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La pancréatite aigüe (PA) est un processus inflammatoire aigue du pancréas lié à une 

autodigestion de la glande par ses propres enzymes très puissantes (1). 

C’est une affection relativement fréquente, son incidence paraît en augmentation, elle est 

d'environ 56 cas pour 100 000 personnes par an au Royaume-Uni (2). 

Selon le degré et l'étendue de l’inflammation, on distingue deux formes de PA de gravité 

variable: 

 La pancréatite aigue nécrotico–hémorragique (PANH): c’est la forme grave. Elle 

correspond à une PA associée à une défaillance d’organe et/ou à des complications 

locales à type de nécrose (avec infection), d’abcès ou de pseudo-kyste. Elle est 

d’évolution imprévisible et engage le pronostic vital (3). 

 La pancréatite aigüe œdémateuse (PAO): La forme la plus fréquente (80 à 85%). Elle 

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

généralement d’évolution bénigne. 

Récemment, il a été proposé un troisième groupe de PA définies comme des formes avec 

complications, mais sans mortalité, il s’agit de PA dites « modérément sévères » selon la 

traduction littérale anglaise. Cette forme n’est pas encore validée par toutes les équipes et n’est 

pas encore utilisée en pratique. 

Le diagnostic positif de la PA est assuré par l’association de données cliniques, 

notamment la douleur abdominale épigastrique, biologiques caractérisées par augmentation 

forte de la lipasémie, et la démonstration des lésions pancréatiques et/ou péripancréatiques au 

scanner (2). La tomodensitométrie (TDM) s’est imposée comme la meilleure technique actuelle 

dans l’étude des PA en facilitant le diagnostic, en contribuant à l’évaluation du pronostic, en 

assurant la meilleure évolutive à la recherche de complications et en guidant certains gestes de 

radiologie conventionnelle. 
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Une meilleure compréhension de la physiopathologie de la PA qui reste complexe et mal 

connue, a permis d’améliorer le traitement et le pronostic des formes graves de la PA (4, 5). 

Simultanément, la gravité initiale est évaluée sur les données cliniques, biologiques et 

morphologiques, particulièrement aux scores les plus utilisés (APATCH II et RANSON pour les 

scores clinico-biologiques, BALTHAZAR pour les scores morphologiques). L’appréciation initiale 

de la gravité permet de décider de la meilleure orientation du malade (soins intensifs, chirurgie). 

Elle pose peu de problèmes diagnostiques, mais la recherche de son étiologie peut être 

délicate. Cette enquête est importante tant pour le traitement de la poussée actuelle que pour la 

prévention de sa récidive. 

Dans la très grande majorité des cas, les pancréatites aiguës sont d’origine biliaire ou 

alcoolique (2), les pancréatites aiguës médicamenteuses sont plus rares mais potentiellement 

graves. 

La majorité des pancréatites aiguës sont œdémateuses et régressent sans séquelles. 

Quant aux formes graves nécrosantes, elles sont responsables parfois de décès, de défaillances 

viscérales et de complications intra abdominales, de complications générales précoces : 

(hypovolémie, insuffisance cardiaque, rénale et respiratoire) et locorégionales tardives (nécrose 

surinfectée, pseudo kystes, fistules, perforation, hémorragie) (6). 

Le traitement est plus souvent médical (aspiration digestive, réanimation, antalgiques, 

antibiotiques adaptés, drainage percutané) que chirurgical (drainage ; nécrosectomie, ou 

étiologique : cholécystectomie et/ou sphinctérotomie endoscopique). (3,4). 

Notre travail consiste en une étude rétrospective menée au sein du service de chirurgie 

générale à l’hôpital militaire Avicenne (HMA) de Marrakech, à propos de 53 cas de pancréatite 

aiguë sur une période de 2 ans allant de septembre 2015 à aout 2017. 
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Le but de notre travail est d’étudier les différents aspects cliniques et radiologiques de la 

pancréatite aiguë et apprécier l’implication de ces données sur les différentes étapes de 

diagnostic : positif, étiologique et le diagnostic de gravité. 
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MATERIELS    

    ET METHODES 
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I. 

Notre travail est une étude rétrospective, portant sur 53 cas de pancréatite aiguë pris en 

charge au sein du service de chirurgie générale à l’hôpital militaire Avicenne (HMA) de 

Marrakech, durant une période de 2 ans allant de septembre 2015 à aout 2017. 

Matériel : 

1. 

- Toute cause de pancréatite aigue 

Critères d’inclusion : 

- Age > 18 ans 

2. 

- Age < 18 ans 

Critères d’exclusion : 

- Dossiers dont les données étaient incomplètes 

II. 

1. 

Méthodes : 

Les dossiers ont été exploités suivant la fiche d’exploitation jointe ci-dessous, recueillant 

les caractéristiques épidémiologiques, cliniques, paracliniques, biologiques, thérapeutiques et 

évolutives. 

Recueil des données : 

2. 

L’analyse des données était réalisée grâce au logiciel EXCEL 2016. 

Analyse des données : 
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« Fiche d’exploitation » 

I - Identité et antécédents : 

A - Identité : 

■ Nom - Prénom : 

■ Age : 

■ Sexe : 

■ Numéro d’entrée : 

■ Date d’entrée : 

B - Antécédents : 

 Médicaux : 

■ Aucun : 

■ Diabète : 

■ HTA :                               

■ Cardiopathie : 

□ non 

■ Colique hépatique : 

■Tuberculose : 

■ Rectorragies : 

■ Constipation chronique 

■ Néoplasie : 

■ Autres : 

 Chirurgicaux : 

■ Aucun :                                           □ 

■ Intervention digestive : 

Laquelle?:……………………………………………………………………..………………… 

□ 

   □ non 

□ non □ oui 

□ non □ oui 

□ non □ oui 

□ non 

  □ oui   □ non 

  □ oui   □ non 

  □ oui   □ non 

  □ oui   □ non 

□ oui 

□ oui 

□ oui 
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 TOXIQUES :……………………………………………………………………………… 

Il-  Tableau clinique: 

A - Signes généraux : 

 Etat général : 

 Etat hémodynamique : 

 Fièvre 

 Frissons :                                             □ oui         □non 

 Autres:..………………………………………………………………….....................................
.......................................…………….… 

B - Signes fonctionnels : 

1) Douleur :                                      □  oui     □non 

 Type : 

 Siège : 

 Irradiation : 

 2) Vomissements :                            □  oui        □non 

3) Troubles du transit :                     □  oui     □ non 

4)Autres:……………………………………….............................................................…………… 

C - Signes physiques : 

■ Météorisme abdominal :            □  oui            □ non 

■ Défense abdominale :                □  oui             □non 

■ Masse abdominale :               □  oui             □non 

■ Sensibilité abdominale :          □  oui             □non 

■ Cicatrice chirurgicale :                 □  oui      □ non 

■Autres :……………………………………………………………………………...........................
. 

□ non □ oui 
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III Para clinique : 

A - Biologie : 

 NFS : 

 Urée - créatinine : 

 Glycémie : 

 Lipasémie : 

 Bilan d’hémostase : 

 Bilan lipidique : 

 Bilan hépatique : 

B- Imagerie : 

1) ASP et RX pulmonaire : 

 Epanchement pleural :    □  oui    □ non :.................................. 

 Pneumopéritoine :           □  oui     □ non :................................. 

 NHA :                                 □  oui      □ non: type :......................... 

 Grisaille :                           □  oui       □ non:.................................. 

 Opacité :                            □  oui             □ non:................................. 

 Calcifications :                   □  oui             □ non:................................. 

 Aérobilie :                         □  oui             □ non:................................... 

 Autres :………………………………………………………………………………………… 

3) Echographie abdominale : 

■ Pancréas : 

 Taille :               □ normale     □ Augmentée 

 Echostructure :  □ normale     □ hypoéchogène    □ hyperéchogène. 

 Graisse péri-pancréatique :     □ normale        □ infiltrée 

 Coulées :         □ Présentes     □ Absentes 
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 Collection liquidienne :     □ Présente         □ Absente 

■ Foie et voies biliaires : 

 Foie :         □ normal                 anormal :........................ 

 Voies biliaires : □ normales        □ dilatées    □CalculVBP 

 Vésicule biliaire :□ normale         □ distendue 

□ Lithiasique             □ Paroi épaissie 

 Rate :      □ normal               □anormal :........................ 

 Tube digestif : 

 Distension globale :      □  oui               □ non 

 Stase liquidienne : :               □  oui               □ non 

 Epaississement pariétal : :       □  oui               □ non 

 Autres : ……………………………………………………. 

 Péritoine : 

 Epanchement :   □ minime     □ moyen        □abondant 

 Diagnostic final échographique : 

………………………………………………………………………………………………………………… 

4) TDM (scanner) : 

4-1) Indications : 

 Suspicion d’une pancréatite :                             □ 

 Echographie non contributive :                   □ 

 Clinique non contributive :                              □ 

 Suspicion d’une autre pathologie :                             □ 

 

4-2) Interprétation : 

 Pancréas : 

 Taille :                        □ Normale      □Augmentée 
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 Densité :                       □ homogène      □ hétérogène 

 Contours :                    □ frangés               □ lisses 

 Graisse péri-pancréatique :     □ normale         □ infiltrée 

 Coulées de nécrose :      □ unique       □ multiples       siège ……………....................... 

…………………………………………………………………………………………………………………….. 

■ Collection liquidienne:         □ oui            □ non 

■ Pseudo kystes :                       □ oui            □ non 

 Foie et voies biliaires : 

Foie :        □ normal        ............ □ pathologique :………………… 

Vésicule biliaire :        □ normale      ............ □ distendue 

□ lithiasique   □ Paroi épaissie 

autres:................................................................................................................................. 

 Voies biliaires :     □ normales □ dilatées  □ calcul VBP 

Autres......................................................................................................................................... 

 Rate :           □normale          □anormale :.......................................................................... 

 Tube digestif: 

■ Distension globale :           □  oui                        □ non 

■ Stase liquidienne :           □ oui                        □ non 

■ Epaississement pariétal :   □ oui                        □ non 

■ Autres :...................................................................................................................
............................................................................................................................................ 

 Péritoine : 

■ Epanchement :     □ minime     □ moyen    □ abondant 

 Autres :...................................................................................................................
............................................................................................................................... 

 Vaisseaux:                □ normaux          □ thrombosés 
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 Diagnostic final scannographique : 

……………………………………………………………………………………………………………… 

5) autres examens : 

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

IV - Traitement : 

A- médical :     

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

B-endoscopique : 
......................................................................................................................................... 

C- chirurgical : 

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

V - Evolution : 

 Immédiate 
:...............................................................................................................................
................................................................................................................................ 

 A distance 
:...............................................................................................................................
................................................................................................................................ 
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I. Epidémiologie : 

1. Age : 

L'âge de nos patients varie entre 18 et 100 ans avec un âge moyen de 53 ans. Le pic de 

fréquence est entre 40 et 70 ans. La tranche d’âge la plus touchée est entre 61 et 70 ans. 

Tableau I : Répartition des patients selon la tranche d’âge 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 : Répartition des patients selon la tranche d’âge 

Tranche d’âge Fréquence % 

10-20 1 1,89% 

21-30 3 5,66% 

31-40 8 15,09% 

41-50 10 18,87% 

51-60 11 20,75% 

61-70 14 26,42% 

71-80 5 9,43% 

81-90 0 0,00% 

91-100 1 1,89% 
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2. Sexe : 

Nous avons noté une prédominance féminine avec 31 femmes (58%) et 22 hommes (42 %). 

(figure 2). 

 

Figure 2 : Répartition des patients selon le sexe 

II. Données cliniques : 

1. Antécédents et pathologies associées : 

1.1. Antécédents pancréato-biliaires : 

Dans notre étude,12 patients avaient des antécédents pancréato-biliaires, soit 22% des 

cas (tableau II). 

5 patients avaient une pancréatite aiguë (9%), 4 patients étaient porteurs d’une lithiase 

vésiculaire (7%), et 3 patients ayant subi une cholécystectomie (6%). 
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Tableau II : % des patients ayant des ATCD pancréato-biliaires 

ATCD Fréquence % 

Pancréatite aigue 5 9 

Lithiase vésiculaire 4 7 

Cholécystectomie 3 6 

Total 12 22 

1.2. Les autres antécédents : 

a. Médicaux : 

Concernant les autres antécédents médicaux, 7 patients avaient une HTA (13%), 6 patients 

étaient atteints de diabète (11%), 1 seul patient avait une cardiopathie (1.9%), 1 patient avait une 

néphropathie (1.9%), la dyslipidémie était présente dans 1 cas (1.9%), 1 cas d AVC (1.9%) et 1 cas 

de néoplasie (1.9%). 

Tableau III : Tableau représentatif des autres antécédents médicaux 

Antécédents Fréquence % 

HTA 7 13 

Diabète 6 11 

Cardiopathie 1 1.9 

Néphropathie 1 1.9 

Dyslipidémie 1 1.9 

AVC 1 1.9 

Néoplasie 1 1.9 

b. Chirurgicaux : 

Concernant les autres antécédents chirurgicaux, nous avons noté 1 cas de kyste hydatique 

du foie (1.9%), 1 cas d’appendicectomie (1.9%), 2 cas d’abcès anal (3.8%), 1 cas de lithiase 

urinaire (1.9%), 1 cas de thyroïdectomie (1.9%). 
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Tableau IV : Tableau représentatif des autres antécédents chirurgicaux 

ATCDs chirurgicaux Fréquence % 

Kyste hydatique foie 1 1.9 

Appendicectomie 1 1.9 

Abcès anal 2 3.8 

Lithiase urinaire 1 1.9 

Thyroïdectomie 1 1.9 

c. Toxiques : 

L’alcoolisme était présent dans 3 cas (5.6%), et le tabagisme dans 5 cas (9.4%). 

Tableau V : Tableau représentatif des habitudes toxiques 

Toxiques Fréquence % 

Alcoolisme 3 5.6 

Tabagisme 5 9.4 

2. Signes cliniques : 

2.1. Signes généraux : 

La fièvre était présente dans 20 cas soit 37.7% des cas, l’altération de l’état général était 

notée dans 5 cas soit 9.4% des cas, l’instabilité hémodynamique était présente dans 2 cas soit 

dans 3.8% des cas. 

 

Figure 3 : Répartition selon les signes généraux 
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2.2. Signes fonctionnels : 

a. Douleur : 

Dans notre étude, tous les patients présentaient une douleur (100%) (voir figure 4) : la 

douleur était épigastrique dans 39 cas (73%), elle était au niveau de l’hypochondre droit dans 8 

cas (15%), elle était diffuse dans 2 cas (3,8%), le siège était imprécisé dans 4 cas. 

La douleur était typique transfixiante dans 39 cas (73%), atypique dans 4 cas (7,5%), le 

type était imprécisé dans 10 cas. (Voir tableau VI). 

b. Vomissements : 

Les vomissements étaient présents dans 30 cas soit dans 56% des cas (Voir figure 4). 

c. Troubles de transit : 

3 patients avaient des troubles de transit soit dans 5.6% des cas. 

Tableau VI : Répartition selon le type de la douleur 

Douleur Fréquence % 

Typique 39 73 

Atypique 4 7.5 

Imprécisé 10  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 4 : Répartition selon les signes fonctionnels 
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2.3. Signes physiques : 

L’ictère était présent chez 9 patients (17%), la sensibilité abdominale était présente dans 

19 cas (35,8%), la défense abdominale a été retrouvée dans 20 cas (37,7%), le météorisme a été 

noté chez 2 cas (3,8%), une cicatrice chirurgicale a été retrouvée chez 6 cas (11,3%) et une masse 

abdominale dans 1 cas (1,9%). 

 

Figure 5 : Répartition selon les signes physiques 

2.4. Signes de gravité : 

1 cas d’état de choc (1.9%), et 1 cas d’insuffisance rénale (1.9%). 

III. Données paracliniques : 

1. Biologie : 

1.1. NFS : 

Une hyperleucocytose était présente dans 23 cas soit dans 43.4% des cas. 

1.2. Fonction rénale : 

L’évaluation de la fonction rénale a été réalisée chez 41 cas soit dans 77% des cas, une 

insuffisance rénale a été objectivé chez 2 cas soit dans 3.8% des cas. 
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1.3. Glycémie : 

La glycémie a été dosée chez 25 patients soit dans 47% des cas, une glycémie normale a 

été retrouvée dans 7 cas (13%), Une hyperglycémie < 2 g/l a été constatée dans 15 cas (28,3%) et 

une hyperglycémie >2 g/l dans 3 cas (5,6%). 

1.4. Lipasémie : 

La Lipasémie a été dosée chez la totalité des patients (100%), elle était > à 3 fois la 

normale dans 48 cas (90,5%) et égale à 3 fois la normale dans 5 cas (9,4%). 

1.5. CRP : 

La CRP était positive dans 19 cas soit dans 35,8%. 

1.6. Bilan hépatique : 

La cholestase a été constaté chez 24 patients soit dans 45% des cas. 

La cytolyse a été noté dans 19 cas soit 35.8 % des cas. 

 

Figure 6 : répartition selon les anomalies biologiques 
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2. Imagerie : 

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

- L’ASP a été réalisé chez 20 patients soit dans 37.7% des cas : 

- Des niveaux hydro-aériques ont été objectivés dans 3 cas (5.6%). 

2.2. Radiographie Thoracique : 

La radiographie thoracique a été réalisée dans 25 cas (47%) : elle était normale dans 23 cas 

(43,3%), un épanchement pleural a été objectivé dans 2 cas (3,8%). 

2.3. L’échographie abdominale : 

L’échographie a été réalisée dans 35 cas (66%). 

a. L’état du pancréas : 

- Un pancréas augmenté de taille a été retrouvé dans 8 cas (15%) 

- Une infiltration de la graisse péri-pancréatique a été notée dans 2 cas soit dans 3.8% des 

cas. 

b.  État du foie : 

- La stéatose hépatique a été objectivée dans 2 cas (3,8%) 

- Un kyste hépatique a été trouvé dans 1 cas (1,9%). 

c. État des voies biliaires : 

Les voies biliaires étaient dilatées dans 8 cas (15%), et lithiasiques dans 3 cas (5.6%). 

d. État de vésicule biliaire : 

- Elle était distendue dans 13 cas (24.5%) 

- Elle était lithiasique dans 18 cas (33.9%) 

- Le lit vésiculaire était libre dans 3 cas (5.6%). 

e. État du péritoine : 

Un épanchement péritonéal minime a été trouvé dans 3 cas soit 5,6% 
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Tableau VII : Tableau récapitulatif des résultats de l’échographie abdominale 

 Résultats de l’échographie Nombre de patients Pourcentage 

Etat de pancréas 
Augmentée de volume 8 15 

Infiltration graisse 2 3.8 

Etat foie 
Stéatose 2 3.8 

Kystes 1 1.9 

Etat des voies 

biliaires 

Dilatées 8 15 

Lithiasiques 3 5.6 

Etat vésicule biliaire 

Distendue 13 24.5 

Lithiasique 18 33.9 

Cholécystectomie 3 5.6 

Etat péritoine Epanchement minime 3 5.6 

 

Figure 7 : Image échographique d’une VB multi lithiasique au cours d’une pancréatite aigue 
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2.4. La tomodensitométrie abdominale : 

L’indication dans la quasi-totalité des cas a été posée par la véritable suspicion d’une 

pancréatite aiguë associée à une clinique non contributive et / ou à une échographie non 

concluante. 

a. État pancréas : 

 La taille était augmentée dans 32 cas (60,3%) 

 La densité était hétérogène dans 7 cas (13,2%) et homogène dans 27 cas (50,9%) et non 

précisé dans 19 cas 

 Les contours étaient lisses dans 7 cas (13,2%) 

 La graisse péri-pancréatique était infiltrée dans 21 cas (39,6%) 

 Les coulées de nécrose étaient constatées dans 21 cas soit 39,6 %. Elles étaient uniques 

dans 8 cas (15,1 %), multiples dans 13 cas (24,5 %) 

 Les pseudo kystes étaient notés dans 4 cas (7,5%). 

b. État foie : 

2 cas de stéatose (3,8%) et 2 cas de kystes (3,8%) ont été objectivés. 

c. État des voies biliaires : 

Elle étaient dilatées dans 7 cas (13,2%) et lithiasiques dans 3 cas (5,6%) 

d. État de la vésicule biliaire : 

La vésicule biliaire était distendue dans 9 cas (16,9%), lithiasique dans 16 cas (30,2%), 

normale dans 23 cas (43,4%), et le lit vésiculaire était libre dans 3 cas (5,6%). 

e. État du tube digestif : 

Un épaississement pariétal digestif a été objectivé dans 1 cas (1,9%). 

f. État du péritoine : 

L’épanchement péritonéal était minime dans 9 cas (17%) et moyen dans 1 cas (1,9%). 
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g. Stadification selon la classification de BALTHAZAR : 

Dans notre étude, le stade A de la pancréatite était présent dans 8 cas (15%), le stade B 

dans 9 cas (17%), le stade C retrouvé dans 12 cas (22,6%), le stade D dans 9 cas (17%), le stade E 

dans 15 cas (28,3%). 

 

Figure 8 : Répartition des différents stades de pancréatite aiguë selon la classification de 

BALTHAZAR 
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Tableau VIII : Tableau récapitulatif des résultats de la TDM abdominale 

Résultats TDM Fréquence % 

Pancréas 

Taille 
Normale 21 39.6 

Augmentée 32 60.4 

Densité 
Homogène 27 50.9 

Hétérogène 7 13.2 

Contours 
Frangés 46 86.8 

Lisses 7 13.2 

Graisse péri-pancréatique 
Normale 32 60.4 

Infiltrée 21 39.6 

Coulées de nécrose 
Absents 32 60.4 

Présents 21 39.6 

Pseudo kystes 
Absents 49 92.5 

Présents 4 7.5 

Foie 

Normal 49 92.5 

Stéatose 2 3.8 

Kystes 2 3.8 

Voies biliaires 

Normales 43 81.1 

Dilatées 7 13.2 

Lithiasiques 3 5.6 

Vésicule biliaire 

Normale 23 43.4 

Distendue 9 16.9 

Lithiasique 16 30.2 

Lit vésiculaire libre 3 5.6 

Etat tube digestif Epaississement pariétal 1 1.9 

Etat péritoine 
Epanchement minime 9 17 

Epanchement moyen 1 1.9 

Stadification BALTHAZAR 

A 8 15 

B 9 17 

C 12 22.6 

D 9 17 

E 15 28.3 
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Figure 9 : Image TDM d’une pancréatite aigue stade B 

 

 

Figure 10 : Image TDM d’une pancréatite aigue stade D 
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Figure 11 : Image TDM d’une pancréatite aigue stade C 

2.5. IRM et bili-IRM : 

Elle a été réalisée dans 9 cas et elle a permis d’objectiver : 

- Une lithiase vésiculaire dans 3 cas (5,7%). 

- Une lithiase VBP dans 4 cas (7,5%). 

- Une discrète dilatation de la VBP sans obstacle dans 1 cas (1,9%). 

- Une tumeur pancréatique dans 2 cas (3,8%). 

 

Figure 12 : Image IRM d’une pancréatite aigue biliaire 
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Pancréas normal avec lithiase VBP (voir la figure 13 : la bili IRM correspondante) 

 

Figure 13 : Image bili IRM d’une pancréatite aigue biliaire 

Cette image montre une Lithiase bas cholédoque et dilatation en amont, avec 

hydrocholécyste lithiasique. 

 

Figure 14 : Image bili IRM d’une pancréatite aigue lithiasique 

Cette image montre une VB multilithiasique a paroi fine sans dilatation des voies biliaires 
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IV. Etiologies : 

Les étiologies de la pancréatite aiguë sont nombreuses, dominées par l’origine biliaire, et 

l’alcoolisme. Dans notre série, on a trouvé : 

1. PA d’origine biliaire : L’origine biliaire de la PA a été retrouvée dans 35 cas, soit 66% des cas. 

2. PA d’origine non biliaire : dans 18 cas soit 34% des cas: 

Alcoolisme retrouvée dans 3 cas soit 5,7% des cas. 

Tumeur de la tête du pancréas dans 2 cas soit 3,8% des cas. 

Etiologie non définie dans 13 cas soit 24,5% des cas. 

 

Figure 15 : Répartition des étiologies de pancréatite aigue 

N.B : De ce fait, nous avons recherché parmi les pathologies biliaires le nombre de cas de 

pancréatite aiguë et nous avons conclu que : parmi les 713 cas de pathologies biliaires il y’ avait 

41 cas de pancréatite aiguë soit 5.7%. 
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V. Prise en charge : 

1. Traitement médical : 

Tous les malades ont bénéficié d’un équilibre hydro-électrolytique, antalgique, 

antispasmodique, IPP et un arrêt de l’alimentation. 

L’hospitalisation dans le service de réanimation était nécessaire dans 2 cas. 

2. Traitement instrumental : 

- Une CPRE avec sphinctérotomie endoscopique a été réalisé dans 3 cas (5,7%) 

- Un drainage externe a été fait dans 1 cas (1,9%). 

3. Traitement chirurgical : 

- Une cholécystectomie a été effectuée dans 18 cas (34%) : par voie coelioscopique dans 17 

cas, et par laparotomie dans 1 cas. 

- Une dérivation cholédoco-jéjunal a été réalisée dans 1 cas (1,9%) 

- Une dérivation kysto-gastrique a été procédée dans 1 cas (1,9%). 

VI. Evolution : 

1. Evolution précoce : 

Elle était favorable dans 51 cas soit dans 96.2 % des cas, une défaillance viscérale avec 

infection de coulées de nécrose a été notée dans 1 cas soit 1.9%. Nous avons déploré  

 1 cas de décès (1,9%). 

2. Evolution tardive : 

L’évolution à long terme a été marquée par la survenue de 2 cas de pseudo kystes (3,8%) 

et 3 cas de poussées récidivantes de pancréatite aigue (5.7%). 
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Figure 16 : Répartition selon les complications 
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I. Rappel anatomique : 

1. Situation et description : 

  La connaissance de l’anatomie du pancréas et des structures de voisinages revêt un 

intérêt capital dans la compréhension de la physiopathologie des PAN ainsi que les applications 

des différents moyens thérapeutiques.  

   Le pancréas est un organe rétro-péritonéal situé à cheval sur les étages sus et sous-

mésocolique, il est situé en regard de L1-L2. Il a un aspect macroscopique allongé, irrégulier, 

gris rosâtre et de consistance ferme mais friable.   

   On distingue au pancréas trois parties (Figure 17 et 18) :  

 La tête : volumineuse et renflée, elle est partiellement encadrée par les quatre portions du 

duodénum.   

 Le corps : réuni la tête et le col.  

 La queue : est une extrémité mince et mobile creusée d’une gouttière par les vaisseaux 

spléniques. 

 Deux canaux excréteurs drainent les secrétions exocrines du pancréas dans le deuxième 

duodénum : L’un principal (Wirsung) et l’autre accessoire (Santorini).   
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Figure 17 : Vue antérieure schématique montrant la configuration générale du pancréas (7) 

 

Figure 18: Les différents canaux du carrefour bilio-pancréatique 
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2. Rapports topographiques du pancréas (8) :   

2.1. La tête du pancréas : 

a. La face antérieure :  

   La face antérieure du pancréas est croisée par la racine du mésocôlon transverse. Au-

dessous du péritoine, la face antérieure de la tête est directement en rapport avec (figure 19) :  

 Les vaisseaux mésentériques supérieurs.  

 L’artère gastroduodénale et ses branches de division. Par l’intermédiaire du péritoine, la 

tête est en rapport avec le côlon transverse et avec la portion pylorique de l’estomac.   

b.  b. La face postérieure :  

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

artères pancréatico-duodénales. Elle répond encore à la veine porte, puis à la veine cave 

inférieure dont elle est séparée par la lame de Treitz. Par son pourtour, la tête du pancréas 

répond aux quatre portions du duodénum.  

2.2. Le col :  

   A sa partie supérieure, il répond à la première portion du duodénum. Sa partie 

inférieure répond aux vaisseaux mésentériques supérieurs. Sa face antérieure est recouverte par 

le pylore et la portion antrale de l’estomac.    

2.3. Le corps :   

a. La face antérieure : 

   Elle est en rapport par l’intermédiaire de l’arrière cavité des épiploons (ACE) avec la face 

postérieure de l’estomac.    

b. La face postérieure :   

  Elle est creusée de deux sillons l’un supérieure livre passage à l’artère splénique et 

l’autre inférieure ou chemine la veine splénique. Elle est croisée par la veine mésentérique 

inférieure.  
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La Face postérieure répond successivement de droite à gauche (figure 19) :   

• À l’aorte et à l’artère mésentérique supérieure. 

• À la veine rénale gauche jusqu’au hile du rein.   

• À la capsule surrénale gauche et à la face antérieure du rein gauche.   

c. Le bord supérieur :  

  Il répond à son extrémité gauche aux vaisseaux spléniques et à son extrémité droite au 

tronc cœliaque en arrière. 

 

Figure 19: Vue antérieure montrant les rapports du pancréas (9) 

d. Le bord inférieur :   

 Il est en rapport avec la racine du mésocôlon transverse.   
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2.4. La queue du pancréas :   

Elle est soit en contact avec la face médiane de la rate, soit reliée à la rate par l’épiploon 

pancréatico-splénique qui contient les vaisseaux spléniques. (Figure 20)   

 

Figure 20: Coupe transversale passant par le pancréas (9) 

3. Vascularisation et drainage lymphatique du pancréas :   

3.1. Les artères :   

Les artères du pancréas sont représentées par [8] (Figure 21) :   

 Les artères pancréatico-duodénales droites supérieures et inférieures, branche de l’artère 

gastro-duodénale.   

 L’artère pancréatico-duodénale gauche, branche de l’artère mésentérique supérieure.   
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 Les rameaux pancréatiques de l’artère splénique.   

 L’artère pancréatique inférieure, branche de l’artère mésentérique supérieure.   

3.2. Les veines :   

Les veines suivent en général le trajet des rameaux artériels. Tout le sang veineux du 

pancréas est déversé dans la veine porte, par l’intermédiaire :   

 Des veines spléniques.   

 Des veines mésentériques supérieures.   

 Des veines pancréatico-duodénales supérieures.   

3.3. Les lymphatiques : 

  Les vaisseaux lymphatiques du pancréas aboutissent :   

 Aux ganglions de la chaîne splénique ;   

 Aux ganglions rétro-pyloriques, sous-pyloriques, duodéno-pancréatiques antérieures et 

postérieures de la chaîne hépatique ;   

 Aux ganglions de la chaîne mésentérique supérieure ;   

 Enfin les ganglions juxta aortiques, parfois même aux ganglions du mésocôlon 

transverse.   
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Figure 21 : Vue antérieure du pancréas montrant la disposition des artères  pancréatique [9]. 
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II. Rappel physiopathologique :   

Les mécanismes physiopathologiques de la PA sont obscurs, et repose sur deux théories 

probablement associées : la théorie canalaire et la théorie acineuse [10]. Selon ces deux théories, 

la PA serait due à des perturbations du métabolisme cellulaire et à une activation enzymatique 

avec hyperstimulation du pancréas.  

  Trois facteurs principaux semblent impliqués dans la constitution d’une nécrose 

pancréatique :  

 Autodigestion de la glande pancréatique ;  

 Stimulation excessive des cellules pro-inflammatoires ;  

 Phénomènes vasculaires.  

  Quelle que soit l’étiologie de la pancréatite, le phénomène initiateur de la maladie 

semble bien se situer au sein même de la cellule acineuse. En effet, ces cellules contiennent sous 

forme de zymogènes des enzymes protéolytiques (trypsinogène) ou lipolytiques (phospholipase 

A2) et sous forme de lysosomes des hydrolases comme la cathepsine B. L’atteinte cellulaire 

induit la colocalisation des protéases inactives avec les hydrolases lysosomales, ce qui provoque 

une activation prématurée des enzymes avec exocytose pathologique des zymogènes dans 

l’espace interstitiel. Or, il n’existe à l’état normal dans le sac pancréatique que de faibles 

quantités d’inhibiteurs spécifiques de la trypsine ou non spécifiques comme l’alpha-2-

macroglobuline, insuffisantes pour neutraliser cette libération massive [11, 12]. L’activation en 

cascade des pro-enzymes (trypsinogène - chymotrypsinogène – pro-élastase – pro-

phospholipase) induit une réponse de la cellule acineuse qui accentue l’atteinte cellulaire et 

provoque un recrutement de l’ensemble des leucocytes et des cellules endothéliales au sein 

même de la glande pancréatique. Cette réponse inflammatoire locale va engendrer la production 

excessive de médiateurs de l’inflammation tels que l’interleukine 1 (IL1), l’IL6 et l’IL8. Le niveau 

de tumor necrosis factor (TNF-a) relargué par les macrophages de la glande pancréatique est 
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parfaitement corrélé à la sévérité de l’atteinte lors de pancréatite expérimentale. Un niveau élevé 

de stress oxydant avec altération de la microcirculation au niveau pancréatique et augmentation 

de la perméabilité vasculaire et feedback neurogène contribue également à la sévérité de 

l’atteinte [13]. La mort cellulaire survient par apoptose, voire nécrose dans les cas les plus 

sévères. Cette atteinte locale s’accompagne d’un syndrome inflammatoire plus ou moins intense 

et prolongé accompagné d’autres manifestations systémiques pouvant conduire à une 

défaillance multi-viscérale : défaillance cardiovasculaire, détresse respiratoire aiguë, coagulation 

intravasculaire disséminée (CIVD), insuffisance rénale aiguë.  

  L’ensemble des données physiopathologiques permet de comprendre tout l’intérêt que 

peut représenter aujourd’hui le dosage de certains marqueurs biologiques pour le diagnostic, 

l’évaluation de la sévérité de la PA, le risque de complication et de mortalité, voire pour 

l’étiologie. Le marqueur idéal qui serait unique n’existe bien sûr pas. 

III. Rappel anatomo-pathologique : [14, 15, 16]   

On distingue deux grandes formes anatomopathologiques de la pancréatite aigüe : la 

pancréatite œdémateuse, simple, limitée à la glande, d'évolution habituellement bénigne et la 

pancréatite aigue nécrotico-hémorragique toujours possible.   

1. La pancréatite œdémateuse : [16] 

  C'est la forme la plus fréquente. Le pancréas est augmenté de volume, en masse. Les 

lobules et les acini sont dissociés les uns des autres par l'œdème. Les méso et le tissu conjonctif 

sont infiltrés d'œdème sans aspect nécrotique ou hémorragique.   

2. La pancréatite nécrosante : [16]   

  C'est une forme grave responsable des tableaux cliniques sévères. Le pancréas est 

augmenté de volume et de consistance dure.   
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  La PAN est caractérisée par une nécrose des tissus glandulaire, interstitiels et à l'espace 

rétro péritonéal. La nécrose graisseuse prédomine et se manifeste par des taches de bougie. Ces 

zones de nécrose, plus ou moins étendues, sont associées à des lésions hémorragiques et à des 

phénomènes de thrombose vasculaire.   

  Cette forme est, avec des lésions à distance correspondent à la toxémie enzymatique 

lésions viscérales diverses (poumons, reins, cœur…). 

IV. Données épidémiologiques : 

1. Age : 

Dans notre étude, l’âge moyen était de 53 ans, ceci rejoint les données de la littérature. 

En effet une étude récente réalisée au Cameroun par M. Biwole et Al en 2016 (17), a rapporté 

une moyenne d’âge de 50 ans. Tandis qu’une étude prospective en France réalisée en 2011, a 

rapporté un âge moyen de 59 ans (18). 

  L’âge médian de survenue d’une crise de pancréatite aiguë se situe dans la 6ème 

décennie de la vie dans la majorité́  des études . Avec le vieillissement de la population, il est 

probable que l’incidence de la pancréatite aiguë sera plus élevée (19). 

  La tranche d’âge la plus représentée dans notre série a été entre 61 et 70 ans, avec un 

pourcentage de 26.42 %, ceci correspond au résultat de M. Biwole qui a été entre 61 et 70 ans 

(17), la tranche d’âge de moins de 20 ans ne représente que 1.89% de notre série, cela pourrait 

conclure que le taux d’admissions hospitalières pour Pancréatite aiguë augmente avec l’âge. 

  L’étude réalisée par Halonen , en 2000, a recherché différents facteurs pronostiques de 

mortalité́  intra-hospitalière de façon rétrospective et prospective chez 270 patients consécutifs 

atteints de pancréatite aiguë sévère selon les critères d’Atlanta (20). Un âge supérieur à 43,5 ans 

était un facteur pronostique indépendant (p=0,0004) de mortalité d’une pancréatite aiguë. Parmi 

les facteurs pronostiques indépendants de mortalité, rétrospectivement retrouvés par Company 

en 2003 chez 67 patients atteints pancréatite aiguë sévère, selon les critères d’Atlanta, l’âge 
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était déterminant (21). En revanche, Brisinda, en 1999, a revu différents paramètres cliniques 

déterminant la mortalité de 227 pancréatites aiguës. L’âge (> 65 ans), parmi les divers critères 

analysés, n’a pas permis de déterminer la mortalité (p=0,5) (22). 

2. Sexe : 

  La répartition des malades de pancréatite selon le sexe est en général variable selon les 

étiologies. Dans la littérature, on rapporte une prédominance féminine (60%) dans les 

pancréatites d’origine biliaire, et une nette prédominance du sexe masculin (90%) dans les 

étiologies d’origine alcoolique (23).  Notre série a été constituée de 31 femmes et 22 hommes. 

Nous avons noté ainsi une prédominance féminine 58%, contrairement à plusieurs études qui ont 

démontré que la proportion des hommes présentant une première crise de pancréatite aiguë est 

supérieure à la proportion des femmes (24,25). Ce qui pourrait être expliqué par la fréquence 

des pancréatites aiguës biliaires dans notre contexte.   

Tableau IX : Fréquence selon le sexe 

Références 
Sexe 

Femme Homme 

SORAN et coll (26) 40% 60% 

BENCHIMOL et coll (27) 43% 57% 

AJAYK et all (28) 51.4% 58.6% 

MAJDOUB A et al (29) 44% 56% 

Notre série 58% 42% 
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V. Diagnostic Positif : 

  Le diagnostic de pancréatite aiguë, associe la douleur abdominale et une élévation des 

enzymes pancréatiques. La première description des caractéristiques cliniques et pathologiques 

de la pancréatite aiguë date de 1889 (30,31). Cependant, le diagnostic est souvent difficile 

malgré́  la disponibilité́ de nombreux moyens diagnostiques biologiques et radiologiques, comme 

le prouvent les séries autopsiques, avec une incidence de 30 à 40 % de pancréatites non 

diagnostiquées.  

  Le diagnostic de pancréatite aiguë est posé lorsqu’au moins deux des trois critères 

suivants sont remplis (32) : 

1. Signes cliniques typiques avec douleurs épigastriques en ceinture irradiant dans le dos  

2. Taux de lipasémie élevé avec valeur >3 × supérieure à la norme  

3. Résultats typiques à l’imagerie (tomodensitométrie [TDM] / imagerie par résonance 

magnétique [IRM]). 

1. Clinique : 

1.1. Signes fonctionnels : 

a. Douleur abdominale : 

Dans notre série la douleur abdominale a été observée chez la totalité de nos malades 

(100%). Cela rejoint les données de la littérature qui rapportent que près de 95% des patients 

souffrant d’une pancréatite aiguë se présentent aux urgences avec des douleurs abdominales 

aiguës (33). Trois pourcent des patients qui se présentent aux urgences avec des douleurs 

abdominales aiguës ont une pancréatite aiguë (24).  Les douleurs abdominales ont siégé au 

niveau de l’épigastre chez 39 malades de notre série soit 73%. 

Ces résultats rejoignent les données de la littérature qui rapportent que près de 70% des 

douleurs abdominales dans la pancréatite aiguë sont typiquement transfixiantes siégeant au 

niveau de l’abdomen haut, dans la région de l’épigastre, ou dans l’hypochondre droit avec une 
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irradiation dorsale dans 50 % des cas, ou vers l’hypochondre gauche (34). Parfois, la douleur est 

diffuse ou irradie vers le bas abdomen et rarement, elle présente une irradiation thoracique (26). 

b. Nausées et vomissements : 

Les nausées et les vomissements constituent le second symptôme dans les pancréatites 

aiguës.   Dans notre série, des vomissements ont été rapportées chez 30 malades soit 56%. Ceci 

rejoint les données de la littérature qui rapportent que la fréquence des vomissements est 

estimée entre 50-60 % dans les pancréatites aiguës (27). 

c.  Arrêt des matières et des gazs : 

Dans notre série on a rapporté la présence d’un arrêt des matières et des gazs chez 3 

malades soit 5.6% du nombre total des malades. 

Ce résultat est proche de celui de l’étude de MAJDOUB A et al (29), qui a rapporté la 

présence d’un tableau d’occlusion chez 17% des malades de cette série. Mais ceci ne rejoint pas 

les données de la littérature qui le considère comme le 3eme symptôme dans le tableau de 

pancréatite aiguë avec une fréquence de 70% (26). 

1.2. Signes physiques : 

Dans les pancréatites aiguës bénignes, l’état général des patients reste conservé, 

l’examen physique est souvent pauvre, seule une sensibilité épigastrique peut être retrouvée 

(35).   En cas de Pancréatite aiguë sévère, l’état général des patients est altéré́ , avec un aspect 

toxique. Des signes neuropsychiatriques ou une altération de la conscience peuvent être 

objectivés (20% des PA). Une hypotension (hypovolémie due aux vomissements et au 3ème

 

 

secteur) ou une tachycardie (douleur intense, déshydratation) sont retrouvées dans 20 à 30% des 

cas (36).  L’examen physique chez les malades de notre série, a objectivé : 

5 cas avaient une altération de l’état général soit 9.4%, l’instabilité hémodynamique était 

présente dans 2 cas soit 3.8%. 
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a. Fièvre : 

Une fièvre a été retrouvée chez 20 malades, soit 37.7 % des malades de notre série. Ceci 

rejoint les résultats de l’étude de TAYAB MUSTAPHA (37), qui a objectivé la présence de la fièvre 

dans 40.7%, ainsi que l’étude de AYNAOU (38) : (32.5%). 

Par contre, les données de la littérature rapportent que la fièvre est souvent présente au 

début de l’affection, sa fréquence est estimée à 75% (39). 

b. Ictère et sub-ictère : 

Un ictère, signe de l’obstruction biliaire associée et de l’origine biliaire de la pancréatite 

aiguë, a été retrouvé chez 9 malades de notre série soit 17%. Ce résultat est proche des données 

de la série de MAJDOUB A et al (29) qui a objectivé un pourcentage de 22.64%. 

c. Défense abdominale : 

Une défense a été retrouvée chez 20 malades de notre série soit 37.7%. Ceci rejoint les 

données de l’étude de BECHIMOL et COLL (27) qui a rapporté la présence d’une défense 

abdominale chez 30% des malades de pancréatite aiguë. Alors que l’étude de Soran et Coll a 

objectivé un pourcentage de 50% (26). 

d. Météorisme abdominal : 

Présent dans notre série chez 3.8% des patients. Contrairement à l’étude de MAJDOUB A 

et al (29) qui a rapporté un pourcentage de 21.7%, et à l’étude de BECHIMOL et COLL (27) : 30% 

des cas ont présenté un météorisme. 

e. Empâtement/Masse abdominale :  

L’examen physique a objectivé une masse épigastrique chez 1 malade de notre série soit 

1.9%, ceci rejoint les données de l’étude de BECHIMOL et COLL (27) . Ceci pourrait être expliqué 

par la rareté de l’étiologie tumorale dans notre contexte. 

1.3. Signes de gravité :  

L’examen clinique à l’admission peut objectiver des signes de gravité qui peuvent 

conditionner le pronostic de la pancréatite aiguë : 
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Tableau X : signes de gravité 

Signes de gravité Fréquence selon Moreau (39) Notre série 

Etat de choc 15% 1.9% 

Insuffisance rénale 5% 3.8% 

D’autres éléments de l’examen physique peuvent être utiles pour l’orientation étiologique 

de la pancréatite aiguë comme :  

Des ecchymoses des flancs (signe de Grey Turner) ou péri-ombilicales (signe de Cullen) 

sont retrouvées en cas d’extravasation locale de l’exsudat pancréatique. Ils marquent la gravité 

de la PA mais sont d’apparition tardive et ne sont pas spécifiques (40-41-32) (Figure22 et 23). 

L’examen cutané recherche aussi une nécrose du tissu adipeux sous-cutané (signe de Weber 

Christian) (figure 24).  Un arc cornéen (gérontoxon ou arc lipoïdique) signe 

d’hypertriglycéridémie ou une kératopathie en bande suggérant une hypercalcémie. 

 

Figure 22 : Signe de Cullen lors d’une pancréatite aiguë grave (42) 
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Figure 23: Signe de Grey Turner lors d’une pancréatite aiguë grave (42) 

 

 

Figure 24 : Panniculite de Christian weber au cours d’une pancréatite aiguë (42) 
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3. Paraclinique : 

3.1 Biologie : 

a. La lipasémie : 

   Une élévation des taux de lipase peut être mesurée environ 3–6 heures après le 

début des symptômes. La valeur maximale est atteinte après environ 24 heures. En cas 

d’évolution non compliquée, la normalisation s’opère le plus souvent après 4–14 jours. 

L’amylase baisse plus rapidement que la lipase (32). 

Une lipasémie de 2 à 3 fois supérieure à la normale a une sensibilité de 96% et une 

spécificité́  de 95 % pour le diagnostic d’une pancréatite aiguë. L’élévation de la lipasémie 

n’est pas corrélée à la gravité de la pancréatite aiguë (43). 

Dans notre série, une hyperlipasémie a été présente chez 48 malades soit 90.5%. 

Ceci rejoint les données de la littérature qui rapportent que la lipasémie est élevée dans 

87% des cas pancréatite aiguë toutes étiologies confondues.  

Le dosage de la lipasémie ne doit pas être fait chez un malade asymptomatique ou 

dont les symptômes n’évoquent pas clairement le diagnostic de pancréatite aiguë. Ce 

n’est un examen ni de dépistage, ni de surveillance, ni d’évaluation de la gravité. 

 

Figure 25 : Cinétique des enzymes pancréatiques au cours d’une  pancréatite aiguë (44) 
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b. NFS, plaquettes : 

  L’hyperleucocytose est fréquente dans les pancréatites aiguës et faisait partie de 

certains scores pronostiques. Elle est élevée, entre 10000 et 25000 leucocytes /mm3, 

même en l’absence d’infection (45). 

  Dans notre série, la NFS a été réalisée chez tous nos malades.   Une 

hyperleucocytose supérieure à 12000 éléments/mm a été observée chez 23 malades soit 

43.4% des cas. 

c. Fonction rénale : 

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

d’une insuffisance rénale organique de mauvais pronostic. 

  Dans notre série, une insuffisance rénale a été constatée chez 2 patients (3.8%). 

d. Glycémie : 

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

faire évoquer la PA. (46-47). 

  Dans notre série, Une hyperglycémie < 2 g/l a été constatée chez 15 cas (28.3%) et une 

hyperglycémie > 2 g/l chez 3 cas (5.6%). 

e. CRP : 

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

(48). 

  Dans notre série, une valeur élevée a été retrouvée chez 19 patients soit 35.8% des cas. 

f. ALAT / ASAT : 

  Dans les pancréatites d’origine lithiasiques, la valeur des transaminases hépatiques 

varie généralement de la limite supérieure de la normale jusqu’à deux fois la normale (49).  Dans 

notre série, les transaminases hépatiques ont été augmentés dans 35.8% des cas. Ces résultats 

peuvent être expliqué par la prédominance des pancréatites aiguës d’origine biliaire dans notre 

contre contexte. 
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3.2 Imagerie : 

  Lorsque le diagnostic de PA est porté sur des signes cliniques et biologiques, il n'y a pas 

lieu de réaliser un examen d'imagerie pour le confirmer. En pratique, un bilan radiologique en 

urgence est nécessaire en cas de doute diagnostique et est obligatoire (de façon plus ou moins 

retardée) dans le cadre de la recherche d'une étiologie, pour évaluer la gravité et en cas 

d'aggravation secondaire à la recherche des complications (50). 

a. Radiographie standard : 

a.1 L’ASP : 

 A une place limitée dans le diagnostic des pancréatites aiguës, permet d’éliminer 

d’autres diagnostics comme une occlusion (niveau hydro-aériques) ou bien une perforation en 

visualisant un pneumopéritoine. [51]  

 

Figure 26 : Cliché ASP de face, montrant des calcifications de pancréatite chronique [51] 

Dans notre série : L’ASP a été réalisé chez 20 patients soit 37.7% : Des niveaux hydro-

aériques ont été objectivé dans 3 cas (5.6%). 

a.2 Radiographie thoracique : 

  Le signe radiologique le plus souvent rencontré est l’épanchement pleural qui 

prédomine souvent à gauche, il apparaitrait 36-48 heures après le début des symptômes.  La 

radiographie de thorax peut montrer d’autres signes dans le cas des pancréatites aiguës, comme 
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un syndrome alvéolaire diffus, des atélectasies basales dans le cadre d’un syndrome de détresse 

respiratoire aiguë. [52] 

Dans notre série : La radiographie thoracique a été réalisée chez 25 cas (47%) :  un 

épanchement pleural a été objectivé dans 2 cas (3.8%). 

b. Echographie abdominale : 

  Le pancréas peut apparaître normal en cas de pancréatite aiguë légère. Dans 30 % des 

cas sont observées une hypertrophie pancréatique et une diminution de l’échogénicité 

parenchymateuse provoquées par un œdème interstitiel (Figure 27). Des zones hypoéchogènes 

ou hyperéchogènes focales mal définies (œdème/hémorragie) peuvent être observées dans le 

parenchyme (Figure 28). (52) 

 

Figure 27 : Image échographique de Pancréatite  œdémateuse  interstitielle  chez  un malade 

présentant  un antécédent d’alcoolisme  chronique  [52] 

  L’image  obtenue  lors de  l’admission  par  échographie  révèle  une  hypertrophie  et  

une  diminution  de  l’échogénicité  du  parenchyme  de  l’ensemble  du  pancréas (P),  avec  des  

contours  mal  définis  dus  à  un  œdème  interstitiel.  Noter également  une  petite  quantité  de  

liquide  péripancréatique. 
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Figure 28 : Image échographique de pancréatite  œdémateuse  interstitielle  chez  un malade 

présentant  des  calculs  biliaires. 

  L’image  obtenue  lors de  l’admission montre  des  zones  hypoéchogènes focales  

(flèches)  dans  le  pancréas  (P)  dues  à  un  œdème  interstitiel.  Une  petite  quantité  de  

liquide  péripancréatique  est  également présente. 

  Des estompements des contours du pancréas dûs à l’œdème du tissu adipeux 

environnant et des épanchements liquidiens peuvent être observés dans la région 

péripancréatique, en particulier dans le sac inférieur et l’espace pararénal antérieur gauche. 

L’échographie est utilisée pour la caractérisation du contenu des épanchements liquidiens et des 

pseudokystes [53;54]. L’une des limites de l’échographie est son incapacité à établir un 

diagnostic différentiel entre une pancréatite interstitielle et nécrosante, car elle ne permet pas 

d’évaluer la perfusion parenchymateuse. Cependant, les études effectuées sur l’échographie avec 

produit de contraste sont prometteuses [55-56]. 

  L’échographie Doppler couleur permet l’évaluation des complications vasculaires, 

notamment pseudoanévrisme artériel ou thrombose du système veineux portal [57 ;58]. 

  Dans notre série, l’échographie abdominale a été réalisée chez 35 malades soit 66% du 

nombre total de malades. Les anomalies détectées étaient les suivantes : 

 Un pancréas augmenté de taille chez 8 cas (15%) 
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 Une infiltration de la graisse péri-pancréatique dans 2 cas (3.8%). 

 Stéatose hépatique dans 2 cas (3.8%) 

 Kystes hépatiques dans 1 cas (1.9%). 

 3 cas d’épanchement péritonéal minime soit 5.6% 

c. Tomodensitométrie abdominale : 

  La TDM doit être réalisée au mieux 72 à 96 heures après le début des signes cliniques. Il 

n’est pas recommandé de la pratique de façon précoce parce qu’il n'y a aucune preuve que la 

TDM prématurée améliore les résultats cliniques ou que le dépistage précoce de la nécrose va 

influencer sur le traitement, et le score de Balthazar n’est pas supérieur aux autres scores 

cliniques pour prévoir la sévérité de la PA (59). 

c.1 Indications :  

    Dans la pancréatite aiguë, la TDM doit être effectuée dans les cas suivants  [60 ;61]  :  

 Le diagnostic clinique est incertain.    

 Les observations cliniques suggèrent une pancréatite aiguë sévère. 

 S’il existe une suspicion de pancréatite nécrosante.   

 Pour les patients ne présentant pas d’amélioration clinique dans les  72  heures  suivant  

le  début d’un  traitement  médical  symptomatique. 

 Pour les  patients montrant  une  amélioration  au  cours  du  traitement  médical initial,  

mais  dont  le  tableau  clinique  change  brusquement et  se  traduit  par  une  fièvre,  

une  douleur,  une  diminution de  l’hématocrite  ou  une  hypotension.    

 Si une complication  est  suspectée.  

 Chez  les patients  présentant leur  premier  épisode  de  pancréatite aiguë  après  40  

ans  et  chez  lesquels  aucune  cause  de  pancréatite  n’est  identifiable,  une  TDM  avec  

produit  de  contraste doit  être effectuée  pour  exclure  une  éventuelle  néoplasie.  
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  Le  moment  idéal  pour  évaluer les  complications  par la TDM  est  de 72  heures  

après  le  début  des symptômes . Le scanner permet de poser le diagnostic de la pancréatite 

aiguë et de la stadifier selon le score de gravité de Balthazar [62]: 

Tableau XI :classification de Balthazar [62] 

Activité Description  

TDM 

Grade A : Pancréas normal 

Grade B : Elargissement du pancréas 

Grade C : Infiltration de la graisse péri-pancréatique 

Grade D : Une coulée de nécrose 

Grade E : Plus d’une coulée de nécrose ou une bulle de gaz 

Angio-TDM 

Pas de nécrose 

Nécrose inférieure à 30% 

Nécrose entre 30 et 50% 

Nécrose supérieure à 50% 

Résultats    :      Si score inférieur 4: morbidité de 8 % et mortalité de 3% 

Si score de 4 et 6: morbidité à 35 % et mortalité à 6 % 

Si score de 7 à 10: morbidité à 92 % et mortalité à 17 % 
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Figure 29 : Système  de  cotation  par  TDM  de  Balthazar [63] 

  a  :  grade  A  :  pancréas  normal  ;  b  :  grade  B  :  hypertrophie  pancréatique  ;  c  :  grade C  
:  inflammation  pancréatique  et  de  la  graisse  péripancréatique  (flèche  longue)  (de  petites  
zones  nécrotiques  superficielles  [petites  flèches] sont  également  visibles)  ;d  :  grade D : 
épanchement  péripancréatique  isolé  (F)  ;  e  :  grade  E  :  deux  épanchements  liquidiens  (F). 

Une  TDM  de  suivi  n’est  pas  recommandée  chez les  patients  dont  la  TDM  initiale  a  

montré  une  pancréatite de  grades  A—C  de  Balthazar  ou  un  indice  de  sévérité  par TDM  

(CT  severity  index,  CTSI)  <  3 . Une  TDM  est  également  utile  pour  guider  la  mise  en  

place  d’un  cathéter pour  la  réalisation  d’un drainage  et  pour  l’évaluation  du succès  

thérapeutique  si  un  drainage  percutané  ou  d’autres interventions  doivent  être  pratiqués . 

En  outre,  chez  les patients  présentant leur  premier  épisode  de  pancréatite aiguë  après  40  

ans  et  chez  lesquels  aucune  cause  de  pancréatite  n’est  identifiable,  une  TDM  avec  

produit  de  contraste doit  être effectuée  pour  exclure  une  éventuelle  néoplasie.  

  Dans notre série, l’indication du scanner dans la quasi -totalité des cas a été ́  posée 

devant la véritable suspicion d’une pancréatite aiguë associée à une clinique non contributive et 

/ ou à une échographie non concluante. 



Les aspects radio-cliniques de la pancréatite aigue  

- 57 - 

  Dans notre série, le stade A de la pancréatite était présent chez 8 cas (15%), le stade B 

chez 9 cas (17%), le stade C retrouvé chez 12 cas (22.6%), le stade D chez 9 cas (17%), le stade E 

chez 15 cas (28.3%). 

c.2 Technique :  

La technique d’exploration doit être optimale pour pouvoir répondre aux différentes 

questions :   

 On réalise un balisage digestif en utilisant l’eau ou un produit de contraste hydrosoluble 

afin de différencier les anses intestinales des lésions inflammatoires et des collections .  

 De coupes sans injection intraveineuse de produit de contraste sont nécessaires pour 

dépister un calcul enclavé dans la papille, des foyers hémorragiques récents et pour 

sélectionner le plan axial transverse idéal du pancréas où débutera l’angio-

scannographie.   

 Des coupes de 4 à 5 mm d’épaisseur après injection IV de PC permettent une bonne 

analyse des anomalies parenchymographiques et des contours glandulaires. Elles seront 

complétées par des coupes plus épaisses de 8 à 10 mm d’épaisseur, étagées du 

diaphragme au pelvis, pour étudier le reste de la cavité abdominale.  

 Une  TDM  avec  produit  de  contraste  en  coupes  minces (≤  3  mm)  lors  de  la  phase  

veineuse  portale,  effectuée  60  à 70  secondes  après  l’administration  intraveineuse  

du  produit de  contraste,  permet  d’identifier  la  nécrose  pancréatique et  d’évaluer  les  

complications  extra-pancréatiques  [64 ;65]. L’addition  de  la  phase  artérielle  à  ce 

protocole  révélera  plus clairement  les  complications  vasculaires,  par  exemple  les 

hémorragies  et  les pseudoanévrismes  [63,66].    

 La  TDM  sans produit  de  contraste  met  en  évidence  les  calculs  biliaires calcifiés  et  

les  calcifications  parenchymateuses  dans  la pancréatite  chronique  plus  facilement,  

mais  n’est  généralement  pas  nécessaire  en  l’absence  de  suspicion  d’une 

hémorragie  pancréatique  ou  intra-abdominale  [63].    
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c.3 Anomalies pancréatiques : 

 La taille : 

  Dans les formes mineures et modérées (67), la TDM montre un pancréas d’aspect 

normal dans 14 à 28 % des cas, ou une légère hypertrophie glandulaire, soit globale, soit 

focalisée (18 %). Lorsque l’hypertrophie est localisée, elle intéresse le plus souvent la tête (60 %), 

puis la queue (40 %). Une forme localisée au niveau du corps est rare et doit faire rechercher une 

tumeur à l’origine d’une pancréatite d’aval (68).   Dans les formes plus sévères (67), la TDM 

objective une hypertrophie glandulaire massive et globale .  L’étude de London , réalisée en 1991 

a démontré́  qu’un volume pancréatique total supérieur à 10 cm avait une sensibilité ́  de 83% et 

une spécificité́  de 65% pour prédire une évolution sévère , sans toutefois être assez spécifique 

pour être d’utilité ́  clinique (69). La taille « objective » et non « subjective» du pancréas s’est aussi 

révélée comme une variable prédictive déterminante de la sévérité́  d’une pancréatite aiguë dans 

l’étude Dolphy (p=0,001) (70). 

 

 

Figure 30 :Coupe scannographique montrant une pancréatite  œdémateuse  interstitielle  et des  

calculs  biliaires. 
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  L’image  par  TDM  avec produit  de  contraste,  réalisée  trois  jours  après  la  survenue  

d’une crise  aiguë,  a  révélé  une  hypertrophie,  une  diminution  diffuse  de la  densité  du  

parenchyme  et  une  perte  du  contour  lobulaire  normal  du  pancréas  (P)  due  à  un  œdème  

interstitiel.  L’image  montre également  un  épanchement  liquidien  péripancréatique  aigu  et  

de nombreux  calculs  biliaires  (flèche)  dans  la  vésicule  biliaire. 

 

  Dans notre série, le scanner a objectivé une taille augmentée dans 60.3% des cas. 

 densité : 

  Un pancréas  normal doit  montrer  un  rehaussement  homogène  après  injection de 

100 à 150 UH (71).  La présence de plages hyperdenses témoigne de foyers hémorragiques 

récents (72). Après injection de produit de contraste, le parenchyme devient le plus souvent 

hétérogène, avec des plages hypodenses correspondant à de l’œdème, à des foyers ischémiques 

ou à des plages de nécrose.  La nécrose de la glande pancréatique se traduit par un défaut de 

rehaussement généralisé ou localisé de la glande. L’importance de la nécrose est corrélée à la 

gravité de la pancréatite. La nécrose d’un segment pancréatique laissant une glande 

fonctionnelle en amont est aussi extrêmement grave, les enzymes du pancréas d’amont ne 

pouvant être éliminées par le canal de Wirsung. Le radiologue doit essayer d’évaluer le 

pourcentage de volume de la glande qui apparait nécrosé́  (73). 
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Figure 31 :  Coupe scannographique montrant une nécrose  pancréatique  focale  (<30 %)  chez 

une malade avec un antécédent d’alcoolisme connu. 

L’image par  TDM  avec produit  de  contraste,  réalisée  lors  de  la  phase  veineuse  portale  (a),  
obtenue  trois  jours  après  la  survenue  d’une crise  aiguë,  montre  une zone  focale  de  
nécrose  (flèche)  sans  prise  de  contraste  au  niveau  de  l’isthme  pancréatique.  À  l’image 
échographique  (b),  cette  zone  de nécrose  focale  (flèche)  est  hypoéchogène  (P  :  pancréas). 

 

Figure 32 : Coupe scannographique montrant une nécrose  pancréatique  (>75%) 

Les  images  par TDM  avec  produit de  contraste,  réalisées  lors  de  la  phase  veineuse  
portale  (a  et  b),  obtenues  trois  jours  après  la  survenue  d’une  crise  aiguë,  montrent  une 
nécrose  (N)  de  toute  l’épaisseur  de  l’isthme,  du  corps et  de  la  partie  proximale  de  la  
queue.  Le  parenchyme  de  la  tête  et  de  la  partie  distale de  la  queue  montre  une  prise  
de  contraste  normale.  Un  épanchement  liquidien péripancréatique aigu  (F)  s’étendant  
jusqu’à  l’espace pararénal  antérieur  gauche,  un  épaississement  du  fascia  de  Gerota  à  
gauche  et  un  calcul  biliaire  (flèche)  dans  la  vésicule  biliaire  sont également  visibles  (P  :  
pancréas). 
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Dans notre série, un rehaussement hétérogène a été observé chez 13.2% des cas. 

 Graisse péri-pancréatique : 

Les anomalies de la graisse péri-pancréatique (p=0,001) et l’interaction entre la taille du 

pancréas et les anomalies de la graisse péri-pancréatique se sont révélées être des facteurs 

prédictifs de sévérité d’une pancréatite aiguë (p=0,017) dans l’étude Dolphy. 

La modification de la graisse péri-pancréatique est un des paramètres du score de 

Balthazar et correspond au grade C. 

 

Figure 33 : Coupe scannographique d’une pancréatite  œdémateuse  interstitielle  et  des  

calculs biliaires. 

L’image  par  TDM  avec  produit  de  contraste,  réalisée  trois  jours  après  la  survenue  d’une  
crise aiguë,  montre  un  cordage  (stranding)  important  de  la  graisse  péripancréatique  
(flèches),  un  épanchement  liquidien péripancréatique aigu  (F)  s’étendant  jusqu’à  l’espace  
pararénal  antérieur  gauche  et un  épaississement  du  fascia  de  Gerota  gauche  (P  :  
pancréas) 

Dans notre étude, la graisse péri-pancréatique a été signalée infiltrée dans 39.6% des 

cas. 
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 Pseudo kystes : 

L’étude de Hill M.C. et Al (74), a rapporté la présence des pseudo kystes dans moins de 

10% des pancréatites aiguës. Ceci rejoint les données de notre étude, où la TDM n’a objectivé 

des pseudo kystes que chez 4 malades soit 7,5%. 

 Collections liquidiennes : 

Parfois,  il  peut  être  difficile  de  différencier les  zones  de  nécrose  focale  de  petits  

épanchements  liquidiens  locaux  intraparenchymateux  (Fig. 33  et  34).  

 

Figure 34 :  Coupe scannographique montrant une  nécrose  pancréatique  focale  (<  30  %) avec 

des calculs  biliaires. 

Les  images  par  TDM  avec  produit de  contraste,  réalisées  lors  de  la  phase  veineuse  (a  et  
b),  obtenues  trois  jours  après  la  survenue  d’une  crise  aiguë,  révèlent  des  zones focales  
de  nécrose  pancréatique  (petite  flèche  blanche)  sans  prise  de  contraste  au  niveau  de  la  
tête  du  pancréas  (P).  Il  existe  également un  épanchement  liquidien  péripancréatique  aigu  
(F)  et  un  épaississement  du  péritoine  pariétal  postérieur  (longue  flèche  blanche)  dû  à 
l’inflammation.  Du  liquide  dans  la  fossette  cystique  et  une  forte  atténuation du  contenu  
de  la vésicule  biliaire  (VB)  due  à  une  précédente CPRE  peuvent  également  être  observés. 
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d. LA BILI-IRM : 

L’IRM peut être proposée à la place de la TDM particulièrement chez les patientes 

enceintes ou présentant une altération de la fonction rénale elle permet un diagnostic 

morphologique proche à la TDM, elle précise mieux la nature des coulées de nécrose. 

Aujourd’hui,  l’augmentation  de  la  résolution  des  contrastes au  niveau  des  tissus  

pancréatiques  et  péripancréatiques  par l’utilisation  de  techniques  de  suppression  de  la  

graisse, de  séquences  rapides  en  apnée  et  d’antennes  en  réseau phasé  a  favorisé  

l’utilisation  de  l’IRM  chez  les  patients atteints  de  pancréatite  aiguë.  L’IRM  de  la  

pancréatite  aiguë nécessite  de  combiner  une  séquence  pondérée  en  T1,  une séquence  

pondérée  en  T2  et  une  séquence  de  cholangiowirsungo-IRM  (CWRM)  [57 ;58]. 

L’imagerie  dynamique  après l’administration  intraveineuse  de  gadolinium  donne  une 

évaluation  complète  de  l’étendue  de  la  nécrose  et  un  aperçu complet  de  l’ampleur  de  

l’inflammation.  Cependant,  ce protocole  est  difficile  à appliquer  aux  patients  atteints  de 

pancréatite  aiguë  présentant  un  mauvais  état  général,  car sa  durée  est  de  15  à  20  

minutes.  Cependant,  l’IRM  doit  être préférée  à  la  TDM  dans  les  cas  où  une  exposition  

aux  radiations  ionisantes  revêt  une  importance  particulière  (enfants, patients  jeunes,  

femmes  enceintes  et  patients  atteints  de pancréatite  aiguë  récidivante)  et  dans  les  cas  

d’allergie  aux produits  de  contraste  iodés  ou  d’insuffisance  rénale  pour lesquels  

l’administration  de  produits  de  contraste  iodés  est contre-indiquée.  Dans  la  mesure  où  

des  TDM  répétées  augmentent  l’exposition  aux  rayons  X  des  patients  atteints  de 

pancréatite  aiguë  compliquée,  l’utilisation  de  l’IRM  pour  le suivi  est  dans  ce  cas  plus  

appropriée.  Il  convient  de  tenir compte  du  risque  de  fibrose  systémique  nephrogénique  

en cas  d’injection  de  chélates  de  gadolinium  chez  les  patients atteints  d’insuffisance  

rénale  [75]. 

Le  pancréas  normal  apparaît  légèrement  hyperintense par  rapport  au  foie  sur  des  

images  pondérées  en  T1  à  cause de  la  teneur  en  protéines  acineuses,  et  iso-intense  
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voire légèrement  hypo-intense  sur  des  images  pondérées  en  T2. Tandis  que  le  pancréas  

montre  une  prise  de  contraste  au maximum  en  20  à  40  secondes  après  l’administration  

intraveineuse  de  gadolinium,  il  devient  iso-intense  par  rapport au  foie  au  cours  des  

phases  plus  tardives  [76]. 

Dans  la pancréatite  légère,  l’intensité  du  signal  du  pancréas  peut être  normale.  Sur  

des  images  avec  suppression  de  la  graisse pondérées  en  T1,  une  hypertrophie  focale  ou  

diffuse  du pancréas,  une  diminution  de  l’intensité  du  parenchyme  ou une  hétérogénéité  

du  parenchyme  peuvent  être  observées [77].  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  [78 ;79]. 

Dans  cette  séquence,  le  parenchyme  pancréatique  est  plus hyperintense  que  le  

foie,  à  cause  de  l’inflammation  et  de l’œdème  [58-80]  (Fig.  35). 

 

Figure 35 :Pancréatite  œdémateuse  interstitielle à l’IRM avec des  calculs  biliaires. 

Les  images  d’IRM  axiales pondérées  en  T2  sans  suppression  de  la  graisse   (a  et  b),  
obtenues  lors  de  l’admission,  montrent  une  augmentation  de  l’intensité  du  signal au  
niveau  de  la  tête,  de  l’isthme  et  de  la  partie  proximale  du  corps  du  pancréas  (P)  due  à  
un  œdème  interstitiel.  Une  petite  quantité  de liquide péripancréatique et  un  épaississement  
du  fascia  de  Gerota  gauche  sont  également  visibles.  
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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  [75].  

Sur  les  images  pondérées en T2, la nécrose peut être hypo-intense ou hyper intense 

lorsqu’elle  est à contenu  liquide. La séquence la plus sensible pour mettre en évidence  des  

épanchements  liquidiens est constituée par les images pondérées  en  T2  [58- 80]. 

Plusieurs études ont également démontré la supériorité  de l’IRM  dans  la  caractérisation  

des épanchements liquidiens, à cause de sa capacité à montrer la présence de débris nécrotiques  

solides [81]. Des  pseudokystes  simples sont constitués d’épanchements liquidiens uniloculés  

et encapsulés montrant une hypo-intensité dans les images pondérées en T1 et une 

hyperintensité dans les images pondérées en T2  (Fig. 36). 

 

Figure 36 : Pseudokyste pancréatique (Ps) avec des calculs biliaires. 

Des  images  réalisées  par  TDM axiale  (a),  IRM  pondérée  en  T1  (b)  et  pondérée  en  T2  (c),  
obtenues  6 semaines après la survenue  d’une crise aiguë,  révèlent  un  épanchement liquidien  
homogène  et  bien  défini  (Ps)  dans  une  capsule  fibreuse  (P  :  pancréas). 

Les  épanchements  liquidiens  complexes apparaissent  comme  une  lésion  hétérogène  

dominée  par une  hyperintensité  sur  les  images  pondérées  en  T1  avec suppression  de  la  

graisse  [82].  Les  images  pondérées  en T2  sont  utiles  pour  faire  apparaître  les  calculs  

biliaires.  
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Les  bulles  d’air  apparaissent  hypo-intenses  sur  les  images pondérées  en  T1  et  en  

T2 [77].  Les  zones  hémorragiques intra-parenchymateuses  ou  péripancréatiques  sont  mieux 

visualisées  avec  une  séquence  d’écho  de  gradient  pondérée  en  T1  [82].  Une  hémorragie  

parenchymateuse  apparaît sous  forme  de  zones  d’hyperintensité  sur  les  images  pondérées  

en  T1  avec  suppression  de  la  graisse.  Une  couronne d’hémosidérine  hypo-intense  est  

typiquement  observée  sur les  images  pondérées  en  T2  [82-83]. 

L’IRM est au moins aussi efficace que la TDM pour déterminer la présence et l’extension 

de la nécrose pancréatique et pour mettre en évidence la présence, la localisation et l’extension  

des épanchements liquidiens, tandis que cette méthode est  supérieure à la TDM pour évaluer  le  

contenu des épanchements liquidiens [58]. Cependant, l’IRM présente une sensibilité inférieure  

pour la détection des bulles d’air et des calcifications .  

VI. Diagnostic Etiologique 

La recherche des étiologies des PA peut être délicate, cette enquête est importante tant 

pour le traitement de la poussée actuelle que pour la prévention de sa récidive. Il est admis que 

la lithiase biliaire représente l’étiologie la plus fréquente des PA dans notre contexte. 

1. Origine biliaire (84)  

La lithiase biliaire doit être évoquée systématiquement et doit toujours être écartée avant 

de chercher une cause plus rare. Un bilan hépatique complet (transaminases, enzymes de 

cholestase, et bilirubinémie) doit être demandé dès l’admission. En effet, des transaminases 

>150U/l avant les 48h suivant le début de la douleur, ont une valeur prédictive positive de 85% 

pour le diagnostic de migration lithiasique. Au-delà de ce délai, leur dosage n’a aucune valeur. 

Une échographie abdominale doit également être pratiquée à l’admission pouvant mettre en 

évidence une vésicule lithiasique ou un « sludge » vésiculaire avant que celle-ci soit 

éventuellement induite par le jeûne. Si le bilan est négatif, une écho-endoscopie ou une 

pancréato-IRM sera demandée.  
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  Dans notre série, la cause biliaire a été détecté chez 35 malades soit 66% : 

1.1 Echographie abdominale : 

  Comme 50% des cas de pancréatite aiguë sont liés à des calculs biliaires, l'échographie 

trans-abdominale est l'examen radiologique initial le plus courant. L'échographie a la sensibilité 

la plus élevée pour la détection des calculs de la vésicule biliaire, mais une sensibilité médiocre 

de la cholédocholithiase (19). 

Dans notre série :   

- Les voies biliaires étaient dilatées dans 8 cas (15%), et lithiasiques dans 3 cas (5.6%). 

- État de vésicule biliaire : 

• Distendue dans 13 cas (24.5%) 

• Lithiasique dans 18 cas (33.9%) 

• Lit vésiculaire libre dans 3 cas (5.6%). 

Autrement dit :   L’échographie abdominale a objectivé une lithiase et/ou distension 

vésiculaire chez 26 cas soit 49% de la totalité des malades et 74.3% des pancréatites d’origine 

biliaire, et une lithiase et/ou dilatation des voies biliaires chez 8 cas soit 15.1% de la totalité des 

malades et 22.9% des pancréatites d’origine biliaire. 

1.2 La TDM abdominale : 

L’imagerie TDM permet une bonne analyse de l’état du foie et des voies biliaires. En 

faveur de l’origine lithiasique, on retient :   

• La présence de calculs vésiculaires et cholédociens ;   

• Une dilatation modérée du cholédoque sus- et intra-pancréatique avec 

rehaussement d’une paroi épaissie de façon circonférentielle, qui serait le témoin 

d’une migration récente ;   

• L’épaississement de la paroi vésiculaire.   
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Figure 37 : Coupes scannographiques montrant une pancréatite aiguë biliaire 

L’image par TDM avec produit de contraste  (a)  montre le  « signe du halo rénal » provenant  
d’une diminution relative de la densité du tissu adipeux périrénal provoquée par  l’augmentation  
de la densité du fascia de Gerota (flèche) et de l’espace pararénal liée au processus  
inflammatoire. Un pseudokyste (Ps)  apparaît dans le foie. Un cordage de la graisse  
péripancréatique et  des  zones  d’atténuation  des  tissus  mous  concordant  avec  une  nécrose  
adipeuse  (N)  sont  observés à  l’image  (b)  (P  :  pancréas). 

  Dans notre série, une lithiase vésiculaire a été retrouvée chez 30.2% des cas. Les voies 

biliaires ont été dilatées dans 7 cas (13.2%) et lithiasiques dans 3 cas (5.6%). 

D’une autre façon, la TDM abdominale a objectivé une lithiase et/ou distension 

vésiculaire chez 26 cas soit 49% de la totalité des malades et 74.3% des pancréatites d’origine 

biliaire, et une lithiase et/ou dilatation des voies biliaires chez 9 cas soit 17% de la totalité des 

malades et 25.7% des pancréatites d’origine biliaire. 

  On peut conclure de ces résultats que la TDM a posé le diagnostic de l’étiologie biliaire 

responsable de la pancréatite aiguë chez 80% des cas de pancréatites biliaires. 

Cette conclusion associant les données échographiques et scannographiques a été 

renforcée par les arguments suivants (85):  

- L’âge supérieur à 50 ans   

- Le sexe féminin  
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- Pas de notion d’alcoolisme à l’interrogatoire  

- Un ictère à l’examen.  

- Une hyperlipasémie (>3 fois la normale). 

1.3 La bili-IRM : 

  La  séquence  en  CWIRM  peut  mettre  en  évidence  de petits  calculs  dans  les  

canaux  biliaires  (>2mm),  permettant de  déterminer  l’étiologie  de  la  pancréatite  aiguë  [58-

80] (Fig. 38). 

 

Figure 38 : Pancréatite aiguë biliaire à l’IRM. 

Les  images  en  séquence  CWIRM  révèlent  de  multiples  calculs  sans  signal  entourés  par  
une  bile  hyperintense  dans le canal cholédoque  (flèche). Un  large épanchement  liquidien  
multiloculé (F)  est  également  visible.  

Les  anomalies  congénitales pouvant provoquer des  pancréatites aiguës répétées, par  

exemple  un  pancreas divisum et  un  pancréas  annulaire,  sont  facilement  diagnostiquées  à  

la  CWIRM  [86].  Un  autre  avantage de la CWIRM est qu’elle permet d’évaluer l’intégrité du  

canal  pancréatique de  Wirsung. En  revanche,  elle  ne  permet  pas  de  mettre  en évidence  si  

des  pseudokystes  sont  connectés ou non au canal de Wirsung  [58-80]. 
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Dans notre série, Elle a été réalisée dans 9 cas et a détecté : 

- Lithiase vésiculaire dans 3 cas (5.7%) 

- Lithiase VBP dans 4 cas (7.5%) 

- Une discrète dilatation VBP sans obstacle dans 1 cas (1.9%) et une tumeur pancréatique 

dans 2 cas (3.8%) 

1.4 Echo-endoscopie : 

C’est un examen invasif, réalisé au moyen d’un appareil appelé écho endoscope , cet 

appareil auquel est fixée une sonde miniaturisée d’échographie qui émet et reçoit des ultrasons . 

Il permet d’obtenir une image en temps réel du pancréas et des structures avoisinantes et de  

contourner les  obstacles  rencontrés  par l’échographie  percutanée  que  sont la  distance  qui  

sépare  la  cible  de  la  sonde  et  les artefacts du tube digestif.  

 Le principal avantage de l’écho-endoscopie dans les pancréatites aiguës , c’est son 

pouvoir de détection des micro-lithiases  dans  une  voie  biliaire  principale  non  dilatée  et  

dans  l’identification  d’une pancréatite aiguë d’origine lithiasique.  

 

Figure 39 : Echo-endoscopie : Image de pancréatite débutante 
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1.5 Cholangio-pancrétographie rétrograde endoscopique (CPRE) : 

 Cet examen trouve son indication en cas d’absence de diagnostic de pancréatites 

biliaires par les autres examens. 

2. Origine alcoolique  

L’intoxication alcoolique vient au deuxième rang et elle est responsable de 35 % des 

pancréatites aiguës. Elle est suspectée comme cause directe de pancréatite aiguë devant les 

éléments suivants :   

- Patient de sexe masculin.  

- Notion d’alcoolisme chronique.  

- Echographie et/ ou scanner abdominal montrant un foie stéatosique ou présentant des 

déformations des contours, du volume et d’échostructure évocatrices de cirrhose. 

Dans notre série, 3 cas d’alcoolisme chronique et 2 cas de stéatose hépatique ont été 

cité. 

3. Obstruction des voies excrétrices pancréatiques 

La recherche d’une tumeur à l’origine d’une PA doit être une priorité après avoir éliminé 

les causes alcoolique et biliaire, surtout en cas de première poussée chez un patient de plus de 

50 ans. Il faut impérativement réaliser une scanographie, une IRM pancréatique et une écho- 

endoscopie en cas de doute diagnostique. La PA dans ce contexte est secondaire à l’obstruction 

canalaire due à la tumeur. Les tumeurs peuvent être bénignes ou malignes, kystiques ou non : 

adénocarcinome, tumeur neuroendocrine, tumeur intracanalaire papillaire et mucineuse (TIPMP), 

cystadénome mucineux (cystadénome séreux rarement symptomatique) ou tumeur pseudo-

papillaire et solide(TPPS), etc.  

Les autres causes obstructives sont :  

 Les variations anatomiques comme le pancréas divisum dont la prévalence est de 5 à 7% 

dans la population générale. Il est souvent facilitateur de PA en cas d’association à un 

autre facteur de risque, notamment des mutations mineures de CFTR (87-88).  
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 Des sténoses canalaires secondaires à un traumatisme pancréatique violent (accident de 

la voie publique) ou secondaires à une destruction canalaire suite à un antécédent de 

pancréatite grave avec rupture canalaire. 

4. Pancréatites aigues métaboliques  

L’hypertriglycéridémie peut provoquer une PA parfois sévère dans 1,3 à 3,5 % des cas 

(89), mais elle doit avoir un taux supérieur à 11 mmol/L. Cette hypertriglycéridémie est 

secondaire à une Hyperlipoprotéinémie de type I ou V (voire IV) ou plus rarement à un diabète ou 

à une maladie alcoolique (90). 

L’hypercalcémie peut entrainer une PA dans moins d’1% des cas à condition de dépasser 

le seuil de 3 mmol/L. Elle peut être secondaire à une hyperparathyroïdie, plus rarement à la prise 

de vitamine D, d’un cancer ostéophile ou d’une insuffisance rénale terminale (91).  La calcémie 

peut être abaissée à la phase précoce de la PA sévère, il faut donc répéter son dosage plus 

tardivement et à l’inverse une calcémie normale, ou juste en dessous de la normale à la phase 

initiale d’une PA sévère, n’est pas fréquente et doit attirer l’attention du clinicien. 

5. Pancréatites aigues iatrogènes 

Les pancréatites post CPRE sont les plus fréquentes et surviennent essentiellement dans 

les suites opératoires 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 (92). Tout geste chirurgical y compris extra-abdominal peut être 

responsable d’une PA mais c’est la chirurgie sus méso colique qui est la plus souvent mise en 

cause comme la chirurgie 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 (92). 
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6. Traumatiques  

L’atteinte pancréatique peut passer inaperçue se révélant plusieurs mois plus tard comme 

une pancréatite obstructive en amont de la contusion abdominale.  

7. Infectieuses 

De nombreux virus, bactéries et parasites ont été décrits comme responsables de 

pancréatites aiguës 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 écho virus, 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, Campylobacterjejuni, légionella, 

leptospirora, mycobactéries (myobactérium tuberculosis et avium), salmonelles. Enfin, les 

parasites les plus fréquemment impliqués sont l’ascaris et les cryptosporidies (93-94). 

8. Médicamenteuses 

De nombreux médicaments ont été incriminés dans la genèse de PA dont l’incidence dans 

la population générale est probablement de l’ordre de 1à 2%. Ces PA sont souvent bénignes et 

leur diagnostic doit être évoqué en l’absence d’autres causes classiques de pancréatite. La PA 

peut survenir de quelques jours à trois mois après l’introduction du médicament ou après une 

augmentation des doses (95).   
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Tableau XII : Médicaments associés à la pancréatite aiguë (32). 

Déclencheurs avérés 

Azathioprine, mercaptopurine, mésalazine, sulfasalazine 

Méthyldopa 

Asparaginase, médicaments contenant de l’antimoine 

Didanosine 

Pentamidine, phenformine, valproate 

Cimétidine, cisplatine, cytarabine 

Furosémide, énalapril, hydrochlorothiazide 

Tétracycline, érythromycine, métronidazole, Sulfaméthoxazole/triméthoprime,  Lamivudine, 

interféron α2b 

Fénofibrate, simvastatine,  stéroïdes, paracétamol 

Déclencheurs probables 

Rifampicine 

Doxycycline 

Famotidine 

Maprotiline 

On parle de déclencheur avéré lorsque >20 cas décrits (confirmés par une réexposition) sont 

connus. On parle de déclencheur probable lorsque <20 cas (et/ou réexposition) sont connus. 
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9. Auto-immunes  

Depuis la description initiale en 1995 et l’édition des critères diagnostiques de la Mayo 

Clinic en 2006, le concept de PAI a évolué et est fondé depuis 2010 sur des critères 

anatomopathologiques. Il permet de classer les PAI en types 1 ou 2. La rentabilité et la faisabilité 

des prélèvements per écho-endoscopie sont encore discutables, ainsi le diagnostic de PAI peut 

être difficile à affirmer et repose sur un faisceau d’arguments histologiques, biologique et 

morphologiques (96-97).   

10. Affections 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 lors 

d’une sur-activation de la trypsine une PA. La mutation du gène du trypsinogène cationique 

responsable d’une hyperactivité de la trypsine (98). 

11. Idiopathiques  

Après réalisation d’un bilan initial aucune cause n’est mise en évidence dans environ 20% 

des cas : on parle alors de PA idiopathique. Dans tous les cas, il convient de pratiquer un 

nouveau bilan clinique et paraclinique complet à distance de la poussée de PA (deux à trois 

mois). Ce bilan doit associer des dosages biologiques spécifiques, une TDM de réévaluation, et 

une CP-IRM. L’échoendoscopie, dans un contexte de PA idiopathique, permet à distance de 

poser un diagnostic de lithiase biliaire non mis en évidence initialement dans près de la moitié 

des cas (99). 

Les données de la littérature rapportent que les causes traumatiques et post-opératoires 

toxiques, tumorales, infectieuses et parasitaires, métaboliques, vasculaires et malformatives 

anatomiques du pancréas et des voies biliaires, sont retrouvées dans 20 % des cas (101). 



Les aspects radio-cliniques de la pancréatite aigue  

- 76 - 

  Ces résultats rejoignent les données de l’étude de Boujnia W (101), réalisée au CHU de 

Casablanca en 2001, qui rapporte une prédominance de l’étiologie biliaire (61,10%) dans les 

pancréatites aiguës. En revanche, les séries occidentales, comme l’étude de l’hôpital Beaujon en 

France (102), et l’étude de l’hôpital Southern (103), qui rapportent que la cause la plus fréquente 

des pancréatites aiguës est l’intoxication alcoolique. 

VII. Diagnostic différentiel : (104) 

1. Pathologies abdominales : 

- Un ulcère perforé (antécédents de maladie ulcéreuse, début très brutal, présence d’un 

pneumopéritoine). 

- Infarctus du mésentère (antécédents vasculaires, tableau rapidement sévère, signes 

tomodensitométriques). 

- Occlusion intestinale. 

- Cholécystite aigue. 

- Péritonite biliaire.  

2. Pathologies extra-abdominales : 

- Infarctus du myocarde surtout dans sa forme inférieure. 

- Rupture d’anévrisme de l’aorte abdominale. 

- Embolie pulmonaire. 

- Pneumopathie 
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VIII. Diagnostic de gravité :  

1. Scores biocliniques : 

1.1. Score du syndrome de réponse inflammatoire systémique SRIS :   

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 mmHg ; 

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

(>10% des cellules). (105). 

Il est actuellement le score de référence dans l’établissement de la gravité des PA à 

l’admission et 48 heures (106). Un SIRS persistant plus de 48 heures est associé à une mortalité 

de 25% versus 8% pour un SIRS transitoire [107]. La sensibilité et la spécificité d’un SIRS 

persistant pour la prédiction de la mortalité sont respectivement de 77-89% et 79-86% [107]. Un 

SIRS présent à l’admission a une sensibilité de 100% mais une spécificité de 31% [108].  Ce score 

présente l’avantage d’être simple, facile à mémorise avec la possibilité de le répéter (107). En 

égard à ces avantages, le SIRS est devenu le gold standard pour prédire la sévérité de la PA 

(106). 

Dans notre série ce score était présent chez 8 patients soit 15.1% 

1.2. Score de Ranson : 

Le score de Ranson est le plus ancien, c’est le score de référence dans l’établissement de 

la gravité des PA (109) . Cependant, il présente quelques limites :   

•  L’évaluation de la gravité à 48 heures est tardive ;   

•  Certains paramètres sont difficiles à obtenir en urgence ;   

•  Il existe une interférence avec les traitements symptomatiques administrés ;   

•  Les patients opérés en urgence sont exclus.   
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Tableau XIII : Score de Ranson [109] 

 

1.3. Les critères d’Atlanta, score de Marshall,  indice de BISAP: (19) 

Les critères révisés de 2012 d'Atlanta pour la classification de la sévérité de la pancréatite 

aiguë sont largement acceptés. Cette classification révisée définit l'insuffisance organique 

transitoire comme une insuffisance organique se résolvant complètement dans les 48 heures, 

alors que l'échec de la résolution d'une insuffisance organique est défini comme persistant. La 

présence d'une défaillance organique persistante, généralement associée à une ou plusieurs 

complications locales, indique une pancréatite aiguë sévère. D'autre part, l'absence de 

défaillance d'un organe sans aucune complication locale ou systémique indique une pancréatite 

aiguë bénigne. La « pancréatite aiguë modérément sévère », indiquée par une défaillance 

transitoire d'un organe et / ou des complications locales ou systémiques en l'absence d'une 

défaillance persistante d'un organe, est le nouveau niveau de gravité entre légère et sévère 

introduit dans la classification révisée. 
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Tableau XIV : Critères d’Atlanta 

a) Critères d’Atlanta : 

Légère 
Absence de complications locales, absence de limitation fonctionnelle des organes 

Sévère 
Limitation durable d’un organe >48 heures sur la base du score de Marshall (voir ci-dessous) 

b) Score de Marshall : pour l’évaluation des limitations fonctionnelles des organes, repose 

sur 3 critères : 

• Pulmonaire (PaO2:FiO2

• Hypotension 

) 

• Insuffisance rénale 

c) Indice BISAP («Bedside Index for Severity of Acute Pancreatitis»): 1 point pour chaque 

critère: 

• BUN («blood urea nitrogen»; urée) >25 mg/dl 

• «Impaired mental status» (somnolence) 

• Présence d’un SRIS (syndrome de réponse inflammatoire systémique) 

• « Age » >60 

• « Pleural effusion» (épanchement pleural) 

Mortalité significativement accrue si ≥3 points; mortalité >20% si 5 points. 

2. Index de sévérité TDM :  

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

gravité des PAN et prédire la mortalité [110,111]. Il permet de diagnostiquer la sévérité avec une 

sensibilité de 85,7% et une spécificité de 71% et de prédire la mortalité avec une sensibilité de 

100% et une spécificité de 58,5% [112]. 
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Figure 40 : Les grades de pancréatite aiguë selon la classification de BALTHAZAR 

IX. Evolution et Complications :  

1. Evolution : 

1.1. PAO : 

L'évolution d'une PAO est souvent favorable, sans complications générales ou 

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

récidive ou des séquelles.    

1.2. PANH :  

Une évolution favorable de la nécrose est possible avec régression des phlegmons et des 

collections en 6 à 8 semaines. Les complications liées à la pancréatite peuvent être soit précoces, 

ou tardives selon leur survenue dans les premiers jours, la première semaine de la maladie ou 

les semaines suivantes.  
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2. Complications : 

2.1. Les complications précoces :  

- La surinfection du liquide de nécrose :  

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

retentissement de la nécrose sur les tissus de voisinage et surtout à la surinfection de la 

nécrose.  

- L’abcès pancréatique :  

  3 à 4 semaines après le début de l’épisode aigu, l’abcès pancréatique résulte de la 

surinfection d’une collection péri pancréatique. La collection est bien limitée et accessible au 

drainage percutané.  

- Hémorragie et perforation :  

  Peut se manifester suite à un ulcère de stress, l’érosion d’un organe creux ou d’un 

vaisseau sanguin ou bien suite à des troubles de la crase sanguine.  

- Syndrome de détresse respiratoire aigue de l'adulte  

- Insuffisance rénale aigue :  

  Souvent de nature fonctionnelle mais peut être liée à une nécrose tubulaire ou une 

atteinte organique.  

- Syndrome de réponse inflammatoire systémique :  

  Survient dans les deux premières semaines et s’exprime sous forme de conséquences 

respiratoires allant de l’hypoxie à la détresse respiratoire aggravée par les épanchements 

pleuraux et atélectasies, mais également de défaillances d’autres organes [113,114].  

- Choc septique : 

Peut entrainer des défaillances d’organes (poumons, reins, foie…) du fait d’une hypo 

perfusion des organes jusqu’au tableau de défaillance multi viscérale [115].  
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2.2. Les complications tardives [115]:  

- Pseudokystes du pancréas :  

  Les pseudokystes peuvent se compliquer de compression (des voies biliodigestives, du 

médiastin postérieure), d’hémorragie ou d’infection réalisant un tableau d’abcès pancréatique.  

- Fistule pancréatique : 

  Il s’agit d’ascite pancréatique, d’épanchement pleural pancréatique ou d’une association 

des deux. Ces complications surviennent après rupture d’un canal pancréatique principal ou 

secondaire et formation d’une fistule avec la cavité péritonéale ou pleurale. 

Dans notre série : 

• L’évolution précoce était : 

- Favorable dans 51 cas soit 96.2 % 

- Défaillance viscérale avec infection de coulées de nécrose dans 1 cas soit 1.9% 

- Décès dans 1 cas (1.9%). 

• L’évolution tardive : a été marquée par 2 cas de pseudo kystes (3.8%) et 3 cas de récidives 

(5.7%). 

X. Traitement : 

1. Buts : (116) 

 Soulager la douleur 

 Traiter l’étiologie 

 Éviter les complications. 
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2. Moyens : 

2.1. Médical : 

a. Mesures de réanimation (USI) : 

L’hypoxémie en cas de pancréatite aiguë grave est multifactoriel et un syndrome de 

détresse respiratoire aigu (SDRA) ou une atteinte pulmonaire modérée (Acute Lung injury=ALI) 

peuvent apparaitre d’emblée ou secondairement dans l’évolution de la pathologie. Ces deux 

complications pulmonaires de la PA sont secondaires à l’iléus intestinal, à la distension 

abdominale (gênant ainsi la cinétique diaphragmatique), aux épanchements pleuraux uni ou 

bilatéraux et à l’atteinte du parenchyme pulmonaire (par les phénomènes inflammatoires 

systémiques de la PA). 

De plus la pancréatite aiguë représente un facteur de risque d’infection (en dehors des 

infections nosocomiales) avec fréquence des infections pulmonaires aggravant ainsi l’atteinte 

respiratoire avec altération des échanges gazeux. Les taux plus importants d’infections chez les 

patients atteints de pancréatite aiguë sévère en dehors des infections de nécrose peuvent 

s’expliquer par les mécanismes de translocation bactérienne en provenance du tube digestif, 

souvent cités dans la physiopathologie de la pancréatite aiguë, ou par la gravité des défaillances 

multi viscérales rencontrées et par l’exposition aux dispositifs invasifs de réanimation (117). 

La défaillance respiratoire est fréquente au cours de la PA (60% des PA) (117) et la prise 

en charge respiratoire doit être débutée précocement par, d’abord la position demi-assise, 

l’oxygénothérapie aux lunettes ou masque à oxygène permettant d’améliorer la PaO2. 

Dans notre série, 2 de nos patients ont bénéficiés d’une ventilation assistée soit 3.7% des 

cas. 

b. Correction des troubles hydro électrolytiques : 

La compensation des pertes hydro électrolytiques et le rétablissement d’une volémie 

correcte doivent être effectués de façon précoce. 
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L’apport de cristalloïdes est généralement nécessaire pour corriger les pertes en eau et 

en Nacl, guidé par la surveillance hémodynamique, de la diurèse, (sondage urinaire en fonction 

de la sévérité du tableau) de l’hématocrite et de la protidémie. 

Les macromolécules ne sont nécessaires qu’en cas d’état de choc. Chez un adulte sans 

antécédents, un volume de 35 ml/kg/j de cristalloïdes sert de base pour la réhydratation et sera 

adapté en fonction des bilans entrée_ sortie, des ionogrammes sanguins et des numérations 

effectuées de manière au moins quotidienne. Les apports en potassium magnésium et calcium 

doivent être effectués en fonction des déficits rencontrés. Une hyperglycémie > 13,9mmol/l 

nécessite un apport en insuline. Les transfusions sanguines ne sont indiquées qu’en cas 

d’hématocrite <25%. Une surveillance régulière des gaz du sang à la recherche d’une acidose est 

recommandée comme premier signe d’une hypovolémie sévère ou de nécrose (118-119). 

Dans notre série, tous nos patients ont bénéficié d’une réhydratation par les cristalloïdes 

avec une surveillance hémodynamique. 

c. Prise en charge de la douleur : 

La réfrigération externe de l’abdomen par vessie de glace est un moyen simple et 

efficace. La lidocaïne injectable peut être utilisé pour son effet antalgique modéré et pour son 

effet anti-inflammatoire. Le paracétamol est également largement prescrit, mais attention à la 

toxicité hépatique chez des patients avec atteinte hépatique probable. Les anti-inflammatoires 

non stéroïdiens sont déconseillés dans ce terrain à haut risque hémorragique. Les morphiniques 

sont souvent nécessaires malgré les risques de dépression respiratoire, d’iléus digestif et 

d’augmentation du tonus du sphincter d’Oddi. Il est cependant évident que l’utilisation d’une 

analgésie contrôlée par le patient (PCA) est indiquée chez les patients hyperalgiques. (120) 

L’utilisation de l’analgésie péridurale a été préconisée du fait qu’elle procure une 

meilleure analgésie et diminue l’iléus par l’amélioration de la vascularisation splanchnique, cette 

analgésie comporte néanmoins des risques en cas de survenue de troubles de la coagulation. 
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Dans notre étude, le traitement antalgique est dominé par Paracétamol injectable 

(PERFALGAN) et Néfopam (ACUPAN). les dérivés morphiniques utilisés dans 3.8% des cas. 

d. Anti-sécrétoires gastriques : 

Les anti sécrétoires gastriques à type des anti H2 ou plus actuellement les Inhibiteurs de 

la pompe à proton (I.P.P) ont deux intérêts théoriques : la prévention des ulcères et hémorragies 

de stress, et la diminution de la sécrétion pancréatique secondaire à l’inhibition de la sécrétion 

gastrique (121). 

Mais actuellement, seul le jeûne et l’aspiration nasogastrique peuvent être retenus. Ils 

sont indispensables à la phase aiguë pour lutter contre l’iléus et la stimulation duodénale, liée au 

passage du suc gastrique. 

La sonde gastrique permet de lutter contre les nausées et les vomissements Les 

parasympatholytiques, les antiacides, les antiH2, le glucagon, la calcitonine sont inefficaces et 

peuvent mêmes avoir des effets délétéres.il en est de mêmes des inhibiteurs de synthèse des 

enzymes pancréatiques et métaboliques. 

La somatostatine et son dérivé d’action prolongée, l’octréoitide continuent d’être l’objet 

de multiples études tant expérimentales que cliniques. C’est un puissant inhibiteur de la 

sécrétion pancréatique, stimulant du système réticuloendothélial et régulateur de la réponse 

immune. Elle bloque aussi la sécrétion des TNF et augmente l’activité phagocytaire des 

monocytes. Mais son effet vasoconstricteur du système splanchnique est délétère (122). 

e. L’antibiothérapie : (19) 

Les complications infectieuses secondaires de la pancréatite aiguë sont associées à une 

mortalité accrue. L'utilisation généralisée du traitement antimicrobien dans tous les domaines 

des soins de santé a rendu nécessaire le recours à un traitement antimicrobien ciblé pour obtenir 

de meilleurs résultats tout en minimisant le risque de développement d'une résistance aux 

antimicrobiens. Tout comme le débat autour de la nutrition dans la pancréatite aiguë, l'utilisation 

d'antimicrobiens dans la pancréatite aiguë a suscité des controverses. 
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Le spectre des micro-organismes responsables de la nécrose infectée est en train de 

changer. Bien que des bactéries aérobies à Gram négatif soient communément produites dans 

des cultures de nécrose pancréatique infectée, des bactéries à Gram positif, des anaérobies et 

des champignons ont également été isolés. Pénicillines, céphalosporines de première génération, 

les aminoglycosides et les tétracyclines sont inefficaces dans la pancréatite aiguë. Les 

antibiotiques actifs contre les bactéries à Gram négatif, telles que l'imipenème, la clindamycine, 

la pipéracilline, les fluoroquinolones et le métronidazole, présentent une pénétration tissulaire 

adéquate et des propriétés bactéricides dans la nécrose pancréatique infectée. Les 

carbapénèmes sont associés à une réduction significative de la mortalité, alors que l’utilisation 

d’imipenème réduisait considérablement l’incidence de nécrose pancréatique infectée, il fallait 

faire preuve de prudence dans l’interprétation des résultats des méta-analyses car le nombre de 

patients était relativement petit. 

Des études menées il y a deux décennies ont porté sur l'utilisation de l'antibioprophylaxie 

dans la prévention des complications infectieuses dans la pancréatite aiguë sévère. Les revues 

systématiques et les méta-analyses de ces études ont démontré une réduction de la mortalité 

par prophylaxie antibiotique. Deux décennies plus tard, il existe désormais de bonnes preuves 

suggérant qu'il n'y a pas de réduction significative de la mortalité lorsque les patients atteints de 

pancréatite aiguë sont traités avec des antibiotiques prophylactiques. En outre, les antibiotiques 

prophylactiques ne sont pas associés à une réduction significative des complications infectieuses 

de la nécrose pancréatique. 

Dans notre série, l’antibiothérapie a été administré chez 8 patients soit 15.1%. 

f. L’anticoagulation : 

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

prolongée, de la diminution du retour veineux secondaire au syndrome compartimental, des 

œdèmes) par l’héparine de bas poids moléculaire (HBPM) ou héparine calcique (123).  
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Dans notre étude, L'héparine de bas poids moléculaire (LOVENOX) a été prescrite chez 10 

cas soit 18.9 % des cas. 

Au total concernant le traitement médical dans notre série, tous les malades ont bénéficié 

d’un équilibre hydro-électrolytique, antalgique, antispasmodique, IPP et un arrêt de 

l’alimentation. La réanimation était nécessaire dans 2 cas. 

2.2. Traitement chirurgical : 

En cas de pancréatite biliaire légère, la cholécystectomie doit en règle générale être 

réalisée pendant l’hospitalisation. En cas d’évolution sévère, il est préférable d’attendre jusqu’à 

la régression de l’inflammation et des collections liquidiennes péripancréatiques, le risque de 

l’opération devant ici être consciencieusement comparé au risque de nouvelle pancréatite 

biliaire. (32) 

Chez les patients atteints d'une pancréatite aiguë bénigne, pouvant subir une 

cholécystectomie, les lignes directrices recommandent que la procédure soit idéalement 

effectuée lors de l'admission initiale, et ne soit pas retardée de> 2 semaines. En revanche, des 

études portant sur des patients atteints de pancréatite aiguë bénigne aux calculs biliaires ayant 

subi une cholécystectomie à intervalle (retardé) ont observé un risque élevé de réadmission avec 

des événements biliaires récurrents. (19) 

Les complications locales de la pancréatite aiguë incluent la nécrose pancréatique avec ou 

sans infection, la formation de pseudokystes pancréatiques, la perturbation du canal 

pancréatique et les complications vasculaires péripancréatiques. Ces complications locales 

peuvent être gérées à l'aide d'une combinaison de techniques endoscopiques, radiologiques et 

chirurgicales et ont déjà été examinées. Le débridement chirurgical ouvert nécessite de multiples 

laparotomies et est par conséquent associé à une morbidité postopératoire élevée. Cependant, 

les techniques chirurgicales ont évolué pour devenir peu invasives, ce qui peut être associé à de 

meilleurs résultats. La « procédure skunk » utilise l'imagerie pour faire avancer les cathéters 

(drains) sur leurs fils de guidage dans la zone infectée à l'intérieur du moindre sac. Un lavage 
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continu et fermé est ensuite initié une fois que les cathéters sont dans une position satisfaisante. 

Les cathéters de drainage facilitent le passage dans le moindre sac lors de la réalisation d'une 

nécrosectomie pancréatique rétropéritonéale mini-invasive assistée par vidéo. Le drainage 

endoscopique transgastrique ou transduodénal de la nécrose pancréatique infectée ou des 

pseudokystes pancréatiques est une autre technique associée à une morbidité plus faible que le 

débridement chirurgical à ciel ouvert. Les techniques mini-invasives pour traiter les 

complications de la pancréatite aiguë nécessitent une approche multidisciplinaire avec du 

personnel, des compétences et du matériel spécialisés. Les procédures devraient idéalement être 

entreprises dans des centres où il existe une expertise disponible pour gérer les complications. 

(19) 

Concernant le pseudokyste on devrait toujours établir une connexion digestive prolongée 

telles que l'anastomose ou les fistules. Le choix du tube digestif pour le drainage chirurgical est 

basé sur le site de développement du pseudokyste : petit sac, foramen épiploïque, compartiment 

infracolique, … Les organes intestinaux habituellement utilisés pour l'anastomose sont 

l'estomac, le duodénum, l'intestin grêle: la  kysto-jéjunostomie, kysto-gastrostomie, kysto-

duodénostomie (124). 

Dans notre série : 

• Une cholécystectomie a été effectué chez 18 cas (34%) 

• Une dérivation cholédoco-jéjunal dans 1 cas (1.9%) 

• Une dérivation kysto-gastrique dans 1 cas (1.9%) 

2.3. Traitement endoscopique : 

Le choix des patients pour cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique / 

sphinctérotomie endoscopique et le temps idéal pour la faire pour la pancréatite aiguë biliaire 

est de nos jours encore controversé malgré de nombreuses années depuis son introduction dans 

le programme thérapeutique. Il existe de nombreuses études dans la littérature sur ce sujet. 

Certains d'entre eux sont maintenant « historiques » : Neoptolemos, Fan, Nowak, Folsch (125). 
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Une revue systématique récente a été publiée (126). La conclusion de ces études 

s'accordent sur certains points : 

+Une CPRE / SE précoce n'a pas d'avantage pour les patients atteints de pancréatite 

légère, et n'est souvent pas indiqué. 

+ Une CPRE / SE précoce peut être indiquée chez les patients atteints d'une maladie 

grave, obstruction biliaire ou cholangite. 

Dans une revue (86) a été cité également que le début de la CPRE / SE pourrait réduire les 

complications chez les patients avec une pancréatite sévère. 

Tse F et al. a publié dans ‘cochrane database Systematic Review’. Leur conclusion est que 

le début de la CPRE / SE ne modifie pas significativement la mortalité, la survenue des 

complications locales ou générales. Cependant, la CPRE / SE devrait être recommandée pour tout 

patient atteint de pancréatite sévère ou modérée avec obstruction papillaire ou cholangite 

associée. 

En conclusion, cette procédure thérapeutique peut être proposée à tous les patients avec 

pancréatite aiguë biliaire sévère, précocement sévère, en cas de récidive et également chez la 

majorité des patients présentant une pancréatite modérée. 

Dans la série Chen et Coll (127), 6,8% des patients ont bénéficié d’une CPRE. 

Dans notre série, Une CPRE avec sphinctérotomie endoscopique a été réalisé chez 3 cas 

(5.7%). 
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Figure 41: Cathétérisme de la voie biliaire 

2.4. Traitement radiologique : 

Dans les dernières années, la radiologie interventionnelle, joue un rôle important dans la 

prise en charge diagnostique et thérapeutique des pancréatites aiguës. 

Certains gestes de radiologie interventionnelle contribuent à la démarche diagnostique et 

thérapeutique des pancréatites aiguës [51] : 

 La ponction-aspiration à l’aiguille fine d’une collection lorsque l’infection est suspectée 

[128; 129]. Elle est réalisée de préférence sous guidage scanographique pour éviter les 

anses digestives. 

 Le drainage percutané des abcès et des pseudo-kystes supérieurs à 5 cm, ou augmentant 

de taille ou bien symptomatiques [130]. 

 L’embolisation d’un faux anévrisme par des spires métalliques ou microparticules non 

résorbables [131]. 
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Figure 42: Ponction-aspiration scanno-guidée d’un pseudokyste pancréatique 

Dans notre série, le drainage per-cutané a été réalisé chez 1 cas de pseudokyste (1.9%). 

3. Indications : (116) 

3.1 Phase aigüe : 

• Le traitement médical est toujours indiqué. 

• Si angiocholite associée : drainage de la voie biliaire (chirurgical, endoscopique) 

3.2 Traitement étiologique : 

Cholécystectomie après régression de la pancréatite aigue 

3.3 Complications : 

• Si surinfection des coulées : nécrosectomie ou un drainage radioguidé. Et on effectue 

un prélèvement pour preuve bactériologique pour entamer ensuite une 

antibiothérapie. 

• Pseudo kystes : dérivations chirurgicales, endoscopiques. 
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La pancréatite aiguë constitue une urgence médico-chirurgicale, relativement fréquente, 

qui nécessite une prise en charge multidisciplinaire. 

Le diagnostic est évoqué devant une douleur abdominale associée à une lipasémie 

supérieure à trois fois la normale, le recours à l’imagerie (notamment à la tomodensitométrie) 

n’étant justifié qu’en cas de doute diagnostique. 

Concernant le diagnostic étiologique, et en tenir compte que l’étiologie la plus fréquente 

est la cause biliaire, dans notre étude l’échographie a permis de confirmer l’étiologie biliaire 

dans 27 cas soit 77% des cas de pancréatite aiguë biliaire, alors que la TDM a confirmé ceci dans 

28 cas soit 80%. Cette conclusion a été renforcée par des arguments cliniques notamment la 

présence de l’ictère. Pour l’étiologie alcoolique, 3 cas d’alcoolisme chronique ont été affirmé, 2 

cas de stéatose hépatique détectés par l’échographie et la TDM. Certains examens radiologiques, 

notamment la bili-IRM et l’écho-endoscopie, détectent ainsi l’origine tumorale de la pancréatite 

aiguë. 

L’évaluation de la gravité initiale, qui doit être faite le plus précocement possible, repose 

sur la surveillance clinique et biologique surtout par la CRP à 48 heures, et sur les scores clinico-

biologiques spécifique notamment le score de RANSON et SIRS à l’admission et durant 

l’évolution, et aussi sur l’index de sévérité tomodensitométrique de Balthazar. 

L’imagerie permet de détecter les complications de la pancréatite aiguë, comme l’abcès 

pancréatique, l’infection des coulées de nécrose ainsi que les pseudokystes, qui peuvent 

conditionner le pronostic de l’affection. 

La PA peut s’apparaitre selon différents aspects cliniques et aussi radiologiques, toutes 

ces données contribuent d’une façon collaborative à établir le diagnostic positif, le diagnostic de 

gravité et le diagnostic étiologique. 
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Résumé 
La pancréatite aiguë constitue une urgence médico-chirurgicale, relativement fréquente, 

qui nécessite une prise en charge multidisciplinaire. 

Dans le but d’étudier les différents aspects cliniques et radiologiques de la pancréatite 

aiguë et d’apprécier l’implication de ces données sur les différentes étapes de diagnostic : 

positif, étiologique et le diagnostic de gravité, nous avons réalisé une étude rétrospective 

portant sur 53 cas de pancréatites aiguës colligée au sein du service de chirurgie générale de 

l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech, durant une période de 2 ans (septembre 2015 à aout 

2017). 

L'âge des patients de notre série varie entre 18 et 100 ans avec un âge moyen de 53 ans. 

Le pic de fréquence est entre 40 et 70 ans. La tranche d’âge la plus touchée est entre 61 et 70 

ans. 

Nous avons noté une prédominance féminine avec 31 femmes (58%)  et 22 hommes 

(42%). 

L’HTA était l’antécédent médical le plus fréquent (13%), la cholécystectomie était 

l’antécédent chirurgical le plus fréquent (6%). 

Sur le plan clinique la douleur était le maitre symptôme, sa localisation épigastrique était 

la plus fréquente avec un pourcentage de 73%, l’examen clinique retrouve souvent une défense 

abdominale (37.7%). 

La lipasémie était supérieure à 3 fois la normale dans 90.5%, le stade de la pancréatite 

aiguë le plus fréquent à la TDM était le stade E (28.3%) suivi du stade C (22.6%). 

Concernant le diagnostic étiologique, et en tenir compte que l’étiologie la plus fréquente 

est la cause biliaire, dans notre étude l’échographie a permis de confirmer l’étiologie biliaire 

dans 27 cas soit 77% des cas de pancréatite aiguë biliaire, alors que la TDM a confirmé ceci dans 

28 cas soit 80%. Cette conclusion a été renforcée par des arguments cliniques. 
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L’évolution précoce était favorable dans 51 cas soit 96.2 %, avec 1 cas de défaillance 

viscérale avec infection de coulées de nécrose (1.9%) et 1 cas de décès (1.9%). L’évolution tardive 

a été marquée par 2 cas de pseudo kystes (3.8%) et 3 cas de récidives (5.7%). 

Le traitement médical était administré chez tous les malades, le traitement chirurgical 

consistait à une cholécystectomie dans 34%, une dérivation cholédoco-jéjunal dans 1.9%, et une 

dérivation kysto-gastrique dans 1.9%. Dans le cadre du traitement endoscopique une CPRE avec 

sphinctérotomie endoscopique a été réalisé dans 5.7%. Concernant le traitement radiologique un 

drainage externe a été fait dans 1.9%. 

La PA peut s’apparaitre selon différents aspects cliniques et aussi radiologiques, toutes 

ces données contribuent d’une façon collaborative à établir le diagnostic positif, le diagnostic de 

gravité et le diagnostic étiologique. 
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Abstract 
Acute pancreatitis is a relatively frequent medical-surgical emergency that requires 

multidisciplinary management. 

In order to study the different clinical and radiological aspects of acute pancreatitis and 

to appreciate the implication of these data on the different stages of diagnosis: positive, 

etiological and the diagnosis of severity, we carried out a retrospective study on 53 cases of 

acute pancreatitis collected in the general surgery department of the Avicenne military hospital 

in Marrakech, for a period of 2 years (September 2015 to August 2017). 

The age of patients in our series ranges from 18 to 100 years with an average age of 53 

years. The peak frequency is between 40 and 70 years old. The most affected age group is 

between 61 and 70 years old. 

We noted a female predominance with 31 women (58%) and 22 men (42%). 

HTA was the most common medical history (13%), cholecystectomy was the most 

common surgical history (6%). 

Clinically, pain was the main symptom, epigastric localization was the most common with 

a percentage of 73%, clinical examination often found abdominal defense (37.7%). 

Lipasemia was greater than 3 times normal in 90.5%, the most common stage of acute 

pancreatitis on CT was stage E (28.3%) followed by stage C (22.6%). 

Regarding the etiological diagnosis, and taking into account that the most common 

etiology is the biliary cause, in our study ultrasound confirmed biliary aetiology in 27 cases or 

77% of cases of acute biliary pancreatitis, while CT confirmed this in 28 cases or 80%. This 

conclusion has been reinforced by clinical arguments. 
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The early course was favorable in 51 cases, ie 96.2%, with 1 case of visceral failure with 

infection of necrosis casts (1.9%) and 1 case of death (1.9%). The late onset was marked by 2 

cases of false cysts (3.8%) and 3 cases of recurrence (5.7%). 

The medical treatment was administered in all patients, the surgical treatment consisted 

of a cholecystectomy in 34%, a choledocojejunal derivation in 1.9%, and kysto-gastric bypass in 

1.9%. As part of the endoscopic treatment an ERCP with endoscopic sphincterotomy was 

performed in 5.7%. Regarding the radiological treatment an external drainage was done in 1.9%. 

The PA can appear according to different clinical and also radiological aspects, all these 

data contribute in a collaborative way to establish the positive diagnosis, the diagnosis of gravity 

and the etiological diagnosis. 
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 ملخص
التهاب البنكرياس الحاد هو حالة طبية جراحية طارئة مرتفعة نسبيا وتتطلب رعاية 

متعددة التخصصات. 

من أجل دراسة الحالات المختلفة لالتهاب البنكرياس الحاد ولفهم دور هذه المعطيات في 

 حالة من التهاب البنكرياس الحاد في 53مراحل التشخيص المختلفة: اجرينا دراسة رجعية على 

 الى غشت 2015قسم الجراحة العامة بالمستشفى العسكري بمراكش لمدة عامين من شتنبر 

2017 .

 سنة، الفئة 53 سنة بمتوسط عمر 100 الى 18يتراوح عمر المرضى في سلسلتنا من 

 سنة. 70 و 61العمرية الأكثر تضررا هي بين 

 42 بالمائة، والذكور 58لاحظنا من خلال تحليلنا للمعطيات ان الاناث يشكلن نسبة 

بالمائة. 

 بالمائة، وكان استئصال 13كان ارتفاع ضغط الدم هو السابقة الطبية الاكثر شيوعا بنسبة 

 بالمائة. 6المرارة هو السابقة الجراحية الاكثر  شيوعا بنسبة 

 73سريريا كان الألم هو العرض الرئيسي، حيث كان الموقع الشرسوفي شائعا بنسبة 

 بالمائة. 37بالمائة، ووجد الفحص السريري دفاع البطن في 

 بالمائة، وكانت مرحلة التهاب البنكرياس 90,5كانت  ليباسيميا اكبر من ثلاث مرات في 

 بالمائة)، تليها المرحلة الثالثة 28,3الحاد الاكثر شيوعا على السكانير، المرحلة الخامسة (

)22,6 .(

فيما يتعلق بتشخيص الاسباب، ومع الاخذ بعين الاعتبار ان السبب الأكثر شيوعا هو 

 27السبب الصفراوي، فقد اتبثت دراسة الموجات فوق الصوتية وجود السبب الصفراوي في 
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 80 حالة، أي 28 بالمائة، بينما أكدت معطيات السكانير وجود هذا السبب في 77حالة، أي 

بالمائة، وقد تم تعزيز هذا الاستنتاج بالمعطيات السريرية. 

 بالمائة، مع حالة واحدة من 96,2تميز التطور على المدى القصير بالتحسن السريري في 

 بالمائة). 1,9 بالمائة)، وحالة وفاة واحدة (1,9فشل الاحشاء(

 بالمائة ، 5,7تميزت المضاعفات على المدى الطويل بوجود تكرار نفس المرض في 

 بالمائة. 3,8وتكون الاكياس في 

تم إعطاء العلاج الطبي لجميع المرضى، وكان العلاج الجراحي يتكون من استئصال 

 بالمائة، وصرف البنكرياس في 1,9 بالمائة، وصرف القناة الصفراوية في 34المرارة بنسبة 

 بالمائة، اما فيما يخص 5,7 بالمائة، فيما يخص العلاج بالمنظار تم استئصال العاصرة في 1,9

 بالمائة. 1,9العلاج بالأشعة تم صرف خارجي في 

يمكن لإتهاب البنكرياس الحاد أن يظهر وفق حالات متنوعة سريرية منها واشعاعية، كل 

هذه المعطيات تساهم في تشخيص المرض، وتشخيص اسبابه وتشخيص حالات الخطر. 
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 العَظِيم اہلل أقْسِم
 . مِهْنتَيِ في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَا كآفةِّ  في الإنسان حياة أصُونَ  وأن
 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن استنقاذها في وسْعِي ابذلا والأحَوال 

 .والقلَقَ والألمَ

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِناَسِ  أحفظََ  وأن  . سِرَّ
 والبعيد، للقريب الطبية رِعَايتَي الله، ابذلا رحمة وسائلِ من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

  . والعدو والصديق ،طالحوال للصالح

رَه  العلم، طلب على أثبار وأن  ..الإِنْسَان لنِفَْعِ  أسَخِّ
 .لأذَاه لا

 وأكون يصَْغرَني، مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن
 الطِّبِّيةَ المِهنةَِ  في زَميلٍ  لكُِلِّ  أخاً 

 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونيِنَ 
 سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

  تجَاهَ  يشُينهَا مِمّا نقَيَِّة وَعَلانيتَي،

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله

 .شهيد أقول ما على والله
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