septique avec défaillance multi 

viscérale.  



91 

B. Morbidité : 

La morbidité est représentée par les différentes complications. Elle oscille 

entre 40% et 90% dans la littérature, alors que dans notre série elle représente 

74%.  

1. Les complications précoces: «Phase de la toxémie pancréatique» 

Elles sont d’ordre général surtout :  

1.1. L’état de choc : 

Le tableau ci-dessous présente le taux de patient présentant un état de choc 

secondaire à une PA dans des séries de PA tout venant : 

Tableau 20 : Etat de choc selon la littérature. 

 Meyer karsenti Briaud.M Khanbouri Notre série 
N 7% 5% 3% 19% 2% 

Décès 
Décès de 
tous les 
patients 

Nr* Décès des 
patients 

Décès de 5 
patients 

Décès de 1 
patient 

1.2. complications respiratoires : 

Le syndrome de détresse respiratoire de l'adulte est la forme la plus sévère 

de l'atteinte respiratoire. Celle-ci peut aussi 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 [112].  

Le syndrome de détresse respiratoire aiguë de l’adulte (SDRA) est une 

complication grave des pancréatites aiguës nécrosantes. 

Dans notre série, un épanchement pleural a été observé dans 7.4% des cas. 
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1.3. Complication rénale : 

L'insuffisance rénale est souvent de nature fonctionnelle, mais peut être liée 

à une nécrose tubulaire ou à une autre atteinte organique. La nécessité d'une 

hémodialyse est de pronostic péjoratif. Aucune technique d'épuration extra-

rénale n'a fait la preuve de sa supériorité. 

1.4. Troubles neuropsychiques : « Encéphalopathie pancréatique » : 

L’encéphalopathie pancréatique se voie avec une fréquence de 3 à 30 %, 

essentiellement troubles confusionnels et désorientation temporo spatiale, des 

hallucinations, une dysarthrie et une anxiété. Elle évolue par phases cycliques 

avec des rémissions [114].  

Dans notre série elle a été observé chez 1 patients soit 2,3%. 

1.5. Hémorragie (CIVD) : 

Les anomalies du système de coagulation à type de coagulation 

intravasculaire disséminée sont possibles à la phase aiguë de la maladie.  

L’hémorragie est une complication grave. Elle peut être interne, 

intrapéritonéale ou intrakystique, favorisée par les troubles de la coagulation. 

Elle est due à une érosion artérielle par la nécrose [113]. 

2. Complications tardives : « phase des complications locales » 
2.1. Complications abdominales : 

Les complications abdominales sont secondaires à la nécrose et sont 

essentiellement représentées par les abcès, les pseudo-kystes, les atteintes 

vasculaires et les sténoses digestives [115].Ce sont les causes de mortalité durant 

la phase tardive. 
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 Surinfection du foyer de nécrose : 

Tableau 21 : surinfection du foyer de nécrose. 

 Meyer Karsenti Briaud.M kanboouri Notre série 

N(%) 5(3%) 3(3,5%) 3(16%) 10(15%) 3(7%) 

Devenir 3 décès nr 1 décès 1deces 0 décès 

Les complications infectieuses sont fréquentes (20-40 %) au cours des 

pancréatites aiguës nécrosantes.  

Elles sont responsables de 50 à 80 % des décès. Il s’agit le plus souvent de 

la surinfection des coulées de nécrose non encore collectées ou parfois de 

véritables abcès pancréatiques correspondant à des surinfections de 

pseudokystes. La surinfection de la nécrose pancréatique est due à un passage 

des bactéries digestives à travers la paroi intestinale (translocation bactérienne). 

Les complications infectieuses sont habituellement plus tardives survenant 

à partir de la fin de la première semaine jusqu’à 4 semaines après le début de la 

PA. Elles sont suspectées devant un malade dont l’état clinique s’aggrave 

(apparition de nouvelles défaillances viscérales, augmentation de la température 

centrale), dont les marqueurs biologiques s’altèrent (élévation de la CRP, de la 

polynucléose neutrophile). La présence (rare) de bulles d’air dans les coulées de 

nécrose est très évocatrice de surinfection à germes anaérobies. Des 

prélèvements bactériologiques multiples (hémocultures, ECBU, prélèvements 

bronchiques) devront être faits. La surinfection de la nécrose sera prouvée par 

une ponction, généralement guidée par le scanner, de la ou des coulées de 

nécrose suspectes avec mise en culture sur milieu banal et aussi à la recherche 
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d’infections fungiques. Ce geste nécessite un radiologue interventionnel 

spécialisé [113]. 

 Pseudo-kystes du pancréas : 

Les pseudokystes correspondent à l’organisation et la liquéfaction des 

foyers de nécrose.  

Ils compliquent 10 à 50 % des pancréatites aiguës et apparaissent dans un 

délai de 5 jours à 6 semaines. Ils peuvent être totalement asymptomatiques ou 

provoquer des douleurs. L’évolution de ces pseudokystes peut se faire vers la 

disparition spontanée dans moins de 50 % des cas, ou vers des complications : 

surinfection, rupture, hémorragie, compression des organes de voisinage. Le 

diagnostic échographique ou tomodensitométrique en est aisé. En cas de nécrose 

sévère, les fonctions du pancréas peuvent être altérées. [113] 

 Eviscération : 

Dans notre série aucun cas n’a été révélé. 

Les complications abdominales sont secondaires à la nécrose et sont 

essentiellement représentées par les abcès, les pseudo-kystes [116]. 
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La pancréatite aigüe biliaire est une pathologie sévère qui nécessite une prise 
en charge complexe, précoce et multidisciplinaire, impliquant aussi bien 
réanimateurs que gastro-entérologues, chirurgiens, radiologues et microbiologistes. 

Le diagnostic est évoqué devant une douleur abdominale associée à une 
lipasémie supérieure à trois fois la normale, le recours à l’imagerie (notamment 
à la tomodensitométrie) n’étant justifié qu’en cas de doute diagnostique. 

L’évaluation de la gravité initiale, qui doit être faite le plus précocement 
possible, repose sur la surveillance clinique et biologique, et sur les scores 
clinico-biologiques spécifique notamment le score de RANSON le plus 
anciennement connu est. Le recours à ce score est tombé en désuétude de part 
son utilisation malaisée et son obtention tardive. Lui sont préférés des scores 
plus simplifiés, tels que le score de BISAP (Bedside Index for Severity in Acute 
Pancreatitis), le SRIS et le score d’Imrie (ou de Glasgow). 

Le traitement est d’abord médical et conservateur, et vise à prévenir et à 
traiter les complications systémiques telles que les défaillances viscérales. Le 
traitement chirurgical, quant à lui est différent selon qu'il s'agit d'une pancréatite 
aiguë œdémateuse ou nécrotico-hémorragique. Pour les pancréatites aiguës 
œdémateuses la chirurgie biliaire est indiquée dans la semaine qui suit 
l'hospitalisation alors que pour les pancréatites aiguës nécrotico-hémorragiques 
l'abstention chirurgicale s'impose et la chirurgie n'est indiquée que devant 
l'infection et/ou les complications aiguës. Les guidelines recommandent une 
cholécystectomie différée, lorsque l’état clinique du malade et l’abord de la 
région vésiculaire le permettent, en général 3 à 6 semaines. 

La cholangiopancréatographie rétrograde associée à la sphinctérotomie, est 
réservée aux formes les plus sévères de pancréatite aigüe biliaire. 

Le drainage percutané est un traitement des pseudo kystes des pancréas quand 
ils se compliquent, et aussi des abcès pancréatiques pour lesquels il est efficace. 
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Résumé  

Titre : Prise en charge des pancréatites aiguës lithiasiques. 

Auteur : ANIBRI MOUNA. 

Mots clés : Pancréatite aigüe - Prise en charge-lithiase. 

La pancréatite aiguë lithiasique est une urgence médico-chirurgicale, dont la forme 

sévère pose énormément de difficultés thérapeutiques alors que sa forme bénigne est de 

traitement simple et guérit spontanément. 

Le but de notre travail est d’évaluer la prise en charge de la pancréatite aigüe lithiasique 

et d'analyser les différents aspects thérapeutiques de la pancréatite aiguë biliaire à travers une 

étude rétrospective de 42 cas de pancréatite aiguë d'origine lithiasique colligées dans le 

service de chirurgie viscérale « B » de l'hôpital AVICENNE de Rabat, durant une période de 

4 ans de 2014 à 2017. 

Nous avons noté une prédominance féminine avec 32 femmes (76%), alors que les 

hommes représentaient 10 cas (24%) soit un sexe ratio de : 0.3%. 

L'âge de nos malades varie entre 19 et 75 ans, avec une moyenne d’âge de 48 ans. 

Nos observations se répartissent en 25 cas de PAO et 17 cas de PANH 

Notre prise en charge thérapeutique était comme suit : 

 24malades opérés : 

 02 malades ont reçu une chirurgie sur le pancréas (nécrosectomie) 

 21 cholécystectomies seules. 

 12 malades non opérés : traitement médical seul. 

 04 malades ont reçu une sphinctérotomie endoscopie comme seul traitement. 

 02 malades ont reçu une sphinctérotomie endoscopique associée à une 

cholécystectomie différée. 

L'évolution a été favorable dans les cas de pancréatite aiguë œdémateuse ; 1 FKP et 1 

décès dans les cas de pancréatite aiguë nécrotico-hémorragique.   
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Summary 

Title: Management of acute biliary pancreatitis. 

 Author: ANIBRIMOUNA. 

Key words: acute pancreatitis – management -gallstone. 

The acute biliary pancreatitis is a surgical emergency, in its severe form pose 
considerable therapeutic problems while benign form of treatment is simple and deal 
constantly. 

The aim of our work is to evaluate the management of acute biliary pancreatitis, 
and analyze the different therapeutic aspects of the biliary acute pancreatitis through a 
retrospective study of 42 cases of biliary acute pancreatitis treated at the service of 
visceral surgical « B » from AVICENNA hospital, during 4 years period from 2014 to 
2017. 

We have noted a female predominance with 32 women (76%) while men 
accounted for 10 cases (24%) a sex ratio: 0,3. The age of our patients varies between 
19 and 75 years, with an average age of 48 years. 

We have stated 25 cases of acute edematous pancreatitis and 17 cases of 
necrotizing pancreatitis.  

Our support therapeutic was like this: 

 24 patients were opered : 
 02 patients had received a pancreatic surgery. 
 21 patients were operated by cholecystectomy alone. 

 12patients weren’t opered; were received medical treatment. 
 4 patients had received endoscopic sphincterotomy alone. 
 2 patients had received endoscopic sphincterotomy and coelioscopic 

cholecystectomy delayed. 

The evolution has been favorable in the cases of acute edematous pancreatitis 
and 1 fake pancreas cyst and 1 death in the cases of necrotizing pancreatitis. 
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ملخص 

الحاد المراري المعتكلة لتھابالعنوان 

طرف من 

الحاد المعتكلة إلتھاب الأساسیة الكلمات  حصوة. 

       جراحیة طبیة مستعجلة الحاد المراري المعثكلة التھاب یعتبر
         

            المظاھر مختلف تحلیل 
 حالة  42 استرجاعیة دراسة خلا من الجراحة ودواعي الحاد المراري المعثكلة لالتھاب العلاجیة
       بمصلحة منتقاة مراري مصدر من الحاد المعثكلة لالتھاب
  42014 2017 

3610 

197548 

إلى تتوزع ملاحظاتنا25الوذمیة الحاد المعثكلة لالتھاب حالة 17الحاد المعثكلة لالتھاب حالة 
النزفیة النخریة 

 

مریض24 

02 

21 

12 

4 

2 

1النزفیة النخریة الحاد المعثكلة لالتھاب 
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Serment d'Hippocrate 

AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  
mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  ssoonntt  

dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  nnoobblleess  

ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  mmoonn  

ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  dd''uunnee  

ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

  



 

  

 
 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم

  هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:في في 

  .بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية.بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية  
  .وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه.وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه  
   .وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول. وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول  
  .وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي  
  .وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب  
  .وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي.وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي  
   أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي.أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي.وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني  
  .وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها.وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها  
  .وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد  
  .بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي.بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي  

.وا على ما أقول شهيد  



 

 


