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INTRODUCTION

Le traitement de la pancréatite aiguë (PA) est
controversé et sujet d’innombrables publications.
Si, dans le passé, le traitement médical agissait
essentiellement de façon symptomatique, son
importance a considérablement évolué avec le
progrès des unités modernes de réanimation. De
plus, le développement d’une multitude de nou-
veaux agents pharmacologiques offre la perspec-
tive d’un traitement étiologique. Les indications
chirurgicales deviennent restreintes, mais gar-
dent leur place dans la stratégie thérapeutique.

Ces dernières années, plusieurs conférences
de consensus ont essayé de clarifier la prise en
charge de la PA. Elles ont tenté de préciser les
stratégies thérapeutiques tout en réunissant les
points de vue les plus répandus. Notre travail se
réfère aussi et surtout à ces ouvrages, notamment
à la Conférence d’Atlanta en 1992 (1), aux
« Practical Guidelines » de l’American College
of Gastroenterology 1996 (2), puis le consensus
européen de Santorini 1998 (3) et, finalement,
les différents consensus francophone, anglais et
allemand (4, 5, 6).

PANCRÉATITE AIGUË NON SÉVÈRE

Le diagnostic de pancréatite aiguë (PA) non
sévère est posé devant l’apparition de douleurs
abdominales typiques associées à une élévation
de la lipasémie sans signes cliniques ou biolo-
giques de sévérité et sans atteinte d’autres
organes (1). A la tomodensitométrie, elle peut
être accompagnée d’une transformation oedé-
mateuse de la glande, sans nécrose. Son traite-
ment (tableau I) repose essentiellement sur une
réhydratation par voie intraveineuse et le main-
tien d’un équilibre hydroélectrolytique. D’habi-
tude, une PA non sévère ne nécessite pas de
prise en charge aux soins intensifs. Le début de

l’alimentation orale doit être précoce - de préfé-
rence dans les 48 premières heures. Un bon cri-
tère pour la reprise de l’alimentation orale est la
normalisation des enzymes pancréatiques (4, 7,
8). Il n’y a pas, en général, d’intérêt à instaurer
une alimentation parentérale (7, 9). Mis à part
dans le cas de nausées rebelles, la mise en place
d’une sonde gastrique n’est pas indiquée. Une
antibiothérapie n’est pas nécessaire. Les antal-
giques de la classe I (par exemple paracétamol)
sont généralement suffisants.

TABLEAU I. PRINCIPES DU TRAITEMENT DE LA PANCRÉATITE

AIGUË NON SÉVÈRE

Alimentation orale précoce
Pas d’antibiothérapie
Pas d’aspiration gastrique
Analgésie avec médicaments de classe I souvent suffisante

PANCRÉATITE AIGUË SÉVÈRE

Une PA est considérée comme sévère devant
l’existence d’une défaillance d’organe(s) et/ou
la survenue de complications locales à type de
nécrose ou de pseudokyste. En pratique, la plu-
part des auteurs considèrent comme pancréatite
aiguë sévère une PA nécrosante. 

Afin de mieux apprécier la gravité de la mala-
die, il est utile d’établir des scores de sévérité
comme, par exemple, le score de RANSON ou
le score d’APACHE-II . Un score de RANSON
>2 à 48 heures ou un score d’APACHE-II > 9 à
48 heures, voire plus tôt, sont des indices fiables
qui plaident en faveur d’une évolution sévère.
L’examen clinique réalisé à distance de l’admis-
sion (au moins 48 heures) présente la même fia-
bilité que les scores cliniques de gravité. Un
élément décisif est l’existence de nécrose(s) au
sein de la glande pancréatique. Pour sa détec-
tion, la tomodensitométrie (après réhydratation
initiale) reste le Gold Standard. La nécrose est
caractérisée par un défaut de rehaussement du

(1) Universi té Libre de Bruxel les, Centre Hospital ier
Universitaire Brugmann, Service de Gastroentérologie.
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parenchyme au-dessus de 50 Unités de Houns-
field, après injection d’un produit de contraste. 

PRINCIPES GÉNÉRAUX DU TRAITEMENT

Une PA sévère nécessite la prise en charge
dans un service de réanimation.

Le suivi clinique veille sur la stabilité des
paramètres vitaux. Une réhydratation suffisante
est administrée par voie veineuse centrale, per-
mettant également de mieux apprécier l’état
hémodynamique. Contrôlées de manière biquo-
tidienne, puis quotidienne, les perturbations
électrolytiques sont corrigées. Une oxygéna-
tion suffisante est indispensable pour prévenir
un syndrome interstitiel pulmonaire avec
hypoxémie et défaillance respiratoire. Elle sera
adaptée en fonction de la gazométrie artérielle.
Eventuellement, une ventilation assistée est
mise en place. Un traitement par héparines à
bas poids moléculaire évite la formation de
thromboses au niveau des systèmes veineux
profond et portal. Pour la prévention d’un
ulcère de stress, une couverture gastrique par
antihistaminiques est indiquée, ranitidine
3x50mg i.v. par exemple.

TRAITEMENT DE LA DOULEUR (tableau II)

La douleur dans la pancréatite aiguë est pro-
voquée par plusieurs mécanismes : par hyperten-
sion canalaire due à l’obstruction, par
infiltration inflammatoire des nerfs sensibles
afférents, par pression des effusions rétropérito-
néales, par l’ischémie, par compression des
voies biliaires et du duodénum ou éventuelle-
ment par un iléus ou un ulcère de stress (10). Le
traitement antalgique doit tenir compte de cette
diversité et, aussi, des différences interindivi-
duelles de nociception. Malgré un nombre
impressionnant de publications, très peu
d’études randomisées ont été réalisées sur ce
sujet.

En général, il ne suffit pas de se contenter des
antalgiques de classe I et on évitera d’administrer
l’aspirine et les AINS. Bien souvent, l’adminis-
tration de dérivés morphiniques s’avère néces-
saire. Entre autres, les molécules suivantes sont à
notre disposition: Tramadol® (administration i.v.
ou i.m.), péthidine (i.v., i.m., s.c.), Fentanyl® (i.v.,
i.m., s.c.). Pour le Fentanyl®, l’application trans-
dermale a aussi prouvé son efficacité. L’adminis-
tration péridurale, voire intrathécale, de
morphiniques et/ou d’anesthésiques locaux, par
exemple la bupivacaïne ou la ropivacaïne, peut
aider le patient dans les formes les plus rebelles.
Les produits sont administrés de manière conti-
nue ou à la demande du patient (Patient control-
led analgesia, PCA). Dans la phase subaiguë et

devant la persistance de douleurs intenables, on
peut réaliser un blocage du plexus céliaque dont
l’efficacité a été largement prouvée dans le traite-
ment de la pancréatite chronique. A l’aide d’in-
jections d’alcool ou de phénol, il peut soulager le
patient pendant plusieurs semaines. Une autre
alternative puissante et durable est la splanchni-
cectomie par thoracoscopie.

TABLEAU II. OPTIONS DE TRAITEMENT

ANTALGIQUE DANS LA PA SÉVÈRE

Administration par voie intraveineuse (ou intramusculaire)
(Analgésiques de la classe OMS I rarement efficaces)

En général, nécessité de dérivés morphiniques :
– Morphiniques faibles : Tramadol (Contamal®, Dolzam®)
– Morphiniques intermédiaires : Pentazocine (Fortal®),

Pethidine (Dolantine®)
– Morphiniques puissants : Fentanyl (Fentanyl®)

Techniques alternatives :
Administration transdermale de Fentanyl (Durogesic®)
Administration péridurale de morphiniques ou anesthésiques locaux
– éventuellement via Patient Controlled Analgesia (PCA)
Blocage du plexus céliaque
Splanchnicectomie 

TRAITEMENT ANTIBIOTIQUE (tableau III)

L’infection de la nécrose est une complica-
tion fréquente de la PA qui survient dans 40 à
71 % des cas. Malgré les progrès de sa prise en
charge, sa mortalité s’élève toujours à environ
25 % (11,12). La prévention de l’infection doit
donc faire partie des objectifs primordiaux
dans la prise en charge d’une PA. Une antibio-
thérapie est toujours indiquée dans une PA
sévère. 

Dans plusieurs études expérimentales, l’im-
portance de la translocation bactérienne pour
la surinfection du pancréas nécrotique a été
mise en évidence (13, 14). Si cette transloca-
tion peut emprunter différents chemins, il est
cependant admis qu’elle trouve son origine
essentiellement dans la lumière intestinale et
rarement dans d’autres foyers infectieux.
Ainsi, la prévalence des germes dans la
nécrose infectée «reflète» la flore intestinale.
Les germes les plus fréquents sont les Escheri-
chia coli (25,9 %), Pseudomonas (15,9 %),
Staphylococcus aureus (15,3 %), Klebsiella
(10,1 %) et Proteus (10,1 %). Dans 60 à 87 %
des cas, il s’agit d’une monoinfection. Une
infection mycosique est décrite dans 5 à 7 %
des cas, notamment après un traitement anti-
biotique prolongé. 

Type d’antibiotique

Le choix de l’antibiotique dépend de la préva-
lence des germes, de leurs éventuelles résis-
tances, du spectre de l’antibiotique et de sa



capacité de pénétrer dans le pancréas. D’après
plusieurs études, l’antibiotique de choix est
l’imipénem. Les alternatives sont les fluoroqui-
nolones (ciprofloxacine, ofloxacine) et les
céphalosporines de 3e génération (ceftizoxime,
cefotaxime). En pratique, l’administration
d’imipéném (Tienam®) 3x1g-3x2g i.v. ou de
méropénem (Meronem®) 3x1g-3x2g i.v. semble
le traitement le plus adapté. Puisque les carbapé-
nèmes comme beaucoup d’antibiotiques aug-
mentent le risque d’infection par levures, un
antifongique devrait être associé.

Début du traitement

L’antibiothérapie préventive doit commencer
le plus tôt possible et dès que le caractère sévère
de la maladie est soupçonné/démontré. Utilisant
les différents marqueurs de sévérité et les moyens
de l’imagerie médicale, cette décision aura lieu
au plus tard 48 heures après l’admission.

Durée du traitement

La surinfection de la nécrose glandulaire est
généralement observée dans les 4 semaines sui-
vant le début de la maladie. Son incidence va aug-
menter au cours des premières semaines pour
atteindre un pic de 71% dans la troisième
semaine. Dans la quatrième semaine, l’incidence
diminue à 32%, avant de décliner considérable-
ment. Il semble donc logique de réaliser une cou-
verture antibiotique au-delà de la phase initiale
qui couvre aussi et surtout les troisième et qua-
trième semaines. La durée du traitement est
controversée et dépend de l’évolution ultérieure.
Devant un malade sans signe d’infection et sans
autres complications, il n’y a pas lieu de pour-
suivre les antibiotiques au-delà de la quatrième
semaine. La plupart des auteurs recommande une
antibiothérapie pour une durée de 2 à 4 semaines.

TABLEAU III. CARACTÉRISTIQUES DU TRAITEMENT

ANTIBIOTIQUE

Début Dès que l’évolution sévère est soupçonnée 
Fin Après 2 à 4 semaines de traitement 
1er choix Meropenem (Meronem‚) ou Imipenem (Tienam®)
2e choix Fluoroquinolones ou Céphalosporines

de 3e génération 
Association Antifongique, par exemple Fluconazole (Diflucan®) 

Décontamination digestive sélective

Il a été proposé de réaliser une décontamina-
tion intestinale sélective. Dans une première
étude, l’administration orale de sulfate de colis-
tine, norfloxacine et amphotéricine B a été asso-
ciée à une seule injection de céfotaxime. Le
résultat était une réduction significative de l’in-

fection et de la mortalité (15). Cette méthode est
une alternative intéressante, d’autant plus que
les effets secondaires semblent moindres, entre
autres, et surtout, l’évolution des infections
mycosiques. 

ALIMENTATION

Mode d’alimentation

Dans la PA sévère, l’alimentation parentérale a
été longtemps la méthode d’alimentation favori-
sée, puisqu’elle n’a aucune influence sur la sécré-
tion pancréatique. Depuis peu, l’intérêt d’une
alimentation entérale précoce est devenue de plus
en plus sujet à discussion. Quels sont les argu-
ments pour et contre ces différentes stratégies ?

L’argument principal pour une alimentation
parentérale est l’absence totale de stimulation
pancréatique. Cependant, il est prouvé que, sans
alimentation physiologique, le patient déve-
loppe une atrophie intestinale après seulement
quelques jours, c’est-à-dire en moyenne 36
heures. Cette atrophie favorise une perméabilité
accrue de la barrière intestinale entraînant un
risque élevé de translocation bactérienne. Dans
le cas d’une nécrose pancréatique auparavant
stérile, la translocation peut ainsi engendrer la
surinfection. Plusieurs études ont démontré
l’importance de la translocation bactérienne
comme étant l’origine de l’infection pancréa-
tique. Il a été également démontré que la gravité
de la pancréatite aiguë augmente avec la des-
truction de la barrière intestinale. D’un autre
coté, la reprise précoce de l’alimentation par
voie orale (ou une alimentation par sonde gas-
trique ou duodénale) stimule le pancréas et
favorise une réactivation du processus inflam-
matoire.

Pour résoudre ce dilemme thérapeutique, une
application directe dans le jéjunum a été propo-
sée, respectant plus la voie physiologique que
l’alimentation parentérale, et sans pour autant
stimuler le pancréas malade. Selon plusieurs
auteurs, le placement dans le jéjunum distal (au
moins au-delà de l’angle de Treitz) supprimerait
la sécrétion pancréatique même de façon com-
plète. Dès lors, l’alimentation entérale devien-
drait comparable à l’alimentation parentérale,
quant à une éventuelle stimulation pancréatique. 

En conclusion, l’alimentation entérale pré-
coce par sonde nasojéjunale semble pour le
moment non seulement être plus physiologique,
mais aussi l’attitude la plus avantageuse en ce
qui concerne la prévention d’éventuelles com-
plications. De plus, sa réalisation s’avère moins
onéreuse que celle de l’alimentation parentérale.
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L’alimentation entérale est recommandée dans
les consensus importants, mais des grandes
études randomisées devront nous renseigner
davantage.

Besoins énergétiques

Puisque le malade se trouve dans un état
d’hypercatabolisme, ses besoins énergétiques
sont relativement élevés (néoglucogénèse éle-
vée, baisse de la sensibilité à l’insuline, catabo-
lisme protidique augmenté). Lors d’un stade
précoce, il faut considérer un besoin calorique
d’environ 25-30 kcal/kg/jour avant d’adapter
les apports aux besoins individuels et calculés
du patient. 

Composition

Le rôle de certaines substances supplémen-
taires a été discuté. La glutamine semble pouvoir
stabiliser la barrière intestinale et prévenir ainsi
la surinfection. Quant au zinc, au sélen et aux
vitamines antioxydants, aucun effet bénéfique
n’a été démontré pour le moment. 

Reprise déf initive de l’alimentation orale

La reprise définitive de l’alimentation orale
doit s’orienter selon plusieurs critères : présence
d’un transit abdominal, rémission des signes
inflammatoires, normalisation des enzymes pan-
créatiques. Elle sera progressive et prudente. On
commencera par une alimentation liquide, puis
plusieurs petits repas par jour. Dans un premier
temps, on évitera les repas riches en lipides et
protéines. 

TRAITEMENT DE LA RÉACTION INFLAMMATOIRE

(tableau IV)

Les connaissances sur la physiopathologie de
la PA ont été largement enrichies avec le progrès
de la biologie moléculaire pendant la dernière
décennie. La recherche clinique a pu identifier,
entre autres, un grand nombre de cytokines pro-
ou anti-inflammatoires intervenant dans le pro-
cessus pathologique. Ces découvertes ont laissé
espérer une utilisation de ces substances dans un
but thérapeutique. 

Cytokines et antagonistes des cytokines

Un certain optimisme a vu le jour après les
essais du Lexopafant, un inhibiteur du PAF (Pla-
telet activating factor) dans les PA expérimentales
(16). Administré dans les premières 48 heures
dans le cas d’une PA suspectée sévère, il aurait
empêché une défaillance d’organe de manière

significative. Cependant, une grande étude rando-
misée multicentrique n’a pas confirmé cette
hypothèse (17). L’efficacité de l’interleukine 10,
cytokine anti-inflammatoire, est discutée. Dans
une étude récente, Devière et al. ont montré son
efficacité dans la prévention des pancréatites
après CPRE (18). Cette action pourrait éventuel-
lement être utilisée dans un but curatif dans le
traitement des PA aiguës d’étiologies diverses.
Récemment, un effet protecteur d’IFN alpha a été
prouvé chez l’animal (19). L’effet de l’hydrocorti-
sone sur la suppression de l’inflammation systé-
mique (SIRS) a été également évoqué (20).

Inhibiteurs de la protéolyse
et agents antisécrétoires

L’aprotinine, inhibiteur de la protéolyse, ainsi
que les inhibiteurs de la classe des guanidino-
esters comme la gabexate ou le camostat se sont
avérés décevants. Même si Chen et coll. (25) ont
trouvé une réduction de la mortalité avec la
gabexate, dans la plupart des études aucun béné-
fice n’a été prouvé (21-24). Actuellement, la
gabexate ne figure pas dans les recommanda-
tions des différents consensus (25). De même,
les agents antisécrétoires tels que l’atropine, le
glucagon (26), l’acétazolamide et l’isoprotéré-
nol (27) n’ont pas donné de résultats convain-
cants (5). Quelques essais avec la somatostatine
et l’octréotide se sont révélés encourageants, à
condition que le produit soit administré tôt au
cours de la maladie. Toutefois, les études
récentes ne recommandent pas l’utilisation de
ces molécules. 

TABLEAU IV. MOLÉCULES SUSCEPTIBLES D’INFLUENCER

LA RÉACTION INFLAMMATOIRE

Cytokines et antagonistes Antiprotéases et antisécrétoires

Lexopafant Aprotinine
Interleukine-10 Gabexate
Interferon-alpha Camostat
Hydrocortisone Atropine

Glucagon
Acétazolamide
Isoprotérénol
Somatostatine - Octréotide 

LE TRAITEMENT DE LA PANCRÉATITE BILIAIRE

Le traitement de la pancréatite biliaire a été fort
controversé par le passé. Plusieurs travaux ont
tenté de mettre en évidence les arguments pour ou
contre une sphinctérotomie endoscopique (SE).
Malheureusement, ces travaux n’ont pas été tout à
fait comparables et il a été difficile de trouver un
accord. Le consensus actuel est essentiellement
basé sur la métaanalyse de Sharma et Howden de



1999 qui concluent que la SE entraîne une baisse
significative de la mortalité et de la morbidité
quand elle est faite précocement (29). Dès lors,
une SE est indiquée (tableau V) dans la forme
sévère de la PA si elle est faite dans les 72 heures
après le début des symptômes. Pourtant, il
n’existe peu ou pas de consensus pour les PA
jugées moins sévères et pour les pancréatites
détectées à un stade précoce, quand la sévérité
n’est pas encore estimable. Aussi, pour les pan-
créatites sévères au-delà des 72 premières heures,
l’intérêt est sujet à controverses. La réalisation
d’une SE sous-entend que le diagnostic de pan-
créatite biliaire soit sûr. (Si des doutes persistent
après l’anamnèse, l’examen clinique et l’échogra-
phie, la réalisation d’une cholangio-IRM ou
d’une échoendoscopie devrait précéder tout geste
interventionnel).

Les buts de la SE sont avant tout l’évacuation
de calculs impactés dans la papille et la décom-
pression des canaux avec prévention d’angio-
cholite et interruption de la pancréatite
débutante. Rappelons également que la cholan-
giopancréaticographie rétrograde (CPRE) per-
met de détecter de petits calculs auparavant non
visualisés, l’évacuation de calculs intracana-
laires et, ainsi, la prévention de récidives. Il ne
faut pas oublier les risques de l’intervention :
hémorragie, perforation, pancréatite post-CPRE,
infection de nécroses stériles et risques liés à
l’anesthésie : (altérations de la pression arté-
rielle, dépression respiratoire et aspiration).

Si une SE n’est pas pratiquée, le traitement de
la PA biliaire ne diffère pas des traitements des
autres pancréatites.

TABLEAU V. INDICATIONS D’UNE SPHINCTÉROTOMIE EN URGENCE

– Pancréatite biliaire dans sa phase aiguë
(dans les 72 heures après le début des douleurs)

– Probabilité de PA d’évolution sévère
– Angiocholite 
– Ictère obstructif 

TRAITEMENTS CHIRURGICAL,
ENDOSCOPIQUE ET PERCUTANÉ

Il faut distinguer deux cas de figures, la
nécrose stérile et la nécrose infectée.

L’infection de la nécrose doit être recherchée
et détectée. Elle constitue le facteur de risque le
plus important, responsable de 80 % des décès
au cours de la PA. 

L’infection de la nécrose est soupçonné
devant la persistance de signes cliniques et bio-
logiques d’inflammation (fièvre, hyperleucocy-
tose) ou devant la défaillance persistante d’un ou

plusieurs organes. Aussi, il faut tenir compte des
données tomodensitométriques.

Le diagnostic de nécrose infectée repose sur la
recherche d’une flore bactérienne ou mycosique
au sein du tissu nécrotique, obtenue à l’aide
d’une biopsie à l’aiguille fine. La ponction s’ef-
fectue par voie trans- ou rétropéritonéale, sous
contrôle scannographique. La réalisation d’une
coloration Gram et la mise en culture permettent
le diagnostic de l’infection avec une sensibilité et
une spécificité de plus de 90 %. 

La nécrose infectée

Si la ponction démontre une surinfection,
selon un large consensus, l’intervention devient
obligatoire. Le traitement chirurgical est consi-
déré comme le Gold Standard. Même s’il
consiste souvent en un geste agressif et trauma-
tisant, il reste pour la plupart des auteurs le trai-
tement de choix. 

Le traitement chirurgical

Le moment de l’intervention — Si auparavant
une intervention précoce et radicale était la
méthode préconisée, la plupart des chirurgiens
d’aujourd’hui préfèrent intervenir tard, idéale-
ment vers 4 à 6 semaines, mais au minimum 7
jours après le début de la maladie. Habituelle-
ment, la toxicité systémique devient moins impor-
tante avec le temps et le débridement comporte
moins de risques, surtout après 4 semaines. Une
étude prospective randomisée récente a démontré
une différence importante de mortalité hospita-
lière en fonction du moment de l’opération. Elle
s’élève à 58 % en cas d’intervention précoce
(avant le quatrième jour) et à 27 % si l’interven-
tion a été faite tardivement (au moins au-delà de
12 jours) (30).

Indépendamment du moment de l’opération,
il existe des méthodes chirurgicales différentes
variant selon les écoles et utilisées en fonction
du tableau clinique et selon les habitudes indivi-
duelles des équipes chirurgicales. 

Les interventions chirurgicales les plus répan-
dues :

– Le traitement «conventionnel» prévoit une
laparotomie avec nécrosectomie et réopérations
programmées ou à la demande, selon les évolu-
tions clinique, biologique et scannographique.
La fermeture se fait sur drains péripancréatiques
laissés en place. La mortalité hospitalière est
estimée autour de 17 % (31). Il existe des modi-
fications de cette méthode, notamment avec fer-
meture éclair provisoire entre les différentes
interventions.

M. A. DIETZE ET COLL.
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– Le débridement ouvert par «open packing»
est une laparotomie laissée en place pendant plu-
sieurs jours. La résorption des collections nécro-
tiques est obtenue par tamponnage permanent de
l’arrière-cavité des épiploons et de toutes les
cavités nécrotiques. Cet «open management»
permet des réopérations programmées (en géné-
ral tous les deux jours) ou à la demande. Ce
mode de traitement semble préférable en cas de
nécroses multiples et multilocalisées (32). La
laparotomie est fermée après avoir placé des
cathéters larges dans l’arrière-cavité pour une
irrigation continue jusqu’au nettoyage complet
des épanchements. La mortalité hospitalière
s’élève à environ 13 %.

– La troisième option courante est la nécro-
sectomie associée au lavage continu intermit-
tent postopératoire. Un débridement chirurgical
est réalisé et complété par un lavage intraopéra-
tive avec 6-12 litres de solution physiologique.
Ce lavage évacue les débris nécrotiques et
infectés de l’arrière-cavité. Il est continué en
postopératoire à l’aide de drains à large dia-
mètre, à simple ou double voie. En moyenne, 20
à 25 litres d’une solution hyperosmolaire sont
utilisés par 24 heures. Le lavage se termine
quand le liquide devient clair, sans activité
enzymatique notable et quand il ne présente
plus de germes. Il faut compter une mortalité
hospitalière de 14-21 % (33). 

Il n’existe pas d’étude contrôlée comparant
les différentes méthodes chirurgicales. Selon
les données de la littérature, toutes semblent
avoir des résultats similaires et en l’absence de
grandes études contrôlées, le choix de l’opéra-
tion doit s’effectuer par rapport aux expé-
riences des équipes chirurgicales. Toutes
interventions confondues, la mortalité hospita-
lière des pancréatites aiguës traitées chirurgi-
calement dans un centre expérimenté s’est
abaissé à 15 % environ. 

Depuis l’entrée de la laparoscopie dans la pra-
tique usuelle, cette technique a été également
appliquée dans le domaine de la chirurgie de la
pancréatite. De multiples types de débridement
ont été proposés, par voie transmésocolique,
transgastrocolique, rétropéritonéoscopique,
transgastrique ou infracolique. Malgré des résul-
tats intéressants et prometteurs, le nombre res-
treint des cas publiés ne permet pas encore, de
généraliser leur recommandation. 

La pancréatectomie totale ou subtotale a été
abandonnée, compte tenu d’un taux élevé de
mortalité opératoire (autour de 30 %), des
suites postopératoires sévères (insuffisances

exocrine et endocrine) et, surtout, l’absence
d’avantages par rapport à d’autres méthodes. 

La procédure de Lawson comprenant drai-
nage de l’arrière-cavité de l’épiploon associée
à une cholécystostomie, à une gastrostomie et
une jéjunostomie, n’est plus utilisée. 

TABLEAU VI. LES INTERVENTIONS LES PLUS COURANTES

DEVANT UNE NÉCROSE PANCRÉATIQUE INFECTÉE

Débridement par laparotomie :
– Nécrosectomie avec réopérations programmées
– Débridement ouvert par « open packing »
– Nécrosectomie et lavage continu intermittent postopératoire

Débridement laparoscopique
Accès percutané : 

Drainage percutané prolongé sans laparotomie
Drainage percutané dans les suites d’une laparotomie 

Le drainage percutané 

– Décrit depuis longtemps, ce traitement a été
surtout réalisé chez les patients dans la phase
aiguë, ayant une défaillance multiviscérale et
incapables de subir une intervention chirurgicale
d’emblée. Ainsi, le drainage a servi à baisser la
mortalité opératoire. Il a été ensuite appliqué
pour réaliser une dialyse péritonéale, comme
unique traitement ou avant une intervention chi-
rurgicale ultérieure. 

– Depuis quelques années, certaines équipes
décrivent un drainage percutané prolongé utili-
sant des cathéters de 24-28 French. Cette procé-
dure est longue, dans certains cas au-delà de
deux mois. Dans l’étude importante de Freeny et
al. comprenant 34 patients, cette méthode s’est
avérée efficace dans 47 % des cas. Dans ces der-
niers, tout acte chirurgical a été évité (34). La
méthode rencontre ses limites dans le traitement
des nécroses centrales demeurant difficilement
accessibles. 

– Enfin, le drainage percutané peut compléter
une laparotomie préalable en évacuant une ou
plusieurs collections résiduelles. Ici, la voie
d’abord rétropéritonéale est préférée, utilisant
des drains à double courant et permettant le
lavage continu. Malheureusement, souvent, cette
méthode est confrontée à l’obstruction des
drains (35). 

Le traitement endoscopique

Le drainage endoscopique de nécroses orga-
nisées infectées (ou stériles) par voie transgas-
trique ou transduodénale, après repérage par
échoendoscopie, est une méthode prometteuse.
Elle est particulièrement intéressante dans
l’évacuation des nécroses péripancréatiques
situées à proximité des parois gastrique ou duo-



dénale. Après des débuts encourageants, une
étude récente a été menée sur 43 patients réali-
sant un drainage complet dans 72 % des cas.
Cependant, le taux de complications était élevé
(37 %) et une réapparition d’un fluide nécro-
tique dans les 2 ans a été observée dans 29 %
des cas (36). Il faut aussi souligner que les
patients choisis n’avaient pas une forme très
sévère de PA et que l’intervention s’est faite
relativement tard, c’est-à-dire environ 6
semaines après le début de la maladie. Pour le
moment, les expériences endoscopiques sont
encore rares. Il faut attendre des résultats ulté-
rieurs d’études plus larges et avec un collectif
de patients plus représentatif. 

LA NÉCROSE STÉRILE

Si la ponction s’avère négative, la nécrose est
considérée comme stérile et le traitement médi-
cal est à continuer. Un avantage significatif d’un
débridement chirurgical sur la survie ou la pré-
vention de complications n’a pas été démontré.
De plus, tout geste chirurgical comporte des
risques iatrogènes, avant tout l’infection secon-
daire de la nécrose dont l’incidence est estimée
à 30-50 %. Les autres complications sont les
hémorragies, les fistules digestives et les fistules
pancréatiques. L’efficacité d’un traitement non
chirurgical a été largement démontrée. Son rôle
prépondérant dans le traitement de la nécrose
stérile est bien accepté et repris dans les grands
textes de consensus.

Néanmoins, certaines équipes défendent des
indications d’un traitement chirurgical. Pour
eux, la chirurgie reste une option devant toute
aggravation de la situation clinique et malgré
l’absence de preuve bactériologique formelle (2,
3). Isenmann et al. préconisent la chirurgie en
cas de défaillance d’organe, après un traitement
médical optimal dans une unité de réanimation,
pendant au moins 72 heures (11). D’autres n’in-
terviennent que s’il existe des symptômes systé-
miques récurrents au-delà de 10 jours. Pour
certains, dans une phase tardive, la persistance
de douleurs ou l’incapacité du malade de se
nourrir sont aussi une indication chirurgicale.
Enfin, l’évolution d’une ascite ou d’un iléus
accompagnés d’une hypertension abdominale
mettent en discussion une laparotomie décom-
pressive (4). 

Généralement, il n’existe pas de consensus
sur le délai d’attente avant une nouvelle ponc-
tion, ni quant à l’attitude thérapeutique en cas
d’aggravation clinique ou biologique malgré une
ou plusieurs ponctions non contributives. 

Quoi qu’il en soit, les risques importants
d’une intervention chirurgicale font hésiter la
plupart des auteurs. D’après un large consensus,
il convient de maintenir le traitement médical le
plus longtemps possible (2-6).

Depuis quelques années, il existe des alterna-
tives à la chirurgie telles que le débridement
endoscopique des nécroses organisées (cf. ci-
dessus). Des études ultérieures plus étendues
devront définir son rôle dans la prise en charge
de la nécrose stérile. Le drainage percutané des
nécroses stériles n’est pas pratiqué, compte tenu
du danger d’une surinfection secondaire.

TABLEAU VII. LE TRAITEMENT DE LA NÉCROSE STÉRILE

Traitement médical intensif
Indication chirurgicale discuté, en cas de :

– Défaillance d’organe(s) persistante
– Echec du traitement médical (à quel moment ?)
– Inflammation systémique/Septicémie au-delà de 10 jours
– Persistance d’iléus
– Persistance de douleurs incoercibles
– Hyperpression intraabdominale 

CONCLUSION

La pancréatite aiguë évolue dans 80 % des cas
vers une forme œdémateuse et non sévère avec
un pronostic favorable sous traitement sympto-
matique. 

La pancréatite aiguë nécrosante et sévère
demande une prise en charge dans une unité de
soins intensifs. Si la nécrose n’est pas compli-
quée d’une surinfection, son traitement repose
essentiellement sur une réhydratation suffisante,
une analgésie optimale et une prévention des
complications. L’administration d’une alimenta-
tion entérale via sonde jéjunale est à préférer.
Selon un large consensus, la chirurgie n’a pas de
place dans son traitement. Pour certains, elle
reste une option dans les cas de défaillance d’or-
ganes malgré un traitement médical intensif.

La surinfection de la nécrose est une indica-
tion chirurgicale. Celle-ci permet une évacua-
tion complète de la nécrose. Elle consiste en une
intervention relativement traumatisante et favo-
rise la formation d’éventrations. 

Avec moins de risques iatrogènes, le drainage
percutané pourrait devenir une alternative à la
chirurgie. Cependant, il ne permet pas l’accès
aux nécroses centrales et engendre le risque de
fistulisations externes. Il implique souvent une
hospitalisation prolongée.

Les méthodes endoscopiques pourraient rem-
placer dans certains cas les interventions chirur-
gicales, mais leur rôle reste à préciser. Elles ne
comportent pas de risque de fistulisation
externe, semblent mieux tolérées que les gestes
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percutanés et occasionnent une hospitalisation
plus courte. Par contre, le risque d’infection
iatrogène est élevé et leur efficacité se limite à
l’évacuation des nécroses bien accessibles et
surtout péripancréatiques.
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