
Bilan étiologique
des pancréatites aigu€es non
alcooliques non biliaires

R�esum�e
Les deux principales causes des pancr�eatites aigu€es (PA) sont la lithiase biliaire
(35 �a 45 % des cas) et l’alcool (25 �a 30 % des cas). Le bilan �etiologique d’une
PA se d�eroule en trois phases. �A la phase initiale, il comporte un interrogatoire
pouss�e (notamment prises m�edicamenteuses et de toxiques), un bilan
biologique classique, une �echographie h�epatobiliaire et un scanner abdominal
avec injection de produit de contraste. Une cause biliaire ou alcoolique
sera d�emontr�ee dans 60 % des cas, 10 % des causes seront identifi�ees de type
Non A Non B (traumatiques, iatrog�enes, m�edicamenteuses, infectieuses,
hypertriglyc�erid�emie. . .) et 30 % seront idiopathiques ou de cause encore
incertaine. Pour ces derniers cas, un bilan de deuxi�eme intention sera r�ealis�e
�a distance (1 �a 2 mois). Il comporte un nouvel interrogatoire pouss�e, un
bilan biologique (incluant bilan auto-immun et bilan g�en�etique chez le sujet
jeune), une cholangio-pancr�eatographie IRM et une �echoendoscopie.
Ce nouveau bilan permet de r�eduire de 50 % le taux de PA sans cause
�evidente. Le terrain est �egalement important �a consid�erer car, chez l’adulte de
plus de 35 ans, les PA biliaires, alcooliques et tumorales sont diagnostiqu�ees
alors que, chez l’adulte jeune, il faudra plutôt penser �a des causes g�en�etiques,
m�edicamenteuses ainsi qu’�a la pancr�eatite auto-immune. En cas de PA
idiopathique au terme de ces deux phases, un suivi doit être organis�e avec au
minimum une �echographie v�esiculaire tous les 6 mois mais aussi en r�eit�erant
biologie, scanner, cholangio-pancr�eatographie IRM et �echoendoscopie en cas
de r�ecidive. Chez l’adulte, 10 �a 15 % des PA restent idiopathiques malgr�e ce
bilan en trois phases.

n Mots cl�es : pancr�eatite aigu€e, microlithiase biliaire, cancer du pancr�eas, TIPMP,
�echoendoscopie, cholangiopancr�eatographie IRM

Abstract
The twomain etiologies of acute pancreatitis (AP) are cholelithiasis (35 to 45% of
cases) and alcohol (25 to 30% of cases). Other causes are shared between non A
non B AP (i.e. with a proven cause – 15 to 25% of cases) and ‘‘idiopathic’’ AP (10
to 15 % of cases). The etiological workup of AP is divided into three phases. At
the initial phase, it requires extensive interrogation (including medication and
toxic), biological assessment, hepatobiliary ultrasound and abdominal CT with
injection of contrast medium. Biliary and alcoholic causes will be recognized in
60 % of the cases, 10% of other causes will be identified (such as traumatic,
iatrogenic, drugs, infection, hypertriglyceridemia ...) and 30% will be idiopathic
or with a cause still uncertain. For these latter cases, a second-line assessmentwill
be carried out at distance (1 to 2 months). It includes a new extensive
interrogation, biological assessment (including auto-immune workup, and
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Introduction

La pancr�eatite aigu€e (PA) est une affection fr�equente
puisque son incidence annuelle en France est estim�ee entre
25 et 30 pour 100 000 habitants [1]. Pr�es de 80 % des PA
sont b�enignes sans complication(s) grave(s) ni s�equelle(s).
Les 20 % restantes sont dites graves car associ�ees �a
des complications g�en�erales et/ou locor�egionales avec
un risque de mortalit�e encore non n�egligeable en 2018.
En effet, la mortalit�e globale des PA est de 5 �a 7 %,
le plus souvent par d�efaillance multivisc�erale secondaire
ou non �a une infection de la n�ecrose intra- et/ou extra-
pancr�eatique. Même si l’�evolution est le plus souvent
b�enigne, la PA est une affection douloureuse, n�ecessitant
un s�ejour hospitalier, parfois en milieu de r�eanimation.
Il est donc important d’en connaı̂tre la cause pour, si
possible, la traiter, et �eviter ainsi la r�ecidive qui survient
dans plus de la moiti�e des cas r�ealisant le tableau de PA
dites « r�ecurrentes » [2-4].
Les deux principales causes des PA sont la lithiase biliaire
(35 �a 44 % des cas) et l’alcool (25 �a 30 % des cas). Les
autres causes ont �et�e affubl�ees de l’acronyme PA non A
non B pour non alcooliques et non biliaires. Elles
regroupent des causes diverses �a chercher lors du bilan
�etiologique (15 �a 25 % des cas) mais aussi des PA sans
cause dites « idiopathiques » (soit 10 �a 15 % des cas chez
l’adulte) [3, 5, 6]. Le but de cette mini-revue est d’int�egrer
toutes ces causes dans un algorithme de diagnostic
�etiologique des PA.

‘‘
Les causes des pancréatites aigu€es sont
la lithiase biliaire (35 à 45 % des cas)

et l’alcool (25 à 30 % des cas), les pancréatites
aigu€es non A non B avec une cause prouvée
(15 à 25 % des cas) et les pancréatites aigu€es
« idiopathiques » (10 à 15 % des cas)

’’

Un prérequis : éliminer une cause biliaire
ou alcoolique

Le diagnostic d’une origine biliaire au plan clinique n’a pas
de particularit�e majeure si ce n’est qu’un âge sup�erieur �a
50 ans, le surpoids, le sexe f�eminin et des ant�ec�edents de
colique h�epatique ou d’angiocholite seront tr�es �evocateurs
[3, 7]. Au plan biologique, une �el�evation des enzymes
h�epatiques (en particulier ALAT et Gamma-GT) sont
�egalement de bons marqueurs de l’origine biliaire de la
pancr�eatite [7]. L’�echographie h�epatobiliaire, bien
qu’entrav�ee par un il�eus intestinal souvent pr�esent �a la
phase initiale de la PA, s’attachera �a d�etecter une lithiase
v�esiculaire (bien que sa seule pr�esence ne soit pas toujours
un argument formel en faveur de l’origine biliaire de la PA)
ou une dilatation des voies biliaires. La tomodensitom�etrie
(r�ealis�ee 72 �a 96 heures apr�es l’admission), permet
�egalement de visualiser des calculs v�esiculaires, une
dilatation des voies biliaires et plus rarement un calcul
chol�edocien (ses performances sont mauvaises dans cette
indication). L’int�erêt de la cholangiopancr�eatographie
par r�esonance magn�etique nucl�eaire (CPRM) ou de
l’�echoendoscopie (EE) en urgence au cours de la PA
n’est pas valid�e mais certaines �equipes effectuent ces
examens �a vis�ee pr�e-th�erapeutique. En effet, en cas de PA
b�enigne, il est n�ecessaire de faire une chol�ecystectomie
au cours de la même hospitalisation (voire avant toute
r�ealimentation cons�equente pour certain(e)s) [8].
En revanche, la microlithiase biliaire, appel�ee maintenant
minilithiase, qui est d�efinie comme un ou plusieurs calculs
dont le diam�etre est inf�erieur �a 3 mm, pose un probl�eme.
Elle est responsabledepouss�eesdePA�a r�ep�etitionmais aussi
de pr�es de 30 % des PA dites idiopathiques [3, 5]. On en
rapproche le s�ediment v�esiculaire ou « sludge », qui a �et�e
aussi incrimin�e dans la gen�ese des PA. En effet, le sludge
peut renfermer de petits calculs r�epondant �a la d�efinition de

genetic assessment in young subjects), MRI cholangiopancreatography and
endoscopic ultrasound. This new assessment reduces by 50% the rate of AP
without initial obvious cause. It is of importance to consider that in the adult older
than 35 year-old, biliary, alcoholic and tumoral AP are diagnosed while in the
young adults, it will rather be thought of genetic causes, drug and autoimmune
pancreatitis. In case of idiopathic AP at the end of these two phases, follow-up
should be organized with at least one gallbladder ultrasound every 6 months but
also by reiterating biology, CT scan, MRI and endoscopic cholangiopancreatog-
raphy in case of recurrence. In adults, 10 to 15% of AP remain idiopathic despite
this three phases assessment.

n Key words: acute pancreatitis, microlithiasis, pancreatic cancer, IPMN, endoscopic ultras-
ound, MRA cholangiopnacretography
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minilithiase. Pour ce qui est du diagnostic de minilithiase, il
est rarement fait au cours de la pouss�ee de PA et n�ecessite
donc la r�ealisation d’une EE qui permet d’obtenir des images
de haute r�esolution des voies biliaires et de la v�esicule afin
d�etecter des calculs de petite taille (de 1 �a 4 millim�etres).
D’autre part, le sludge est un ph�enom�ene parfois
intermittent et qui peut être objectiv�e par la simple
�echographie externe r�ealis�ee �a distance d’une pouss�ee de
PA. Cette �echographie peut être alors int�egr�ee dans la
surveillance d’une PA idiopathique pour parfois, et de façon
r�etrospective, faire le diagnostic de PA biliaire en visualisant
s�ediment v�esiculaire voire des petits calculs.
La PAalcoolique est une desmanifestations de lapancr�eatite
chronique calcifiante alcoolique. Elle survient dans les cinq
premi�eres ann�ees de l’affection, chez un patient ayant la
quarantaine avec une consommation prolong�ee (plus de 10
ans, 40 �a 50 g/jour). La cause alcoolique de la pancr�eatite
sera reconnue sur des arguments cliniques (signes d’alcoo-
lisme chronique) et paraclinique : pr�esence de calcifications
pancr�eatiques et anomalies canalaires sur les examens
radiologiques. Toutefois, les calcifications ne sont pas
syst�ematiquement pr�esentes �a un stade d�ebutant de la
pancr�eatite chronique. L’EE et la CPRM pourront alors
apporter le diagnostic en objectivant des anomalies
canalaires (canal deWirsung moniliforme �a parois �epaissies,
dilatation des canaux secondaires) et parenchymateuses
(h�et�erog�en�eit�e et kystes) (selon la classification de Rose-
mont). Il faut noter que l’alcoolisme nedoit pas faire omettre
de chercher la responsabilit�e d’autres toxiques associ�es
(cannabis, cocaı̈ne) ou d’une banale lithiase biliaire.

‘‘
Pour parler de pancréatites aigu€es non
A non B, il faut d’abord avoir éliminé une

origine alcoolique mais aussi biliaire et en particu-
lier une minilithiase qui est souvent responsable
de pancréatites aigu€es récurrentes étiquetées
« a priori » d’idiopathiques

’’
‘‘

La minilithiase est préférentiellement
diagnostiquée par l’échoendoscopie

’’
Principales pancréatites non A non B

Obstruction des voies excrétrices
pancréatiques

Toute obstruction �a l’�ecoulement du suc pancr�eatique peut
être g�en�eratrice de PA. Les tumeurs intracanalaires
papillaires mucineuses du pancr�eas (TIPMP) se manifestent
dans 20 �a 60 % des cas par une PA. Elles se d�eveloppent �a
partir du canal pancr�eatique principal seul, des canaux
secondaires seuls ou des deux (TIPMPmixtes). Le diagnostic

peut se faire �a la tomodensitom�etrie, mais l’adjonction de
l’EE et de la CPRM augmente les performances diag-
nostiques [9].
L’ad�enocarcinome pancr�eatique peut être r�ev�el�e dans 3 �a
9 % des cas par une pouss�ee de PA. La PA pr�ec�ede de
quelques semaines �a quelques mois le diagnostic de
cancer. Ce dernier �el�ement doit attirer l’attention du
clinicien dans l’optique d’un diagnostic plus pr�ecoce du
cancer en cause. Il est important de l’�evoquer devant toute
PA non A non B survenant apr�es la cinquantaine ou
r�ecidivant apr�es chol�ecystectomie pour PA « �etiquet�ee »
biliaire et même si la v�esicule �etait lithiasique. Il faudra être
alert�e par une dilatation de l’ensemble ou d’une partie du
canal de Wirsung lors de la tomodensitom�etrie abdomi-
nale. Cette derni�ere devra faire chercher un cancer
obstructif et d�evelopp�e �a proximit�e des voies canalaires.
Le pancr�eas divisum est la malformation pancr�eatique la
plus fr�equente observ�ee chez 10 �a 15 % des sujets
examin�es par CPRM, chiffre proche de celui des s�eries
autopsiques. Il provient du d�efaut de fusion embryonnaire
des canaux pancr�eatiques dorsal (Santorini) et ventral
(Wirsung). La majeure partie du pancr�eas est alors drain�ee
par le canal dorsal vers la papille accessoire. La
responsabilit�e du pancr�eas divisum dans la gen�ese de PA
r�ecidivantes reste controvers�ee. Certaines �equipes ont
�evoqu�e le fait que la PA surviendrait �a la faveur d’une
st�enose de la papille accessoire ou du canal dorsal dans sa
partie proximale (d�etection �a la CPRM d’un santorinoc�ele).
Cela fait proposer comme traitement la r�ealisation d’une
sphinct�erotomie de papille accessoire associ�ee ou non �a la
mise en place temporaire d’une proth�ese dans le canal
dorsal. Avant d’incriminer le pancr�eas divisum comme
cause de PA, il est tout de même important d’�eliminer des
causes plus fr�equentes ou de chercher des co-facteurs
(nutritionnels, g�en�etiques, toxiques).
Le pancr�eas annulaire peut être responsable de PA en
particulier chez l’enfant. Le diagnostic repose essentielle-
ment sur la CPRM montrant le canal pancr�eatique
encerclant le deuxi�eme duod�enum qui est st�enos�e. Les
autres causes d’obstruction sont : les autres tumeurs
pancr�eatiques (tumeurs neuroendocrines, lymphomes,
tumeurs pseudo-papillaires et solides. . .) les tumeurs
ampullaires, anomalies de la jonction bilio-pancr�eatique
(chol�edococ�ele, dilatation cong�enitale du chol�edoque), un
volumineux diverticule pr�e-ampullaire, une duplication
duod�enale, une st�enose cicatricielle du canal principal.
Enfin, le dysfonctionnement du sphincter d’Oddi apr�es
chol�ecystectomie ou non reste tr�es controvers�e �a l’heure
actuelle quant �a son diagnostic, son imputabilit�e dans la
gen�ese des PA et son traitement [10]. Il faut ne pas oublier
aussi que tous ces obstacles peuvent induire des l�esions de
v�eritable pancr�eatite chroniques dites « d’amont » ou
« obstructives ». Ces l�esions pourront masquer l’obstacle
d’aval qui est toujours �a chercher.
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Pancréatites aigu€es métaboliques

L’hyperlipid�emie concerne en fait une hypertriglyc�erid�emie
(1,3 �a 3,5 %), rentrant le plus souvent dans le cadre d’une
hyperlipoprot�ein�emie de type I, IV ou V. Il s’agit d’un PA sur
« pancr�eas sain » qui apparaı̂t �a la faveur d’un �ecart de
r�egime ou d’un arrêt d’un m�edicament hypolip�emiant. Plus
rarement, il s’agit d’un patient diab�etique ou alcoolique
chronique avec une hypertriglyc�erid�emie non contrôl�ee.
Certains cas ont �et�e d�ecrits au cours de la grossesse.
Il s’agit souvent d’une hypertriglyc�erid�emie majeure
(> 10 �a 11 mmol/L) qui peut poser des probl�emes d’ordre
th�erapeutique si une alimentation artificielle est n�ecessaire.
La r�ecidive peut être pr�evenue en normalisant l’hypertri-
glyc�erid�emie [11].
L’hypercalc�emie observ�ee au cours de l’hyperparathyroı̈die
est responsable de pouss�ees de PA et de tableau de
pancr�eatite chronique. Des PA ont �et�e d�ecrites dans le
cadre d’une hypercalc�emie provoqu�ee par : la prise de
vitamine D, un cancer ost�eophile, un syndrome para-
n�eoplasique ou une insuffisance r�enale terminale.

Pancréatites aigu€es infectieuses

De nombreux virus sont responsables de PA dont le
m�ecanisme est inconnu. Il s’agit par exemple du virus
ourlien, des virus de l’h�epatite virale A, B ou E, du
cytom�egalovirus, des ent�erovirus coxsackie B et �echovirus,
de l’ad�enovirus, virus Epstein-Bar, virus de la varicelle, virus
contenus dans les vaccins vivants. Les parasites incrimin�es
sont les helminthiases. Il s’agit le plus souvent d’un
m�ecanisme obstructif au niveau du canal de Wirsung
par migration de l’ascaris lumbricoı̈des. Plus rarement, il
s’agira d’une cestodose, d’un strongiloı̈dose ou d’un
taenia. Enfin, des PA ont �et�e d�ecrites au cours d’infections
bact�eriennes �a Mycoplasma pneumoniae, Campylobacter
jejuni, L�egionella, Leptospira, Salmonella, Yersinia et
Brucella. Dans le cas particulier du syndrome d’immu-
nod�eficience acquise ou de patients tr�es immunod�eprim�es,
l’atteinte pancr�eatique peut être secondaire �a une infection
par le cytom�egalovirus, par Cryptococcus, par Toxoplasma
gondii, Crysptosporidium, Mycobact�erium avium intracel-
lulare ou Tuberculosis.

Pancréatites aigu€es iatrogènes

� Post-CPRE

Il faut d�efinir la PA post-CPRE comme un syndrome clinique
douloureux abdominal survenant dans les suites imm�edia-
tes de la CPRE, s’accompagnant d’une �el�evation signifi-
cative des chiffres de la lipas�emie (> 3 �a 5N), n�ecessitant
une hospitalisation de plus de 24 heures et requ�erant la
prise d’antalgiques. Ceci s’oppose �a la simple �el�evation de
la lipas�emie sans douleur qui est tr�es fr�equente apr�es CPRE
(40 �a 70 %des cas apr�es opacification des voies biliaires ou

des voies pancr�eatiques) et qui n’a aucune valeur
pathologique. La PA survient dans les suites d’un geste
diagnostique (opacification simple – 0,9 et 7,6 %) ou
th�erapeutique (sphinct�erotomie, pr�ecoupe – entre 1,7 et
10,8 %). Certains sous-groupes de patients �a risque �elev�e
ont �et�e d�efinis tels que : dyskin�esie oddienne, r�ealisation
d’une ampullectomie, voies biliaires fines, femmes jeunes,
opacification multiple. La pr�evention fait appel �a l’adminis-
tration d’indom�etacine par voie rectale et/ou mise en place
d’une proth�ese pancr�eatique (5F, 3 cm de long).

� Pancréatites aigu€es médicamenteuses

Elles sont souvent b�enignes et leur fr�equence ned�epassepas
1 % des PA. Les m�ecanismes sont divers (allergie, dose
d�ependance, idiosyncrasie). Le diagnostic est �evoqu�e en
l’absence d’autre cause classique de pancr�eatite devant
une pouss�ee survenant peut apr�es l’introduction du
m�edicament ou apr�es augmentation des doses, la
pancr�eatite �etant r�esolutive et sans r�ecidive apr�es arrêt
d�efinitif du m�edicament incrimin�e. Le test de r�eintroduction
n’est bien sûr pas recommand�e. La v�erification de
l’imputabilit�e, du nombre de cas publi�es peuvent être
cherch�es sur le site BiourTox-Pancr�eatox colligeant tous
les cas publi�es1. Une d�eclaration �a la pharmacovigilance est
bien sûr recommand�ee en cas de PA m�edicamenteuse.

� Pancréatites aigu€es post-opératoires

Elles surviennent classiquement apr�es chirurgie sus-
m�esocolique : chirurgie biliaire (3 % – chol�ecystectomie
sous cœlioscopie 0,2 %), chirurgie pancr�eatique (4 %),
gastrectomie (1,2 %).

Affections auto-immunes et maladies
systémiques :

La pancr�eatite auto-immune (PAI) est divis�ee en deux
entit�es anatomo-cliniques. La PAI de type 1 associe une
atteinte pancr�eatique, une �el�evation s�erique des IgG4
(� 2N) et des atteintes extra-pancr�eatiques (pr�es de 50 %
des cas) en particulier voies biliaires, glandes salivaire,
r�etrop�eritoine, rein, poumons. La PAI de type 2 est une
maladie uniquement pancr�eatique mais une maladie
inflammatoire chronique intestinale est associ�ee dans
30 % des cas. Les signes cliniques classiques des PAI sont
un ict�ere en rapport avec une forme pseudo-tumorale
c�ephalique pancr�eatique et/ou une cholangite, des
douleurs pancr�eatiques chroniques. N�eanmoins, les PA
sont r�ev�elatrices de la PAI de type 1 dans 20 % des cas et
de la PAI de type 2 dans 50 % des cas [12]. Les �el�ements du
diagnostic reposent sur l’imagerie par scanner et IRM avec
un aspect hypodense/hypo-intense diffus ou localis�e avec

1 http://www.mediquick.net/Mediquick7
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halo inflammatoire p�eri-pancr�eatique, une quasi dispari-
tion du canal principal ou des st�enoses longues ou �etag�ee
sans dilatation d’amont. En �echoendoscopie l’atteinte
inflammatoire est localis�ee ou diffuse avec des contours
hyper�echog�enes et un canal de Wirsung st�enos�e avec des
parois �epaissies hypo- ou hyper�echog�enes. Une cytoponc-
tion dirig�ee peut r�esoudre parfois les probl�emes de
diagnostic positif et diff�erentiel avec l’ad�enocarcinome
pancr�eatique. Ce diagnostic est souvent fait �a distance de
la PA initiale. Le test th�erapeutique par prednisolone
(0,6 mg/kg), durant 12 semaines fait partie du diagnostic
avec une r�egression rapide (2 semaines) et significative des
signes cliniques et radiologiques. En parall�ele de cette
entit�e des PA peuvent être associ�ees aux gastro-ent�erites �a
�eosinophiles, �a un lupus �eryth�emateux diss�emin�e, au cours
des vascularites syst�emiques (en particulier de la p�eri-
art�erite noueuse) ou du syndrome de Gougerot-Sj€ogren.

‘‘
Les grandes causes de pancréatites non
A non B sont : une obstruction des canaux

pancréatiques par une tumeur bénigne ou maligne,
un désordre métabolique de type hypertriglycéridé-
mie ou hypercalcémie, infectieuses surtout virales,
iatrogènes (CPRE et médicaments), la pancréatite
auto-immune en particulier de type 2 et certaines
maladies de système, génétiques, traumatiques,
ischémiques. . .

’’
Les affections génétiques

La pancr�eatite chronique h�er�editaire est une affection
autosomique dominante �a p�en�etrance variable. Les
manifestations cliniques sont peu diff�erentes de la
pancr�eatite chronique calcifiante d’origine alcoolique mais
les symptômes sont plus pr�ecoces avec pouss�ees de PA
dans l’enfance ou l’adolescence et des calcifications d�es la
2e ou la 3e d�ecade. Des mutations ponctuelles du
tryspsinog�ene cationique (g�ene PRSS1 – exons 1 �a 3) sont
identifi�ees au cours de cette maladie (R117H, K23R, N29I).
On distingue d’autre part les PA dites « g�en�etiques »,
secondaires �a des mutations et anomalies de g�enes de
susceptibilit�e : on y trouve le g�ene SPINK1 avec en
particulier son variant p.Asn34Ser, le g�ene du chymotry-
psinog�ene C (CTRC) et le g�ene de la mucoviscidose. Au
cours de lamucoviscidose, la PA est un �ev�enement rare. Elle
concerne les formes frustes de la maladie (dits « suffisants
pancr�eatiques ») et touche surtout les adolescents et
l’adulte jeune. Il s’agit le plus souvent de l’association d’une
mutation DF508 du g�ene CFTR et d’une anomalie ou
mutation dite « mineure », en particulier g�enotype 5T de
l’intron 8 ou association de deux mutations mineures
[13, 14]. Il convient dans tous les cas de chercher des signes
ORL et pulmonaires et d’adresser les patients dans un

centre de ressource et de comp�etence pour la mucovisci-
dose. Les PA g�en�etiques sont surtout rencontr�ees chez
l’adulte jeune et d’autres facteurs de risques associ�es sont
tout de même �a chercher comme l’alcool ou le pancr�eas
divisum. D’autres g�enes ont �et�e impliqu�es dans la gen�ese
de pancr�eatites comme celui de la Claudin-2 et de la
Carboxypeptidase A1 (CPA1).

Les autres causes de pancréatites aigu€es
non A non B

� Autres toxiques que l’alcool

De nombreuses drogues ont �et�e incrimin�ees dans la gen�ese
des PA. On ne retiendra que le cannabis et la cocaı̈ne �a
l’origine de « nouvelles causes » de PA du fait de
l’accroissement de la toxicomanie en particulier dans la
tranche d’âge 16-35 ans. Le cannabis est �a l’origine de PA
volontiers r�ecurrentes. Elles sont observ�ees chez des
consommateurs anciens (> 5 ans), importants (> 1,5 g/
jour) et journaliers [6, 15]. Le sevrage fait disparaı̂tre les
pouss�es de PA. La cocaı̈ne est pourvoyeuse de PA souvent
dans un contexte de prise concomitante d’amph�etamines
et/ou des agonistes de la N-m�ethyl-D-aspartate (NMDA).
Ces PA sont surtout rencontr�ees chez l’adulte jeune.

� Les pancréatites aigu€es traumatiques

Elles surviennent apr�es un traumatisme abdominal violent
(accident de la voie publique, sports violents) oupar plaie par
arme �a feu ou arme blanche Elles peuvent s’accompagner
d’une rupture du canal de Wirsung parfois responsable de
fistule. Le scanner et la CPRM sont les examens les plus
contributifs pour le diagnostic. Outre la mise au repos du
pancr�eas et l’administration d’un analogue stable de la
somatostatine, il est aussi propos�e la mise en place d’une
proth�ese pancr�eatique pour fermer la fistule. Parfois la l�esion
du canal deWirsung passe inaperçue et ne se r�ev�ele queplus
tard par les pouss�ees r�ecidivantes de PA. La CPRM sera
importante pour d�etecter ou non une petite st�enose du
canal principal.

� Les pancréatites chroniques non alcooliques
et non héréditaires

Il existe aussi des pancr�eatites chroniques idiopathiques.
Elles repr�esentent entre 5 et 10 % des pancr�eatites
chroniques calcifiantes.

� Les pancréatites aigu€es d’origine vasculaire

Elles ont �et�e d�ecrites au cours d’�etats d’hypotension ou
d’isch�emie (notamment au cours de la chirurgie cardiaque,
emboles et embolisation, an�evrysme de l’aorte, isch�emie
m�esent�erique) ou au cours d’une atteinte inflammatoire de
type vascularite.
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Enfin, de façon anecdotique, des cas de PA ont �et�e d�ecrits
au cours du choc anaphylactique, apr�es piqûre de scorpion
ou morsure de vip�ere. La dialyse p�eriodique non seulement
p�eriton�eale mais aussi syst�emique est reconnue comme
causes de PA.
Les principales causes des PA chez l’adulte sont collig�ees
dans le tableau 1.

� Les pancréatites aigu€es de l’enfant

Chez l’enfant, les m�edicaments sont incrimin�es dans 25 %
des cas de PA, un traumatisme dans 20 �a 40 % des cas,
une cause biliaire dans 10 �a 30 % des cas, les autres causes
�etant virales, secondaires �a des anomalies cong�enitales
(pancr�eas divisum, kyste du chol�edoque, kyste pancr�e-
atique, pancr�eas annulaire), maladies syst�emiques, muco-
viscidose, pancr�eatite chronique h�er�editaire [16].

‘‘
Les causes rares des pancréatites aigu€es
sont traumatiques, ischémiques, allergiques

et toxiques comme la consommation chronique
de cannabis

’’
Conduite du bilan étiologique en pratique

Il doit être organis�e en trois phases successives. Le passage
d’une phase �a l’autre d�ependra des r�esultats de l’enquête
�etiologique �a chaque �etape et de la certitude du clinicien
quant �a la fiabilit�e du r�esultat. En d’autres termes, si aucune

cause n’est trouv�ee ou si les « pistes » ne sont pas s�erieuses,
le bilan �etiologique doit être pouss�e et r�eit�er�e au cours de la
phase suivante. Il n’est donc pas m�edicalement licite de se
contenter « �a priori » d’une PA dite idiopathique. Ce
diagnostic ne sera port�e qu’�a post�eriori quand l’enquête
bien men�ee (parfois sur plusieurs mois) se r�ev�elera n�egative.
Pour r�esumer, la premi�ere phase du bilan �etiologique se
d�eroule lors de la pouss�ee de PA. Si l’enquête est n�egative,
un deuxi�eme bilan sera organis�e �a distance, apr�es r�esolution
des signes cliniques, biologiques etmorphologiques de la PA
afin d’affiner surtout l’imagerie des voies biliaires et du
pancr�eas. La troisi�eme phase sera, quant �a elle, organis�ee
pour le suivi des PA dites idiopathiques ou des PA en r�ecidive
malgr�e une cause identifi�ee et trait�ee. C’est le cas
notamment des PA initialement �etiquet�ees « biliaires »
mais qui vont r�ecidiver apr�es chol�ecystectomie et en
l’absence de lithiase r�esiduelle de la voie biliaire principale.

Premier bilan à la période aigu€e

�A ce stade il conviendra de conduire un interrogatoire
rigoureux.Cedernier aurapour butdepr�eciser (s’il y a lieu) le
nombre, l’anciennet�e, l’intensit�e des pouss�ees de PA
ant�erieures. Il s’attachera �egalement �a pr�eciser le contexte :
prise r�ecente de boissons alcoolis�ees, prise de toxiques
et toxicomanie �eventuelle, �etat infectieux pr�ec�edent la
pouss�ee, ant�ec�edents de colique h�epatique ou d’ict�ere
f�ebrile, prise m�edicamenteuse en cours, affections
connues (maladie de Crohn, RCH, maladie g�en�erale ou
mucoviscidose, syndrome d’immunod�eficience acquise ou
s�eropositivit�e pour le VIH, etc.). Enfin, l’interrogatoire

Tableau 1. Causes des pancréatites aigu€es incluant les formes non A non B.

Causes Fréquences et remarques

Biliaire 35 à 45 %
5 à 10 % de minilithiase
Prédominance chez l’adulte > 35 ans

Alcool 30 à 35 %
Phase de début d’une pancréatite chronique calcifiante alcoolique
Adulte > 35 ans

Non A non B :
– Obstructives (tumeurs, malformations)
– Métaboliques (hypertriglycéridémie, hypercalcémie)
– Infectieuses (virales, bactériennes, helminthes)
– Iatrogènes (CPRE, médicaments, post-opératoires)
– Auto-immunes et maladies de système
– Génétiques
– Pancréatites chroniques non-alcooliques
– Traumatiques
– Ischémiques
– Toxiques (cannabis, cocaı̈ne)
– Allergiques

15 à 25 %
Plus grande fréquence des pancréatites auto-immunes de type 2,
des médicaments et des formes génétiques chez l’adulte de moins de 35 ans

Idiopathique 10 à 15 %
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s’attachera �a chercher des ant�ec�edents familiaux de
PA, l’existence d’une hypertriglyc�erid�emie connue, d’un
traumatisme (même ancien), d’une chirurgie r�ecente, un
contexte auto-immun.
Les examens paracliniques sont repr�esent�es �a cette phase
par la biologie dite « classique », l’�echographie abdomi-
nale �a l’admission et le scanner avec produit de contraste
(72 �a 96 heures apr�es l’admission). L’interpr�etation de ces
derniers sont parfois pris en d�efaut de par les cons�equences
« humorales et anatomiques » de l’inflammation et de la
n�ecrose pancr�eatique. En effet, le bilan phosphocalcique et
lipidique peut être difficile �a interpr�eter dans un contexte
de PA grave, la pr�esence de n�ecrose et inflammation
g�ene consid�erablement �a la vision fine d’une tumeur
pancr�eatique, de signes de pancr�eatites chroniques ou
d’anomalies canalaires pancr�eatiques. �A signaler que,
selon notre exp�erience, la r�ealisation syst�ematique �a ce
stade d’un bilan infectieux ou immunologique ne pr�esente
aucun avantage cliniquement relevant [5]. Ce type de bilan
n’est indiqu�e que si le contexte clinique et le terrain sont
�evocateurs. Ceci sugg�ere bien sûr d’avoir connaissance de
toutes les causes de PA non A non B contenues dans
le pr�esent chapitre. Enfin, la r�ealisation d’une CPRM
ou d’une EE contemporaine d’une PA n’est pas valid�ee.
Elle est toutefois faite par certaines �equipes, disposant
d’op�erateurs et d’une accessibilit�e rapide �a ce type
d’examen, afin de confirmer ou non la pr�esence d’une
lithiase biliaire avant de proposer son traitement chirurgical
au cours de la même hospitalisation.
�A cette phase, seront diagnostiqu�es : une PA biliaire (30 %
des cas), un PA possiblement alcoolique (30 % des cas)
et une PA non A non B (10 % des cas) devant
l’�evidence d’une cause iatrog�ene, traumatique, infec-
tieuse. N�eanmoins, 30 % des cas restent de type
idiopathique ou de causes incertaines, c’est-�a-dire avec
des arguments « cliniques et paracliniques » dits « fragi-
les ». Ceci n�ecessite donc un deuxi�eme bilan, pratiqu�e �a
distance de l’�episode aigu€e [1, 3, 5, 6].

‘‘
Le bilan étiologique d’une pancréatite aigu€e
à la phase initiale comporte un interroga-

toire poussé (incluant recensement des prises
médicamenteuses et de toxiques), un bilan
biologique classique, une échographie hépatobi-
liaire et un scanner abdominal avec injection
de produit de contraste

’’
‘‘

À l’issue du bilan étiologique, les causes
des pancréatites sont biliaires

et alcooliques dans 60 % des cas,
de type non A non B dans 10 % des cas
et idiopathiques ou de cause encore incertaine
dans 30 %

’’

Le bilan à distance de la pancréatite aigu€e

Le d�elai �a observer pour ce deuxi�eme bilan n’est ni
consensuel ni fig�e. Il d�epend surtout des l�esions inflam-
matoires et n�ecrotiques initiales qui doivent avoir disparues
lors des examens morphologiques ult�erieurs. En effet, des
s�equelles n�ecrotiques peuvent par exemple en imposer
pour des l�esions tumorales pancr�eatiques. Le d�elai peut
donc aller de un �a deux mois selon la gravit�e initiale de la
PA. Ce bilan comprend �a nouveau un interrogatoire sur des
�el�ements qui ont pu passer inaperçu lors de la PA comme
les prises m�edicamenteuses, la consommation r�eelle
d’alcool, une toxicomanie en particulier au cannabis, un
contexte familial ou d’auto-immunit�e. L’enquête biolo-
gique comprendra au minimum un bilan phosphocalcique,
lipidique mais aussi �a vis�ee immunologique (�electrophor�ese
des protides, anticorps anti-nucl�eaires, dosage pond�eral
des IgG4s�eriques). Lesexamenscompl�ementaires« morpho-
logiques » comprennent essentiellement une CPRM et une
EE. Plusieurs �etudes, y compris notre exp�erience, ont valid�e
cette indication en sachant que la CPRM d�etecte ais�ement
des anomalies des canaux pancr�eatiques et des l�esions
kystiques type TIPMP alors que l’EE est plus performante
pour le diagnostic de minilithiase biliaire (v�esiculaire et/ou
chol�edocienne associ�ee parfois �a un s�ediment biliaire) et de
l�esion parenchymateuses pancr�eatiques (pancr�eatite chro-
nique d�ebutante, pancr�eatite auto-immune, cancer) ou
ampullaires (figure 1) [5, 6, 17-20]. Bien que l’EE soit plus
performante que le CPRM dans cette indication, les deux
examens peuvent être compl�ementaires [21]. Ces explora-
tions visent aussi �a �eliminer ou �a confirmer encore une fois
une pathologie lithiasique ou une pancr�eatite chronique
�ethylique en cas de n�egativit�e du bilan initial avec un
contexte volontiers �evocateur. Nous avons �evalu�e de façon
prospective dans notre centre la valeur de l’�echoendoscopie
coupl�ee �a la CP-IRM dans cette indication et ceci permet, en
association avec le bilan biologique, de r�eduire de 50 % le
taux de PA dites « a priori idiopathiques » ou de causes
incertaines apr�es le premier bilan �etiologique de la phase
aigu€e [5]. On y trouve des cas de minilithiase biliaire et
des PA non A non B comme TIPMP, pancr�eatite auto-
immune, atteintes canalaires pancr�eatiques, imputabilit�e
d’un m�edicament ou d’une drogue comme le cannabis.
Ceci est illustr�e dans la figure 2 o�u l’on distingue
bien qu’entre le bilan initial et �a distance, le taux de PA
biliaires et non A non B augmente au d�epend des PA
idiopathiques [5, 6, 19].
Nous avons aussi mis en �evidence une diff�erence de la
fr�equence des causes en fonction de l’âge des patients.
En effet, la cause biliaire, alcoolique et tumorale est plus
fr�equente chez les patients de plus de 35 ans alors que
chez l’adulte jeune sont significativement rencontr�ees :
les PA m�edicamenteuses, g�en�etiques et toxiques comme le
cannabis. En ce qui concerne les PA g�en�etiques des
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mutations des g�enes de susceptibilit�e, comme SPINK1,
CTRC et CFTR, sont surtout rencontr�ees. Il faut certes
chercher des cofacteurs comme l’alcool, le tabac ou le
pancr�eas divisum mais la cause g�en�etique est �a chercher �a
notre avis d�es la premi�ere pouss�ee de PA chez l’adulte de
moins de 35 ans [6, 14]. Ceci permet de mettre en place
des conseils pr�eventifs en termes de sevrage de toute
boisson alcoolis�ee, du tabac et d’organiser une surveillance
car ce type de pancr�eatite g�en�etique, même due �a une
mutation h�et�erozygote, peut �evoluer vers des l�esions de
pancr�eatite chronique avec aussi insuffisance endocrine et
exocrine. Cette attitude diff�ere du consensus international
o�u le bilan g�en�etique n’est pr�econis�e qu’apr�es r�ecidive d’un
PA idiopathique [3].

‘‘
Le bilan étiologique à distance d’une
pancréatite aigu€e s’adresse aux cas de

pancréatites de causes incertaines ou idiopathiques
après le bilan pratiqué à la phase initiale

’’
‘‘

Le bilan étiologique à distance comporte
un nouvel interrogatoire poussé, un bilan

biologique incluant bilan auto-immun, une CPRM
et une échoendoscopie

’’
‘‘

Le bilan à distance permet de réduire
de 50 % le taux de pancréatites aigu€es

initialement sans cause évidente

’’

A B

C D

Figure 1. Exemples de l’apport des examens compl�ementaires dans le diagnostic des pancr�eatites aigu€es non A non B. A) Cholangio-
pancr�eatographie IRM r�ev�elant une TIPMP des canaux secondaire du petit pancr�eas (fl�eches blanches) communicant par un petit canal accessoire
(fl�eche blanche pointill�ee) avec le canal deWirsung qui est normal (les voies biliaires sont normales). B) Cholangiopancr�eatographie IRM r�ev�elant une
TIPMP mixte corpor�eo-caudale atteignant le canal principal et les canaux secondaires (fl�eches blanches) associ�ee �a un pancr�eas divisum (le canal
ventral est de petite taille et le canal dorsal s‘abouche au-dessus dans la papille mineure – fl�eches blanches pointill�ees). C) �Echoendoscopie r�ev�elant
une minilithiase v�esiculaire sous forme de deux calculs de 3 mm de diam�etre (deux fl�eches blanches). D) �Echoendoscopie r�ev�elant une pancr�eatite
chronique non calcifi�ee avec un pancr�eas c�ephalique h�et�erog�ene avec des plages hypo�echog�enes diffuses d�elimit�ees par des trav�ees
hyper�echog�enes (fl�eches blanches).
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Le suivi des pancréatites idiopathiques

Il s’agit donc des PA sans cause au terme des deux phases
de notre diagnostic �etiologique bien conduit. Il s’agira
parfois et malheureusement de PA « r�ecurrentes ». L�a
encore il faudra reprendre l’interrogatoire, bien analyser le
bilan h�epatique le jour de l’admission d’une PA r�ecidivante
qui pourra orienter vers une origine biliaire pass�ee
inaperçue, refaire les examens compl�ementaires si
n�ecessaire comme le bilan g�en�etique et auto-immun s’ils
n’ont pas �et�e pr�ealablement r�ealis�es, le scanner abdominal
avec coupes fine pancr�eatiques, CP-IRM et EE, revoir le
dossier clinique et radiologique comme cela est actuelle-
ment fait dans les centres de comp�etences de maladies
rares du pancr�eas (en France, un r�eseau de centre de
comp�etence est activ�e, le r�eseau PARADIS « PAncreatic
Rare DISeases). En effet, la pancr�eatite r�ecurrente fait
partie des affections rares du pancr�eas exocrine. En
l’absence de cause il est parfois utile d’assurer un suivi
des patient(e)s par une �echographie externe h�epatobiliaire
pendant un �a deux ans (un examen tous les 6 mois) qui
permet parfois de d�etecter soit un sludge, soit une
minilithiase v�esiculaire faisant porter le diagnostic
r�etrospectivement de PA biliaire. Enfin, ce suivi clinique
et paraclinique permettra aussi de faire par exemple le
diagnostic de tumeur pancr�eatique de petite taille
volontiers pass�ee inaperçu, d’une pancr�eatite auto-

immune devant l’apparition de symptômes de MICI ou
de pouss�ees d’hypertriglyc�erid�emies sporadiques. Malheu-
reusement, chez l’adulte, 10 �a 15 % des PA restent �a ce
jour, idiopathiques. La conduite du bilan �etiologique des
PA est sch�ematis�ee dans la figure 3.

‘‘
En cas de pancréatite aigu€e idiopathique
au terme du bilan étiologique, un suivi

doit être organisé avec au minimum une échogra-
phie vésiculaire tous les 6 mois mais aussi
en réitérant « biologie, scanner, CPRM
et échoendoscopie » en cas de récidive

’’
‘‘

Chez l’adulte, 10 à 15 % des pancréatites
aigu€es restent idiopathiques malgré

ce bilan

’’
Conclusion

Les PA non A non B repr�esentent in fine plus d’un tiers
des causes de PA même si une partie est occup�ee
par les formes idiopathiques jusqu’�a preuve du contraire.
Parmi elles, on distingue des causes curables comme
les PA m�etaboliques, iatrog�enes, auto-immunes et

APRÈS BILAN
ÉTIOLOGIQUE INITIAL

Biliaire Alcool Non A Non B Idiopathique

APRÈS BILAN
ÉTIOLOGIQUE À DISTANCE

30 %

30 %

30 %

10 %

30 %

35 %

20 %

15 %

Figure 2. �Evolution du pourcentage des diff�erentes �etiologies des pancr�eatites aigu€es « biliaires, alcooliques, non A non B et idiopathiques » en
fonction du bilan �etiologique, clinique, biologique et paraclinique qui est conduit �a la phase aigu€e (diagramme de gauche) puis �a distance
(diagramme de droite) (d’apr�es les r�ef�erences [5] et [6]).
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beaucoup de causes obstructives. Leur diagnostic n’est pas
toujours �evident d�es la premi�ere pouss�ee de PA et n’est
parfois confirm�e qu’apr�es r�ecidive. Ceci passe par
l’organisation d’un bilan �etiologique en plusieurs �etapes
que chaque clinicien doit connaı̂tre et respecter dans le
temps et dans ses composantes. En effet la PA perturbe
beaucoup de param�etres cliniques, biologiques et radio-
logiques qui peuvent masquer certaines �evidences. Cela va
d’un interrogatoire incomplet dans un contexte d’urgence
jusqu’�a la diffusion des l�esions inflammatoires et

n�ecrotiques qui entravent la bonne analyse du pancr�eas
et du carrefour bilio-pancr�eatique. Une fois les causes en
tête, le clinicienm�eneune enquête presque « polici�ere » et
il doit reprendre sans n�egliger l’interrogatoire, les examens
biologiques simples et plus pouss�es comme bilan auto-
immun et g�en�etique sans oublier d’exiger la qualit�e de
l’imagerie (scanner, CPRM) et de l’�echoendoscopie. La
reprise des dossiers et la relecture des images font aussi
partie de cette enquête. C’est �a ce prix que la cause de neuf
PA sur dix doit être �elucid�ee.

PANCRÉATITE AIGUË

Biliaire
Alcoolique

Non A Non B

Biliaire
Non A Non B

Idiopathique

Idiopathique

SUIVI

Echographie

Scanner, CP-IRM, échoendoscopie si récidive

BILAN ÉTIOLOGIQUE DE PREMIÈRE INTENTION

(lors de la poussée aiguë)

Interrogatoire, biologie, échographie et scanner

BILAN ÉTIOLOGIQUE DE DEUXIÈME INTENTION

(à distance de la poussée aiguë)

Interrogatoire, biologie, CP-IRM, échoendoscopie

Figure 3. Algorithme pour le diagnostic �etiologique des pancr�eatites aigu€es non A non B. *Bilan g�en�etique �a ce stade pour les adultes jeunes de
moins de 35 ans.
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T ake home messages

& Les pancr�eatites aigu€es non A non B repr�esentent 25
�a 40 % des causes incluant 10 �a 15 % de formes
idiopathiques.

& Avant d’�evoquer une pancr�eatite aigu€e non A non B,
il faut d’abord avoir �elimin�e une origine alcoolique mais
aussi biliaire et en particulier une minilithiase.

& Les grandes causes de pancr�eatites non A non B
sont : obstruction des canaux pancr�eatiques par une
tumeur b�enigne ou maligne, d�esordre m�etabolique de
type hypertriglyc�erid�emie ou hypercalc�emie, infection
surtout virales, iatrog�enes avec CPRE et m�edicaments,
pancr�eatite auto-immune en particulier de type 2,
maladies de syst�eme, g�en�etiques, traumatismes,
isch�emie, allergie, consommationchroniquede cannabis.

& Le bilan �etiologique d’une pancr�eatite aigu€e �a la
phase initiale comporte un interrogatoire pouss�e, un
bilan biologique, une �echographie h�epato-v�esiculaire et
un scanner abdominal. Seront reconnues des causes
biliaires et alcooliques dans 60 % des cas, 10 % des
causes seront identifi�ees de type non A non B mais dans
30 % aucune cause ne sera clairement reconnue
imposant un bilan �etiologique �a distance.

& Ce bilan, r�ealis�e un �a deux mois apr�es la phase aigu€e,
comportera un nouvel interrogatoire, un bilan biolo-
gique incluant bilan auto-immun et un bilan g�en�etique
chez l’adulte jeune, une CPRM et une �echoendoscopie.

& Ce bilan �a distance permet de r�eduire de 50 % le
taux de pancr�eatites aigu€es initialement sans cause avec
diagnostic par exemple d’une minilithiase biliaire, d’un
pancr�eatite chronique d�ebutante non calcifi�ee, d’une
TIPMP, d’un petit cancer, d’une forme g�en�etique, d’une
pancr�eatite auto-immune.

& L’âge des patient(e)s est �egalement �a consid�erer car
chez l’adulte de plus de 35 ans sont diagnostiqu�ees les
pancr�eatites biliaires, alcooliques et tumorales alors que
chez l’adulte jeune il faudra plutôt chercher des causes
g�en�etiques, m�edicamenteuses ainsi qu’une pancr�eatite
auto-immune.

& Un suivi doit être organis�e en cas de pancr�eatite
aigu€e idiopathique avec au minimum une �echographie
v�esiculaire tous les 6 mois mais aussi en r�eit�erant
« biologie, scanner, CPRM et �echoendoscopie » en cas
de r�ecidive.

& Malheureusement, chez l’adulte 10 �a 15 % des PA
restent idiopathiques malgr�e ce bilan �etiologique en
trois phases.
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