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La pancréatite aiguë (PA) est une maladie inflammatoire aiguë du pancréas et des tissus 

voisins secondaire à l’activation prématurée des pro-enzymes pancréatiques au sein même du 

pancréas avec pour conséquence une auto-digestion glandulaire avec libération d'enzymes 

protéolytiques et lipolytiques dans la loge pancréatique, l'abdomen et la circulation sanguine. 

L’association pancréatite aigue et grossesse est rare mais non exceptionnelle. Elle survient 

généralement chez une jeune femme, multipare, à la deuxième ou à la troisième partie de la 

grossesse [6]. Le diagnostic de la pancréatite aigue au cours de la grossesse est difficile, vu la 

non spécificité de la symptomatologie et vu que très souvent les douleurs et les vomissements 

peuvent être rattachés à la grossesse elle-même pouvant ainsi être responsable du retard du 

diagnostic.  

La relation entre la pancréatite et le phénomène gravidique n’est encore pas totalement 

élucidée. Certes, l’état de la grossesse induit des modifications physiologiques qui favorisent 

certaines étiologies de pan0créatite aigue. En effet, la pathologie lithiasique et l’hyperlipidémie 

semblent occuper une grande place dans les théories étiopathogéniques émises [6]. 

La démarche diagnostique est confrontée à plusieurs problèmes, d’une part le tableau 

clinique est non spécifique, d’autre part, les examens radiologiques, notamment le scanner 

abdominal, sont contre indiqués dans la majore partie de la grossesse. La prise en charge est 

multidisciplinaire incluant le réanimateur, le chirurgien, le gynéco-obstétricien, l’hépato-

gastrologue et le radiologue. Le traitement de la pancréatite aiguë gestationnelle est avant tout 

symptomatique. Le diagnostic précoce et la prise en charge adéquate de cette pathologie 

permettent l’amélioration de la morbidité et de la mortalité materno-fœtale. Le pronostic 

maternel est généralement bon. Les complications fœtales sont dominées par le risque 

d’accouchement prématuré et la souffrance fœtale aigue [7,8]. 
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Nous avons mené une étude rétrospective descriptive et analytique au sein du CHU 

MOHAMED VI MARRAKECH, incluant toutes les femmes enceintes, hospitalisées pour pancréatite 

aiguë confirmée biologiquement et/ou radiologiquement à partir de janvier 2016 et ayant 

comme objectifs de : 

- préciser les caractéristiques épidémiologiques, cliniques et thérapeutiques de 

l'association pancréatite aiguë et grossesse ; 

- déterminer les critères diagnostiques (diagnostic positif, diagnostic de gravité, 

diagnostic étiologique) ; 

- décrire les modalités de la prise en charge thérapeutique réalisées dans notre 

formation ; 

- évaluer le pronostic maternel et fœtal de la pancréatite aiguë associée à une 

grossesse ; 
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I. Matériel: 

1. Type de l’étude : 

Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive et analytique. 
 

2. Milieu de l’étude : 

Notre étude s’est faite au sein du CHU Mohamed VI Marrakech dans les services suivants: 

- la chirurgie viscérale ; 

- la gynécologie obstétrique et  

- l’anesthésie-réanimation. 

3. Période de l’étude : 

 Notre étude s’est déroulée sur une période de 4 ans, allant de janvier 2016 jusqu’à 

décembre 2019. 
 

4. Echantillon de l’étude : 

4.1.  Critères d’inclusion : 
 

Ont été incluses les patientes ayant présentées une pancréatite aigüe (PA) pendant une 

grossesse confirmée biologiquement et/ou radiologiquement. 

 
4.2.  Critères d’exclusion : 

 
On a exclu de ce travail :  
 

- trois patientes qui avaient une PA en post partum ; 

- les autres urgences chirurgicales viscérales et 

- les dossiers inexploitables. 
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II. Méthodes : 

      Les données ont été recueillies à partir des dossiers des malades au niveau des archives du 

service de chirurgie viscérale à l’hôpital ARRAZI, du service de réanimation maternelle et du 

service de gynéco-obstétrique au sein du CHU Mohamed VI Marrakech à l’aide d’une fiche 

d’exploitation préétablie comportant : des données anamnestiques, cliniques, biologiques, 

radiologiques, thérapeutiques et évolutives. Les données ont été enregistrées sur un tableau 

Excel. Les variables quantitatives ont été exprimées en moyenne avec l’étendue et les variables 

qualitatives ont été exprimées en pourcentage (fréquence). 

 

III. Considération éthique : 

L’anonymat ainsi que la confidentialité ont été respectés lors de la collecte des données. 
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I. Caractéristiques socio-épidémiologiques : 
 

1. Fréquence : 
 

Depuis janvier 2016 jusqu’à décembre 2019, 179 patientes ont été hospitalisées pour une 

pancréatite aigue au sein du service de chirurgie viscérale à l’hôpital ARRAZI au CHU 

Mohamed VI Marrakech.  

La pancréatite aigue est survenue chez 10 femmes enceintes, soit 5,5% des patientes 

hospitalisées pour une pancréatite aigue.  

2. Age : 
 

Dans notre étude, l’âge moyen des patientes était de 26 ans avec des extrêmes allant de  
20 ans à 31 ans. 

 

3. Origine : 
 

Dans notre travail, six patientes étaient d’origine urbaine (60%) et quatre patientes étaient 
d’origine rurale (40%). (Figure1) 

 

 
Figure 1 : Répartition des patientes selon l’origine. 

 
4. Niveau socio-économiques : 

 
Dans notre étude, sept patientes sont ramédistes de bas niveaux socio-économique soit 

70% des cas. 
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II. Les antécédents personnels : 
 

L’exploitation des différents dossiers, concernant les antécédents des patientes enceintes 
ayant une pancréatite aigue, a objectivé les résultats suivants : 

 
1. Antécédents médicaux : 

 
Dans notre étude, les patientes avaient comme antécédents médicaux : 
 

- un séjour en réanimation pour une crise de pancréatite aigue chez 2 patientes au 
cours de la même grossesse ; 

- une vésicule biliaire lithiasique chez 1 patiente ; 
- un diabète sous insulinothérapie chez 1 patiente ; 
- un sludge vésiculaire chez 2 patientes. 

 

2. Antécédents chirurgicaux : 
 

Toutes les patientes n’étaient jamais opérées, soit 100% des cas. 
 

3. Antécédents gynécologiques et obstétricaux : 
 

a. Contraception orale : 
 

Dans notre étude, 5 patientes avaient un antécédent de prise de contraception orale avant la 
conception, soit 50 % des cas.  

 
b. La gestité et la parité : 

 
Dans notre étude, 7 patientes (70%) étaient multigestes multipares, et 3 patientes (30%) 

étaient primigestes. (Figure 2) 
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Figure 2 : Répartition des malades en fonction de la gestité/parité. 
 

4. Antécédents de prise de toxiques : 
Aucun antécédent de prise de toxique n’avait été retrouvé chez les patientes de notre 

série. 
 

5. Antécédents familiaux :  
Les antécédents familiaux retrouvés chez nos patientes étaient :   
 

- Un diabète familial type 2 chez 3 patientes. 
 

III.  La grossesse en cours : 
 

a. Suivi de la grossesse : 
 
Dans notre étude, six patientes (60%) étaient médicalement suivies et quatre patientes 

non suivies (40%). (Figure3) 
 

 
Figure 3 : Répartition des patientes selon le suivi. 
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b. Nombre de fœtus : 

 
La grossesse était monofoetale chez 9 patientes (90%), et gémellaire chez 1 patiente (10%). 

 
c. Age de la grossesse au moment du diagnostic : 

 

Au moment du diagnostic de la PA, les patientes étudiées étaient à différents âges 

gestationnels. (Tableau I) 

Tableau I : Répartition des patientes en fonction de l’âge de la grossesse : 
 

Age gestationnel Nombre Pourcentage  
1er 2   Trimestre (T1) 20% 

2ème 4   Trimestre (T2) 40% 

3ème 4   Trimestre (T3) 40% 
 

IV. Caractéristiques cliniques et para-cliniques de la pancréatite : 
 

1. Le délai d’admission : 
 

Le délai moyen d’admission dans notre étude était de 48 heures avec des extrêmes allant 

de 12H à 72H. (Figure4) 

 

 
Figure 4 : Répartition des patientes en fonction du délai d'admission. 
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2. Diagnostic clinique : 
 

2.1. Les signes généraux : 
 

a. L’état général :  
 

Dans notre travail, 3 patientes (30%) présentaient une altération de l’état général, le reste 

des patientes était en bon état général, soit  70% des cas. 

 

b. La fièvre :  
 

 

Une hyperthermie était retrouvée chez 5 patientes (50%), tandis que la moitié des 

patientes (50%) étaient apyrétiques.  

 

c. L’ictère : 
 

Un ictère d’allure choléstatique était observé chez 2 patientes, soit 20% des cas. 

 

d. Défaillance hémodynamique : 
 

Une instabilité hémodynamique était survenue chez 3 patientes, soit 30% des cas, dont 

une avait nécessité le recours aux drogues vasoactives (la noradrénaline) et 2 étaient améliorées 

après le remplissage vasculaire. 

 
Le reste soit 80% des cas (n=8) avaient gardé un état hémodynamique stable. 

 
e. Défaillance respiratoire :  

 
Les signes respiratoires à type de polypnée, étaient présents chez 3 patientes soit 30% 

des cas.  

f. Défaillance neurologique :  
 

Dans notre étude, toutes les patientes avaient un état de conscience normal avec un 

score de Glasgow à 15/15, soit 100% des cas. 
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2.2.  Les signes digestifs :  

 
a. La douleur abdominale : 

 
Elle était présente chez toutes les patientes soit 100% des cas. Son mode d'installation 

était brutal. Il s’agissait d’une douleur typique épigastrique transfixiante chez 8 patientes (80%) 

et une douleur en barre chez 2 patientes (20%).  

 

b. Les vomissements : 
 

Ils étaient présents chez 8 patientes soit 80% des cas, dont 60% étaient à type bilieux. 

 

c. Les troubles de transit : 
 

L'arrêt des matières et des gaz en rapport avec un iléus reflexe était rapporté chez 1 cas 

(10%) et la diarrhée dans 3 cas (30%). 

 

d. L’hémorragie digestive : 
 

Dans notre étude, aucune patiente n’a présenté un syndrome d’hémorragie digestive. 

 

 

Figure 5 : Répartition des signes cliniques.  
 



Pancréatite aigue et grossesse : Expérience du service de chirurgie viscérale du CHU Mohamed VI  
 

 

 

- 14 - 

2.3.  Les signes physiques :  

 
a. L’examen abdominal : 

 
L’examen abdominal avait objectivé une sensibilité épigastrique et de l’hypochondre droit 

chez 7 patientes (70%), une défense épigastrique chez 3 patientes (30%).  

 

b. L’examen gynéco-obstétrical : 
 

L’examen obstétrical à l’admission était normal chez toutes les patientes soit 100 % des 

cas. Au toucher vaginal, le col était fermé, la poche des eaux intacte, et il n’y avait pas de 

saignement ni de contractions utérines. 

 
3. Explorations biologiques : 

 
3.1. Bilan biologique à visé diagnostique : 

 
a. La lipasémie : 

 
Dans notre étude, la lipasémie était dosée chez toutes les patientes. Elle était en 

moyenne à 19 fois la normale, avec des extrêmes allant de 3 fois à 50. (Tableau II) 

Tableau II : Les intervalles de lipasémie chez nos patientes : 
 

Lipasémie (fois la normale) Nombre de patientes Pourcentage  

[3-10] 3 30% 

[11-40] 4 40% 

>40 3 30% 

  
b. L’amylasémie : 

 
L’amylasémie et l’amylasurie n’avaient pas été réalisées dans notre étude. 
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3.2.  Bilan de retentissement : 

 

a. Numération formule sanguine (NFS): 

Elle était pratiquée chez toutes les patientes de notre série et avait révélé : 

Tableau III : Pourcentage des anomalies de l’hémogramme dans notre étude. 
 

Anomalies de l’hémogramme Nombre de patientes Pourcentage  

Anémie  (Hb < 12g/dL) 7 70%  

Hyperleucocytose 
(GB>10.000/mm3) 

8 80%  

Thrombopénie (Pq < 
150.000/mm3) 

1 10%  

 
b. La C-Réactive Protéine (CRP) :  

Elle a été réalisée chez toutes les patientes. La CRP moyenne était de 89,6 mg/L avec des 

extrêmes allant de 1,33mg/L à 355mg/L. Elle était augmentée (>30mg/L) chez 5 patientes soit 

50 % des cas. 

c. Bilan hépatique :  

c.1. Les transaminases (SGOT et SGPT) : 
 
Ces enzymes ont été dosées de façon systématique chez toutes nos patientes.  

Une cytolyse hépatique a été constatée chez 6 patientes soit 60% des cas, dont les transaminases 

étaient supérieur à 3 fois la normale. 

 
c.2. Phosphatase alcaline et Gammaglutamyl-transférase (PAL et GGT) : 

 
Le dosage de ces enzymes a été réalisé chez toutes nos patientes. Une cholestase a été 

constaté chez 2 malades (20%) dont les PAL et GGT étaient supérieur à 4 fois la normale. 

 

c.3. Bilirubine totale, directe et indirecte : 
 

Ces enzymes ont été également dosées chez toutes nos patientes. On note une élévation 

de la bilirubine totale à prédominance directe chez 2 cas (20%). 
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d. La glycémie : 

Réalisée systématiquement chez toutes les patientes. Une hyperglycémie a été constatée 

chez 2 patientes soit 20% des cas. 

e. La calcémie : 

Elle a été réalisée chez 3 patientes, elle était revenue en faveur d’une hypocalcémie 

asymptomatique chez 1 cas soit  10%. 

f. LDH : 

Ce dosage n’a été réalisé que chez une patiente, il était supérieur à 250 unité/L. 

g. Bilan rénal : 

Pratiqué systématiquement chez toutes les patientes. Une insuffisance rénale d’allure 

fonctionnelle était retrouvée chez 2 patientes soit 20% des cas. 

h. Ionogramme : 

Réalisé systématiquement chez toutes les patientes de notre série, et a révélé : 
 

- une hyponatrémie chez 5 malades soit 50 % des cas ; 
- une hypokaliémie chez 3 malades soit 30 % des cas ; 
- une hypochlorémie chez 3 malades soit 30 % des cas. 

  
i. Taux de prothrombine (TP) : 

Le TP a été dosé chez toutes les patientes soit 100 % des cas. Il était inférieur à 70% chez 03 
malades soit 30% des cas. 

 
j. Bilan lipidique : 

Aucune exploration des anomalies lipidiques n’a été réalisée à l’admission des patientes, 

ce qui participe probablement au taux d’étiologies indéterminées dans notre série de 10 cas. 

4. Scores de gravité clinico-biologique : 
 

Dans notre travail, l’évaluation de la gravité reposait sur des critères cliniques (terrain, 

température, présence de défaillance d’organe), biologiques (CRP, bilan de cytolyse ….) et le 

score clinico-biologique représenté par le syndrome de réponse inflammatoire systémique 

(SIRS) : 
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Dans notre étude, le SIRS médian était à 1 avec des extrêmes allant de 0 à 3 : 

- un SIRS ≥ 1 était retrouvé chez 6 patientes soit 60 % des cas ; 
- un SIRS = 0 était retrouvé chez 4 patientes soit 40% des cas. 

 
5. Explorations morphologiques : 

 
5.1. Echographie abdominale : 

 
Elle a été réalisée chez toutes les patientes soit 100 % des cas. Elle a permis d’évaluer : 

 
a. La paroi vésiculaire : 

 
La paroi de la vésicule biliaire était fine chez 8 patientes soit 80% des cas, tandis que 2 

patientes avaient une paroi épaisse mesurant respectivement 6mm et 6,5mm. 
 

b. Le contenu de la vésicule biliaire : 
 

- Une vésicule multilithiasique a été constatée chez 6 malades (60%) dont 2 avaient une 
cholécystite (30%). 

- Un hydrocholécyste sur vésicule biliaire multilithiasique a été retrouvé chez 1 patiente 
soit 10%. 

 
c. Les voies biliaires intra et extra hépatique :  

 
La voie biliaire principale (VBP) et les voies intra et extra hépatiques étaient dilatées chez 

une patiente, (VBP= 10mm). 
 

d. L’état du foie, pancréas, rate et des reins :  
 

- Le foie et la rate étaient normaux chez toutes les patientes. 
- Le pancréas était tuméfié chez 1 patiente soit 10% des cas. Chez le reste, il était 

impossible de l’étudier par échographie à cause de la corpulence et la grossesse. 
- Une hydronéphrose droite modérée a été constatée chez une patiente. 

 

e. L’épanchement intra péritonéal : 
 

Il était noté chez 2 patientes, soit 20 % des cas. 
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Figure 6 : Image échographique d’un pancréas augmenté de volume chez une de nos patientes. 
 
 

 
 

Figure  7 : Image échographique montrant l’origine biliaire de la pancréatite aigue. 
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Figure 8 : Image échographique montrant une vésicule biliaire distendue microlithiasique à paroi 
épaisse. 

 
5.2. Echographie obstétricale : 

Elle a été réalisée chez toutes les patientes et a objectivé : 

- Une grossesse monofoetale évolutive chez 8 patientes, soit 80% des cas. 
- Une grossesse gémellaire chez une patiente, soit 10 % des cas. 
- Une grossesse arrêtée à 16 SA chez une patiente soit 10 % des cas. 

 
5.3. L’imagerie par résonnance magnétique ( IRM abdominale ) : 

 
Dans notre série, une IRM abdominale était réalisée chez 8 malades soit 80% des cas. 

 
a.  Résultats : 

Nous avons utilisé le score scanographique adapté à l’IRM pour stadifier la pancréatite. 
C'est un score allant de A à E en fonction de l'inflammation pancréatique et péri pancréatique 
et de la quantité et de l'aspect des coulées de nécrose.  Selon le stade de la pancréatite, nos 
patientes étaient réparties comme suit : 
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Tableau IV : Répartition des patientes selon le stade de la pancréatite 

Stade de la pancréatite Nombres des patientes Pourcentage 

A 03 30% 
B 01 10% 
C 02 20% 
D 01 10% 
E 01 10% 

 

 

Figure 9: IRM de l’abdomen (coupe axiale en pondération T1) montrant un pancréas d’aspect 
normal. 

 

Figure 10 : IRM de l’abdomen (coupe axiale fine en pondération T2) montrant un calcul de la voie 
biliaire principale  
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La nécrose pancréatique : 

L’IRM nous a permis également d’évaluer l’étendue de la nécrose pancréatique.         

  Les résultats obtenus sont résumés dans le tableau suivant : 

Tableau V : Répartition des patientes selon l’étendue de la nécrose. 

Nécrose pancréatique Nombre de patientes Pourcentage 
0 4 40% 

<30% 01 10% 
30-50% 01 10% 
>50% 00 0% 

 

V. Etiologies : 

Une lithiase biliaire a été retrouvée chez 07 patientes soit 70% des cas. Les autres 
étiologies sont représentées dans le tableau suivant : 

Tableau VI : Répartition des patientes selon l’étiologie  

Etiologies Nombre de patientes Pourcentage 
Lithiase 07 70% 

Pré éclampsie 01 10% 

Cause inconnue 02 20% 

 

VI. Prise en charge thérapeutique : 

La prise en charge thérapeutique de la pancréatite aigue chez les patientes de notre série 
était basée essentiellement sur un traitement symptomatique, ainsi que sur un traitement 
étiologique adapté. 

1. Traitement symptomatique : 
 

Toutes les patientes avaient bénéficié d’un traitement symptomatique comportant : 
 

1.1. L’hospitalisation : 
L’hospitalisation était la règle pour toutes nos patientes, soit 100% des cas, dont 3 

patientes (30%) étaient hospitalisées en réanimation, tandis que 7 patientes étaient hospitalisées 
en service de chirurgie viscérale, soit 70% des cas. 
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1.2. Mise en condition : 
 

Elle était systématique chez toute patiente admise en réanimation, elle avait consisté en : 
 

- un monitorage de la pression artérielle non invasive (PNI), la saturation artérielle en 
O2 (spO2), la tension artérielle, la température, la fréquence cardiaque et 
respiratoire ; 

- un abord veineux périphérique ; 
- la mise en place d’une sonde nasogastrique chez deux malades qui présentaient 

des vomissements incoercibles. 
 

La prise en charge hémodynamique était basée sur : 
 

- un remplissage vasculaire qui était nécessaire chez toutes les patientes ; 
- le recours à la noradrénaline était nécessaire chez une patiente non répondeuse au 

remplissage soit 10% des cas ; 
- la mise en position demi-assise associée à une oxygénothérapie au masque ou 

lunettes à oxygène a été réalisée chez toutes les patientes ; 
- la correction des troubles hydro-électrolytiques avec un apport de sodium, 

potassium et calcium en fonction du besoin de chaque patiente. 
 

1.3. Prise en charge de la douleur : 
 

Toutes les patientes avaient bénéficié d'un traitement antalgique classe I (PARACETAMOL) 
et/ou classe II (NEFOPAM) en fonction de l’échelle visuelle analogique : 

 
- Le paracétamol injectable (Perfalgan) à la dose de 1g toutes les 6 heures a été prescrit 

chez toutes les malades.  
- L’association Acupan + Perfalgan a été indiqué chez 6 malades (60%).  
- Les antispasmodiques ont été prescrits dans 9 cas (90%), à la dose de 1 ampoule 3 fois 

par jour. 
 

1.4. Prise en charge nutritionnelle : 
 

   L’arrêt de l’alimentation par voie orale était la règle chez toutes les patientes de notre 
série, il a duré 2 jours en moyenne avec des extrêmes allant de 1 à 4 jours. Ainsi, les patientes  
avaient bénéficié d'une alimentation parentérale durant la période d’arrêt de la voie orale. 

 
   Aucune patiente n’avait bénéficié d’alimentation par jéjunostomie d’alimentation ni par 

sonde naso-jéjunale. 
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1.5. L’antibiothérapie : 

 
    L’antibiothérapie dans notre étude, était prescrite essentiellement pour traiter les infections 
suivantes :  
 

- une cholécystite aigue chez 2 patientes. Elle était à base d’amoxicilline + acide 
clavulanique (3 g/24 h) par voie intraveineuse durant les premières 48 heures, 
suivie d’une antibiothérapie orale à base d’amoxicilline + acide clavulanique (3 
g/24 h) pendant une semaine ; 

- une angiocholite chez une patiente ; 
- une surinfection de coulées de nécrose chez une patiente. 

 
1.6. La protection gastrique : 

 
L'administration d'anti–H2 (ANTAGON) ou IPP par voie intraveineuse a été rapportée chez la 

totalité de nos malades (100%). 
 

1.7. La thromboprophylaxie : 
 

Toutes les patientes de notre travail étaient mises sous anticoagulation préventive à base 
d’héparine de bas poids moléculaire à la dose de 4000UI/j en sous cutané.  

 
2. La surveillance de la pancréatite aigue : 

 
La surveillance de la PA dans l’attente du refroidissement clinique et biologique était faite 

par : La clinique, la biologie et la radiologie. 
 
Le tableau ci-dessous représente les différents éléments de la surveillance : 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Pancréatite aigue et grossesse : Expérience du service de chirurgie viscérale du CHU Mohamed VI  
 

 

 

- 24 - 

Tableau VII : Les paramètres de la surveillance de la pancréatite aigue : 

 Paramètres de la surveillance 

 
 
 
Clinique 

-L’état général 
-La température 
-La diurèse 
-L’examen abdominal 
-L’examen obstétrical à la 
recherche des signes de menace 
d’accouchement prématuré (MAP) 
 

 
Biologie 

-NFS 
-CRP 
-Lipase 
-Ionogramme 

 
Radiologie 

-Echographie abdominale  
-Echographie obstétricale 

 
 
Le tableau suivant résume l’évolution des paramètres biologiques : 

Tableau VIII : Evolution des paramètres de surveillance dans notre étude. 

Paramètres de 
surveillance 

Augmentation 
(% des cas) 

Diminution 
(% des cas) 

Stagnation 
(% des cas) 

Lipasémie 20 % 30% 50% 
CRP 30% 40% 30% 

Globules blancs 30% 50% 20% 

 
3. Traitement étiologique : 

 
3.1. Traitement de la pathologie biliaire : 

 
a. La cholécystectomie : 

 
Parmis les patientes de notre série, 7 cas qui présentaient une pancréatite aiguë d’origine 

biliaire confirmée à l’échographie, et classée stade A, B, C et D à l’IRM ont été 
cholécystectomisées pendant la grossesse pour cinq d’entre elles pour prévenir les récurrences 
au cours de la même grossesse (1 cas au 1er  trimestre, 3 cas au 2ème  trimestre et 1 cas au 3ème  
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trimestre). Les deux autres patientes ont été cholécystectomisées à 2 mois du postpartum pour 
éviter les récidives ultérieures. (Tableau IX)  

 
Parmi les patientes opérées, trois d’entres elles étaient abordées par voie sous costale, et 

quatre par cœlioscopie. (Figure 11) 
 
Le geste était réalisé sous anesthésie générale. Une tocolyse post-interventionnelle 

systématique était prescrite chez les patientes en 3ème trimestre. 
 

Tableau IX: Répartition des patientes selon le moment de la cholécystectomie.  

Moment de l’intervention Nombre de patientes Pourcentage % 

1er 1  Trimestre (T1) 10% 

2ème 3   trimestre (T2) 30% 

3ème 1  trimestre (T3) 10% 

Post-partum 2 20% 

 
 

 

Figure 11 : Les voies d’abord chez les patientes de notre série. 
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3.2. Traitement des autres causes : 
 

a. Pré éclampsie : 
 

    La prise en charge de la patiente en pré éclampsie avait reposée sur le traitement de 

l’hypertension artérielle avec la nicardipine injectable, le sulfate de magnésium. Le traitement 

étiologique était basé sur l’extraction fœtale à l’âge de 7 mois. 

 

VII. L’évolution : 
 

1. La durée d’hospitalisation : 
 

 La durée moyenne d’hospitalisation dans notre travail était de 7 jours avec des 

extrêmes allant de 3 à 18 jours. 

 

2. Complications de la pancréatite aigue : 
 
 

2.1      Cholécystite : 
 

 Dans notre étude, 2 patientes soit 20% des cas, avaient une cholécystite aigue associée 

à la pancréatite au 2ème

La prise en charge thérapeutique était basée, en plus du traitement symptomatique, 

sur : une antibiothérapie associant une céphalosporine 3ème génération (Ceftriaxone) et du 

 trimestre. 

 
2.2   Angiocholite : 
 

Dans notre étude, une patiente était hospitalisée pour une pancréatite aiguë associée à 

une angiocholite. Le diagnostic était évoqué par la clinique devant la présence de la triade 

(fièvre, ictère et douleur abdominale) associée à une cholestase biologique et confirmée par 

l’échographie qui avait objectivé une dilatation de la voie biliaire principale (VBP) et des voies 

biliaires intra-hépatiques. 
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métronidazole pendant 10 jours. Une sphinctèrotomie per-endoscopique, qui avait permis 

l’évacuation des calculs avec lavage de la VBP. 

 
2.3     Surinfection des coulées de nécrose : 

 
La seule complication spécifique de la pancréatite décrite dans notre étude était la 

surinfection des coulées de nécrose. Elle était survenue chez une patiente au cours du 3ème  

trimestre soit 10% des cas. Le diagnostic était évoqué devant l’apparition d’un syndrome 

infectieux fait de fièvre, ascension de la CRP et des leucocytes. L’IRM abdominale a montré la 

présence de signes indirects de surinfection, à savoir, des bulles d’air avec rehaussement de la 

paroi des coulées après injection du produit de contraste. La patiente a été mise sous : 

Association Céftazidime + Amikacine. 

 
2.4    Mortalité maternelle : 

 
Dans notre travail, une patiente a été décédée qui était hospitalisée pour une pancréatite 

aigue stade E au cours du 3ème

3. Retentissement de la pancréatite aigue sur la grossesse : 

 trimestre, et qui avait une surinfection de coulées de nécrose. 

 

 
3.1. Complications fœtales : 

 
a. Avortement : 

 
Il avait concerné une grossesse, soit 10% des cas et survenu au cours du 1er 

b. Prématurité : 

  trimestre. 

 

 

Dans notre étude, deux accouchements prématurés étaient décrits, soit 20% des 

grossesses. Les deux nouveaux nés avaient respectivement 32 et 36 semaine d’aménorrhée.  
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c. Souffrance fœtale aigue : 
 

Une souffrance fœtale aigue était suspectée chez une patiente de notre série grâce à 

l’enregistrement du RCF et qui était prise en charge par l’équipe de néonatologie.  

 
b. Voie d’accouchement : 

 
    Dans notre étude l’accouchement par césarienne a été réalisé chez 3 patientes soit 30% 

des cas, une césarienne en raison d’une pancréatite aiguë sévère, deux autres extractions par 

césarienne, l’une pour crise d’éclampsie et l’autre pour anomalie du rythme cardiaque fœtal 

(RCF), tandis que l’accouchement par voie basse était réalisé chez 5 patientes, soit 50% des 

cas. 
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Tableau X : Tableau récapitulatif des résultats retrouvés dans notre série. 

 Cas n°1 Cas n°2 Cas n°3 Cas n°4 Cas n°5 Cas n°6 Cas n°7 Cas n°8 Cas n°9 Cas n°10 

Age 31ans 24ans 25ans 29ans 26ans  27ans 20ans 30 ans  21 ans 31 ans 

ATCDs personnels VB ML - Crise de PA Crise de PA Sludge 
vésiculaire 

Sludge 
vésiculaire 

- Diabète - - 

Gestité/Parité Multipare Multipare Multipare Multipare Primipare Multipare Primipare Multipare Primipare Multipare 

Age de la grossesse T3 T2 T2 T2 T3 T3 T1 T2 T1 T3 

Délai d’admission 24H 48H 12H 24H 72H 48H 48H 72H 48H 72H 

 
 
 
 
 
 
Clinique 

Douleur 
abdominale 

+ + + + + + + + + + 

Vomissements + + + + + - + + - + 
Tr transit Diarhée - - - Diarrhée - Diarrhée AMG - - 
Ictère + - - - - - + - - - 
Fièvre + + + + - - - + - - 
Défaillance 
hémodynamique 

+ - - - - - + + -  - 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Biologie 
 

Lipasémie (U/L) 1006 2452 2902 2000 1200 894 493 186 902 252 

Anémie (Hb g/dL) 9 - 10 11 10 11 8 9 11 10 
Hyperleucocytose 
(GB/uL) 

15890 - 12740 13200 10820 11.10³ 14870 17430 11.10³ - 

CRP (mg/L) 202 1,33 20 55,7 6 7,7 15 355 192 42 
Transaminases >3N >3N >3N >3N >3N N >3N N N N 
PAL/GGT >4N N N  N  N N >4N N N N 
BT (mg/L) 42 8 7 4 10 5 27,4 11 10 8 
LDH (U/L) - - - - - - - >250 - - 
Ca2+ (mg/L) 80 100 - - - 90 - - - - 
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SIRS 3 1 2 2 0 0 2 3 0 0 
 
 
 
Radiologie 

Echographie 
abdominale 

VB ML+ 
Angiocholite 

VB ML + 
hydrocholéc
yste 

VB ML+ 
cholecystite 

VB ML + 
cholecystite 

VB ML VB ML VB ML N N N 

IRM (stades) B A C D A C A E - - 
Etiologie Lithiase 

biliare 
Lithiase 
biliare 

Lithiase 
biliare 

Lithiase 
biliaire 

Lithiase 
biliare 

Lithiase 
biliare 

Lithiase 
biliare 

Inconnue Inconnue Pré 
éclampsie 

 
 
 
 
Traitement 

Hospitalisation Réanimation Chirurgie 
viscérale 

Chirurgie 
viscérale 

Chirurgie 
viscérale 

Chirurgie 
viscérale 

Chirurgie 
viscérale 

Réanimati
on 

Réanimatio
n 

Chirurgie 
viscérale 

Chirurgie 
viscérale 

Geste CPRE 
+Cholécysté
ctomie 

Cholécystéct
omie 

Cholécystéc
tomie 

Cholécystéct
omie 

Cholécystéc
tomie 

Cholécystéc
tomie 

Cholécyst
éctomie 

- - - 

Moment 
d’intervention 

Post-partum T2 T2 T2 Post-
partum 

T3 T1 - - - 

Complications maternelles et fœtales Angiocholite 
+ SFA 

- Cholésystite Cholécystite 
+ Prématurité 

- - Avorteme
nt 

Surinfectio
n coulées 
nécrose + 
Décès 
maternel 

- Prématurité 

Voie d’accouchement Césarienne VB VB Césarienne VB VB - - VB Césarienne 
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I. Historique: 

     Le premier cas de pancréatite aiguë gestationnelle fut décrit par SCMHITS en 1818 chez 

une femme de 30 ans lors de sa huitième grossesse, et le décès était survenu après une 

évolution de 4 mois [16]. 

 

     LAURENCE en 1838 [17], MONDIERS en 1862 [18], FRIEDRIECH en 1878 [19], et SEITZ-

JOHANNES en 1918 [20] décrivaient des cas analogues. Mais en dehors de ces rares 

publications, il fallait attendre 1951 quand LANGMADE et EDMONSON [21] ont fait la première 

étude détaillée à propos de 52 cas. Ils en déduisaient la difficulté du diagnostic qui était 

souvent une découverte chirurgicale ou une constatation de nécropsie. 

 

     En 1968, SOYANWO et MC GEOWN [21] avaient signalé un cas à 16 semaines 

d’aménorrhée où la patiente a avorté et décédée le lendemain. L’autopsie avait révélé une 

pancréatite aiguë associée à une hyperparathyroïdie.  

 

     Plus récemment, 4 cas de PA ont été décrits au cours de la grossesse chez des femmes 

présentant un hyperparathyroidisme primaire mettant en évidence le rapport entre une 

hypercalcémie et pancréatite, dont le dernier cas a été publié par RAJALA et ces collaborateurs 

[22]. 

 

      BLOCK [23] avait fait une étude de 1965 à1987 sur 152 patientes ayant   fait une PA 

d’origine lithiasique, 11 patientes au cours de la grossesse et 10 en postpartum. 
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II. Rappels : 
1. Anatomie du pancréas: 

1.1. Morphologie externe :  

Le pancréas est un organe plein de couleur jaune rosée, entouré d’une fine capsule 

conjonctive, et constitué de lobules bien visibles à la surface. Il est de consistance ferme, 

mais est particulièrement friable et fragile. Les lobules sont séparés par des travées 

conjonctives et graisseuses, ces dernières étant particulièrement développées chez les sujets 

obèses. Dans un plan frontal, le pancréas a un axe oblique en haut et à gauche. Dans un plan 

horizontal, le pancréas est à concavité postérieure, plaqué sur la saillie des corps vertébraux 

de L1 et L2. Aplati d’avant en arrière, il a une épaisseur de 2 cm. Il mesure 20 cm de long et 5 

cm de haut au niveau de la tête. Il pèse entre 60 et 80 grammes. (Figure 12, 13) 

  

On décrit au pancréas quatre portions, de droite à gauche :  

- la tête, enchâssée dans le cadre duodénal, prolongée vers la gauche dans sa moitié 

inférieure, en arrière de la veine mésentérique supérieure, par le processus uncinatus 

(crochet ou petit pancréas), vers le bord droit de l’artère mésentérique supérieure ; 

- l’incisure pancréatique, ou isthme ou col pancréatique, située en avant de la veine 

porte ; 

- le corps, dont la face postérieure est marquée par l’empreinte de la veine splénique ; 

- la queue, séparée du corps par une échancrure, formée au bord supérieur par le 

passage d’arrière en avant des vaisseaux spléniques. Le pancréas comporte deux 

conduits excréteurs, mesurant entre 2 et 4 millimètres de diamètre, qui résultent du 

développement embryologique de la glande ; 

- le canal pancréatique principal, ou canal de Wirsung. Il naît dans la queue, parcourt le 

corps et l’isthme suivant l’axe de la glande, puis s’infléchit (coude) en bas et en arrière 

en pénétrant dans la tête. Il s’abouche avec le conduit cholédoque dans l’ampoule 

biliopancréatique, qui s’ouvre dans la paroi interne de la deuxième portion du 



Pancréatite aigue et grossesse : Expérience du service de chirurgie viscérale du CHU Mohamed VI  
 

 

 

- 34 - 

duodénum (papille duodénale majeure). Ce canal draine la plus grande partie de la 

glande ; 

- le canal pancréatique accessoire, ou canal de Santorini. Il naît au niveau du coude du 

canal principal et traverse horizontalement la partie supérieure de la tête en direction 

de la paroi interne de la deuxième portion du duodénum, où il s’abouche au niveau de 

la papille duodénale mineure, située 3 cm au-dessus de la papille majeure. À son 

origine, il est généralement anastomosé au canal principal en constituant un affluent. 

Il draine la portion supérieure de la tête. 

 

1.2. Fixité, séreuse et rapports : 

Le pancréas est situé dans la partie postérieure de la cavité abdominale, devant le rachis et 

les organes rétropéritonéaux. Il est en majeure partie fixe, accolé en arrière par des fascias. 

Seule la queue est mobile. La racine du mésentère, oblique de droite à gauche et de bas en 

haut, barre la face antérieure de la tête, puis s’insère sur le bord inférieur de l’isthme, du corps 

et de la queue. Seule la partie inférieure de la tête est sous-mésocolique. La tête du pancréas 

est enchâssée dans le cadre duodénal de D1 à D3, comme une « jante » pour son pneu. En 

arrière, la tête est croisée de haut en bas par le conduit biliaire principal (cholédoque), qui va la 

pénétrer pour rejoindre l’ampoule biliopancréatique sur la face interne de D2. En arrière du 

fascia d’accolement se trouvent, de dehors en dedans, le pédicule rénal droit, le bassinet droit 

et la veine cave inférieure. L’isthme pancréatique est en avant de la veine mésentérique 

supérieure et de la veine porte, de l’origine de l’artère mésentérique supérieure, et de l’aorte. 

Sa face antérieure est en arrière du pylore. Le corps du pancréas est en arrière de la face 

postérieure de l’antre gastrique, par l’intermédiaire de la bourse omentale. Il est en avant de la 

veine splénique, et, par l’intermédiaire du fascia rétropancréatique, du rein gauche et de son 

pédicule (artère, veine, uretère). L’artère splénique chemine à son bord supérieur. L’angle 

duodénojéjunal est en dessous du bord inférieur du corps. La queue du pancréas est plus ou 

moins mobile, située entre les deux feuillets du ligament pancréatosplénique. En avant se 
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trouvent les vaisseaux spléniques, à gauche le hile de la rate et les branches de division des 

vaisseaux spléniques, et en avant et en bas l’angle colique gauche. 

 

1.3.  Vascularisation : 

La tête du pancréas est vascularisée par deux arcades duodénopancréatiques artérielles 

antérieure et postérieure qui sont des anastomoses entre les branches du tronc cœliaque (les 

artères pancréaticoduodénales supérieures, branches de l’artère gastroduodénale) et 

mésentérique supérieur (artère pancréaticoduodénale inférieure). La vascularisation du corps et 

de la queue est assurée principalement par des rameaux de l’artère splénique qui 

s’anastomosent en une arcade au niveau du bord inférieur, et par des rameaux issus de l’artère 

mésentérique inférieure. Les veines, satellites des artères, sont drainées par le système porte. 

Les trois territoires lymphatique, hépatique, mésentérique supérieur et splénique, aboutissent 

aux lymphonœuds juxtaaortiques. 

 

1.4. Innervation : 

L’innervation du pancréas provient du plexus solaire, encore appelé plexus cœliaque, composé 

par :  

- les ganglions cœliaques ou semi-lunaires de part et d’autre de l’origine du tronc 

cœliaque ;  

- les ganglions mésentériques supérieurs de part et d’autre de l’origine de l’artère 

mésentérique supérieure ;  

- les ganglions aorticorénaux, en avant de l’origine des artères rénales. 
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Figure 12 : Vue antérieure montrant les rapports de la face antérieure du duodénopancréas avec 
les différents organes de l‘abdomen [157]. 

 

Figure 13 : Vue postérieure montrant les rapports vasculaires de la face postérieure du 
duodéno-pancréas [157]. 
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2. Embryologie : 

Le pancréas dérive de deux bourgeons endodermiques de la future région duodénale de 

l’intestin primitif : l’un ventral, commun avec le bourgeon hépatobiliaire, et l’autre dorsal, qui se 

développe dans le mésogastre postérieur. Chaque ébauche a son propre canal. Deux 

phénomènes de rotation vont se produire. Avec la rotation de l’estomac, les deux ébauches, 

initialement sagittales, vont se placer dans un plan frontal. L’ébauche ventrale, qui donne aussi 

naissance au canal cholédoque, va tourner vers l’arrière autour du deuxième duodénum pour se 

placer en dessous et en arrière de l’ébauche dorsale. Son canal s’abouche au canal dorsal. 

(Figure 14) 

 

 

Figure 14 : Embryologie du pancréas [158]. 

 
3. Histologie : 

Le pancréas est organisé en lobules séparés par du tissu conjonctif. Dans les lobules, il y a 

principalement des acini qui représentent 85 % de la masse pancréatique. Les cellules acineuses, 

formant les acini, synthétisent et contiennent les enzymes pancréatiques. Elles ont un 

cytoplasme rose et granulaire. La sécrétion enzymatique (exocrine) est drainée par les canaux 

excréteurs jusqu’à la papille (canaux intralobulaires puis interlobulaires et enfin canaux 

collecteurs). Les canaux sont bordés par des cellules cubiques ou cylindriques qui sécrètent de 

l’eau, du chlore et des bicarbonates. 
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Le pancréas endocrine est constitué des îlots de Langerhans, dispersés au sein du 

parenchyme pancréatique. Ces îlots ne représentent que 1 à 2 % de la masse pancréatique. Ils 

apparaissent sous forme de travées associées à des petits capillaires. Les cellules des îlots de 

Langerhans se distinguent par l’hormone qu’elles secrètent. Les quatre principales hormones 

sécrétées par le pancréas sont l’insuline, le glucagon, la somatostatine et le polypeptide 

pancréatique (PP). Le pancréas contient du tissu adipeux dont la proportion augmente avec l’âge. 

 

 
Figure 15: Histologie du pancréas [158] : 

Dans ce lobule pancréatique, on observe des acini qui synthétisent et contiennent les enzymes 

pancréatiques, un canal excréteur qui draine la sécrétion enzymatique et un îlot de Langerhans qui 

synthétise des hormones pancréatiques (insuline, glucagon, somatostatine, polypeptide pancréatique). 
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4. Radio anatomie : 
 

Le pancréas a toujours été considéré comme un organe difficile à explorer. Le 

développement de l‘imagerie moderne échographique, scannographique et par résonance 

magnétique permet aujourd‘hui une étude très précise des tissus du parenchyme exocrine et 

endocrine, des canaux et des vaisseaux. 

4.1. Aspect en ultrasonographie 

L‘échogénicité du pancréas est identique ou discrètement supérieure à celle du foie, 

globalement homogène. Elle augmente avec le degré d‘infiltration graisseuse de la glande, qui 

elle même croît avec l'âge. Les contours pancréatiques sont réguliers, lisses, bien 

individualisés des plans adjacents (Figure 16). 

 

Figure 16 : Coupe axiale (a) et sagittale (b) montrant l‘échoanatomie de la glande 

pancréatique [178]. 
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Figure 17: Coupe transversale montrant l‘aspect échographique normal du canal pancréatique 
principal [178]. 

 
4.2. Aspect en TDM : 

 
Le parenchyme est de densité de type musculaire en l‘absence d‘injection intraveineuse de 

produit de contraste iodé, sa densité spontanée est comprise entre 30-60 unités Hounsfield 

(Figure 18-a). Le rehaussement glandulaire est homogène sur l‘ensemble des séquences. Il 

est maximal entre 40 et 45 secondes après le début de l‘injection intraveineuse du produit de 

contraste (Figure 18-b). 

 
 

Figure18 : TDM abdominale - coupe axiales en contraste spontané (a) et au temps 
pancréatique de l‘injection du produit de contraste (b) [178]. 
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Figure 19 : Coupe tomodensitométrique transversale de l’abdomen après injection d’iode à 
un temps artériel passant par T12 [179]. 

2. Isthme du pancréas ; 3. corps du pancréas ; 4. queue du pancréas ; 6. canal de Wirsung (canal 
pancréatique  principal) ; 8. artère splénique ; 9. artère hépatique. 

4.3. Aspect en IRM :  

Sur les séquences pondérées T1, le pancréas possède un signal intermédiaire, identique 

ou légèrement inférieur à celui du foie. Sur les séquences en suppression de graisse, il 

apparaît en hypersignal du fait de la présence de protéines aqueuses dans les acini (Figure 

20). 

 

Figure 20 : IRM abdominale en coupe axiale pondérée en T1 avec saturation de graisse 
montrant l‘aspect normal du parenchyme pancréatique qui est en hypersignal 

homogène [178]. 
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Sur les séquences pondérées T2, le signal du pancréas est identique à celui du foie. 
L'involution graisseuse se traduit par une diminution du signal T2 (Figure 21). 

 

 
Figure 21 : IRM pancréatique - coupe axiale montrant l‘aspect normal du parenchyme 

pancréatique en T2 [178]. 
 

5. Physiologie du pancréas :  
 

5.1. Sécrétion pancréatique exocrine : 
Le suc pancréatique est un liquide incolore, résultant de deux mécanismes sécrétoires 

distincts : les sécrétions électrolytique et enzymatique. Le débit sécrétoire varie en fonction des 

repas, pour un volume quotidien d’environ 1,5 litre. Le pH du suc pancréatique est situé entre 

8,2 et 8,4, notamment du fait de la sécrétion bicarbonatée. Ce pH est optimal pour l’action des 

enzymes dans la lumière intestinale. 

 
5.2. Sécrétion électrolytique : 

La sécrétion électrolytique est caractérisée par une concentration élevée en bicarbonates. 

Cette sécrétion se fait dans les canaux proches des acini par un échange chlore/bicarbonates, le 

chlore présent dans la lumière provenant des cellules acineuses, et également par une sécrétion 

au pôle luminal des cellules canalaires, à travers le canal chloré CFTR (cystic fibrosis 

transmembrane regulator). Au niveau des canaux proches du canal principal, la diminution de la 
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concentration en chlore dans la lumière entraîne une déplétion intracellulaire du chlore. Il en 

résulte une activation de kinases, qui augmentent la perméabilité du CFTR aux bicarbonates, et 

bloquent l’activité de l’échangeur anionique. Cette sécrétion bicarbonatée s’accompagne d’une 

sécrétion d’eau et de sodium, par voie intercellulaire, et également par un passage d’eau à 

travers les aquaporines des membranes basolatérales et apicales des cellules canalaires. 

 

a. Sécrétion enzymatique :  

 

La sécrétion enzymatique, assurée par les cellules acineuses, est destinée à la digestion 

des protides (par exemple, la trypsine), des glucides (par exemple, l’amylase) et des lipides (par 

exemple, la lipase). Le pancréas exocrine est le tissu avec le taux de synthèse protéique le plus 

élevé de tout l’organisme humain. Cette synthèse protéique aboutit à l’accumulation d’enzymes 

dans les granules zymogènes qui les stockent avant de les libérer dans la lumière des acini 

pancréatiques par le processus d’exocytose. Certains enzymes sont sécrétés sous forme inactive 

dans le pancréas et sont activés secondairement dans le duodénum et l’intestin grêle. 

 

b. Sécrétion endocrine : 

 

La sécrétion endocrine du pancréas est assurée par les cellules des îlots de Langerhans. 

Les cellules bêta sécrètent de l’insuline, les cellules alpha du glucagon. L’insuline et le glucagon 

sont les deux hormones clés de l’homéostasie glucidique. L’insuline est la seule hormone 

hypoglycémiante de l’organisme : elle augmente l’utilisation périphérique du glucose et inhibe la 

production hépatique de glucose en inhibant la glycogénolyse et la néoglucogénèse. Le glucagon 

est libéré dans le sang en réponse à une diminution de la glycémie, il s’agit d’une hormone 

hyperglycémiante, qui agit en stimulant la production hépatique de glucose. 
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6. Physiopathologie de la pancréatite aiguë et grossesse : 

L’observation d’une pancréatite aigue au cours de la grossesse, a amené les chercheurs à 

s’interroger sur le rôle de la grossesse comme cause de survenue de la pancréatite aigue et à 

établir une relation de cause à effet. 

Cette relation est encore non totalement élucidée, cependant plusieurs théories sont 

évoquées ; on en distingue des anciennes et d’autres plus récentes. 

Les théories anciennes sont essentiellement représentés par : 

 La théorie mécanique : qui met en cause l’hyperpression abdominale créée par 

l’utérus gravide qui serait à l’origine de stase dans les canaux pancréatiques et du 

reflux duodéno-wirsungien [9,10].  

Note clinique : le refoulement du tube digestif par l’utérus et sa migration vers le haut rend 

la symptomatologie clinique atypique par son siège. 

 La théorie infectieuse : émise par Young, qui rapporte une incidence de 10% de 

pyélonéphrite associée à la pancréatite aigue [9]. 

 La théorie sécrétoire : qui suggère que la survenue de pancréatite aigue est liée 

aux modifications gravidiques du pancréas exocrine. En effet l’idée d’une 

hypersécrétion du suc pancréatique au cours de la grossesse est soutenue par la 

majorité des auteurs. Aucune mesure précise du débit pancréatique externe n’a 

jamais été pratiquée pendant la grossesse. 

 

La constatation d’un ptyalisme (une sécrétion abondante de la salive) gravidique est 

fréquemment retrouvée au cours de la grossesse, et peut faire suggérer que des phénomènes 

analogues se produisent au niveau du pancréas [11]. 
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Piccinelli et Villani, en 1940, ont étudié par tubage le taux des enzymes pancréatiques 

dans le liquide duodénal chez la femme enceinte. Ils ont constaté que celui-ci est augmenté 

générant l’autodestruction du pancréas [12]. 
 

L’hypercortisolémie gravidique serait à l’origine de cette augmentation, il pourrait même 

modifier les propriétés physiques des sécrétions pancréatiques, et en particulier augmenter 

leur viscosité ce qui favoriserait la stase.  

De plus le drainage des sucs pancréatiques se détériore au cours de la grossesse en raison 

d’une augmentation du tonus du sphincter d’Oddi sous l’influence des sécrétions 

progestéroniques et oestrogéniques [10]. 

 Actuellement, les théories émises incriminent en grande partie la pathologie biliaire 

lithiasique, et de façon moindre les troubles vasomoteurs responsables de l’apoplexie 

placentaire, l’hyperlipidémie et l’hyperparathyroïdisme. 
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Figure 22 : Schéma récapitulatif de la pathologie biliaire lithiasique [79]. 
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III.  Discussion des résultats : 
 
1. Les caractéristiques épidémiologiques : 

 
1.1. Fréquence : 

 
L’association pancréatite aigue et grossesse est une affection rare, son incidence est variable 

en fonction des études. Ainsi des études plus anciennes telles que Corlett et al. [25], qui avaient 

rapporté une incidence de 1 sur 10666 naissances. Cependant dans une étude plus récente 

d’Emmy Cai et al. [1], on note une incidence de 10,3 cas sur 10000 naissances. 

 Dans notre travail, nous avons colligé 10 cas sur une période de 4 ans pour 65890 

accouchements au cours de la même période, ce qui représente une incidence de 1 sur 6589 

naissances. 

1.2. Age : 
 

Dans notre étude l’âge moyen des patientes était de 26 ans variant entre 20 ans et 31 ans. Ce 

qui correspond à la moyenne chez la population générale et d'autres séries précédentes [27, 28, 

29]. 

1.3. Parité/Gestité : 
Dans notre étude, 7 patientes soit 70% des cas étaient multipares multigestes, tandis que 3 

patientes soit 30% des cas étaient primigestes. Ce qui reste semblable aux séries de Charlet P et 

al. [27] et de Ramin et al. [28], ayant observé que les deux tiers de leurs cas étaient multipares. 

 

1.4. Contraception : 
Dans notre travail, 50% des patientes avaient un antécédent de prise de contraceptifs oraux, 

ce qui laisse à s'interroger si celle-ci pourrait être un facteur favorisant pour le développement 

d'une pancréatite aiguë durant les grossesses suivantes. 

L’étude de Davidoff et al.[176] a auparavant mis le point sur la relation entre la contraception 

orale et la pancréatite aiguë en dehors de la grossesse concluant à l'incrimination des 

œstrogènes dans la survenue des hyperlipidémies surtout chez les patientes ayant un antécédent 

d'hyperlipidémie familiale, ainsi que dans le développement de lithiase biliaire. Alors que le rôle 
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favorisant de la prise de contraceptifs oraux du développement d'une pancréatite aiguë durant la 

grossesse reste à élucider d'autant que l'arrêt de la contraception semble avoir un rôle préventif 

vis-à-vis la récidive de pancréatite aiguë chez les patientes en dehors de la grossesse [176]. 

 

1.5. Antécédents médicaux : 
 

La lithiase est impliquée directement dans la survenue de pancréatite aiguë chez la 

patiente enceinte autant que chez la population générale [28], alors que l'insulino-résistance 

personnelle ou familiale est un facteur de risque de la pancréatite aiguë gravidique [28]. 

 

1.6. Age gestationnel : 
 

La plupart des études en littérature ont retrouvé que la fréquence de survenue d'une 

pancréatite augmente avec la progression de la grossesse [21, 22, 24, 32, 33], notre étude 

rejoint les différentes séries. Ceci est probablement dû à la compression du pancréas et de la 

vésicule biliaire par l'élargissement de l'utérus [33].  
 

Bolukbas et al. ont également constaté que même en début de la grossesse, une baisse 

significative de la fraction d'éjection de la vésicule biliaire a été mise en évidence. [34] 
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Tableau XI : Répartition des patientes en fonction du trimestre selon les différentes études. 

 1er  Trimestre 2ème  Trimestre 3ème  Trimestre 

Nombre Pourcentage     

Yin, B 
(2017)[4] 

1 6,6% 3 20% 11 73,4% 

Luo, L 
(2017)[3] 

2 1,7% 37 30,5% 67 67,7% 

Mali, P 
(2016)[177] 

5 20% 5 20% 15 60% 

Charlet, P 
(2014)[27] 

1 10% 2 20% 7 70% 

Tang, M 
(2018)[26] 

2 3,7% 18 33,3% 32 59,3% 

Notre série 2 20% 4 40% 4 40% 

 
 

2. Diagnostic positif : 
 

Le diagnostic de la pancréatite aiguë durant la grossesse présente un défi vu l'intérêt d'un 

diagnostic et d’une prise en charge précoce afin d'éviter les complications et d'améliorer le 

pronostic materno-fœtal. 

Poser le diagnostic de la pancréatite aigue pendant la grossesse n’est pas une tâche aisée, 

car le tableau clinique est trompeur et non spécifique. La symptomatologie fonctionnelle de la 

pancréatite aigue gravidique n’a rien de particulier, associant douleurs épigastriques, nausées et 

vomissements. 

La présence d’au moins 2 critères sur 3 confirme le diagnostic de pancréatite aiguë : 

douleur abdominale souvent épigastrique transfixiante brutale, irradiante dans l’épaule droite ou 

dans les deux hypochondres, une lipasémie > 3 N (> 600 UI/L), une imagerie concordante 

(pancréatite œdémateuse hypoéchogène, pancréatite nécrotico-hémorragique) [30]. 
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2.1. Clinique : 

a. Signes fonctionnels : 

 

a.1. Douleur abdominale : 

La douleur est le signe primordial, d’apparition brutale, très intense d’emblée, de siège 

initial épigastrique le plus souvent, l’irradiation la plus fréquente et la plus significative est 

l’irradiation postérieure, parfois transfixiante, l’irradiation dans la région lombaire est 

caractéristique, mais non constante. L’horaire de survenue est variable, le plus souvent elle 

survient après un repas copieux. Cette douleur est tenace et résiste aux antalgiques habituels 

[31]. 

Dans notre série, la douleur abdominale était présente chez la totalité des patientes. Dans 

l'étude réalisée par Mali P, 84% des cas avaient une douleur abdominale, alors que  Yin, B a 

observé la douleur abdominale chez toutes les patientes. Cependant, Charlet P a trouvé que 70% 

de ses patientes avaient une douleur abdominale atypique à type de douleurs abdominales 

diffuses, dans l’hypochondre droit et une douleur dans la fosse iliaque droite . 

 

a.2.  Nausées et vomissements : 

Les nausées et les vomissements constituent des symptômes gravidiques fréquents, 

d’origine essentiellement hormonale au 1er   trimestre du fait de l’hypotonie du sphincter 

inférieur de l’œsophage, et anatomique au 2ème   et 3ème   trimestre. 

 De plus leur association à des douleurs amène à envisager en premier lieu la possibilité 

d’une pathologie gravidique, conduisant alors à des erreurs et un retard diagnostique [10]. Bien 

que les signes cliniques ne soient pas le plus souvent déterminants et spécifiques, il faut savoir 

évoquer la pancréatite devant l’association de douleurs abdominales et vomissements chez une 

femme enceinte. La confirmation ou l’infirmation du diagnostic se fera à l’aide du bilan 

biologique. La majorité de nos patientes ont présenté des vomissements, ce qui est concordant 

avec les études précédemment rapportées: Luo,L dans 73,6%, Mali P dans 60%,  Yin B dans 88% 

et Charlet P dans 90% des cas. 
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a.3.  L’iléus reflexe : 

D’autres symptômes comme un arrêt des matières et des gaz, en rapport avec un iléus 

réflexe, et/ou un ballonnement localisé à l’épigastre peuvent être observés mais restent non 

spécifique [32]. 

 

b. Signes généraux : 

Les signes généraux sont liés à la libération d’enzymes pancréatiques activées dans la 

circulation sanguine ou lymphatique. À l’inverse de la douleur pancréatique, ces symptômes 

n’ont rien de spécifique, mais doivent faire suspecter le développement d’une forme sévère de la 

pancréatite aigue [35,36]. 

 

b.1.  L’état général : 

Souvent, l'état général dépend de la forme anatomique de la pancréatite aiguë. Il est 

conservé dans les formes œdémateuses et altéré dans les formes nécrotico-hémorragiques.  

L'altération de l'état général a été observée chez 3 patientes de notre série soit 30% des 

cas. 

b.2.  La fièvre : 

La température est en général autour de 38°C. La présence d'une fièvre doit faire évoquer 

en premier une infection de la nécrose.  

L'hyperthermie était présente chez la moitié de nos patientes (50 %). Dans l'étude de Yin B, 

les patientes fébriles représentaient 22,6% des cas tandis que dans l'étude de Charlet P, la 

plupart des patientes étaient apyrétiques à l'admission. 

 
 

b.3. Défaillances d’organes: 

Elles sont liées à l'importance de la réaction inflammatoire dans la phase précoce ou 

secondaire à une infection dans la phase tardive, en rapport avec un sepsis voire un choc 

septique [37]. 
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La constatation d'une seule défaillance d'organe est une indication de transfert en unité de 

réanimation [38]. On recherche : 

- Un état de choc, défini par une hypotension persistante malgré une expansion 

volémique. 

- Une insuffisance rénale aiguë, volontiers oligo-anurique. 

- Une détresse respiratoire aiguë, conséquence d'un œdème pulmonaire lésionnel 

évoluant vers un syndrome de détresse respiratoire aigue (SDRA), grevant 

nettement le pronostic vital de la première semaine. 

- Des troubles de la conscience. 

- Une coagulopathie, en particulier avec thrombopénie. 

Dans l'ensemble des malades de notre étude trois patientes (30 %) ont présenté un état de 

choc. Wilkinson [24] rapporte 10 cas présentant un choc à l'admission et un total de 24 cas 

présentant un choc au cours de la pancréatite aiguë. 

 

b.4.  Ictère : 

    L'ictère suggère l'obstruction de la voie biliaire principale et oriente vers une étiologie 

biliaire [39]. 

    Un ictère d’allure choléstatique était observé deux patientes de notre série, soit 20% des 

cas. 

c. Examen clinique : 

 

c.1.  Examen abdominal : 

   Pour l’examen général de l’abdomen, la patiente est installée confortablement sur le dos, 

les bras le long du corps, Les jambes et les cuisses sont semi-fléchies. L'examen abdominal est 

généralement gêné par l'utérus gravidique surtout en 2ème  et 3ème  trimestre.  
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i.  Inspection : 

     Essentiellement à la recherche des signes de gravité : 

Les ecchymoses péri-ombilicales (signe de Cullen) et les ecchymoses des flancs (signe de 

Grey-Turner) qui correspondent à une extension de la nécrose aux muscles de la paroi 

abdominale. 

ii.  Palpation : 

La palpation doit se faire quadrant par quadrant, en commençant par le secteur le moins 

douloureux. On recherche essentiellement une défense ou une sensibilité épigastrique et dans 

l’hypochondre droit. On recherche également le signe de Murphy qui oriente vers l’origine 

biliaire. 

iii.  Percussion : 

La percussion vise a objectivé un météorisme essentiellement en rapport avec l’iléus reflexe. 

 

c.2.  Examen obstétrical : 

  Essentiellement pour rechercher la présence de contractions utérines, calculer la hauteur 

utérine pour apprécier la croissance fœtale, s'assurer de la viabilité par la présence des bruits 

cardiaques fœtaux, et enfin les touchers pelviens recherchant les modifications cervicales et la 

présence de collections liquidiennes. 

 

2.2.  Biologie : 

 

a.  Bilan à visée diagnostique: 

 

- Les enzymes pancréatiques : 

Le diagnostic biologique repose essentiellement, en pratique courante sur, la mesure de 

l’activité sérique de l’amylase et celle de la lipase, qui selon les études, ne sont pas modifiées 

significativement au cours de la grossesse [40]. 
 



Pancréatite aigue et grossesse : Expérience du service de chirurgie viscérale du CHU Mohamed VI  
 

 

 

- 54 - 

Lorsque l'on compare différentes études, la lipase sérique offre une sensibilité plus élevée 

que l'amylase sérique dans le diagnostic de la pancréatite aiguë. La lipase offre également une 

fenêtre de diagnostic plus large que l'amylase car elle est élevée pendant une plus longue 

période, ce qui lui permet d'être un biomarqueur de diagnostic utile aux stades précoces et 

tardifs de la pancréatite aiguë. Plusieurs lignes directrices récentes fondées sur des preuves 

recommandent l'utilisation de la lipase par rapport à l'amylase [41]. (Tableau XIII) 

Par définition, le taux de diagnostic d'une pancréatite aiguë par lipasémie/amylasémie est 

de 3 fois la normale, mais une valeur au-dessous de ce seuil, voire normale, n'élimine pas le 

diagnostic. L'interprétation des résultats doit toujours prendre en compte les données cliniques 

[42, 43, 44]. 

Tableau XII: Comparaison des sensibilités et spécificités des dosages de l'amylase et de la lipase 

pour le diagnostic d'une pancréatite aiguë selon quelques études. 

 Lipasémie Amylasémie 
Sensibilité Spécifité Sensibilité Spécifité 

J.Treacy 64 % 97% 45% 97% 
R.C.Smith 90.3% 93,6% 78,7% 92,6% 
P.A.Sutton 64% 97% 50% 99% 

J.W.Y.Chang 55,5% 99,2% 63,6% 99,4% 
D.Gomez 96,6% 99,4% 78,6% 99,1% 
S.Hofmeyr 91% 92% 62% 93% 
C.W.Chase 92% 87% 93% 87% 

 

Tableau  XIII: Comparaison des enzymes pancréatiques au cours de la PA. 

Enzyme Augmentation Pic Normalisation Sensibilité Spécifité Seuil de 

diagnostic 

Lipase 4 à 8h 24h 8 à 14 jours 96% 95% 3 à 4 N 

Amylase 2 à 12h 48h 3 à 5 jours 83% 88% 5 à 6 N 
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Figure 23 : Evolution de la lipase/amylase au cours de la PA. 

En plus, en dehors de la pancréatite aiguë, l'amylase sérique peut aussi être élevée chez les 

patientes avec une filtration glomérulaire diminuée, dans certaines affections des glandes 

salivaires, dans des affections abdominales inflammatoires tels que l'appendicite, la cholécystite, 

l'occlusion ou l'ischémie intestinale ou l'ulcère peptique et dans certaines pathologies 

gynécologiques [45]. 

A noter que des études rapportent un taux normal d'amylase sérique autour de 19 % des 

patientes admises avec pancréatite aiguë et une durée plus longue des taux élevés de la lipase 

[43,46]. 

Les enzymes pancréatiques n'ont aucun intérêt dans le diagnostic étiologique, sauf pour la 

pancréatite aiguë alcoolique où les taux des enzymes sont moins élevés et le ratio 

lipase/amylase plus élevé par rapport aux autres étiologies. De même, ces enzymes n'ont 

aucune valeur prédictive de sévérité.  
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D'autres dosages peuvent être utilisés pour le diagnostic d'une pancréatite aiguë : le taux 

d'élastase sérique et l'amylasurie, qui ont des délais de normalisation plus longs, la trypsine 

sérique et le trypsinogène urinaire. 

Dans notre travail, seule la lipasémie a été dosée pour le diagnostic positif. 

 

b. Bilan de retentissement : 

 

b.1. Numération formule sanguine (NFS) : 

Une hyperleucocytose à PNN est fréquente dans la PA et constitue un facteur de gravité 

lorsqu’elle dépasse 16000/mm3 (selon Monnier et al [10]). Cependant une hyperleucocytose 

pouvant atteindre 15000 est physiologique au cours de la grossesse suite à une 

démarginalisation des neutrophiles. 

b.2. CRP : 

Le dosage de la CRP semble corrélé en termes de pronostic aux scores biocliniques. Il n’y 

a pas de seuil de CRP formellement admis pour définir une pancréatite aigue grave, mais une 

concentration < 150mg/l à la 48 ème heure

L’insuffisance rénale revêt un intérêt pronostique, elle peut être d’origine fonctionnelle 

traduisant des pertes liquidiennes importantes (troisième secteur, vomissements….) ou 

 après l’admission permet d’éliminer une forme grave 

[31]. 

b.3. LDH et procalcitonine : 

De même que la CRP le dosage de LDH et de la procalcitonine permet de pronostiquer la 

sévérité de la pancréatite aiguë. 

b.4. La glycémie :  

Une hyperglycémie est observée au cours d'une forme sévère. En plus, les patientes 

diabétique type 2 auraient un risque élevé de développer une pancréatite aiguë [47]. 

b.5. La fonction rénale : 
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organique secondaire à une nécrose tubulaire aigue ou à la toxicité directe des enzymes 

pancréatiques et des médiateurs inflammatoires libérés dans la circulation systémique. 

 

c.  Bilan étiologique : 

 

Le bilan comporte pour la recherche d’une cause : 
 
- Un dosage du taux sérique des triglycérides : une hypertriglycéridemie est liée à un 

risque élevé de survenue de la pancréatite aigue quand elle dépasse 10g/l, ainsi 

qu’une hyperlipidémie au-delà de 30g/l [48]. 

- Un dosage de la calcémie : son augmentation peut faire suspecter une 

hyperparathyroïdie. Un taux de la parathormone (PTH fraction intacte) élevé en 

permet la confirmation. 

- Un bilan hépatique : les transaminases plasmatiques sont un élément d’orientation 

vers une 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 

plus d’un obstacle cholédocien persistant que de l’origine biliaire d’une pancréatite 

aigue [31]. 
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2.3.  L’imagerie : 

 

L'imagerie est un pilier dans le diagnostic de la pancréatite aiguë, elle doit être réalisée en 

urgence en cas de doute diagnostique afin d'éliminer une urgence chirurgicale. Elle permet une 

recherche étiologique et une évaluation de gravité. En raison du contexte gravidique, il est 

préférable d'avoir recours en première intention à des examens non radio-ionisants. 

En cas de nécessité d'un examen radiologique il faut comparer les risques et les bénéfices 

et il est obligatoire de protéger le fœtus durant l'examen. 

 

a.  La radiographie de l'abdomen sans préparation  (ASP) :  
 

L’ASP peut montrer des arguments étiologiques de la PA (images de tonalité calcique dans 
l’aire vésiculaire ou pancréatique), mais reste surtout indispensable pour éliminer un 
pneumopéritoine par perforation ou ischémie gastro-intestinale. (Figure 24) 

 

 

Figure 24 : ASP face debout montrant un pneumopéritoine à droite. 
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b.  Radiographie thoracique : 

 
Peut objectiver un épanchement pleural plus fréquent à gauche [49]. 
 

 

Figure 25: Radiographie thoracique montrant un épanchement pleural gauche. 

c.  Echographie abdominale : 
 

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

est de permettre un diagnostic étiologique rapide devant une dilatation des voies biliaires intra 

et/ou extra-hépatiques et présomptif devant une lithiase vésiculaire. L’échographie per-cutanée 

est le plus souvent normale, en particulier dans les formes peu sévères. Dans un tiers des cas, la 

taille du pancréas est augmentée de façon diffuse, la glande devenant hypoéchogène [50].  

L’échographie peut montrer un pancréas hétérogène en cas de nécrose, associé à la 

présence de collections péri-pancréatiques dans les espaces para-rénaux, ainsi que dans le 

péritoine. Toutefois, l’iléus observé lors des pancréatites diminue nettement l’efficacité 

diagnostique de l’échographie [50], le pancréas étant mieux analysé en phase de guérison. 
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Un intérêt potentiel de l’échographie est d’orienter vers une étiologie biliaire. La 

sensibilité pour la recherche de lithiases vésiculaires à la phase initiale est de 67 % en raison de 

l’iléus. L’ANAES propose donc de répéter l’échographie à distance de l’épisode initial, d’autant 

plus que l’échographie vésiculaire normale n’exclut pas l’origine biliaire d’une pancréatite aiguë 

[51]. La détection d’un calcul de la voie biliaire principale est nettement plus pertinente. 

Toutefois, la sensibilité de l’échographie dans la recherche d’une lithiase cholédocienne est 

faible, aux alentours de 30 %. 

Dans notre étude toutes les femmes avaient bénéficié d'une échographie abdominale 

revenue en faveur d’une vésicule lithiasique chez 6 malades (60% des cas) dont 2 avaient une 

cholécystite (30%), une dilatation des voies biliaires intra hépatiques et la voie biliaire principale 

chez une patiente (10%) et un hydrocholécyste chez une patiente (10%), avec un épanchement 

péritonéal chez 2 patientes (20%). 

Dans l’étude réalisée par Mali P, toutes les femmes ont bénéficié d’une échographie 

abdominale dont 56 % des cas étaient en faveur d'une pathologie biliaire, Yin B rapporte un 

pourcentage de 71 % et Charlet P 30% des cas. 

 

Figure 26: Signes échographiques de pancréatite aigue [195]. 

• A Gauche: Élargissement hypoéchogène et diffus de la glande (flèches). Refoulement de la veine 

splénique (tête de flèches). ∙A droite: Élargissement de la glande pancréatique hétérogène (flèches) et 

collection en voie d’organisation dans l’arrière-cavité des épiploons (tête de flèches). 
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d.  L’échographie obstétricale : 
 

Son intérêt est de confirmer la viabilité fœtale, déterminer le nombre de fœtus, définir l'âge 

gestationnel, rechercher une hypotrophie ou malformation fœtale, et suivre la croissance 

fœtale au cours du traitement. 

 

e. L’écho-endoscopie : 
 

En cas de négativité des explorations précédentes, l’écho-endoscopie peut être proposée. 

Elle présente une grande sensibilité et spécificité dans le diagnostic de la lithiase de la voie 

biliaire principale et des calculs vésiculaires de petite taille. La réalisation de l’écho-endoscopie 

nécessite une anesthésie générale, dont les risques spécifiques chez la femme enceinte sont 

connus [52]. Néanmoins, l'écho-endoscopie dépend de l'opérateur et doit être réalisée par des 

endoscopistes hautement qualifiés dans des centres hautement spécialisés [53]. 

 

 

Figure 27 : Echoendoscopie : lithiase de la voie biliaire principale (image échogène avec cône 

d'ombre). 
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f.  Tomodensitométrie abdominale (TDM) : 
 

La TDM avec injection de produit de contraste iodé est considéré comme l’examen de 

référence. L’examen TDM initial est au mieux réalisé 48 à 72 heures après le début des signes 

cliniques. Réalisé plus tôt, il peut sous-estimer l’importance des lésions [31,52]. 

La sensibilité de cet examen pour le diagnostic de la nécrose est de plus de 80% avec un 

taux de faux négatifs faible entre 3 et 21%, selon la taille de la nécrose. La spécificité des signes 

tomodensitométriques dépend essentiellement du volume de la nécrose. Elle est de 100% 

lorsque la nécrose est de 30% de la glande, mais de 50% pour des lésions nécrotiques moins 

étendues. Par contre la TDM est moins performante pour caractériser la nature des coulées 

extra-pancréatiques ne permettant pas de différencier les lésions d’œdème, d’hémorragie ou de 

nécrose [52] 

Cependant la réalisation de la TDM, au cours de la grossesse, fait craindre le risque 

tératogène lié aux radiations ionisantes ; en fonction du moment de l’exposition : il existe un 

risque de malformations (à partir de la 3ème semaine après la conception), d’atteinte du système 

nerveux centrale (entre la 8ème et la 15ème semaine post-conceptionnelle) et de cancers induits 

(en fin de grossesse). 

En effet l’indicateur d’irradiation au cours de grossesse est la dose délivrée à l’embryon 

ou au fœtus (dose-gonade) et non celle qui est délivrée au niveau de la peau de la mère. Cette 

dose ne devant pas dépasser 100 mGray (mGy). Une TDM abdomino-pelvienne délivre en 

moyenne 33 mGy avec un maximum d’irradiation qui peut atteindre 128 mGy. 

 Il faut garder à l’esprit qu’en raison du suivi de l’évolution d’une pancréatite aigue, on 

pourrait être amené à réaliser un scanner plus d’une fois, tout en sachant que sa répétition a un 

effet cumulatif d’irradiation. La TDM doit donc être réalisée chez une femme enceinte, 

moyennant des mesures de protection et de réduction de l’irradiation. 

Techniquement, la réduction d’irradiation se fait par : La réduction de la dose délivrée, 

sachant que la dose délivrée correspond à D= kV² × I × t/d², la baisse du kilovoltage, la 

modulation des mA et la réalisation de coupes épaisses permettent de réduire la dose délivrée 
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[43]. La réduction du volume exploré : on pourrait proposer de réaliser uniquement une TDM 

abdominale dans les cas de pancréatite aigue de Grade A, B et C, voire compléter l’examen par 

une échographie pelvienne. Globalement, quand la TDM est nécessaire; la grossesse (quel qu’en 

soit le terme) n’est pas un motif pour s’opposer à sa réalisation, mais des mesures de protection 

et de réduction de l’irradiation sont obligatoires. 

Il est aussi important de rappeler qu’en raison de la présence d’iodures dans les 

préparations de produits de contraste iodés, leur injection intravasculaire est susceptible 

d’entraîner des dysthyroïdies. Il existe un risque d’hypothyroïdie de l’enfant à la naissance si 

l’injection a lieu à partir de la 14ème  semaine de grossesse. L’équipe pédiatrique et obstétricale 

doit être prévenue d’une injection chez la mère afin de dépister une hypothyroïdie chez le 

nouveau-né [54]. 
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Figure 28 : Signes scannographiques de pancréatite aiguë [153]. 
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g.  Imagerie par résonance magnétique (IRM) : 
 

Malgré que la TDM est considérée comme l’examen de référence, le risque tératogène 

qu’elle fait courir au fœtus, fait de l’IRM une bonne alternative pour le diagnostic de gravité 

d’une pancréatite aigue chez une femme enceinte. L’IRM peut être utilisée de façon aussi fiable 

que le scanner dans le bilan des pancréatites aiguës permettant une analyse globale. 

L'utilisation de techniques de suppression de la graisse, de séquences rapides en apnée 

et d'antennes en réseau phasé permet de nos jours une augmentation de la résolution des 

contrastes au niveau des tissus pancréatiques et péri-pancréatiques [55]. L'utilisation du 

gadolinium chez la patiente enceinte est encore discutée [56,57]. 

Lors d'une pancréatite aiguë, sur des images avec suppression de la graisse pondérée en 

T1, une hypertrophie focale ou diffuse du pancréas, une diminution de l'intensité du parenchyme 

ou une hétérogénéité du parenchyme peuvent être observées. 

La sensibilité de la séquence avec suppression de la graisse pondérée en T2 est 

supérieure pour la définition de l'œdème dans le parenchyme pancréatique. Dans cette 

séquence, le parenchyme pancréatique est plus hyper-intense que le foie, à cause de 

l'inflammation et de l'œdème. 

Le tissu pancréatique nécrotique est hypo-intense sur les images pondérées en T1, et il 

ne montre pas de prise de contraste après l'administration intraveineuse de gadolinium. Sur les 

images pondérées en T2, la nécrose peut être hypo-intense ou hyper-intense lorsqu'elle est à 

contenu liquidien. 

 

h. La cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique (CPRE) : 

La cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique (CPRE) est une technique de 

référence dans le diagnostic des affections bilio-pancréatiques. Elle permettra de réaliser une 

sphinctérotomie de la papille et l’exérèse du ou des calculs. Mais, la réalisation d’une SE 

nécessite une grande compétence et n’est pas dénuée de risques. Elle pose tout de même 

certains problèmes au cours de la grossesse : l’installation en décubitus latéral gauche doit être 
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utilisée lorsque la grossesse est avancée, au lieu de la position habituelle en décubitus ventral 

[113]. L’utilisation de rayons X est nécessaire pour le repérage et la canulation de la papille en 

radioscopie, dont le temps doit être réduit <10 secondes à 90kv [116]. Il faut éviter les rayons X 

directs, et le fœtus doit être protégé par un tablier. Ceci permettra de réduire la dose 

d’irradiation fœtale au maximum au dessous du seuil considéré tératogène [29]. 

 

 

Figure 29 : Cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique : lithiase de la voie biliaire 

principale. 
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Figure 30 : Cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique au cours d’une pancréatite 

aigue modérée et sévère. 

i.  La cholangio-pancréatographie par résonance magnétique (MRCP) : 
 

La cholangio-pancréatographie par résonance magnétique (MRCP) est également un bon 

examen diagnostique ne nécessitant pas d’irradiation, ni de sédation et permettant une 

meilleure vue d’ensemble de l’arbre bilio-pancréatique, mais reste moins spécifique que l’EE et 

d’utilisation controversée au premier trimestre de la grossesse en raison du risque lié aux 

impulsions de radiofréquence sur le développement fœtal.  

La combinaison de ces deux examens semble actuellement la technique la plus performante 

pour appréhender le diagnostic étiologique et les facteurs pronostiques [58,59]. 
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3. Diagnostic de gravité : 

L’appréciation de la gravité de la pancréatite aigue est un point essentiel, déterminant le 

pronostic maternel, et par conséquent le pronostic fœtal. La sévérité de la maladie pancréatique 

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

morphologiques. 

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

nécrose parenchymateuse ou de toute autre complication. Elle est souvent désignée par le terme 

d’interstitielle ou œdémateuse. 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 %. 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 patientes 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. Malgré certaines controverses, l’étiologie de la PA n’est pas associée à la gravité de la 

maladie [60,61]. 

La PA évolue en deux phases : 

-  Une phase précoce (early phase), qui correspond (environ) à la première semaine : elle 

est caractérisée par des anomalies systémiques liées à l’inflammation, qui peuvent 

entraîner des défaillances viscérales (respiratoire, cardiaque, rénale), évaluées par le 

score de Marshall ou le score de SOFA (Figure 32). Si la défaillance viscérale dure moins 

de 48 h, elle est qualifiée de transitoire, sinon de persistante. Dans cette période, il n’y a 

pas de corrélation entre ces défaillances viscérales et les anomalies morphologiques. 

- Une phase tardive (late phase), après la première semaine, qui peut durer des semaines, 

voire des mois : elle est caractérisée par la persistance de défaillance viscérale ou par la 

présence de complications locales (les thromboses portes et mésentériques, la nécrose 

colique et les troubles de la vidange gastrique). L’évaluation à cette phase doit être à la 

fois clinique et morphologique, nécessitant une imagerie pour caractériser les 
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complications locales et aider à la prise en charge. 

 

3.1. Degré de sévérité : 

Lors de la conférence d'Atlanta 2013, trois degrés de sévérité ont été définis : 
 

 PA peu grave (mild acute pancreatitis) : 

     Caractérisée par l'absence de complication locale ou systémique et de défaillance 

viscérale. La mortalité est quasi nulle. La maladie régresse rapidement et une imagerie 

tomodensitométrique n'est pas nécessaire.  
 

 PA modérément grave (moderately severe acute pancreatitis) : 

    Caractérisée par la présence d'une ou plusieurs complications locales ou systémiques, ou 

une défaillance viscérale transitoire. L'évolution est variable, la mortalité est faible mais la 

morbidité peut être élevée. 
 

 PA grave (severe acute pancreatitis) : 

Caractérisée par la présence d'une défaillance viscérale persistante, pouvant concerner un 

ou plusieurs organes. La mortalité varie de 36 à 50 %, et est d'autant plus importante qu'il existe 

une infection de nécrose. 
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Figure  31: Définitions de la gravité de la pancréatite aiguë: comparaison d'Atlanta et révision 

récente 
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Figure 32: Classification d’Atlanta et score de Marshal modifié 

3.2. Critères cliniques : 

 

L'évaluation de la gravité d'une PA est avant tout clinique, bien que les performances de 

l'examen clinique dépendent bien sûr de celles du clinicien et de son expérience. Plusieurs 

paramètres sont en faveur de la sévérité de la pancréatite aiguë. 

L’examen clinique à la recherche de complications doit se faire en urgence et être répété au 

cours des premières heures. On recherchera la présence de signes de choc hypo-volémique sur 

création d’un 3ème

 

   secteur, d’un abdomen chirurgical, d’ecchymoses péri-ombilicales (signe de 

Cullen) ou l’infiltration des flancs (signe de Grey Turner) qui sont des signes cliniques de 

mauvais pronostic, d’une défaillance d’organe (dyspnée et insuffisance respiratoire aiguë sur 

épanchements pleuraux réactionnels ; trouble de la conscience ; hémorragie digestive avec 

syndrome anémique aigu, hématémèse, méléna) [27]. 
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Figure 33 : Signe de Cullen 

 

Figure 34: Signe de Grey Turner 

 



Pancréatite aigue et grossesse : Expérience du service de chirurgie viscérale du CHU Mohamed VI  
 

 

 

- 73 - 

3.3. Evaluation biologique : 

 

Des dosages biologiques spécifiques ont été proposés pour évaluer la sévérité de la PA. Ils 

sont directement liés à la physiopathologie : libération ou synthèse de différentes substances 

dont le dosage permet d’appréhender la sévérité de la pancréatite aiguë.  

a.  CRP : 

Enfin, le marqueur plasmatique le plus largement utilisé pour l'évaluation pronostique de la 

PA est la CRP. La synthèse hépatique de la CRP est induite par les interleukines libérées, 

principalement l'IL-1 et IL-6. Ainsi les taux sériques de la CRP dans la PA augmentent plus 

tardivement par rapport aux interleukines ou au PMN élastase, et le pic est atteint environ 72 

heures après l'apparition des symptômes. (Figure 35) 

La précision de la CRP pour l'évaluation pronostique de la PA a été largement étudiée. Des 

taux sériques de CRP plus élevés que 120-160 mg / L sont associées avec un cours sévère de la 

maladie. La sensibilité et la spécificité de ce marqueur pour la classification de la sévérité de la 

PA sont dans une certaine mesure inférieures à celles observées pour la PMN-élastase ou les 

interleukines, mais supérieure à celle de n'importe quel autre score de gravité. Une forte 

corrélation entre la CRP et la survenue d’une nécrose pancréatique ou péri-pancréatique a été 

décrite. Ceci permet la prédiction de la présence d’une nécrose avec une sensibilité et une 

spécificité supérieure à 80%. 

Enfin, puisque le dosage de la CRP est techniquement simple, rapide, et plus largement 

disponible en urgence, elle peut-être considérée comme une référence pour l'évaluation 

pronostique de la PA. Toutefois, il convient de rappeler que la plus grande performance de la 

CRP est atteinte à 72 heures après l'apparition des symptômes, juste à la fin de la fenêtre 

thérapeutique de la PA, alors que la plupart des traitements doivent avoir été déjà mis en place 

pour une efficacité sur la mortalité et la morbidité. Par conséquent, la CRP est loin d'être le 

marqueur pronostique optimal de la PA. 
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Figure  35 : Taux circulants de PMN-élastase et de CRP au cours de PA modérée et sévère [155]. 

b. L’hématocrite : 

L’hémoconcentration, secondaire à la constitution d’un 3ème  secteur, traduit la diminution 

de l’efficacité du système circulatoire au cours d’une PAG. Elle se traduit par une augmentation 

de l’hématocrite de plus de 44 %. Qu’elle survienne à l’admission ou durant les premières 24 à 

48 heures, cette élévation prédit la survenue d’une nécrose pancréatique [66,67,68]. 

Cependant, le marqueur le plus fiable de la défaillance d’organe pourrait être le taux d’urée 

sanguine [69]. 

c. La procalcitonine : 

La procalcitonine aurait une bonne valeur prédictive négative, des concentrations de 

procalcitonine inférieures à 2 ng/I permettraient d'éliminer une PA sévère. Tandis que sa valeur 

prédictive de surinfection de nécrose reste discutée [31,70]. 

 



Pancréatite aigue et grossesse : Expérience du service de chirurgie viscérale du CHU Mohamed VI  
 

 

 

- 75 - 

d. Les marqueurs de la réaction inflammatoire : 

Indépendamment de l'étiologie de la PA, les lésions cellulaires initiales induisent la libération 

très précoce de plusieurs médiateurs inflammatoires tels que l’interleukine (IL)-8 et les radicaux 

libres. 

 Ces médiateurs inflammatoires libérés localement attirent les granulocytes, les monocytes 

et les macrophages, qui libèrent à leur tour de grandes quantités de radicaux libres, de 

protéases, de phospholipases et de cytokines. La stimulation excessive de la réponse 

inflammatoire et immunitaire aboutit au SIRS, qui est associé à la survenue de complications et 

au développement d’une PAG.  

Par conséquent, la quantification des taux circulants de ces marqueurs permet d'évaluer 

l'intensité de la réponse inflammatoire et immunitaire, elle-même corrélée à la sévérité de la PA. 

Plusieurs médiateurs de l'inflammation ont été évalués dans le contexte d'une PA. Parmi eux, 

la PMN élastase (élastase granulocytaire, marqueur de l’activation des polynucléaires), le TNF, les 

IL-6 et IL-8, et la CRP méritent d’être soulignés. Ces marqueurs de l'inflammation ne sont 

évidemment pas spécifiques de la PA, mais ils peuvent être utilisés non seulement pour 

l'évaluation pronostique précoce de la maladie, mais aussi pour le suivi de son évolution 

clinique. (Figure 36) 

 L'interleukine 6 est une cytokine pro-inflammatoire dont les concentrations semblent être 

les mieux corrélée à l'évolution de la pancréatite aiguë. Une concentration <400 pg/l permettrait 

d'identifier les patients sans risque d'infection de la nécrose. 

 L'interleukine 8 peut être également utilisée, une concentration >100 pg/ml serait en 

rapport avec une forme sévère de la pancréatite aiguë. [71] 

Le dosage de la phospholipase A2 permettrait de différencier la forme œdémateuse de celle 

nécrosante de la pancréatite aiguë. En plus, il semble être une forte corrélation entre les 

concentrations élevées de la phospholipase A2 et la dysfonction pulmonaire. [72,73] 
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 D'autres marqueurs biologiques sont également utilisés pour évaluer la gravité de la 

pancréatite aiguë : la méthémalbumine, la ribonucléase pancréatique, l'élastase, le MIF 

(macrophage migration inhibitory factor) et le TNF. [73] 

 

 

Figure 36: Marqueurs biologiques spécifiques de la gravité de la PA. [154] 
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Figure 37 : Marqueurs de gravité biologiques de la PA [155]. 

 

3.4. Scores biocliniques : 

Pris isolément, les signes cliniques et/ou biologiques n'ont que peu de valeur car 

directement liés à la réponse inflammatoire, ce qui a conduit les auteurs à développer des scores 

biocliniques pour déterminer la sévérité d'un épisode de pancréatite aiguë. 

 

a.  Les scores biocliniques spécifiques : 

Le score de Ranson et le score de Blamey et Imrie (également intitulé de Glasgow) sont les 

plus couramment utilisés. Ces scores posent le problème de leur validité au cours de la 

grossesse à cause des modifications physiologique de l’ensemble des paramètres les 

composant.  

En effet, si on considère item par item, on trouvera : L’âge est toujours inférieur à 55 ans 

chez toutes les patientes enceintes et devrait donc être éliminé du score. L’hyperleucocytose 

peut atteindre, physiologiquement, 15000/mm3 en dehors de toute réaction inflammatoire. De 

ce fait, ce taux devrait être revu à la hausse en cas de grossesse. 
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L’hématocrite, l’albumine, le 3ème  secteur ainsi que l’urée sont généralement modifiés au 

cours de la grossesse à cause de l’hémodilution secondaire à la rétention hydro sodée. Leur 

interprétation, dans ce contexte, devient aléatoire. Malgré toutes ces critiques, ces scores jouent 

un rôle prépondérant dans l’évaluation de la sévérité de la pancréatite aiguë. 

a.1. Score de Ranson : 

La pancréatite est jugée à risque d’être sévère au-delà de 3 points. La morbidité et la 

mortalité augmentent parallèlement au nombre de points. Un score de Ranson inférieur à 3 est 

associé à une mortalité inférieure à 3 %, un score de 3 à 5 à une mortalité de 15 %, enfin, les 

patientes avec un score ≥ 6 ont une mortalité ≥ 50 % [31]. 

 

Figure 38: Score de Ranson. 
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a.2. Score de Blamey et Imrie : 

Le score de Blamey-Imrie est un score dérivé du score de Ranson, permettant une 

évaluation immédiate de sévérité. Il est calculé une seule fois à 48 heures. Dans le travail original 

d'Imrie, 9 paramètres était pris en charge, il fut modifié par la suite en supprimant les 

transaminases [74]. 

La pancréatite est dite grave si une somme supérieure ou égale 3 critères sont présents 

avec une augmentation de la mortalité et du risque de complications locales et systémiques. 

Pour un score d’Imrie supérieur à 3, la valeur prédective positive et négative est 

respéctivement égale à 50 et 95 % [32]. 

 

Figure 39: Score de Blamey-Imrie. 
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a.3. Syndrome de réponse inflammatoire systémique(SIRS) : 

Le score utilisé actuellement est le score du syndrome de réponse inflammatoire 

systémique (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. 

 Fréquence respiratoire > 20/min ou paco2 < 32 mm Hg. 

 Leucocytose > 12000/mm3, < 4000/ mm3 ou présence de formes 

immatures circulantes (> 10 % des cellules). 

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

évolution sévère et un sur-risque de mortalité. Un SIRS persistant plus de 48 heures est associé à 

une mortalité de 25 % versus 8 % pour un SIRS transitoire [71]. 

La sensibilité et la spécificité d’un SIRS persistant pour la prédiction de la mortalité sont 

respectivement de 77-89 % et 79-86 %. Un SIRS présent à l’admission a une sensibilité de 100 % 

mais une spécificité de 31 % [77]. 

a.4. Score BISAP:  

Le score BISAP (Bedside index for severity of acute pancreatitis) est un score développé par 

Wu et al [75], pour une évaluation plus simple de la gravité de la pancréatite aiguë.  

Il est calculé dans les 24 heures et implique 5 paramètres chacun pondéré de 0 ou 1 point. 

Une somme supérieure ou égale à 3 est associée à un risque de mortalité accrue avec une 

sensibilité à 71 %, une spécificité à 83 %, une valeur prédictive positive à 17,5 % et une valeur 

prédictive négative à 99 % selon une étude de Singh et al [76].(Figure 40) 
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Figure 40: Score de Bisap 

 

b.  Les scores biocliniques non spécifiques : 

 

b.1. Le score APACHE II : 

Le plus utilisé des scores non spécifiques est le score APACHE II, appliqué surtout en 

milieu de réanimation. Il a l'avantage d'être simple d'utilisation, car calculé avec des données de 

routine, sur des paramètres recueillis durant les 24 premières heures d'hospitalisation et sans 

tenir compte des thérapeutiques mises en œuvre. 

 Contrairement au score de Ranson, il a l'avantage d'être utilisable pour l'évaluation 

séquentielle du pronostic. 

Le score APACHE II est très bien corrélé au risque de mortalité dans la PA, avec une 

sensibilité de 65 à 81 % et une spécificité de 77 à 91 %. La valeur prédictive négative de la gravité 

de la PA est supérieure à 90 % pour des scores inférieurs ou égaux à 7 et la valeur prédictive 

positive est aux alentours de 50 % pour des scores supérieurs à 7. 
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Les principales limites de ce score étaient son calcul compliqué et la nécessité de mesurer 

les gaz du sang. De nombreux auteurs et conférences de consensus recommandent 

l’utilisation du score APACH II plutôt que les scores de Ranson et d’Imrie. 

 

 

Figure 41: Système de classification de la gravité des maladies APACHE II [155]. 
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3.5. Scores morphologiques : 

 

a. Score de balthazar : 

  C'est un score scannographique allant de A à E en fonction de l'inflammation 

pancréatique et péri-pancréatique et de la quantité et de l'aspect des coulées de nécrose.  

 

Les malades qui ont un grade A ou B ont souvent une évolution plus favorable (0 % 

d'abcès) que ceux de grade C (12 % d'abcès), de grade D (17 % d'abcès, 8 % de mortalité) et de 

grade E (61 % d'abcès, 17 % de mortalité) [25]. 

 

Figure 42 : Score de gravité de Balthazar [156]. 
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b. Score de Mortele ou CTSI modifié : 

Ce score simplifie l'évaluation des épanchements liquidiens et du taux de nécrose et 

ajoute les complications extra-pancréatiques : épanchement pleural, ascite, complications 

vasculaires, complications parenchymateuses et atteinte du système gastro-intestinal. 

Le score CTSI modifié est aussi entre 0 et 10 points : pancréatite aiguë légère : 0-2 ; 

pancréatite aiguë modérée : 4-6 ; pancréatite aiguë sévère : 7-10. 

 

Tableau XIV: Indice de sévérité modifié. 

 Inflammation pancréatique 
Pancréas normal 0 

Anomalie pancréatique intrinsèque avec 
changement inflammatoire de la graisse 

péri-pancréatique 

2 

Epanchement liquidien pancréatique ou 
péri-pancréatique ou nécrose de la 

graisse péri-pancréatique 

4 

 

 Nécrose pancréatique : 

Aucune 0 

<30% 2 

>30% 4 
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4. Etiologies : 

Depuis les premières descriptions en littérature de la pancréatite aiguë durant la 

grossesse et malgré les efforts des auteurs pour mettre en évidence la relation de cause à effet, 

cette relation reste encore non totalement élucidée car les modifications gravidiques du pancréas 

sont relativement mal connues et certains facteurs peuvent être considérés comme favorisants la 

survenue où l'aggravation d'une pancréatite aigue au cours de la grossesse.  

 

4.1. La pathologie biliaire : 

 

La pathologie biliaire est fréquemment associée à la pancréatite aigue au cours de la 

grossesse et du post-partum, elle est retrouvée dans 36 à 90% des cas.  Les études récemment 

effectuées suggèrent que la grossesse n’est pas directement mise en cause dans la survenue de 

pancréatite aigue [29]. Cette dernière serait plutôt liée à la présence de calculs et aussi de sludge 

vésiculaire pendant la grossesse. En effet il est actuellement admis, que le passage du sludge 

vésiculaire (qu’on sait contient des cristaux microscopiques), à travers l’ampoule de Water, peut 

causer une obstruction mécanique de la même façon que les calculs, ce qui, par conséquent, 

conduit à la survenue d’un épisode aigue de pancréatite [29]. 

Il est connu que l’état gravidique augmente le risque de genèse de sludge vésiculaire et 

de calculs biliaires, en effet des modifications physiologiques de la bile ont été observées au 

cours de la grossesse et qui sont liées, au moins en partie aux hormones sexuelles féminines 

[17]. 

Il a été récemment démontré que la formation de calculs dans la bile passe par 

différentes étapes, schématiquement on distingue trois principales étapes [17] : 

 La sursaturation de la bile : il est aujourd’hui admis qu’une bile  sursaturée en cholestérol 

est nécessaire à la formation des calculs cholestéroliques. Ce concept repose sur des 

études épidémiologiques et sur des études expérimentales. Cette étape est 

probablement un facteur nécessaire mais reste non suffisant, car à saturation égale 
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certaines personnes ont des calculs, d’autres n’en ont pas. D’où l’importance de la 

seconde étape.  

 La nucléation c’est-à-dire l’agrégation de molécules de cholestérol pour former des 

cristaux microscopiques, qui est une étape cruciale pour la formation des calculs.   

 La croissance des calculs : à partir des cristaux de cholestérol, les calculs semblent 

pouvoir se former par addition successives des cristaux. Il n’est pas à exclure le rôle des 

facteurs vésiculaires comme la motricité de la vésicule, dans la formation et la 

croissance des calculs. Pour que ces conditions surviennent les hormones sexuelles de 

la grossesse doivent donc altérer la vidange et de la contractilité vésiculaires ainsi que la 

composition lipidique de la bile. 

 

Figure 43: L’origine biliaire de la PA 
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D’une part, Braverman et collègues ont démontré qu’au cours de la grossesse il existe 

une augmentation du volume basal et résiduel de la vésicule biliaire, et du temps de vidange 

vésiculaire durant la gestation, avec un retour à la normale après l’accouchement, mimant ainsi 

les fluctuations des taux de la progestérone. Il semble que la progestérone possède une grande 

capacité d’altérer la mobilité biliaire, bien que des récepteurs de la progestérone ont été 

identifiés au niveau de la vésicule biliaire, la relation cause à effet n’est pas encore prouvée [18]. 

D’autre part, certaines études ont montré que l’œstrogène favorise la sécrétion du 

cholestérol dans la bile. En effet durant les deux derniers trimestres de grossesse, la sécrétion 

du cholestérol dans la bile augmente par rapport à celle des sels biliaires et des phospholipides, 

avec comme résultat une augmentation de l’index de saturation du cholestérol [19]. 

Il existe également une diminution de la sécrétion de l’acide chénodésoxycholique au 

cours de la grossesse qui est un inhibiteur de la synthèse du cholestérol [19]. 

Certes les phénomènes précédents favorisent la genèse de boue vésiculaire et de calculs 

biliaires au cours de la grossesse mais d’autres facteurs de risque semblent être également 

impliqués.  

Plusieurs études faites, chez des femmes enceintes, évaluant les différents facteurs 

associés au risque de survenue des calculs biliaires et de boue vésiculaire, montrent que ce 

risque augmente avec le nombre de parité, et que de façon approximative : 5.1% des femmes 

développent une pathologie biliaire lithiasique après une grossesse, 7.6% après deux grossesses 

et 12.3% après trois grossesses ou plus [20]. 

D’après l’étude d’Attili, Il a été également observé que le risque de lithiase biliaire 

augmente parallèlement à l’IMC avant la grossesse de façon significative [16]. Pour Ko et al, être 

en surpoids (IMC entre 25- 29 kg/m²) ou obèse (IMC ≥ 30kg/m²) était significativement associée 

à l’incidence de lithiase biliaire, par exemple : seulement 2.7% des femmes avec un IMC normal 

avant la grossesse développent une pathologie biliaire lithiasique au cours de la gestation 

comparé à 11.7% chez les femmes obèses [20]. Ceci s’explique par une sursaturation de la bile 

qui est liée, non pas à un déficit en acides biliaires, dont le pool et la sécrétion restent normaux, 
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mais à une augmentation de la synthèse du cholestérol chez les personnes obèses et un 

transport rapide de fraction cholestérol-PLP du foie vers la bile [19]. 

 Les mêmes études montrent aussi que la présence d’un diabète gestationnel, ou 

préexistant à la grossesse est fortement associée au risque d’hospitalisation liée à la pathologie 

biliaire, et ce en dehors de son association avec l’obésité [19, 23].  

En effet, après ajustement d’un éventuel surpoids ou obésité avant la grossesse, il 

persiste une forte, mais non statistiquement significative, tendance à la formation des calculs 

chez les patientes enceintes diabétiques, ce qui suggère que l’obésité et le surpoids peuvent 

expliquer en partie mais pas en totalité cette association [19], et que la diminution de la mobilité 

vésiculaire observés chez ces patientes serait peut être dû, au moins en partie, à la neuropathie 

diabétique [24]. 

Le risque de survenue de sludge et de calculs biliaires au cours de la grossesse est 

également associé à des taux élevés de triglycérides [20,21,22]. 

D’autres facteurs ont été étudiés : l’âge, le gain du poids au cours de la grossesse, la durée 

d’utilisation de la contraception orale précédant la grossesse, et ne semblent pas être associés à 

un risque de survenue de pathologie lithiasique biliaire [20,22,23]. 

 La formation de boue vésiculaire et/ou l’apparition de calculs biliaires ne signifie pas 

systématiquement la survenue de symptômes ou de complications. Certains auteurs ont essayé 

d’identifier les facteurs prédictifs de la pathologie biliaire symptomatique et ou compliquée au 

cours de la grossesse. Ils suggèrent que la taille des calculs pourrait avoir une certaine valeur 

prédictive ; en effet la présence de gros calculs (d’un diamètre supérieur à 2 ou 3cm) pourrait se 

compliquer plus fréquemment de cholécystite aigue, alors que les petits calculs pourraient se 

compliquer plus fréquemment d’une pancréatite aigue [17].  

Selon Ko et al, dans le postpartum, la reprise d’une mobilité normale de la vésicule biliaire 

favoriserait le passage du sludge et des calculs, causant potentiellement des coliques biliaires et 

d’autres complications, notamment une pancréatite aigue [20]. 
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 Dans les cas que nous avons rapportés, l’origine biliaire était retrouvée chez 7  patientes 

(70%). Deux d’entre elles, ont présenté des pancréatites aigues récidivantes au cours de la même 

grossesse. 

Tableau XV: Nombre et pourcentage des pancréatites aigues d'origine biliaire dans notre étude 

comparés à d'autres études. 

L’étude Nombre de la PA d’origine 
biliaire 

Pourcentage 

Tang,M (2018) 12 72,2% 
Yin,B (2017) 5 16,1% 
Luo,L (2017) 44 36,4% 
Mali,P(2016) 14 56% 

Vilallonga,R(2014) 16 85% 
Charlet,P (2014) 3 30% 

Notre série 7 70% 
 

4.2.  L'origine métabolique : Hypertriglycéridémie  

 

Durant la grossesse, et particulièrement durant le dernier trimestre, on observe des 

perturbations physiologiques du bilan lipidique : les chiffres des triglycérides (TG) sont doublés 

voir quadruplés et la cholestérolémie est augmentée d’environ 50 %.  

Ces modifications sont en rapport avec une augmentation de la synthèse hépatique des 

VLDL (very low density lipoproteins) et une réduction de l’activité de lipoprotéine lipase [174].  

Les mécanismes de décompensation des dyslipidémies vraies ou des états 

«prélipidémiques » sont mal connus et on évoque la prise de poids excessive, le diabète, la 

consommation d’alcool, certaines prises médicamenteuses (stéroïdes, diurétiques, b-bloquants) 

et des anomalies génétiques latentes de la LPL, de l’apoC2 voire de l’apoE s’exprimant lors du 

troisième trimestre [48]. Les lipides diminuent ensuite progressivement en postpartum pour 

retrouver le niveau prégravidique en six semaines [174]. 
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Le mécanisme par lequel l'hypertriglycéridémie cause la pancréatite aiguë reste encore flou 

bien que des hypothèses ont été élaborées [78] : L'hydrolyse des TG par la lipase produit des 

acides gras libres, qui, en très haute concentration, peuvent engendrer des lésions de différents 

tissus notamment le pancréas.  

 Les chylomicrons qui se retrouvent dans la circulation plasmatique lorsque le taux de TG 

dépasse 1g/L peuvent altérer la circulation dans le lit capillaire, comme dans le pancréas, 

entrainant une ischémie. 

Malgré sa rareté, la pancréatite aiguë secondaire à l'hypertriglycéridémie est souvent 

rapportée en littérature. 

Tableau XVI: Nombre et pourcentage des pancréatites aigues d'origine hyperlipidémique dans 

différentes études. 

L’étude Nombre de la PA d’origine 
hyperlipidémique 

Pourcentage 

Tang,M (2018) 7 55,4% 
Yin,B(2017) 12 38,7% 
Luo,L(2017) 39 32,2% 

Vilallonga,R(2014) 3 15% 
 

4.3. L'origine endocrinienne : hyperparathyroïdie et hypercalcémie : 

 

L’hypercalcémie favorise la survenue d’une pancréatite aigue. L’hyperparathyroïdie qui 

constitue une cause importante d’hypercalcémie est, en général, sous diagnostiquée, car le plus 

souvent la symptomatologie clinique est peu évocatrice voire absente. Biologiquement la 

calcémie est élevée et le taux de parathormone (fraction intacte) est élevé [79]. 

 Plusieurs théories étaient émises pour expliquer l’association de l’hypercalcémie et 

l’hyperparathyroïdisme avec la pancréatite ; il est connu que le calcium accélère la conversion du 

trypsinogène en trypsine et ainsi il favoriserait l’autodigestion du pancréas. Aussi des taux 

élevés de calcium dans le suc pancréatique favoriseraient la formation des calculs et par 

conséquent l’obstruction des voies pancréatiques [79]. 



Pancréatite aigue et grossesse : Expérience du service de chirurgie viscérale du CHU Mohamed VI  
 

 

 

- 91 - 

 La perméabilité de ces dernières augmente lors d’une hypercalcémie aigue ce qui 

probablement entraîne une fuite des enzymes pancréatiques et par conséquent un 

endommagement de la glande. La parathormone elle-même aurait un effet toxique direct sur le 

pancréas [79]. 

 Actuellement les modifications du taux plasmatiques de parathormone (fraction intacte) 

au cours de la grossesse sont l’objet de controverse. 

Souvent, il est observé une élévation du taux de la parathormone surtout dans la première 

moitié de la grossesse [80], cette activité accrue des glandes parathyroïdes entraîne alors parfois 

la perte du rétrocontrôle négatif, la production autonome de PTH par une glande 

parathyroïdienne et ainsi le développement d’un processus tumoral, qui correspond dans la très 

grande majorité des cas à un adénome : lors d’études effectuées chez les femmes enceintes, 

l’hyperparathyroïdisme primaire était du à un adénome solitaire dans 89% des cas, à une 

hyperplasie diffuse des glandes parathyroïdiennes dans 9% des cas et à un cancer dans 2% des 

cas [81].  

L’association d’hyperparathyroïdie et de pancréatite aigue pendant la grossesse est 

exceptionnelle. Le premier cas a été publié en 1968 [82]. L’incidence de cette association reste 

inconnue [83].  

En l’absence de traitement, le pronostic fœtal et maternel est mis en jeu, ce qui explique 

20 à 30% de pertes fœtales ou de morts néonatales et 50 à 60% des complications concernant la 

mère, le fœtus ou le nouveau-né [84,85]. 

La pancréatite secondaire à une hyperparathyroïdie au cours de la grossesse est une entité 

rare, expliquant l’absence d’études s’y intéressant et résumant la littérature à des cas cliniques 

reportés. 
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4.4. L'hypertension artérielle gravidique : 

La pré-éclampsie est secondaire à une dysfonction placentaire responsable de la libération 

dans la circulation maternelle de substances responsables d'une dysfonction endothéliale 

caractérisée par une activation des cellules endothéliales et une augmentation de la perméabilité 

vasculaire. 

La pancréatite aigue associée à la pré-éclampsie a rarement été rapportée. Dans une 

observation, 9 des 98 cas de pancréatites aigues ont été associées à la pré-éclampsie dont 5 

avaient reçu des diurétiques qui peuvent aussi entrainer une pancréatite aigue [86].  

Les lésions de micro-thrombose de CIV (coagulation intra-vasculaire), de vascularite 

observées pendant la pré-éclampsie peuvent amener à des désordres (neurologiques, rénaux, 

cérébraux, hépatiques, et placentaires). Il semble probable que les vaisseaux pancréatiques 

soient aussi lésés [87]. 

 

4.5. Autres origines : 

 

a. L'alcoolisme : 

La consommation chronique d'alcool est une cause rare de PA pendant la grossesse, 

estimée à 5 à 10% [53]. 

L'éthanol est un poison métabolique cellulaire, il est métabolisé dans le corps en 

acétaldéhyde par l'enzyme alcool déshydrogénase présente dans le foie. La présence de cette 

enzyme en quantité suffisante dans le pancréas pour être responsable d'une toxicité directe de 

l'éthanol reste indéterminée. Le pancréas pourrait encore produire d'autres produits 

métaboliques toxiques.  

En plus, l'alcool stimule la sécrétion gastrique, celle-ci responsable de la stimulation de la 

sécrétion pancréatique via la sécrétine augmentant ainsi la pression dans les conduits 

pancréatiques. L'alcool serait aussi responsable d'une duodénite et ampullite chimiques 

responsables d'obstruction partielle de l'ampoule de Vater et augmentant ainsi d'avantage la 

pression dans le pancréas [79]. 
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Dans notre contexte, la consommation d'alcool chez la femme enceinte est rare, ceci peut 

être la cause de l'absence de pancréatite aiguë alcoolique dans notre série. Les études 

occidentales rapportent plus fréquemment la cause alcoolique de la  PA, Mali P  rapporte 4 cas 

(16 %) et Eddy et al [88], rapportent 11 cas (12,3 %). 

 

b. L’infection : 

De nombreux virus, bactéries et parasites ont été décrits comme responsables de la PA 

sans que le mécanisme soit totalement élucidé.  

Le diagnostic sera évoqué devant des signes infectieux spécifiques qu’il faudra rechercher 

et ayant pu survenir quelques jours à quelques semaines avant l’épisode de PA. Il s’agit du virus 

des oreillons, de la rougeole, du virus de l’immunodéficience humaine, du virus de l’hépatite 

virale A, B ou C, du cytomégalovirus, des entérovirus, des coxsackies et échovirus, de 

l’adénovirus, de l’EBV, de la varicelle, de la rubéole, des herpès virus, de la toxoplasmose.  

Des PA ont été décrites au cours d’infections bactériennes à mycoplasma pancréatique, 

Campylobacter jejuni, légionella, leptospirora, mycobactéries (Mycobacterium tuberculosis et 

avium), salmonelles. Enfin, les parasites les plus fréquemment impliqués sont l’Ascaris et les 

cryptosporidies [89,90]. 

Charlet P,  rapporte dans sa série un cas de pancréatite aiguë durant la grossesse 

secondaire à un engagement intra-canalaire pancréatique d'ascaris. 

 

c. La stéatose hépatique gravidique : 

La stéatose aigue gravidique est une pathologie rare, qui était décrite la première fois 

comme entité clinique spécifique en 1940 par Sheehan. Son incidence est rapportée entre 1 sur 

6692 à 1 sur 13.328 accouchements, elle survient au 3ème  trimestre, plus particulièrement 

chez les primipares et dans les grossesses gémellaires.  A la phase d’état elle se présente 

comme une maladie hépatique rapidement grave, l’ictère va se compliquer d’une 

encéphalopathie comateuse à laquelle sera fréquemment associée une anémie, des hémorragies 

digestives ou génitales et une pancréatite aigue [91]. 
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d. La prise médicamenteuse : 

Certains médicaments sont incriminés dans la survenue de la pancréatite aiguë durant la 

grossesse, on en cite : diurétiques thiazidiques (les plus incriminés dans la littérature), le 

furosémide et les tétracyclines [7, 92]. 

 

e. PA auto-immunes : 

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

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

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

Sjögren, maladie inflammatoire cryptogénétique intestinale, cholangite) [93,94,95].  

L’imagerie peut orienter le diagnostic devant une forme pseudo-tumorale à la TDM. La CP-

IRM est plus spécifique en objectivant un système canalaire pancréatique non dilaté, irrégulier, 

avec de longues sténoses [93]. 

Le dosage des marqueurs auto-immuns (anticorps antinucléaires, antimitochondries, 

antiréticulum endoplasmique, latex Waaler-Rose, dosage pondéral des IgG, IgE, IgM, IgA et IgG4) 

peut aider au diagnostic. 

f. PA iatrogènes :  

Les pancréatites post-CPRE sont fréquentes et surviennent essentiellement dans les suites 

d’une sphinctérotomie endoscopique, dans 1 à 10% des cas selon les études. Il existe toujours 

une ascension de la lipase après ce geste et son diagnostic est confirmé devant l’association 

d’un syndrome clinique douloureux abdominal survenant dans les suites immédiates de la CPRE, 

s’accompagnant d’une élévation significative des chiffres de l’amylasémie et/ou de la lipasémie 

(> 3 à 5N), nécessitant une hospitalisation de plus de 24 heures et requérant la prise 

d’antalgiques [93].  

Tout geste chirurgical y compris extra-abdominal peut être responsable d’une PA mais 

c’est la chirurgie sus-mésocolique qui est le plus souvent mise en cause comme la chirurgie 



Pancréatite aigue et grossesse : Expérience du service de chirurgie viscérale du CHU Mohamed VI  
 

 

 

- 95 - 

biliaire (1 à 3 %), la chirurgie pancréatique (4 %) et la gastrectomie (1,2 %). Plus rarement, la 

chirurgie cardiovasculaire, la transplantation rénale et hépatique ont été rapportées [96]. 

 

g. Pancreas divisum : 

 C’est la malformation pancréatique la plus fréquemment observée, chez 5 à 7% des sujets 

ayant eu une CPRE et chez 10 à 15 % des sujets examinés par CP-IRM, chiffre proche de celui des 

séries autopsiques. Le pancréas divisum provient de l’absence de fusion embryonnaire des 

ébauches dorsales et ventrales pancréatiques. En revanche, sa responsabilité dans la survenue 

d’une PA est maintenant remise en cause [97]. Il faudrait donc le considérer comme une variante 

anatomique et poursuivre l’enquête étiologique à la recherche d’une autre cause. 

 

h. PA génétiques : 

Les causes génétiques doivent être évoquées lorsque la PA survient avant l’âge de 30 ans 

dans un contexte d’antécédents familiaux. Il existe trois familles de mutations. Les mutations du 

gène CFTR responsables dans les formes sévères de la mucoviscidose, peuvent entraîner des PA 

dans les formes mineures, même après 30 ans. La mutation du gène SPINK1 qui provoque une 

PA lors d’une suractivation de la trypsine. La mutation du gène du trypsinogène cationique 

responsable d’une hyperactivité de la trypsine [98, 99]. 

 

i. Pancréatite aiguë idiopathique : 

Malgré l'amélioration des stratégies diagnostiques, dans la littérature, plusieurs cas de 

pancréatite aiguë durant la grossesse restent d'étiologie inconnue. 

Récemment, lors de deux études prospectives chez des patients présentant une 

pancréatite idiopathique, il était retrouvé que deux tiers jusqu’au trois quart avaient des micro-

lithiases comme cause présumée.  

L’examen microscopique de la bile effectué, lors d’une étude de Lee et al. [79] chez 31 

patients, pour lesquels le diagnostic de pancréatite aigue idiopathique avait été posé a permis de 

prouver la présence de sludge biliaire chez 23 d’entre eux (soit 74%). Ross et al [79], avaient 
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retrouvé des microlithiase chez 34 (67%) parmi 51 patients présentant une pancréatite 

idiopathique, tous avaient un examen échographique normale. 

 Dans ces deux études le traitement par cholécystectomie, sphincterotomie ou par 

traitement médical, avait nettement réduit l’incidence de récurrence d’épisodes de pancréatite 

aigue. 

 

5. Prise en charge thérapeutique : 

Une fois le diagnostic de pancréatite aiguë établi, la prise en charge est multidisciplinaire, 

et s'articule autour de trois pôles : 

- un traitement aspécifique de réanimation visant à prévenir ou traiter les défaillances 

d’organes du SIRS ; 

- une approche plus spécifique visant à modifier le cours évolutif de la PA et ; 

- un traitement des complications. 

5.1. l’hospitalisation : 

Toutes les patientes doivent être hospitalisées à cause de la possibilité d'évolution vers une 

forme compliquée. L'unité d'hospitalisation dépend de la gravité de la pancréatite aiguë, le 

tableau suivant résume les critères de gravité conduisant à la prise en charge en milieu de 

réanimation selon des recommandations britanniques et françaises. 
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Figure 44 : Critères de gravité conduisant à la prise en charge en milieu de Réanimation. 

 

La durée d'hospitalisation dépend de la sévérité, de la survenue de complications de la 

pancréatite aiguë ou d'incidents obstétriques et mesures thérapeutiques. La durée moyenne 

d’hospitalisation dans notre travail était de 7 jours avec des extrêmes allant de 3 à 18 jours. Ce 

qui concorde avec d'autres études consultées : Charlet [27], rapporte une moyenne de 8 jours, 

Ramin [28] une moyenne de 8,5 jours et Yanmei une moyenne de 11 jours [100]. 
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5.2. La prise en charge initiale : 

 

a. Le monitorage : 

Dès l'admission, les patientes doivent bénéficier d'un bilan clinique comportant la fréquence 

cardiaque, la fréquence respiratoire, la tension artérielle, la température, la saturation en 

oxygène et la diurèse, d'un bilan biologique fait de numération de la formule sanguine, 

d'ionogramme sanguin et de gaz du sang artériel et au besoin d'un bilan radiologique avec 

réévaluation régulière. 

 

b. Les mesures de la réanimation : 

 

b.1. Support nutritionnel : 

La pancréatite aigue est caractérisée par un état catabolique intense, avec une dépense 

énergétique accrue, une protéolyse et la consommation des substrats. En effet, les besoins 

énergétiques sont d’autant plus élevés que la PA est grave et qu’il existe une complication 

septique. Ce besoin oscille entre 1,4 et 1,6 fois la dépense énergétique de base. Il a été prouvé 

qu’un support nutritionnel précoce améliore l’évolution des PA [101]. Par conséquent, la 

nutrition doit être démarrée dès que possible dans la PA, idéalement les 2 ou 3 premiers jours. 

Historiquement, le repos digestif était indiqué, pour éviter la stimulation protéolytique 

pancréatique, supposée aggraver les lésions locales. Actuellement, toutes les recommandations 

s’accordent sur les avantages de la nutrition entérale, que ce soit par sonde jéjunale ou 

gastrique. Une méta-analyse récente confirme ces données : l’utilisation préférentielle de la 

nutrition entérale diminue le risque d’infection et la mortalité [102]. 

 En fait, l’alimentation entérale, en préservant la trophicité intestinale, diminue le risque de 

translocation bactérienne ou d’endotoxines à partir de la muqueuse intestinale, et donc les 

risques d'infection de la nécrose et de pérennisation du SIRS. De plus, elle est moins coûteuse, et 

elle n’expose pas au risque d’infection liée au cathéter ou aux complications thrombotiques ou 

hépatiques. 
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En pratique, les deux modes de nutrition artificielle doivent être combinés le plus tôt possible 

pour contrebalancer la phase hyper catabolique de la maladie et couvrir ainsi un apport 

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

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

 La nutrition sera exclusivement entérale dès que la tolérance digestive le permettra [103]. 

L’alimentation entérale devrait être administrée par une sonde naso-gastrique en première 

intention. Si l’alimentation gastrique échoue (iléus duodénal réflexe), l’alimentation par sonde 

naso-jéjunale lui sera préférée [104]. 

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

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

été associée à une diminution des complications infectieuses et de la durée de séjour dans un 

contexte péri-opératoire, il n’existe actuellement aucun argument pour supplémenter la 

nutrition entérale en immunonutriments dans les PA [105].  

L’intérêt des probiotiques a aussi été largement évalué. Ce sont des micro-organismes issus 

de la microflore intestinale humaine capables de produire des substances antimicrobiennes et de 

moduler la réponse immunitaire. Néanmoins, une récente étude randomisée contrôlée, menée en 

double aveugle, incluant près de 300 patients atteints de PA, a montré que la supplémentation 

de la nutrition entérale par des probiotiques ne diminuait pas le risque de complications 

infectieuses et, à l’inverse, augmentait le risque de décès [106].  

Toutefois, l’iléus paralytique étant fréquent au cours de la PA, il est recommandé d’attendre 

au moins 7 jours avant de se limiter à une alimentation parentérale totale devant l’échec de 

l’alimentation entérale. L’intérêt de la supplémentation de l’alimentation parentérale en 

glutamine reste à considérer : elle serait associée à une diminution des cytokines pro-

inflammatoires (IL-8) et des marqueurs de l’inflammation tels que la CRP [107]. 

L'hypertriglycéridémie qui peut accompagner la PA, en tant que cause ou conséquence, doit être 

considérée avant l'administration de lipides intraveineux. 
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b.2. Support hémodynamique : 

 

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

secondaire aux vomissements importants, et l’augmentation de la perméabilité capillaire conduit 

au développement d’un troisième secteur. Ces deux phénomènes sont à l’origine d’une 

hypovolémie profonde entraînant une tachycardie, une hypotension, une insuffisance rénale, et 

aggravante la nécrose du pancréas en altérant sa micro-circulation. 

Il a été suggéré de débuter un remplissage initial de 500 à 1000 ml/h d’un cristalloïde en cas 

d’hypovolémie, et de 250 à 350 mL/h en absence d’hypovolémie. Ensuite, il faut ajuster le débit 

toutes les 1 à 4 heures selon l’évolution des paramètres cliniques [108]. 

L’association d’un support vasopresseur est souvent nécessaire et devrait être réservée à 

l'échec du seul remplissage, sous couvert de données hémodynamiques pertinentes. 

Les apports en potassium, magnésium et calcium doivent être réalisés en fonction des déficits 

et une glycémie > 2,5 g/I nécessite un apport d'insuline. La recherche d'une acidose par 

surveillance des gaz du sang est recommandée. 

 

b.3. Support ventilatoire : 

 

L'atteinte respiratoire constitue la défaillance d’organe la plus fréquemment rencontrée au 

cours de la PA. Une hypoxémie modérée est traitée par oxygénothérapie prolongée. Tandis 

qu’une hypoxémie sévère ou ne répondant pas à l’oxygénothérapie nécessite le recours à la 

ventilation artificielle. La gêne mécanique, engendrée par la distension abdominale et les 

épanchements pleuraux, peut faire envisager une institution précoce de la ventilation 

mécanique. Dans tous les cas, un signe d'aggravation respiratoire impose la réalisation d’une 

radiographie thoracique à la recherche d’une complication respiratoire. 
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b.4. Analgésie : 

 

L'épisode de pancréatite aiguë s'accompagne habituellement d'une douleur souvent très 

intense, un traitement analgésique efficace doit alors être débuté précocement par voie 

intraveineuse. Les produits et leur posologie sont prescrits en ayant recours à l’évaluation de la 

douleur (échelle EVA). 

 Le paracétamol peut être suffisant, si non le recours aux médicaments opiacés est autorisé 

au cours de la grossesse, mais doit être de durée brève à partir de la 13ème semaine 

d’aménorrhée [109]. 

 L’administration de morphine doit être effectuée avec prudence : elle favorise la survenue 

d’un spasme du sphincter d’Oddi, elle a une action tocolytique et fait courir des risques au fœtus 

[109,110]. L’aspirine et les anti-inflammatoires non stéroïdiens sont contre-indiqués aussi bien 

au cours de la grossesse qu’au cours d’une pancréatite aigue en raison de leurs effets 

secondaires (rénaux, hémostase) [109,111]. 

 

b.5. L'antibiothérapie préventive : 

 

Plusieurs études ont traités l'antibioprophylaxie sans apporter une véritable conviction de son 

utilité, certaines rapportent même la survenue de résistances. L'antibiothérapie préventive n'est 

pas recommandée systématiquement ni par voie systémique ni sous forme de décontamination 

digestive sélective. 

Si une prescription prophylactique est envisagée, seules les patientes à haut risque de 

développer une infection (par exemple en cas de nécrose de plus de 30% du pancréas) ou devant 

un choc septique, une angiocholite ou une infection nosocomiale, devraient en recevoir [31,112]. 
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5.3. Le traitement étiologique : 

 

A coté d’un traitement symptomatique, un traitement en fonction de l’étiologie doit être 

institué. 

a. L’origine biliaire : 

L'évolution de la majorité des pancréatites aigues d’origine biliaire est spontanément 

favorable en quelques jours et seul le problème de la prévention de la récidive se pose [111]. 

Sans intervention, plus de 70% des patientes présentent des épisodes récurrents de douleur 

biliaire nécessitant dans plus de 90% des cas une hospitalisation [113]. (Figure 45) 

Une gestion conservatrice de la PA d’origine biliaire chez les patientes enceintes est associée 

à une forte possibilité d'une attaque récurrente précoce. Cela pourrait être délétère pour la mère 

et le fœtus. D'autre part, les procédures interventionnelles ont également leurs propres risques 

et complications potentielles [2]. 

 

 
 

Figure 45: Taux de rechutes de pancréatite aigue d’origine biliaire après un traitement 

conservateur d’après Swisher et al [120]. 
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a.1. Cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique (CPRE) : 

 

La chirurgie biliaire n'a pas de place en urgence. Seule la sphinctérotomie endoscopique (SE) 

peut avoir un intérêt. Elle s’impose en urgence, en cas d’angiocholite ou d’ictère obstructif 

compliquant une pancréatite aigue [111]. 

La cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique (CPRE) permettra de réaliser une 

sphinctérotomie de la papille et l’exérèse du ou des calculs. Réalisée dans les 72 heures après le 

début d’une pancréatite aigue grave, elle semble améliorer le pronostic en diminuant en 

particulier les complications et la durée de l’hospitalisation [110]. 

Pyria et coll. selon leur expérience et l’étude de la littérature, pensent que la cholangio-

pancréatographie rétrograde endoscopique peut être effectuée à n’importe quel trimestre de la 

grossesse, avec la réalisation d’une sphinctérotomie endoscopique et la pose d’une prothèse 

pour prévenir la sclérose cicatricielle et ainsi les épisodes récurrents [114]. 

Dans quelques cas Priya et coll. ont eu recours à la pose d’une endoprothèse sans effectuer 

de sphinctérotomie endoscopique ce qui, pensent ils, constitue une bonne mesure, transitoire 

pendant la grossesse, en évitant les risques de la sphinctérotomie endoscopique et en réduisant 

le temps de la scopie [114]. 

Barthel et coll. pensent aussi que d’après leur étude, la réalisation d’une sphinctérotomie 

endoscopique (même en cas d’absence de lithiase dans la voie biliaire principale), prévient la 

récurrence de la pathologie lithiasique biliaire pendant la grossesse en cours, et permet d’éviter 

une cholécystectomie pendant cette grossesse et la différer au postpartum [115]. 

Tham et al. ont considéré la SE comme une alternative à la cholécystectomie pour prévenir les 

récidives [29]. 

La réalisation d’une SE nécessite une grande compétence et n’est pas dénuée de risques, elle 

pose tout de même certains problèmes au cours de la grossesse : l’installation en décubitus 

latéral gauche doit être utilisée lorsque la grossesse est avancée, au lieu de la position habituelle 

en décubitus ventral [113]. (Figure 46) 
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L’utilisation de rayons X est nécessaire pour le repérage et la canulation de la papille en 

radioscopie, dont le temps doit être réduit: < 10 secondes à 90kv [29]. Il faut éviter les rayons X 

direct, et le fœtus néanmoins doit être protégé par un tablier [113]. Ceci permettra de réduire la 

dose d’irradiation fœtale au maximum en dessous du seuil considéré tératogène [29]. 

Simmons et al ont réalisé six CPREs sans radiation au cours de la grossesse, en utilisant une 

méthode d’aspiration (après introduction du duodénoscope, la canulation de la voie biliaire 

principale est confirmée par aspiration de la bile par le cathéter) et proposent d’utiliser cette 

méthode chez les patientes qui présentent une pancréatite aigue gravidiques [115]. Néanmoins 

une préparation de la patiente par une bili-IRM est nécessaire, précédant l’intervention. 

 

 

Figure 46 : Positionnement de la patiente lors de la réalisation d’une CPRE. 
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Figure 47 : Cholangiopancréatographie rétrograde endoscopique (CPRE) dans la gestion de la 

pancréatite aigue biliaire. 

1TA :1T Vue de la papille majeure avant sphinctérotomie pancréatique. 1TB :1T Sphinctérotomie réalisée avec le fil 

de coupe incliné vers la position 2 heures. 1TC : 1TPlacement d'un stent pancréatique après 

sphinctérotomie. 1TD : 1T Achèvement de la sphinctérotomie avec le stent en bonne position. 

 

a.2. La chirurgie biliaire : 

 

En dehors de l’urgence, et à distance de l’épisode aigue, le clinicien se trouve alors face à un 

choix entre un traitement conservateur seul et la cholécystectomie. Ce choix doit tenir compte 

aussi bien des risques opératifs que ceux de la maladie elle-même. 

La chirurgie ouverte au cours de la grossesse, jusqu’à ces derniers temps, est évité tant que 

possible, car fait courir un risque élevé autant pour la future mère que pour le fœtus, et ce par 

différents mécanismes, principalement : un traumatisme direct de l’utérus gravide, une 

modification du débit sanguin utéro-placentaire et du transport d’oxygène, les effets 

tératogènes des agents anesthésiques, l’exacerbation des troubles ventilatoires communs au 
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cours de la grossesse, l’augmentation du risque thromboembolique, les effets de la médication 

postopératoire (antalgiques, antiémétiques) et le risque élevé d’une éventration [113]. 

Précautions opératoires au cours de la cœlioscopie : 

• L’installation doit privilégier le décubitus latéral gauche pour éviter la compression cave 

par l’utérus gravide au 3P

ème
P  trimestre. Les modifications de position de la table doivent 

toujours être progressives : position de Trendelenburg associée à une bascule 

controlatérale à la lésion afin de mieux exposer le champ opératoire en cas de grossesse 

au 1P

er
P  trimestre ; pour les grossesses opérées au 2P

ème
P  trimestre, la position de 

Trendelenburg n’est pas indispensable, le volume utérin repousse les structures 

digestives [113].  

• Avant 20 SA, le fond utérin n’atteint pas l’ombilic et l’introduction de l’aiguille à 

pneumopéritoine et du vidéo-cœlioscopie peut se faire comme habituellement [159].  

• Au-delà de 20 SA, le fond utérin atteignant généralement l’étage mésocolique, celui-ci 

peut être repéré en pré-opératoire à l’aide d’un crayon dermographique éventuellement 

aidé d’une échographie pré-opératoire. Même si certains auteurs continuent à réaliser le 

pneumopéritoine à l’aide de l’aiguille de VeressPalmer dans l’hypochondre gauche [160]. 

Un consensus semble se dégager dans la littérature en faveur de la technique ouverte ou 

« open laparoscopy », elle peut se justifier lorsque l’espace libre entre le fond utérin 

repéré sur la peau et l’appendice xiphoïde est trop restreint en particulier au troisième 

trimestre [161,162].  

• A l’étage sus-mésocolique « l’obstacle utérin est moindre du fait de l’accessibilité de la 

VB et du pédicule cystique jusqu’au voisinage du terme et explique en partie que la 

cholécystectomie soit l’intervention cœlioscopique la plus fréquemment réalisée au 

troisième trimestre de la grossesse [163]. 

• Le premier trocart est souvent mis au-dessus de l’ombilic, entre le repère cutané du fond 

utérin et l’appendice xiphoïde. Les autres trocarts sont en général décalés vers le haut en 
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tenant compte du volume utérin [164]. (Figure 48) 

• Tous les auteurs s’accordent sur le fait que la pression du PNO devrait être réduite à 

environ 8-12mmHg (et en tout cas, ne jamais dépasser 14-15mmHg) pour éviter les 

effets délétères du PNO au CO2 [165]. 

 

Figure 48 : Les différents emplacements des trocarts lors d’une coeliochirurgie chez la femme 

enceinte (a) et la femme non enceinte (b). 

• La manipulation de l’utérus devrait être minimale : il est doucement refoulé à l’aide de la 

partie proximale des pinces atraumatiques. Ainsi la coagulation devrait être 

exclusivement bipolaire. 

• L’épaississement et la friabilité hémorragique des parois entraînent l'ouverture de la 

vésicule et l'issue du pus et des calculs. Pour éviter une inondation, il est prudent de 

ponctionner la vésicule dès que les adhérences du fond ont été libérées [166]. 
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• Extraction de la vésicule : l’extraction d’une vésicule épaissie, infectée est souvent 

laborieuse et l’utilisation d’un sac plastique peut être précieuse. 

• Vérification de la liberté des voies biliaires : Il faut rechercher une lithiase associée de la 

voie biliaire principale par une écholaparoscopie, plutôt que par une cholangiographie 

per-opératoire, pour éviter une irradiation fœtale (surtout au premier trimestre). Le 

traitement coelioscopique de la lithiase de la voie biliaire principale au cours de la 

grossesse encore est rare, seuls 4 cas ont été publiés [165]. Dans la majorité des cas, la 

lithiase de la voie biliaire principale était traitée soit après conversion en laparotomie 

[166], soit par une sphinctérotomie pré-opératoire [167]. L’opérateur entrainé peut faire 

en cœlioscopie la même chose qu’en chirurgie ouverte : extraction des calculs par le 

canal cystique chaque fois que possible, sinon extraction par choledocotomie et contrôle 

de la vacuité de la voie biliaire par cholédocoscopie [168]. 

• La compression pneumatique intermittente des membres inférieurs est recommandée de 

manière systématique pour prévenir les complications thromboemboliques. Il parait aussi 

important de surveiller l’activité cardiaque du fœtus, avant et après la création du PNO 

voire pour certains, par une échographie-doppler per-opératoire transvaginale. Il parait 

tout aussi important de surveiller les contractions utérines, la capnie maternelle et les 

gaz du sang [163]. 

• Enfin, l’usage des tocolytiques de façon systématique est encore débattu. 

 

Les avantages de la cœlioscopie par rapport à la laparotomie : 

Il est connu que la chirurgie laparoscopique présente des avantages comparé à la chirurgie 

ouverte. Ils incluent une exposition moindre de l’utérus gravide à un traumatisme, une 

diminution des adhérences et des occlusions postopératoires, une reprise du transit plus rapide, 

une mobilisation précoce et une diminution du risque thromboembolique, une faible dépendance 

aux antalgiques en postopératoires, un risque moindre d’une éventration, et une durée 

d’hospitalisation plus courte [113]. 
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Plusieurs études comparant la cœlioscopie et la laparotomie durant la grossesse 

(effectuées pour des cholécystectomies et appendicectomies), suggèrent que la cœlioscopie est 

une procédure bien tolérée à la fois sur le plan maternel et sur le plan fœtal [59]. Parmi ces 

études, une grande série épidémiologique récemment effectuée confirme l'absence de différence 

en termes de poids de naissance, de durée gestationnelle, de retard de croissance intra-utérin, 

de malformations congénitales, et de mortalité néonatale chez 2181 patientes enceintes entre 4 

et 20 semaines d'aménorrhée opérées sous cœlioscopie comparées à 1522 patientes ayant eu 

une laparotomie [117]. 

Risques et inconvénients de la cœlioscopie :  

• Le terrain : une patiente avec des antécédents de laparotomie (repères modifiés, d’où 

risque de plaies digestives par le trocart) [169].  

• La nécessité de laparoconversion : difficulté technique (utérus volumineux, 

[170,164,171]). 

• Pathologie associée, abcès, adhérences inflammatoires, hémorragie non maitrisée, 

particularités anatomiques.  

• Augmentation de la durée de l’intervention (difficultés techniques, lavage, ligatures, 

laparoconversion), du coût, du nombre de vomissements post-opératoires [172].  

• Risques de nécrose des tissus avoisinants par utilisation prolongée de la coagulation 

monopolaire [173].  

• Risques d’hypoxie et d’hypotension artérielle fœtale en raison de la diminution du retour 

veineux et du débit cardiaque maternel [170].  

• En fin de grossesse, le volume de l’utérus rend difficile l’insufflation de CO2 et limite la 

manipulation des instruments cœlioscopiques. 

• Le pneumopéritoine : Il a longtemps été le motif principal de contre indication à la 

cœlioscopie en cours de grossesse. Des progrès techniques et une meilleure 

connaissance des échanges gazeux materno-fœtaux ont permis de diminuer les risques 
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sans pour autant les annuler [118]. 

• Risques liés à l’hyperpression abdominale : en plus des modifications physiologiques (les 

capacités cardiovasculaires et respiratoires en cours de grossesse), l’hyperpression créée 

par le pneumopéritoine diminue la compliance pulmonaire et la capacité respiratoire 

fonctionnelle, surtout si la patiente est en position de Trendelenburg, et diminue le 

retour veineux et le débit cardiaque favorisant ainsi la compression de la veine cave 

inférieure et gênant le débit sanguin utéro-placentaire. Afin de réduire ces risques, la 

patiente doit impérativement être placée en décubitus latéral gauche et la pression 

insufflée doit être maintenue à un maximum de 15mmHg.  

• Risques liées à l’absorption de dioxyde de carbone : le CO2 absorbé par la mère est 

transmis au fœtus. Si cette absorption est trop rapide, il a un risque d’acidose fœtale 

[169]. A ce jour, aucun effet adverse n’a été démontré. En effet, les échanges gazeux 

sont contrôlés grâce aux paramètres de la ventilation assistée. La pression partielle en 

CO2 est maintenue dans des valeurs normales. 

 

Le monitorage materno-fœtal per-opératoire : 

- Au niveau fœtal : toute souffrance fœtale doit immédiatement être corrigé par une baisse 

de la pression abdominale et /ou par une hyperventilation de la mère. Il est possible 

d’utiliser une sonde échographique endovaginale [170]. En pratique, le monitorage fœtal 

n’est pas systématiquement réalisé [119].  

- Au niveau maternel : la mesure du taux de CO2 expiratoire a tendance à sous estimer les 

variations de la pression artérielle en CO2 et n’est donc pas toujours un bon indicateur 

d’ajustement de la ventilation. Par conséquent, certains auteurs conseillent de monitorer 

la pression artérielle en CO2 ou la pression continue transcutanée [119]. 
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Moment d’intervention : 

Le 2ème  trimestre constitue la période la plus favorable pour la cœliochirurgie. Swisher et 

al, préconisent une cholécystectomie laparoscopique durant le second trimestre, dés que le 

diagnostic de la pathologie lithiasique biliaire est posé, ce qui minimiserait les récidives 

d’épisodes de pancréatite aigue, et ce sans que la morbidité maternelle et fœtale soit augmentée 

[120]. 

Au cours du troisième trimestre : selon la déclaration de l’NIH (National Institutes of 

Health) [121], la cholécystectomie par voie laparoscopique n’est pas recommandée comme 

traitement des patientes présentant une lithiase biliaire, en raison d’une part de la difficulté 

technique, du fait de l’utérus large et gravide, qui peut obstruer l’accès à l’abdomen et par 

conséquent à la vésicule biliaire, du risque accru d’endommagement de l’utérus gravide et 

d’autre part en raison du risque d’accouchement prématuré lié aux produits anesthésiques. La 

cholécystectomie sera réalisée dans ce cas, au décours de l’épisode aigue dans la mesure du 

possible après l’accouchement. 

Schématiquement, la prise en charge doit être adaptée en fonction du cas et de l'âge 

gestationnel en prenant en compte les risques et les bénéfices de chaque décision thérapeutique 

[6] : 

 1P

er
P  trimestre : Abstention thérapeutique et cholécystectomie au 2ème trimestre. 

 2P

ème
P  trimestre : Cholécystectomie par coelioscopie car le risque de fausses couches 

est diminué de moitié et le taux d'accouchement prématuré y est nul. 

 3P

ème
P  trimestre : Sphinctérotomie et cholécystectomie précoce en post-partum. 

En conclusion, le traitement de la pancréatite biliaire comporte d’une part un traitement en 

urgence : en cas d’angiocholite et/ou d’ictère obstructif, par une sphincterotomie endoscopique, 

et ce que quelque soit le degré de gravité de la pancréatite et quelque soit la durée d’évolution. 
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Dans les formes graves, une sphincterotomie endoscopique effectuée au cours des 72 

premières heures d’évolution semble améliorer le pronostic. 

D’autre part un traitement différé par cholécystectomie, qui se fera en fonction de l’âge 

gestationnel. Sa réalisation en cours de grossesse nécessite une prise en charge 

multidisciplinaire anesthésique, chirurgicale et obstétricale. 

b. L’hypertriglycéridémie : 

 

En cas de pancréatite aiguë secondaire à l'hypertriglycéridémie, le simple arrêt de 

l'alimentation peut diminuer les taux de triglycérides. Plusieurs médicaments ont été suggérés 

devant une hypertriglycéridémie au cours de la grossesse, mais actuellement, il n'existe aucun 

consensus, la prise en charge est donc au cas par cas. 

Les médicaments hypolipémiants : 

 Les fibrates : Ce sont les hypolipémiants de choix en dehors de la grossesse, ils 

diminuent les triglycérides de 40-60%. Au cours de la grossesse, des études ont 

rapporté leur utilisation à partir du 2ème  trimestre sans effets tératogène. 

 Les acides gras Omega-3 : Réduisent les taux des triglycérides de 20-30%, ils agissent 

en diminuant la synthèse hépatique des TG et en augmentant l'activité de la 

lipoprotéine-lipase (LPL). Leur impact sur le métabolisme des lipides pendant la phase 

aiguë de la pancréatite reste encore inconnu, Niacine (acide nicotinique) et vitamine 

B3: diminuent le taux des TG en diminuant la sécrétion des VLDL. La dose journalière 

de Niacine recommandée au cours de la grossesse est de 18mg /j, mais une dose de 

2-3g /j est nécessaire pour un effet hypolipémiant, des doses aussi élevé ne sont pas 

encore étudié chez la femme enceinte. 

 Les triglycérides à chaine moyenne diminuent la production des chylomicrons et 

stimulent l'oxydation des acides gras par les mitochondries. Mizushima et al. [122] a 

décrit leur utilisation pour la prévention de la PA secondaire à l'hypertriglycéridémie au 
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cours de la grossesse mais leurs produits de dégradation comme l'AcétylCo-A 

pourraient être incriminés dans la myélinisation du système nerveux fœtal. 

[27,53,122] 

Ces médicaments, ont un délai d'action long et sont donc utilisés essentiellement pour la 

prévention. En cas d'hypertriglycéridémie majeure une diminution rapide du taux des TG à moins 

de 10g/I est nécessaire. Plusieurs traitements permettent cette diminution : 

 

 L'héparine : agit en stimulant la libération de la LPL liée à l'endothélium. Elle 

permettrait une diminution des TG en 24 à 48 heures pour des posologies rapportées 

qui vont de 6000 à 25 000 Ul/jour [48].  

 L'insuline : inhibe la synthèse des VLDL et active l'hydrolyse des TG par la lipoprotéine 

lipase, une perfusion d'insuline (avec monitorage de la glycémie capillaire) en cas 

d'hypertriglycéridémie majeure permet de diminuer le taux de TG rapidement. Des 

stratégies associant l'héparine et l'insuline sont aussi rapportées.   

 La plasmaphérèse : peut diminuer rapidement les TG par épuration des lipides et par 

compensation en ajoutant du plasma frais congelé et la LPL, La plasmaphérèse est 

réalisée sous couvert d'une héparinothérapie à dose efficace ; ceci amène à se 

demander du rôle respectif des deux thérapeutiques. [48]  

L'extraction fœtale est associée à une diminution rapide du taux des TG, mais elle n'est 

indiquée que lorsque la situation clinique maternelle ou fœtale s’aggrave. 

 

c.  L' hyperparathyroïdie et l'hypercalcémie : 

 

Concernant l’hyperparathyroïdie, le choix du traitement doit être réfléchi. Il doit tenir 

compte de la sévérité de la symptomatologie, du taux de la calcémie, de la tolérance maternelle, 

de l’âge gestationnel. Lorsqu’il s’agit d’une hypercalcémie modérée, bien tolérée, découverte 

pendant le troisième trimestre, un traitement médical peut être institué et l’intervention 

chirurgicale différée après l’accouchement. 
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Le traitement d’une hypercalcémie importante (Ca autour 140mg/l) s’effectue en unité de 

réanimation [123], et comporte une hydratation importante, par voie intraveineuse, le recours à 

un diurétique de l’anse, la prescription de calcitonine (qui ne passe pas la barrière placentaire), 

l’ingestion de phosphates (per os). 

La tendance est actuellement de pratiquer une exploration chirurgicale du cou au cours du 

deuxième trimestre de la grossesse lors de la découverte d’un hyperparathyroïdisme, même 

asymptomatique, en raison des risques encourus par le fœtus [83]: majoration importante 

possible de la calcémie pendant le troisième trimestre, accouchement prématuré en cas 

d’anesthésie générale au cours du troisième trimestre, conséquences inconnues d’une légère 

hypercalcémie prolongée et tétanie en période néonatale. 

L’adénomectomie constitue le traitement principal, elle est effectuée après le traitement de 

l’hypercalcémie, parfois réalisé en unité de réanimation. Pour Kelly [81], le traitement chirurgical 

ne doit pas être différé lorsque l’hyperparathyroïdie est symptomatique. La localisation et 

l’identification de l’adénome ne sont pas sans intérêt : elles permettent de diminuer la durée de 

l’anesthésie et dans 5% des cas l’hypersécrétion de la parathormone (PTH) est due à un adénome 

ectopique. L’examen échographique du cou a une sensibilité de 69% et une spécificité 94% [124], 

les examens TDM ou IRM peuvent être effectués en cas de négativité. L’exérèse doit être réalisée 

par un chirurgien entrainé. Il convient d’effectuer l’adénomectomie au cours du deuxième 

trimestre [81,123]. Elle permet de normaliser la calcémie ce qui non seulement met un terme à la 

pathologie maternelle mais aussi prévient l’hypocalcémie néonatale due à l’atrophie des 

parathyroïdes fœtales provoquée par l’hypercalcémie maternelle et fœtale. 

 

d.  Les autres étiologies : 

L'alcoolisme : il n'existe pas de stratégie thérapeutique standardisée, le traitement se fait 

au cas par cas et nécessite une approche multidisciplinaire pour adapter la supplémentation 

nutritionnelle et l'éventuelle médication. L'interruption de la grossesse sera discutée selon le 

terme, la sévérité de la pancréatite et les récidives. [23]  
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La pré-éclampsie : L'évolution est généralement favorable sous traitement conservateur, 

s'agissant le plus souvent d'une pancréatite œdémateuse. L'interruption de la grossesse sera 

discutée en cas de pancréatite aiguë sévère ou en cas d'indication en rapport avec la 

prééclampsie et ses complications. [125] 

 

5.4. Prise en charge obstétricale : 

 

La prise en charge de la pancréatite est indépendante de la grossesse, celle-ci ne doit 

surtout pas influencer la décision opératoire. L’attitude thérapeutique à adopter vis-à-vis la 

grossesse n’est pas codifiée. Certains auteurs ont proposé une attitude en fonction de la gravité 

de l’atteinte pancréatique et l’âge gestationnel [10]. 

Avant la viabilité fœtale :  

Pour l’ensemble des auteurs, l’interruption de la grossesse au premier et au deuxième 

trimestre ne se justifie jamais car elle n’améliore pas le pronostic de l’affection pancréatique. Il 

faut laisser la grossesse se poursuivre, même en cas d’exploration et de traitement chirurgical 

des lésions bilio-pancréatiques. 

Une fois la période de viabilité fœtale est atteinte. L’approche médicale est le premier 

choix.  En cas de pathologie biliaire lithiasique, la cholécystectomie devrait être réalisée après la 

résolution de l’épisode aigue, dans la mesure du possible après l’accouchement.  

L’évolution favorable ne se conçoit que sous traitement. 

En cas de réponse au traitement médical, la femme sera surveillée cliniquement et 

biologiquement jusqu’à l’accouchement, celui-ci ne devant pas à priori présenter d’aspect 

particulier. Il se fera par voie basse si possible, ou par césarienne si elle s’avère nécessaire. Il est 

impératif d’opérer après l’accouchement toute vésicule ayant donné lieu antérieurement à un 

épisode fébrile. 
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 En cas de traitement chirurgical, une surveillance stricte doit être instaurée jusqu’à 

l’accouchement afin de dépister toute complication post-opératoire pouvant menacer le 

pronostic materno-fœtal. 

La voie de l’accouchement diffère selon les auteurs; certains préfèrent réaliser une 

cholécystectomie en associant une tocolyse et une surveillance obstétricale et laisser poursuivre 

la grossesse jusqu’au terme et obtenir un accouchement par voie basse, d’autres préconisent 

une césarienne avant l’intervention chirurgicale [10]. 

 Concernant la PA gestationnelle, liée à l’hyperlipidémie, l’extraction fœtale permet une 

régression de 15–25 % du taux de triglycérides en moins de 24 heures. Celle-ci est à discuter en 

fonction du terme de la grossesse et de la gravité de la PA [174]. 

Les taux élevés des cytokines au cours de la pancréatite aiguë cause parfois l'apparition de 

contractions utérines anormales, la tocolyse est alors envisagée en absence de ses contre 

indications obstétricales classiques. 

En cas de survenue de souffrance fœtale aiguë, une césarienne ou un déclenchement 

artificiel de l'accouchement est nécessaire pour préserver la viabilité du fœtus. En cas de mort 

fœtale aucune intervention n'est nécessaire l'accouchement se fait alors par voie basse [126]. 
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6. Les Complications : 

La plupart du temps la pancréatite aiguë est dite bénigne et évolue favorablement et sans 

séquelles, mais dans environ 20% des cas des complications peuvent survenir concernant surtout 

la pancréatite aigue nécrotico-hémorragique. 

 

6.1. Les complications générales: 

 

a. Vasculaires : 

Les complications vasculaires se produisent chez 25% des patients atteints de pancréatite 

aiguë. Les complications les plus fréquentes sont la thrombose du système veineux portal, une 

hémorragie liée à l'érosion des artères du système gastro-intestinal supérieur et le 

développement du pseudo anévrisme [55]. 

 

b. Digestives : 

Plusieurs atteintes digestives peuvent survenir, des ulcères multiples du deuxième 

duodénum, parfois hémorragiques, des occlusions du grêle dues à un iléus ou en rapport avec 

une coulée de nécrose, des colites ischémiques imputées à l'état de choc ou des fistules internes 

avec perforation duodénale, gastrique, grêlique, biliaire ou colique. 

 

c. Hémodynamiques: 

Très fréquentes dans les SIRS sévères, elle est la résultante de 3 principaux phénomènes 

qui sont secondaires à la réaction inflammatoire déclenchée par le passage systémique des 

médiateurs de l’inflammation : 

- l’hypovolémie vraie, constante, est secondaire à l’augmentation de la perméabilité 

capillaire avec fuite plasmatique importante et constitution d’un troisième secteur, et 

l’augmentation des pertes hydriques insensibles (fièvre, polypnée …) ;  

- la vasoplégie, responsable d’une hypovolémie relative, est due à l’action directe des 

médiateurs de l’inflammation et au NO libéré par les cellules endothéliales. Elle est 

responsable, en association avec les microthromboses formées suite à l’activation du 
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système de la coagulation, d’une distribution anarchique du débit cardiaque ; 

- la dysfonction myocardique qui est due à l’action directe des médiateurs de 

l’inflammation (TNF, IL6, IL2, PAF) et du système du monoxyde d’azote NO. Cette 

défaillance de la pompe a généralement, peu de conséquences sur l’index cardiaque (IC) 

et la saturation veineuse centrale en oxygène (SvO2). Seul 10 à 20% des patients adultes 

évoluent vers la défaillance myocardique, associant un IC bas et une SvO2 basse 

persistants après expansion volémique et traitement vasopresseur. Le traitement inotrope 

positif est réservé à ces patients [127]. 

 

d. Respiratoires : 

      Elle découle de plusieurs facteurs souvent associés : 

- Diminution de la fonction ventilatoire (distension abdominale, contracture pariétale, 

mauvais jeu diaphragmatique…), conduisant à l’atélectasie des bases. 

- Une contiguïté avec la région péri-pancréatique enflammée, responsable d’épanchements 

pleuraux réactionnels. 

- La diffusion systémique, à partir du pancréas, des médiateurs de l’inflammation et 

enzymes pancréatiques, entraine une altération de la perméabilité de la membrane 

alvéolo-capillaire. La lésion de la membrane alvéolo-capillaire va entraîner une fuite 

liquidienne riche en protéine vers l’interstitium pulmonaire. La conséquence est la 

constitution d’un œdème interstitiel puis alvéolaire, la survenue de lésions endothéliales 

et épithéliales et la diminution de la clairance du système lymphatique interstitiel. Il en 

résulte une diminution de la compliance pulmonaire, une altération du rapport 

ventilation/perfusion et une augmentation du travail respiratoire aboutissant à une 

hypoxémie et une altération de la mécanique ventilatoire. 
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La forme grave de cet œdème aigue du poumon réalise un tableau de SDRA dont 

l’évolution, sur le plan histologique, se fait en 3 phases : 

- Phase exsudative : caractérisé par un œdème interstitiel et alvéolaire. 

- Phase proliférative : caractérisé par une prolifération des pneumocytes de type 2, et 

une diminution focale de l’œdème alvéolaire.  

- Phase fibrosante : Cette phase est la continuation de la précédente et elle se trouve 

constituée après environ 3 semaines de SDRA. Elle aboutit au remodelage fibreux du 

poumon, lequel présente à l’examen macroscopique un aspect rugueux, parfois en 

pavés, avec une tranche de section pâle et d’apparence spongiforme. 

La réaction inflammatoire au niveau de l’interface alvéolo-capillaire et les anomalies de la 

circulation capillaire pulmonaire, vont entrainer une modification de la structure de la paroi des 

vaisseaux pulmonaires (hypertrophie des fibres musculaires lisses, remodelage vasculaire). La 

conséquence étant une augmentation des résistances vasculaires pulmonaire à l’origine d’une 

hypertension artérielles pulmonaire HTAP, qui, en plus du retentissement de la ventilation 

mécanique sur le ventricule droit, explique la survenue d’un cœur pulmonaire aiguë, principale 

cause de l’instabilité circulatoire chez les patientes en SDRA. 

Les conséquences circulatoires et respiratoires du SDRA expliquent toute la difficulté quant 

à la gestion hémodynamique et ventilatoire des patientes dans cette situation pathologique. 
 

e. Rénales : 

Plusieurs mécanismes physiopathologiques expliquent la survenue d’une insuffisance 

rénale au cours des pancréatites graves : 

- L’hypovolémie et la vasoplégie qui se voient au cours de la pancréatite entraine une 

augmentation de la concentration plasmatique d'hormones vasoconstrictrices, telles que 

les catécholamines, l'angiotensine II et l'endothéline pour maintenir une pression 

artérielle. Cependant, ces hormones provoquent une vasoconstriction rénale pouvant 

contribuer à la défaillance rénale [128].  

- Les enzymes pancréatiques et les médiateurs inflammatoires libérés dans la circulation, 
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en particulier le TNFα et les radicaux oxygénés, peuvent provoquer une vasoconstriction 

rénale importante [128]. Le rein est l’organe le plus sensible à l’augmentation de la PIA. 

Une hyperpression intra abdominale (HIA) de 10 à 15 mmHg est reconnue comme 

suffisante pour créer une atteinte rénale avec oligurie. L’anurie surviendrait dès 20 à 25 

mmHg de PIA [129]. 

La physiopathologie est multifactorielle : baisse du flux sanguin rénal [130], augmentation 

des résistances vasculaires rénales [131] , compression des veines rénales [131] , diminution du 

débit cardiaque [132], compression directe des uretères, augmentation des concentrations 

sanguines d’hormone antidiurétique [133] , augmentation de l’activité rénine plasmatique et de 

l’aldostérone [131]. Il existe une redistribution corticale de la vascularisation intra-rénale et une 

diminution de la filtration glomérulaire. Toutes ces anomalies sont généralement réversibles à la 

correction rapide de l’HIA [134]. 

La défaillance rénale peut être précipitée ou aggravée par la toxicité de certains 

médicaments utilisés dans ce contexte comme : 

- les produits de contraste iodés utilisés dans les explorations radiologiques ;  

- les antibiotiques, en particulier, les aminosides et; 

- les anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS). 

 

f. Nutritionnelles : 

La dénutrition est un facteur indépendant de morbidité et de mortalité. Comme les états 

septiques, les pancréatites aigues s’accompagnent de modifications métaboliques très 

variables et surtout plus marquées, et plus difficiles à compenser que dans les autres types de 

pathologies, ainsi le métabolisme de base est systématiquement accru au cours du sepsis. 

Aux composants de la dépense énergétique de base s’ajoutent [135] :  

- la dépense liée à l’infection ;  

- la dépense liée à la réponse inflammatoire (fièvre, production de médiateurs, 

activité accrue du système nerveux autonome) ;  
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- la dépense liée aux traitements (catécholamines, stéroïdes) ; 

- l’altération touche aussi les différents métabolismes énergétiques [135] ;  

- le métabolisme des glucides est marqué par une hyperglycémie liée en partie à 

l’insulino-résistance, mais également à une gluconéogenèse accrue à partir du 

lactate, du glycérol et des acides aminés ; 

- le métabolisme des lipides est marqué par une augmentation de la concentration 

des acides gras libres plasmatiques, une augmentation de leur oxydation et une 

réduction de la clairance des triglycérides et ; 

- le catabolisme protéique dépasse systématiquement l’anabolisme, notamment au 

niveau musculaire. Cet hypercatabolisme aboutit à un déficit en acides aminés, en 

particulier, la glutamine indispensable aux cellules à renouvellement rapide. 

Des outils cliniques et biologiques largement validés existent pour détecter la dénutrition 

ainsi que le risque qui lui est attaché [136]. 

Les outils cliniques ne sont interprétables qu’avant tout traitement préalable (remplissage 

vasculaire en particulier). La valeur de l’indice de masse corporelle (IMC) et une variation de 

poids récente ont alors la même valeur prédictive qu’à l’admission d’une hospitalisation 

conventionnelle. Les autres données cliniques sont également sensibles et spécifiques (plis 

cutanés, circonférence musculaire brachiale). 

Plusieurs outils biologiques peuvent être utilisés pour évaluer la dénutrition comme : la 

transthérytine, la préalbumine, l’IGF1, la transferrine et la fibronectine, mais, le dosage de 

l’albumine reste le plus important. [136] 

La survenue d’une dénutrition est un facteur indépendant du pronostic vu les 

conséquences qu’elle engendre : 

- une immunodépression et la survenue d’infections grave notamment respiratoire ;  

- un retard de la cicatrisation, en postopératoire, avec augmentation du risque de lâchage 

des anastomoses et ; 

- une difficulté de sevrage ventilatoire suite à l’atrophie des muscles respiratoires. 
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6.2. Complications liées à la pathologie biliaire : 

 

En plus d'être à l'origine de la pancréatite aiguë, la présence de calculs ou sludge au niveau 

de la vésicule ou du tractus biliaires peuvent être à l'origine d'une stase biliaire responsable du 

développement d'une cholécystite ou d'une angiocholite. Ces complications doivent être 

recherchées surtout en cas de fièvre afin de les prendre en charge précocement. 

 

a. Les complications spécifiques : 

 

a.1. La surinfection de la nécrose : 

L’évolution de la nécrose pancréatique est dominée par le risque d’infection secondaire. 

C’est la plus grave des complications locales et l’on estime que plus de 80 % des décès par PA 

sont dus aux complications septiques locorégionales [137]. 

L’infection se fait par translocation d’origine colique, par contiguïté ou par voie sanguine 

et touche la nécrose pancréatique ou péripancréatique ou l’ascite réactionnelle. L’apparition de 

l’infection peut survenir dès la première semaine. Ce risque initialement minime augmente 

progressivement jusqu’à la troisième semaine d’évolution pour atteindre un maximum de 60 à 

70 % des patients puis décroître [137]. La probabilité de survenue d’une infection semble 

proportionnelle à l’étendue de la nécrose. 

La flore rapportée est majoritairement digestive, fréquemment constituée de bactéries 

multirésistantes ou de levures, pour lesquelles l’administration d’antibiothérapie préventive 

pourrait jouer un rôle dans l’émergence de ces germes difficiles à traiter [137]. 

La démonstration de l’infection de la nécrose est indispensable à la prise en charge 

thérapeutique de la PA. Si les arguments cliniques, radiologiques et biologiques ont une valeur 

d’orientation, seule l’étude microbiologique des prélèvements obtenus par ponction percutanée 

guidée par imagerie permet d’affirmer le diagnostic d’infection et d’identifier le germe [138]. 
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La ponction n’est indiquée que chez les malades suspects d’une infection de la nécrose 

(fièvre, hyperleucocytose, dégradation clinique ou apparition de défaillances viscérales…) 

[139,140,141]. La ponction est réalisée à l’aiguille fine (18 à 22 G), sous guidage TDM dans les 

lésions dont le remaniement TDM est le plus évocateur d’infection. La ponction doit être réalisée 

précocement et répétée chez les malades dont les troubles persistent ou se majorent après une 

première ponction négative [139,140,141]. Le prélèvement doit être immédiatement traité pour 

identification des germes et antibiogramme. Parfois, les caractéristiques macroscopiques du 

prélèvement permettent de transformer immédiatement le geste diagnostique en geste 

thérapeutique de drainage. 

Certaines études suggèrent que le dosage de la procalcitonine pourrait aider au diagnostic 

d’infection de coulées de nécrose [142,143]. Cependant, il y a une grande variabilité concernant 

les valeurs seuil retenus, rendant son dosage itératif peu utile en pratique clinique. 

a.2. Les collections pancréatiques et péri-pancréatiques tardives : 

 Le pseudokyste : dans 10 à 20%, ceux-ci étant des collections homogènes 

péripancréatiques bien limitées, rondes ou ovales, avec une paroi fine, faite de tissu 

fibreux ou de granulation non épithélialisé, et contenu strictement liquidien, riche en 

amylase et lipase en raison de la communication avec le système canalaire pancréatique.  

Environ 50 % des pseudokystes sont asymptomatiques et auto-résolutifs avec le temps. 

Seulement la moitié des pseudokystes non résolus spontanément entraînent des 

symptômes cliniques ou des complications : infection secondaire ; hémorragie liée à 

l'érosion des vaisseaux adjacents ; obstruction des canaux biliaires ou obstruction de 

l'orifice de sortie gastrique due à l'effet de masse.  Selon la nouvelle définition, les 

pseudokystes pancréatiques doivent être décrits comme infectés ou non. Le terme de 

pseudokyste infecté/suppuratif est la nouvelle dénomination de ce qui était auparavant 

décrit comme un abcès pancréatique. 
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 La nécrose organisée pancréatique (NOP) : elle est constituée d'une collection partiellement 

liquéfiée et irrégulière, qui peut contenir des débris nécrotiques solides.  L'évolution est 

rarement spontanément favorable en raison des composants non liquidiens. 

 

a.3.L'insuffisance pancréatique :  

En cas de nécrose sévère, les fonctions du pancréas peuvent être altérées réalisant une 

insuffisance pancréatique qui peut être exocrine et/ou endocrine :  

- L'insuffisance pancréatique exocrine : responsable d'une stéatorrhée avec amaigrissement 

modéré. Il faut une destruction de plus de 90 % du tissu exocrine pour sa survenue.   

- L'insuffisance pancréatique endocrine : responsable d'un diabète insulino-dépendant. 

 

6.3. Traitement des complications : 

 

a. Hémodynamiques : 

La prise en charge hémodynamique repose sur : 

- un monitorage de la volémie qui comporte : Des critères cliniques : soif, tachycardie, 

polypnée, oligurie. Les indices de précharge dépendance statique (PVC, diamètre de la 

veine cave inférieure à l’échocardiographie) ou dynamique chez les malades intubés ventilé 

(delta PP) ; 

- un abord vasculaire périphérique pour le remplissage, la voie veineuse centrale est 

indiquée en cas d’utilisation de drogues vasoactives et/ou en cas d’utilisation de 

médicaments veinotoxiques (charge potassique, nutrition parentérale…) ; 

- un remplissage adéquat guidé par le monitorage et utilisant des solutés de remplissages 

les plus sures et les moins toxiques (cristalloïdes+++, albumine, éviter les colloïdes à 

cause du risque de toxicité rénale et de réaction anaphylactique) et ; 

- les drogues vasoactives et inotropes positives à utiliser en cas d’inefficacité de 

remplissage et/ou en présence d’une défaillance myocardique objectivée à 

l’échocardiographie ou par la mesure de la saturation veineuse centrale. 
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b. Respiratoires : 

- L’oxygénothérapie, à l’aide d’un masque ou des lunettes à oxygène, est le premier geste 

pratique devant une patiente en état de SIRS grave. L’objectif étant d’optimiser le 

transport artériel en oxygène (TaO2). 

- La ventilation non invasive (VNI) est d’instauration souvent difficile en présence de 

vomissements, d’un estomac plein (risque d’inhalation) et risque de retarder une 

intubation trachéale. 

- La ventilation invasive : Les indications de la ventilation invasive contrôlée sont : 

• Détresse respiratoire avec hypoxémie sévère. 

• Etat de choc avec signes de bas débit cardiaque. 

• Troubles de conscience : agitation, confusion voire coma. 

 

c. Rénales : 

Le poids de la défaillance rénale au cours du sepsis est considérable en termes de 

pronostic, aggravant significativement la mortalité. D’où l’intérêt d’une prise en charge rapide 

et optimale, basée sur : 

- L’optimisation de l’état hémodynamique qui permet de restaurer la pression de 

perfusion rénale.  

- L’éviction des substances néphrotoxiques. 

- L’épuration extrarénale (EER). 

 

d. La nécrose surinfectée : 

Parmi les indications d'une antibiothérapie au cours de la pancréatite aiguë, la nécrose 

surinfectée prouvée par ponction. Elle doit être couplée à un drainage radiologique, 

endoscopique ou chirurgical selon les possibilités de la prise en charge de l'établissement [74].  
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L'antibiothérapie administrée doit être à large spectre, dirigée contre les entérobactéries et 

les micro-organismes anaérobiques. Elle sera ensuite adaptée en fonction des résultats 

microbiologiques [144]. 

L’antibiothérapie prophylactique, à large spectre, est discutée actuellement : elle 

n’améliorerait pas le pronostic et nuirait à l’écologie microbiologique. D’autant plus que le choix 

d’antibiotiques est limité pendant la grossesse [31,110,111]. 

 Le traitement classique est le débridement chirurgical associé à l'antibiothérapie. 

Récemment d'autre techniques moins invasives sont rapportées, notamment, le drainage 

percutané écho ou scanno-guidé et la nécrosectomie endoscopique [145,146]. 

Le drainage chirurgical :  

Le drainage chirurgical reste la technique la plus classique. Lors de la dernière conférence 

de consensus, la place respective des techniques chirurgicales et percutanées n’a pas été 

clairement établie. La plupart des équipes rapportent actuellement l’association dans le temps 

des deux méthodes mais celles-ci dépendent surtout du plateau technique et des opérateurs 

disponibles [110,111]. Le drainage sera bien évidemment associé à une antibiothérapie adaptée 

en fonction de l’antibiogramme et autorisée au cours de la grossesse notamment : les 

pénicillines, les céphalosporines, les macrolides. 

Le recours à la chirurgie pour un drainage ou en cas d’une indication urgente et/ou d’une 

complication mettant en jeu le pronostic vital de la mère (perforation d’un organe creux, choc 

hémorragique) chez la femme enceinte impose pour le chirurgien le respect d’un certain nombre 

de règles. Il semble utile d’en rappeler rapidement au moins quatre les plus importants : 

- La rapidité de l’acte chirurgical : une chirurgie qui dure, prolonge le temps d’exposition 

aux drogues anesthésiques et aux manipulations chirurgicales, augmentant ainsi les 

risques pour le fœtus. 

- La prévention de la compression aorto-cave impose un certain degré de déviation latérale 

gauche de l’abdomen et cela peut compliquer les gestes de l’opérateur. 
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- Le chirurgien devra adapter sa voie d’abord et sa technique opératoire au terme de la 

grossesse. C’est particulièrement vrai lors de la chirurgie abdomino-pelvienne à partir du 

deuxième trimestre de grossesse, lorsque la taille de l’utérus va considérablement gêner 

l’opérateur. 

- Tous les gestes devront être extrêmement doux pour ne pas stimuler l’utérus et provoquer 

les contractions utérines [151]. 

Divers travaux expérimentaux ont suggéré un effet tératogène d'agents anesthésiques. 

Toutefois, à ce jour, aucune étude clinique n'a permis de déceler une éventuelle augmentation 

de l'incidence d'anomalies congénitales. Les doses employées, les durées d'exposition brèves 

et certaines spécificités d'espèces expliquent sans doute ces discordances [151]. 

 

Surveillance post-opératoire : 

Une surveillance en postopératoire, est indispensable, aussi bien pour la mère que pour le 

fœtus. La surveillance maternelle postopératoire comporte l’ensemble des paramètres usuels, 

avec une attention particulière au maintien d’une pression artérielle systolique supérieure à 100 

mmHg et d’une oxygénation correcte. L’analgésie postopératoire sera également mise en route. 

Le risque d’accidents thrombo-emboliques, majoré pendant la période postopératoire, rend 

légitime et fondamentale une prévention systématique. 

L’antibioprophylaxie, idéalement débutée dans les soixante voire quatre-vingts dix 

minutes précédant l’intervention, sera poursuivie pendant 24 à 48 heures. À préciser néanmoins 

que seuls les β-lactamines et les macrolides sont dénués d’effets indésirables pour le fœtus 

[151]. 

La surveillance fœtale comporte l’enregistrement continu du RCF afin de détecter 

rapidement une SFA. Le risque accru d’accouchement prématuré justifie également un 

monitorage des contractions utérines par tocométrie externe. Il permettra d’initier et d’adapter 

un traitement tocolytique. Cependant, la tocolyse ne se justifie pas de façon systématique après 
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toute intervention chirurgicale réalisée au cours du deuxième et surtout du troisième trimestre 

de grossesse [151]. 

 

e. La nécrose stérile : 

En absence de suspicion de surinfection, une surveillance radiologique hebdomadaire doit 

être faite pour voir l'évolution. Si absence d'amélioration, une ponction à l'aiguille fine pour 

éliminer définitivement le diagnostic d'infection est souhaitable.  

La nécrose stérile n'a pas à faire l'objet de résection ou de drainage. Seules la nécrose et 

les collections infectées, confirmées par ponction diagnostique, doivent être traitées par voie 

chirurgicale, percutanée ou mixte [111]. 

La nécrose stérile est traitée plus par les soins de support et les drainages radiologiques 

que par la chirurgie. 

 

f. Le pseudokyste : 

Au début, le traitement repose sur l'abstention thérapeutique avec surveillance pendant 6 

semaines, durant ce temps la plupart des pseudokystes disparaissent. En cas d'augmentation de 

volume ou persistance des symptômes, un drainage interne endoscopique ou chirurgical doit 

être envisagé, le drainage percutané pouvant être également tenté. 

Une complication hémorragique, avec érosion d'une paroi artérielle et/ou création d'un 

pseudo-anévrysme, peut être sévère justifiant une artériographie pour embolisation voire une 

chirurgie en urgence [147,148,149]. 

 

g. Le pseudokyste infecté (l'abcès pancréatique) : 

C'est la complication infectieuse du pseudokyste, son traitement de choix est le drainage 

percutané. 
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h. Autres complications chirurgicales : 

Des complications nécessitent une intervention chirurgicale coelioscopique ou par 

laparotomie en urgence, elles se présentent sous forme d'un tableau clinique d'abdomen aigu ou 

d'un choc hémorragique. Elles sont dues à des perforations duodénales ou coliques ou à des 

érosions artérielles splénique ou mésentérique.  

Le traitement des complications liées à la pathologie biliaire repose sur l'antibiothérapie 

couplée à la sphinctérotomie en cas d'angiocholite et à la chirurgie (laparotomique ou 

coelioscopique) en cas de cholécystite ou pyocholécyste [150]. 

 

7. Pronostic : 

La pancréatite aigue associée à la grossesse nécessite une prise en charge 

multidisciplinaire ainsi qu’une surveillance de la mère et du fœtus, car c’est une pathologie 

grave pouvant mettre en jeu le pronostic maternel et fœtal. 

a. Le pronostic maternel : 

Le pronostic maternel est conditionné par plusieurs facteurs : 

- le type anatomopathologique : la forme œdémateuse est de bon pronostic comparé à la 

forme nécrotico-hémorragique qui est de pronostic très grave et ou la mortalité maternelle 

peut atteindre 3.4% [40] ; 

- la survenue de complications à type de troubles hydro-électrolytiques, d’hémorragie 

digestive, septicémie et surinfection de la nécrose ne font qu’assombrir le pronostic [175] ;  

- la survenue par rapport à l’âge gestationnel : le pronostic est réservé dans les formes 

survenues au cours du travail ou dans le post-partum immédiat [10,126] ; 

- le score de Ranson avec une mortalité à 100% lorsqu’il dépasse 7 [126] ;   

- l’étiologie : la survenue de récidive d’épisode de pancréatite aigue était observée de façon 

plus fréquente au cours des pancréatites aigues lié à la pathologie biliaire. 
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Dans les anciennes revues, la mortalité maternelle dans les cas de pancréatite aigue 

avoisinait les 50%, Wilkinson dans sa revue de 98 observations publiées dans la presse anglo-

saxonne fait état d’une mortalité maternelle de 37% [86]. Au delà de sa gravité immédiate, les 

récidives sont fréquentes pour Corlett et Mishell, 29% des patientes présenteront une récurrence 

pendant la même grossesse et/ou le postpartum, sans compter les récidives au cours des 

grossesses ultérieures [152]. Dans les études récentes, Yin,B (2017) une seule patiente est 

décédée soit 3%, et 4 patientes dans l’étude de Luo,L (2017) soit 3,3% des cas. 

Cette amélioration du pronostic reflète le développement des bilans enzymatiques 

amenant à un diagnostic précoce, de plus l’amélioration du traitement symptomatique et de la 

réanimation [116]. 

 

b. Pronostic fœtal : 

Pour le fœtus, le pronostic dépend essentiellement du retentissement de la pancréatite 

aigue sur l’organisme maternel. Il est dominé par la souffrance fœtale, l’avortement et la mort in 

utéro. Dans les formes sévères, la perte du fœtus est associée à une hypovolémie, une hypoxie 

et une acidose. 

La mortalité fœtale voisine 15 à 25% dans les revues de Monnier J.C. et al  [28]. Dans une 

autre étude ancienne une proportion de 32% des décès néonataux ont été constatés. Le taux 

élevé de la mortalité périnatale dans les revues anciennes reflète les décès néonataux dans les 

cas d’accouchement prématuré. 

La diminution marquée de la mortalité périnatale dans les récentes revues (5,5% dans 

l’étude de Luo,L ) est en corrélation avec l’amélioration de la réanimation néonatale. 

Toutefois, l’incidence de l’accouchement prématuré et la mortalité périnatale est 

augmentée en comparaison avec la population générale. 

Il ressort de ces constatations que le diagnostic précoce ainsi que l’hospitalisation en 

urgence de la femme enceinte atteinte de pancréatite aigue s’associe à une diminution 

significative de la morbidité et de la mortalité maternelle et fœtale. 
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La pancréatite aigue associé à la grossesse est une pathologie rare, sa fréquence de 

survenue par rapport à l’âge gestationnel varie selon les études, mais reste plus fréquemment 

observée au cours du troisième trimestre et dans le postpartum immédiat.  

La cause de loin la plus fréquente de la pancréatite aigue au cours de la grossesse est la 

pathologie biliaire. 

La prise en charge multidisciplinaire de la patiente et du fœtus grâce à une surveillance 

vigilante, permet de suivre l’évolution de la pancréatite aigue et la mise au point de traitements 

adaptés, d’une part à la gravité de la pancréatite aigue, d’autre part à l’étiologie de l’affection. 

Le traitement médical permet d’endiguer l’épisode aigue en corrigeant les éventuels 

troubles hydro-électrolytiques, et permettant d’assurer l’antalgie et de traiter d’éventuelles 

défaillances viscérales. 

La cholécystectomie laparoscopique, quand les conditions sont favorables à sa réalisation, 

permet d’éviter les récidives d’épisode aigue en cas de pancréatite aigue liée à une pathologie 

lithiasique biliaire. Elle sera au mieux réalisée au cours du deuxième trimestre avec une prise en 

charge pluridisciplinaire et semble être sans danger pour le fœtus. 

La précocité du diagnostic permettant d’effectuer rapidement la recherche étiologique de 

l’affection et les progrès de la prise en charge obstétricale et de la réanimation maternelle et 

néonatale ont contribué à l’amélioration du pronostic materno-fœtale. 
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Fiche d’exploitation 

 
Nom et prénom :                                                                               Age :  

 N dossier :                                                                                          IP : 

I- ANTECEDENTS : 
1.   Gestité…/Parité… 
2. Cycle régulier :               oui /non    
3. Prise de contraception orale :   
4.  Grossesse actuelle estimée à ….. suivie ……….  
5. Pathologie biliaire :  
6.  Hyperlipidémie : 
7. Alcoolisme : 
8. ATCDS de traumatisme abdominale :  
9.  Pancréatite aigue avant :               oui /non  
10.  Pancréatite chronique :       oui /non 
11. ATCDS familiaux : 
12.   Traitement pris avant le diagnostic : 
13.   Autres :  

 

II-  CLINIQUE : 
• Début /diagnostic : Age de la grossesse au moment du diagnostic. 
•  Signes fonctionnels :  

•  Délai de la douleur avant l’admission :  
• Fièvre :  
• Vomissement :  
• Douleur épigastrique :  

 Type : 
 Rythme en fonction des repas : 
 facteurs calmants : 
 facteurs déclenchants : 
 position antalgique : 

• Colique hépatique :  
• Douleurs thoracique : 
• Ictère : 
• Trouble de transit :                                                          type : 

 
• Signes physiques :  

•  Signes généraux :   TA :                  BU :                          T° :            FC :           FR :        Dextro :               
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• Examen obstétrical :        HU :                      CU :                 BCF :                        Spéculum :                     
TV :  

•  Examen Pleuro-Pulmonaire :             stable / Polypnée / tachypnée / détresse 
respiratoire / SpO2=  

•  Examen Neurologique :                    GCS :                           pupille :                       conscience : 
• Examen abdominal : 

 Inspection : 
 Palpation : 
 Percussion : 

 
III-  PARACLINIQUE : 

• BILAN BIOLOGIQUE : 
•  Bilan hépatique :  

 GOT : 
  GPT :  
 BD : 
 BT : 
 PAL :  
 LDH : 

• bilan lipidique :          
   TG :                  
   HDL :  
   LDL :  

• Lipasémie : 
• CRP : 

 
• NFS :               

   Hb : 
 Hte : 
 Plq : 
 GB : 

• Urée :  
• créatinine : 
•  Na+ : 
•  K+ : 
•  Ca+2 : 
•  TP : 
•  TCA : 
• GDS :           

  pH :             
 pCO2  : 
   pO2 :                      
  HCO3 - :              
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SRIS : Syndrome de réponse inflammatoire systémique  

   2 critères sur 4 : 

 Température > 38,3 C° ou < 36 C°  
 Fréquence cardiaque > 90 b /min 
 Fréquence respiratoire > 20 c/min 
 Globules blancs < 4000 /mm3 ou > 12000/mm3 

 
 

• BILAN RADIOLOGIQUE:  
• ASP:                                             Normal / Pneumopéritoine 
•  Radio thoracique:                   Normal / Epanchement pleuro-pulmonaire  
•  Echographie abdominale :    

 Vésicule biliaire : 
 Paroi : 
 VBP 
 VBIH : 
 VBEH : 
 Tronc porte : 
 Pancréas : 

•  Echographie obstétricale :  
• IRM : résultats  

 Vésicule biliaire : 
 Paroi : 
 VBIH : 
 VBEH : 
 Tronc porte : 
 Pancréas : 
 Stadification : A/B/C/D/E 

 

 

 

IV-   Les complications : 

• Surinfection de nécrose : 

• Abcès : 

• Pseudo kyste du pancréas: 

• Pseudo anévrisme : 

• Autres : 

• Défaillance d’organe : 
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 pleuro-pulmonaire : 
 cardio-vasculaire : 
 rénale :  
 infectieuse :  
 métabolique et nutritionnelle :  
 trouble de l’hémostase :  
 hépato-biliaire :  
 neuro-psychique : 
 diffusion de la cytostéatonécrose au niveau cutané/ostéo-articulaire : 

V-      PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE : 

• Symptomatique : 
o ATB :  

  Indication : 
  Molécule : 
  Durée :  

o Sonde gastrique : 
o  Analgésique : 
o Nutrition :               parentérale :                entérale : 
o Arrêt de l’alimentation :       pendant     jr 
o Pansement gastrique :  
o PEC hémodynamique :               Réhydratation :                           Remplissage :              Drogues :  
o  Respiratoire :         Oxygénothérapie : 

 VNI :            durée :                                        Paramètres : 
 VM :             durée                                         paramètres : 

 
• CHIRURGIE :       

Exploration chirugicale : VBP / CC / VB / Paroi  
      Geste :  

o La cholécystectomie :                            oui                  non  
o La CPRE+sphinctérotomie :                     oui                  non  

Moment de l’intervention : T1/T2/T3/Post-partum/Loin de l’accouchement. 
 

• Symptômes post-opératoires :  
o Quand par rapport à la grossesse :  
o Evolution pendant la grossesse :  
o Evolution après la grossesse :  

• ACCOUCHEMENT :  
o A terme :                               prématuré : 
o Présentation :              

 Voie basse :                               
  césarienne :                   indication : 

 VI-     Evolution :  
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• Mère : 
 Durée de séjour : 
 Amélioration :  
  Aggravation : 
  Décès :  

• Enfant :  
  Souffrance néonatale :                     cause :   
  Détresse respiratoire :                      cause : 
  Décès :                                                 cause : 
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Résumé 
 

Titre : Pancréatite aigue et grossesse : Expérience du service de chirurgie viscérale du CHU 
Mohamed VI. 

 
Rapporteur : Pr. LOUZI Abdelouahed. 
 
Mots clés : Pancréatite aigue- grossesse- Epidémiologie- Etiopathogénie- Diagnostic- 

Pronostic-Traitement. 
 
Introduction : La pancréatite aigue survenant au cours de la grossesse est une affection 

rare. A travers ce travail, nous avons essayé de faire une mise au point sur la pancréatite aigue 
gravido-puerpérale, dans le but d’éclaircir son étiopathogénie, et mettre l’accent sur les 
particularités de sa prise en charge diagnostique et thérapeutique. 

 
Objectifs : L’objectif de notre travail est de rapporter l’expérience du service de chirurgie 

viscérale à l’hôpital ARRAZI dans la gestion de la pancréatite aigue au cours de la grossesse, afin 
de préciser les caractéristiques épidémiologiques de cette association, déterminer les critères 
diagnostiques (diagnostic positif, diagnostic de gravité, diagnostic étiologique), décrire les 
modalités de la prise en charge thérapeutiques réalisées dans notre formation, et enfin évaluer le 
pronostic maternel et fœtal.  

 
Matériels et méthodes :  C’est une étude rétrospective descriptive et analytique incluant 10 

patientes enceintes, admises pour pancréatite aiguë entre janvier 2016 et décembre 2019 au 
service d’anesthésie et de réanimation, et service de chirurgie viscérale de l’hôpital ARRAZI du 
CHU MOHAMED VI Marrakech. 

 
Résultats : Durant la période d’étude, 10 patientes étaient admises pour prise en charge de 

pancréatite associée à la grossesse. L’âge moyen était 26 ans avec une incidence de 1/6589. La 
pancréatite aiguë est survenue plus fréquemment chez les patientes multigestes multipares 
(70%) en troisième trimestre (40%). Le tableau clinique était dominé par les douleurs 
abdominales (100%) et les vomissements (80%). 

Le diagnostic positif est basé sur la lipasémie qui était en moyenne de 19 fois la normale. 
L’évaluation de la gravité était basée sur les scores clinico-biologiques : ( SIRS, score de Ranson 
et score APACHE II), et les scores radiologiques (score de balthazar et la nécrose pancréatique). 
L’origine biliaire était l’étiologie principale dans notre étude (70%). La prise en charge est basée 
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sur l’hospitalisation aux services : de réanimation, ou de chirurgie viscérale, sur un traitement 
symptomatique comportant le traitement de la douleur, l’arrêt de l’alimentation, la protection 
gastrique, la réhydratation et la prise en charge des défaillances d’organe, ainsi qu’un traitement 
étiologique. 

 
Disscusion : Le diagnostic de la pancréatite aigue peut être porté lorsque l’élévation de la 

lipasémie est supérieure à trois fois la valeur normale. Une prise en charge multidisciplinaire de 
la future mère doit être institué au plutôt et un bilan étiologique et de gravité entrepris. La 
prescription des bilans radiologiques doit obéir aux règles de radioprotection et l’IRM devrait 
trouver sa place dans le bilan de la pancréatite aigue chez la femme enceinte. 

 
La survenue de lithiase des voies biliaires et la formation de sludge vésiculaire sont 

favorisées par l’état gravidique, et constituent la cause de pancréatite aigue, de loin la plus 
fréquente, au cours de la grossesse. Il existe pour elle un traitement spécifique ; quand leur 
indication se pose, la SE au cours d’une CPRE et la cholécystectomie laparoscopique semblent 
être sans danger chez la femme enceinte. 

 
L’hypertriglycéridémie et l’hyperparathyroïdisme primaire, sont favorisés par l’état 

gravidique, ils constituent des causes très rares de pancréatite aigue. Ces affections ont des 
traitements spécifiques.  

 
Le pronostic materno-fœtale dépend de plusieurs facteurs. Il a été nettement amélioré 

grâce aux progrès de la prise en charge obstétricale et de la réanimation maternelle et 
néonatale. 

 
Conclusion : La grossesse n’est pas une cause de pancréatite aigue mais modifie la 

proportion des différentes étiologies. La précocité du diagnostic, par les dosages enzymatiques 
(lipase) permet d’effectuer rapidement une prise en charge multidisciplinaire adaptée de la 
patiente dont le consentement doit être obtenu après son information. Les progrès des moyens 
diagnostiques et thérapeutiques ont amélioré le pronostic tant maternel que fœtal. 
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Summary 
 

Title : Acute pancreatitis and pregnancy: Experience of the visceral surgery department of 
CHU Mohamed VI. 

 
Director of thesis : Pr. LOUZI Abdelouahed. 
 
Keywords: Acute pancreatitis- pregnancy- Epidemiology- Ethiopathogeny- Diagnosis- 

Prognosis-Treatment. 
 
Background: Acute pancreatitis occurring during pregnancy is a rare condition. Through 

this work, we have tried to focus on acute gravido-puerperal pancreatitis, in order to clarify the 
etiopathogenesis, and to emphasize the peculiarities of diagnostic and therapeutic management. 

 
Objective: The objective of our work is to report the experience of the visceral surgery 

department at the ARRAZI hospital in the management of acute pancreatitis during pregnancy, in 
order to specify the epidemiological characteristics of this association, to determine the 
diagnostic criteria ( positive diagnosis, serious diagnosis, etiological diagnosis), describe the 
methods of therapeutic management carried out in our training, and finally evaluate the 
maternal and fetal prognosis. 

 
Materials and methods:  It is a retrospective descriptive and analytical study including 10 

pregnant patients, admitted for acute pancreatitis between January 2016 and December 2019 in 
the anesthesia and resuscitation department, and visceral surgery department of the ARRAZI 
hospital of the CHU MOHAMED VI Marrakech. 

 
Results:  During the study period, 10 patients were admitted for the management of 

pancreatitis associated with pregnancy. The median age was 26 years with an incidence of 
1/6589. Acute pancreatitis occurred more frequently in multiparous multi-gestational patients 
(70%) in the third trimester (40%). The clinical picture was dominated by abdominal pain (100%) 
and vomiting (80%). The occurrence of organ failure was rare. The positive diagnosis is based on 
lipasemia which was on average 19 times normal. The severity assessment was based on clinico-
biological scores (Ranson score and APACHE II score). Biliary origin was the main etiology in our 
study (70%). Management is based on hospitalization and symptomatic treatment including pain 
management, stopping feeding, gastric protection, rehydration and management of organ failure 
as well as etiological treatment. 
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Discussion: The diagnosis of acute pancreatitis can be made when the elevation of 

lipasemia is more than three times the normal value. Multidisciplinary care for the expectant 
mother must be instituted instead and an etiological and serious assessment undertaken. The 
prescription of radiological assessments must obey the rules of radiation protection and IRM 
should find the place in the assessment of acute pancreatitis in pregnant women. 

 
The occurrence of cholelithiasis in the bile ducts and the formation of gallbladder sludge 

are favored by the pregnancy, and are by far the most common cause of acute pancreatitis 
during pregnancy. There is a specific treatment for it; when indicated, ES during ERCP and 
laparoscopic cholecystectomy appear to be safe in pregnant women. 

 
Hypertriglyceridemia and primary hyperparathyroidism, are favored by the pregnancy, they 

are very rare causes of acute pancreatitis. These conditions have specific treatments. 
 
The maternal-fetal prognosis depends on several factors. It has been significantly 

improved thanks to advances in obstetric care and maternal and neonatal resuscitation. 
 
Conclusion: Pregnancy is not a cause of acute pancreatitis but changes the proportion of 

different etiologies. The earliness of the diagnosis, by enzymatic assays (lipase) makes it 
possible to quickly carry out a multidisciplinary care adapted to the patient whose consent must 
be obtained after her information. Advances in diagnostic and therapeutic methods have 
improved both maternal and fetal prognosis. 
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 ملخـص
  المستشفى الجامعي محمد السادس: التهاب البنكرياس الحاد والحمل: تجربة قسم الجراحة الحشوية فيالعنوان

  الأستاذ عبد الواحد لوزي : المؤطر

. العلاج - الحيوي التكهن - التشخيص - المرض تولد - الأوبئة علم - الحمل - الحاد البنكرياس التهاب :المفتاحية الكلمات

: التهاب البنكرياس الحاد الذي يحدث أثناء الحمل هو حالة نادرة. من خلال هذا العمل ، حاولنا التركيز على التهاب المقدمة 

البنكرياس الحاد ، من أجل توضيح أسبابه ، والتأكيد على خصوصيات إدارته التشخيصية والعلاجية. 

 الهدف من عملنا هو الإبلاغ عن تجربة خدمة الجراحة الحشوية في مستشفى الرازي في إدارة التهاب : أهداف الدراسة

البنكرياس الحاد أثناء الحمل ، من أجل تحديد الخصائص الوبائية ، وتحديد معايير التشخيص ( التشخيص الإيجابي والتشخيص الخطير 

و تشخيص أسباب المرض) ، ووصف طرق الإدارة العلاجية التي نفذت في المصلحة، وأخيراً تقييم تشخيص الأم والجنين. 

 نساء حوامل، تم قبولهم لالتهاب البنكرياس الحاد بين يناير 10: هذه دراسة وصفية وتحليلية بأثر رجعي تضم  أدوات الدراسة

 في قسم التخدير والإنعاش ، وقسم الجراحة الحشوية في مستشفى محمد السادس. 2019 وديسمبر 2016

 البنكرياسي الالتهاب۰ 6589/1 هو الإصابة نسبة ومعدل سنه 26 هو العمر متوسط ألإحصائية الناحية من   : النتائج

 الأعراض حيث ومن )40 (% الحمل من الأخير الثلث في وخاصة)  70 (%الوضع و الحمل متعددي النساء لدى أكتر الحاد،يتصادف

 ۰ناذرة فهي الجسم أعضاء من عضو فشل بخصوص أما 80۰% القيء وحالات)  100 (%الأهم هي البطن أوجاع كانت السريرية

 الخطورة، تقييم وحول۰الطبيعي المعدل مرة 19 تتجاوز المتوسط في كانت واللتي الليباز نسبة قياس على مبني الإيجابي التشخيص

 70 (%وقنواتها المرارة عن ناتج كان الرئيسي السبب و۰ 2 أباش ومقياس رونسون مقياس : بيولوجية و سريرية مقاييس إستخدمنا

 كذا و الأعضاء فشل معالجة عن فظلا المائية والتروية المعدة وحماية الأكل منع الألم، علاج خلال من كان الحالات بهاته التكفل۰)

 ۰الأسباب معالجة

 يجب. الطبيعية القيمة أضعاف ثلاثة من أكثر اليباز ارتفاع يكون عندما الحاد البنكرياس التهاب تشخيص إجراء يمكن : مناقشة

 تلتزم أن يجب الإشعاعية التقييمات وصفة. للمرض مسبب تقييم وإجراء ذلك من بدلاً  الحامل للأم التخصصات متعددة رعاية إنشاء

 .الحوامل النساء لدى الحاد البنكرياس التهاب تقييم في مكانه المغناطيسي بالرنين التصوير يجد أن ويجب الإشعاع من الحماية بقواعد

 الأكثر السبب بعيد حد إلى وهو ، الحمل قبل من مفضل المرارة حمأة وتشكيل الصفراوية القنوات في صفراوي تحص حدوث إن

 أنه يبدو بالمنظار المرارة استئصال فإن ، ذلك إلى يُشار عندما ؛ لذلك محدد علاج هناك. الحمل أثناء الحاد البنكرياس لالتهاب شيوعًا

 .الحوامل النساء عند آمن
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. الحاد البنكرياس التهاب في للغاية نادرة اسباب تبقى فهي ، الأساسي الدرقية الغدة نشاط وفرط الدم في الثلاثية الدهون ارتفاع ان

 .محددة علاجات لها الحالات هذه

 وإنعاش التوليد رعاية مجال في المحرز التقدم بفضل كبير بشكل تحسينه تم لقد. عوامل عدة على والجنين الأم تشخيص يعتمد

. والوليد الأم

 طريق عن ، التشخيص في التبكير إن. مختلفة مسببات نسبة يغير ولكنه الحاد البنكرياس لالتهاب سببا ليس الحمل : خاتمة

 طرق في التطورات. المريض مع تتناسب بسرعة التخصصات متعددة رعاية إجراء الممكن من يجعل) الليباز (الأنزيمية المقايسات

 .والجنين الأم تشخيص من كل تحسنت قد والعلاج التشخيص
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 العَظِيم الہل أقْسِم
 . مِهْنتَيِ في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَا كآفةِّ  في الإنسان حياة أصُونَ  وأن
 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن استنقاذها في وسْعِي باذلا والأحَوال 

 .والقلَقَ والألمَ

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِناَسِ  أحفظََ  وأن  . سِرَّ
 والبعيد، للقريب الطبية رِعَايتَي الله، باذلا رحمة وسائلِ من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 . والعدو والصديق ،طالحوال للصالح

رَه  العلم، طلب على أثابر وأن  .لأذَاه لا ..الإِنْسَان لنِفَْعِ  أسَخِّ
 الطِّبِّيةَ المِهنةَِ  في زَميلٍ  لكُِلِّ  أخاً  وأكون يصَْغرَني، مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن

 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونيِنَ 
  تجَاهَ  يشُينهَا مِمّا نقَيَِّة وَعَلانيتَي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله

 شهيدا أقول ما على والله
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