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♂, 49ans 

• Antécédents: Hypertension artérielle, dyslipidémie 

 

• Aucun traitement habituel 

 

• Consommation d’alcool non chiffrée, 5 cigarillos/jour 

 

• Admission : mars 2015 
 douleur épigastrique, nausées et vomissements 

 apyretique, bonnes constantes hémodynamiques 

 laboratoire : CRP 44 g/l, Lc 12.3 G/l, amylase 526 U/l, lipase 2564 
U/l, gamma-GT 88 U/l, transaminases dans la norme, calcium 2.24 
mmol/l, triglycerides 2.2 mmol/l 

 

 



♂, 49ans 
• Imagerie  

Une coulée de nécrose 

Infiltration de la graisse péripancréatique 

Calcul intracanalaire au niveau de la tête du pancréas  avec discrète dilatation du Wirsung à 5mm 

•   Prise en charge 

  Hydratation et antalgie 

    Reprise alimentaire progressive 

    RAD 

 



♂, 49ans 
• 2ème hospitalisation  : février 2016 
 douleur abddominale diffuse 

 apyretique, bonnes constantes hémodynamiques 

 laboratoire : CRP 23 g/l, Lc 11.8 G/l, amylase 47 U/l, lipase 124 U/l, gamma-
GT 658 U/l, PAL 135 U/l, ALAT 84 umol/l, bilirubine directe 9 umol/l, calcium 
2.22 mmol/l, triglycerides 2.6 mmol/l 

 

• Imagerie 



♂, 49ans 

• Suite de prise en charge :  

 
EUS 03/2016 : PCC typique, atrophique avec calcification 

intracanalaire du wirsung de la tête du pancréas associé à une 

dilatation d'amont 

ERCP 05/2016 : Aspect inflammatoire, sténose pseudotumorale du 

duodénum, impossible de se positionner/trouver la papille 

duodénale malgré dilatation du duodénum au ballon 15 mm 

EUS 05/2017: pancréaticogastrostomie par mise en place d'une 

prothèse plastique droite de 5Fr 7cm 

 



OBJECTIFS PEDAGOGIQUES 

Connaitre:  

1. L’etiologie 

2. Physiopathologie 

3. Les éléments de diagnostic 

4. La prise en charge 

5. Les complications 



ETIOLOGIE 

AIGUE CHRONIQUE 

OBSTRUCTIVE Lithiase choledocienne 

Choledococèle 

Dysfonction du sphincter Oddi 

Ampullome 

Diverticule periampullaire 

Pancréas divisum/ pancréas annulaire 

Tumeur pancréatique 

Traumatisme abdominal 

Chirurgie abdominale/ERCP 

Sténose du canal principal pancréatique 

METABOLIQUE Alcool 

Hypertriglyceridemie  

Hypercalcemie 

Médicaments   

Alcool 

INFECTIEUSE Virale: MMR, coxsackie, CMV, VZV, HSV,  

Bacterienne: Mycoplasma, Legionnele, Leptospira 

Fungal: Aspergillus 

Parasitaire: Ascaris, Toxoplasma, Cryptosporidium 

Morsure de scorpion et serpent 

GENETIQUE Mutation du PRSS1 

Mutation du  SPINK1 

Mutation du CFTR 

Pancreatite autoimmune (IgG4) 

Mutation du PRSS1 

Mutation du  SPINK1 

Mutation du CFTR 

Pancreatite autoimmune (IgG4) 

 

VASCULAIRE Vasculite (LES, PAN) 

Choc hypovolemique 

Vasculite (LES, PAN) 

 

IDIOPATHIQUE 
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PANCREATITE BILIAIRE 

• 35-40% cas de PA 

 

• seulement 3 à  7 % des patients avec  LV 

développent une PA 

 

• les calculs avec ø < 5mm sont plus à 

risques de migrer 

 

• rechercher les FR pour développement 

d’un calcul ou du sludge biliaire: 

grossesse, nutrition parentérale, 

ceftriaxone 

 

• US à l’admission chez tout les patients 

avec PA 



ERCP ET PANCREATITE 

• 3 à 5 % d’ERCP se compliquent par une PA  (Kahaleh M et al, Clin Endosc 2012) 

• cause : extravasation des enzymes pancréatiques sur rupture du canal 

pancréatique 

• facteurs de risque : 

 

• prévention :  administration intrarectale avant/immédiatement après ERCP de 

100mg de diclofénac  ou indométacine (Chandrasekhara et al, Gastrointest 

Endosc 2017) 
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PANCREATITE ET ALCOOL 

•25 à 35% des cas de PA 

•au moins 5 ans de consommation alcoolique excessive (>50g /jour) 

• < 5% des patients alcooliques présentent des épisodes de PA 

• la progression vers PC est due a d’autres facteurs génétiques ou tabagisme 

 

 

• mécanisme d’agression de l’alcool   

 

 

 

(Tenner et al, Am J Gastroenterol 2013) 
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PHYSIOPATHOLOGIE 



DIAGNOSTIC 
P. AIGUE 

 > 2 critères des suivantes: 

• Douleur abdominale 

• Lipase > 3 x la norme 

 

• Imagerie suggestive 

(n’est pas obligatoire pour établir 

le diagnostic) 

    
 

 

     

   

 

   (ACG Guidelines 2013) 

P. CHRONIQUE 

• Douleur abdominale 

récidivante 

• Imagerie (calcifications  et 

irrégularités du Wirsung) 

• Insuffisance exocrine 

(steatorrhée, élastase 

fécale effondrée ) et 

endocrine 

• Rarement preuve 

histologique! 

amylase 



CAUSES D‘HYPERAMYLASEMIE 



DIAGNOSTIC 
P. AIGUE 

 > 2 critères des suivantes: 

• Douleur abdominale 

• Lipase > 3 x la norme 

 

• Imagerie suggestive 

(n’est pas obligatoire pour établir 

le diagnostic) 

    
 

 

     

   

 

   (ACG Guidelines 2013) 

P. CHRONIQUE 

• Douleur abdominale 

récidivante 

• Imagerie (calcifications  et 

irrégularités du Wirsung) 

• Insuffisance exocrine 

(steatorrhée, élastase 

fécale effondrée ) et 

endocrine 

• Rarement preuve 

histologique! 

amylase 

Indication au CT/IRM :  

• diagnostic pas clair  

•péjoration clinique après 48-

72h 

•évaluation des complications 



DIAGNOSTIC 
P. AIGUE 

 > 2 critères des suivantes: 

• Douleur abdominale 

• Lipase > 3 x la norme 

 

• Imagerie suggestive 

(n’est pas obligatoire pour établir 

le diagnostic) 

    
 

 

     

   

 

   (ACG Guidelines 2013) 

P. CHRONIQUE 

• Douleur abdominale 

récidivante 

• Imagerie (calcifications  et 

irrégularités du Wirsung) 

• Insuffisance exocrine 

(steatorrhée, élastase 

fécale effondrée ) et 

endocrine 

• Rarement preuve 

histologique! 

amylase 

Triade classique ! 



DIAGNOSTIC 

Sensibilité Spécificité 

CT 75-90% 85% 

IRM 88% 98% 

EUS 80-100% 80-100% 

Imagerie de la pancréatite chronique 

 

 

•calcifications dans le parenchyme ou Wirsung 

•aspect hétérogène du pancréas 

•Wirsung irrégulier, parfois dilaté (>4mm) 

 

 

 

(Mayerle J, Dtsch Arztebl Int 2013) 

(Schneider A, J Gastroenterol 2007) 

 

 



CALCIFICATIONS PANCREATIQUES 

• rarement présentes au début 
de la maladie et apparaissent 

progressivement  

• la présence de calcifications 
n’est pas pathognomonique de 
PC 

• les autres affections qui 
peuvent s’accompagner de 
calcifications sont: 

– les cystadénomes (surtout séreux) 

–  les tumeurs endocrines ou les 
adénocarcinomes 

–  les tumeurs intracanalaires 
papillaires et mucineuses (TIPMP)  

–  la transformation kystique des 
acini. 

(Campisi A, Clin Radiol 2009) 



DIAGNOSTIC 
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•calcifications dans le parenchyme ou Wirsung 

•aspect hétérogène du pancréas 

•Wirsung irrégulier, parfois dilaté (>4mm) 

 

 

 

(Mayerle J, Dtsch Arztebl Int 2013) 

(Schneider A, J Gastroenterol 2007) 

 

 

•moins irradiante que le CT 

•peut être complétée par un test à la sécrétine  

- détecte des sténoses ou des irrégularités du 

canal pancréatique  

- affirme le dysfonctionnement de la papille 

 

•opérateur-dépendante 

•critères de diagnostic « Rosemont » 

 



PLACE DE L‘ECHOENDOSCOPIE 

Critères de Rosemont 



PRISE EN CHARGE D‘UNE PA 

• Bilan hépatique 

• Enquête sur la consommation OH/médicaments 

• Echographie abdominale (recherche de lithiase 

vésiculaire/cholédocienne) 

• Triglycérides 

• Calcémie 

• En fonction de l’âge : 

– < 35 ans : rechercher une pancréatite génétique 

– > 40 ans : rechercher une tumeur (5% d’adénoCA se présente comme une PA) 

 

 

 

Bilan initial 

(ACG Guidelines 2013) 



PRISE EN CHARGE D‘UNE PA 
Evaluation de la gravité 



PRISE EN CHARGE D‘UNE PA 
Evaluation de la gravité 

(ACG Guidelines 2013) 



PRISE EN CHARGE D‘UNE PA 

 
• CT  pour évaluation de complications 

• Remplissage agressif  

– NaCl 0.9% 250-500ml/h les premiers 12-24h 

– le bénéfice est moins important après cette période 

– rationnel du remplissage : hypovolemie (vomissements, accumulation dans un 3 ème 

secteur) et élévation de la perméabilité vasculaire sur inflammation 

 

 
 

 
 

 

 

Prise en charge initiale 

(ACG Guidelines 2013) 

• Antalgie 

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

importantes. Aucune étude n’a montre une aggravation de la PA chez les patients ayant reçu 

des morphiniques malgré le risque d’un spasme du sphinter d’Oddi 

 

• Nutrition 

– Le jeûne s’impose des douleurs et de l’intolérance gastrique. L’alimentation orale est reprise 

progressivement après une période de 48 heures sans douleurs 

– La nutrition artificielle  

• jeûne > 5-7 j 

• la voie entérale  elle doit être privilégiée (en l’absence d’iléus) préférable par sonde 

post-pylorique 

• la voie parentérale reste indiquée en complément de la nutrition entérale si les objectifs 

d’apports ne sont pas atteints ou en remplacement de celle-ci, si elle n’est pas tolérée  



PRISE EN CHARGE D‘UNE PA 

 L’ERCP dans les premiers 24h : cholangite 

secondaire à une lithiase choledocienne. 

 

 

 

Rôle de l’ERCP 

(Moretti A, Div Liver Dis 2008) 

(ACG Guidelines 2013) 

En l’absence d’ictère ou cholangite ad cholangio 

IRM ou EUS à la recherche d’une lithiase. 



COMPLICATIONS DES PA 

Nécrose stérile 

(Collections liquidiennes péri 

pancréatiques aigues) 

•50% régression spontanée 

Nécrose infecté 

(Collections liquidiennes 

aigues nécrotiques) 

Pseudokyste 

•50% régression spontanée 

•10% infections 

•5-10% hémorragies 

Nécrose pancréatique 

collectée 

30-50% 

Début de la  

PA J6-21 S4-7 

50% 

Pas  d’antibiotiques en cas de syndrome fébrile sans avoir 

fait la preuve d’une infection de la nécrose pancréatique ou 

d’une infection extra-pancréatique. 

(Banks PA et al, GUT 2013) 

Mortalité  15% 

Mortalité  30% 



TRAITEMENT DE LA NECROSE PANCREATIQUE INFECTEE 

• Débridement des tissus pancréatiques et péripancréatiques dévitalisés pour faciliter 

guérison 

• De préférence > 4 semaines après le début de la PA (plus tôt en cas de surinfection 

précoce)  

• Techniques 

  drainage percutané radiologique 

  nécrosectomie par voie endoscopique 

  nécrosectomie chirurgicale 

(Bakker OJ et al, JAMA 2012) 



TRAITEMENT DES PSEUDOKYSTES 

• Régression la plupart du 

temps dans les deux premiers 

mois mais possible au-delà 

• Le moment « idéal » pour 

drainage est après 4-6 

semaines de l’épisode de PA 

• Contre-indications du 

traitement endoscopique: 

– distance entre le PK et la 

paroi digestive > 1 cm 

– interposition vasculaire 

sans 

 

• Indication au drainage: 

– Symptômes 

(compression infection, 

hémorragie) 

– Ø > 6cm 
 

 

Le traitement endoscopique est le meilleur 

choix  avec à un coût et une durée 

d’hospitalisation moindres  



PRISE EN CHARGE D‘UNE PC 

• Mesures générales : sevrage alcoolique et tabagique 

 

• Traitement de l’insuffisance pancréatique exocrine  

– extraits pancréatiques, au milieu des repas (20.000-40.000UI) et des 
collations (10.000UI) 

– ajouter un inhibiteur de la pompe à protons en cas d’ineficacité 

– supplémentassions en vitamines A(5000-10000U/j),D(400-800U/J), 
E(500U/j), K(5mg/semaine) 

– MCT (medium chain triglycerides) (Peptamen®) 

 

• Traitement de la douleur 

– antalgiques (morphiniques,  AINS, antidépresseurs tricycliques, 
prégabaline) 

– neurolyse du plexus cœliaque 

– décompression canalaire 
 

 
 

 



PRISE EN CHARGE D‘UNE PC 

• 10 ml 98° ethanol avec 10 ml lidocaine 1% 

• Effets advers :  

– diarrhée 10%,  

– hypotension <48h.  

– exacerbation transitoire de la douleur 4%.  

– hémorragie 

• Amélioration de la douleur  en 51.4% des cas 

• Récidive de la douleur après 6 mois 

Neurolyse du plexus coeliaque 

(Kaufman M, J Clin Gstroenterol 2010) 



PRISE EN CHARGE D‘UNE PC 
Décompression canalaire endoscopique 

Techniques: 
 

•extraction de calculs du Wirsung 

 

 

•mise en place de prothèses pancréatiques 

par endoscopie (toutes 8 à 12 semaines)  

•prothèses de 8.5-11.5 Fr et 4-7cm 

longuer 

•disparition des sténoses en 84% 

•récidive en 10.5% 

 

 

•lithotritie extra-corporelle. 

•calculs avec ø>5mm 

•disparition de la douleur en 84% 

(Costamagna G et al, Endoscopy 2006) 

(Tandan M etal, World J. Gastroenterol 2011) 



PRISE EN CHARGE D‘UNE PC 

• Indications 

– Echec de traitement médical antalgique 

– Persistance d’une dilatation du Wirsung >5mm 

– Suspicion de cancer pancréatique 

 

• Techniques 

 

– Pancréatico-jéjunostomie  

 

 

– Duodénopancréatectomie céphalique (Whipple) 

 

 

– Duodénopancréatectomie avec préservation du pylore 

 

 

 

 

Décompression canalaire chirurgicale 



PRISE EN CHARGE D‘UNE PC 
Endoscopie vs chirurgie 

• 79 mois de follow up 

• 68% patients traités par endoscopie vs 5% par chirurgie ont eu besoin de 

plusieurs gestes de drainage 

• 47% des patients traités par endoscopie ont eu besoin d’une chirurgie de 

drainage 

• disparition de la douleur en 80% des patients traités par chirurgie vs 38% 

des patients traités par endoscopie 

 

(Djuna L et al, Gastroenterology 2011) 



PRISE EN CHARGE D‘UNE PC 

• Alternative à la pancréatico-jéjunostomie 

• Indication : sténose du Wirsung avec impossibilité d'accéder à la sténose par 
voie papillaire  

Pancreatico-gastrostomie 



COMPLICATIONS DES PC 

• Pseudokyste (même prise en charge qu’en cas de PA) 

• Ascite et épanchement pleural (stent, Octreotide, chirurgie) 

• Pseudoanevrisme (embolisation radiologique) 

• Thrombose de la veine splénique 

• Sténose choledocienne et duodénale 

 

 



MERCI POUR VOTRE ATTENTION! 


