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Résumé

La pancréatite aiguë est une des urgences les plus fréquentes en hépato-gastroentérologie, sur-

tout dans les pays développés. L’alcool en est l’une des deux premières causes. 

Nous rapportons un cas de pancréatite aiguë alcoolique, révélée par une occlusion intestinale

aiguë chez un jeune béninois, éthylo-tabagique qui présentait par ailleurs une polyglobulie au

bilan d’admission. L’évolution était favorable sous un traitement médical fait de diète, hydratation,

antalgique et saignée.

Abstract
Acute alcoholic pancreatitis associated with secondary polycythaemia in a black African: 

about a clinical case revealed by acute intestinal obstruction

Acute pancreatitis is one of the most frequent emergencies in hepato-gastroenterology, especially

in developed countries. Alcohol is one of the first two causes. 

We report a case of acute alcoholic pancreatitis, revealed by an acute intestinal obstruction in a

young Beninese man who was an ethylo-smoker and who also presented a polycythemia at the

admission check-up. The evolution was favourable under medical treatment consisting of diet,

hydration, analgesics and bleeding.
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La Pancréatite Aiguë (PA) est une inflammation

aiguë du pancréas, due à une activation pré-

maturée des pro-enzymes pancréatiques au

sein même du pancréas. Il en résulte une

auto-digestion glandulaire avec libération d'en-

zymes protéolytiques et lipolytiques dans la

loge pancréatique, l'abdomen et la circulation

sanguine [1, 2]. 

Ce processus lésionnel peut s’étendre aux tis-

sus de voisinage, et avoir des répercussions

systémiques graves [3]. 

La PA se manifeste souvent par l’apparition

soudaine de symptômes dont la sévérité peut

varier de formes bénignes à graves pouvant

engager le pronostic vital. 

Il est cependant classique de distinguer deux

formes cliniques : la pancréatite aiguë bé-

nigne, dite œdémateuse, et la pancréatite

aiguë nécrosante, potentiellement grave. 

La PA est une cause fréquente parmi les 

pathologies digestives conduisant à une hos-

pitalisation dans le monde. 

Introduction
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Aux Etats-Unis en 2009, elle était responsable

d’environ 275.000 hospitalisations, avec un

coût estimé à plus de 2,5 milliards US$ [4].

L'incidence en France est de 30 pour 100.000

chez l'homme et de 20 pour 100.000 habitants

chez la femme [2]. La mortalité globale est

d'environ 6%, variant entre 1 et 2% dans les

cas bénins et augmentant jusqu'à 30% dans

les cas graves associés à une insuffisance orga-

nique persistante (au-delà de 48 heures) et

aux complications locales. [5]. 

Les calculs biliaires sont la cause la plus cou-

rante de pancréatite aiguë, suivie de près par

la consommation excessive d’alcool, puis par

plusieurs autres causes (hypercalcémie, hyper-

triglycéridémie, certaines infections virales ou

bactériennes…) [4]. La pancréatite aiguë 

alcoolique est la plus problématique sur le plan

évolutif, puisqu’elle peut récidiver dans près de

la moitié des cas ou déboucher sur une pan-

créatite chronique [4]. En Afrique subsaha-

rienne, peu de publications sont disponibles

sur la PA en général et sur la PA alcoolique en

particulier. 

Nous rapportons un cas de pancréatite aiguë

alcoolique, révélée par une subocclusion intes-

tinale aiguë chez un jeune béninois, éthylo-ta-

bagique qui présentait par ailleurs une

polyglobulie au bilan d’admission.

Observation  

Il s’agissait d’un patient de 27 ans, de natio-

nalité béninoise, gérant de bar, célibataire sans

enfant. Le patient était admis aux urgences de

la Clinique Internationale de Cotonou Aupiais

(CICA) pour des douleurs abdominales aiguës

généralisées. Le début remonterait à environ

72 heures avant son admission, marqué par

des douleurs abdominales de survenue bru-

tale, intenses (évaluées à 9/10 à l’échelle vi-

suelle analogique). d’abord épigastriques, les

douleurs se sont rapidement généralisées et

sont devenues permanentes. 

Il n’y avait pas de facteur déclenchant ou cal-

mant identifié. Il s’y associait un arrêt des ma-

tières et des gaz et des hoquets. Il n’y avait

pas de notion de vomissement, ni de diarrhée,

ni de fièvre. Il est à noter que le patient signa-

lait un tableau similaire survenu 4 mois aupa-

ravant. La prise en charge de cet épisode dans

une autre clinique aurait consisté en la pose

d’une sonde naso-gastrique, une hydratation,

des antalgiques et une antibiothréapie. Avant

l’admission le patient prenait de l’oméprazole

gélules 20 mg (1 gélule le matin) et du métro-

nidazole comprimés 500 mg (1 cp x 3/j).  Nous

relevions chez ce patient un alcoolisme à 

90 g/jour, non-sevré, depuis environ 16 ans et

un tabagisme actif à 12 paquets-années. 

L’examen clinique à l’admission notait un état

général conservé (Indice de performans status

selon l’organisation mondiale de la santé à 1).

Le patient était prostré, avec une hyperhémie

conjonctivale, les muqueuses bulbaires anicté-

riques et une légère cyanose des lèvres. La

pression artérielle était élevée à 161/110 mm

Hg et symétrique, le pouls accéléré à 98 pul-

sations/minute, la température à 37°1 C, la sa-

turation en oxygène à 97% en air ambiant. Il

n’y avait pas d’œdème des membres infé-

rieurs. 

A l’examen de l’abdomen, on notait un abdo-

men discrètement augmenté de volume, sou-

ple, dépressible, douloureux dans son ensem-

ble avec un point exquis au niveau de l’épigas-

tre ; il n’y avait pas de contracture. La percus-

sion trouvait un tympanisme diffus. Le toucher

rectal ne notait pas d’anomalie. 

Sur le plan cardiovasculaire il n’y avait pas de

souffle, ni d’asymétrie des pouls. Les examens

pleuro-pulmonaire et neurologique étaient nor-

maux. 

Sur le plan biologique, le taux d’hémoglobine

était élevé à 20,3 g/dL ; l’hématocrite à 

60% ; le volume globulaire moyen (VGM) 

à 80fL ; il y avait une hyperleucocytose à 
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12,9 Giga (G)/L  à prédominance de polynu-

cléaire neutrophile (96%), les plaquettes nor-

males 160 G/L. La glycémie était normale à

0,87 g/l. 

Le ionogramme sanguin affichait une hypona-

trémie à 127 mEq/L, une kaliémie normale à

3,8 mEq/L, la chlorémie normale à 97 mEq/L,

l’azotémie à 0,14 g/L, la créatininémie à 

11 mg/L soit une clairance de la créatinine à

103,6 ml/mn (selon Mdrd) ; la C-réactive pro-

téine (CrP) était élevée à 105 mg/L. 

A l’imagerie, la radiographie de l’abdomen

Sans Préparation (ASP) objectivait quelques ni-

veaux hydro-aériques plus larges que hauts en

faveur d’une occlusion mixte et une stase ster-

corale au niveau du côlon ascendant.

devant ce tableau clinique de douleurs abdo-

minales aiguës sur un terrain éthylo-taba-

gique, nous avons suspecté une pancréatite

aiguë alcoolique sans éliminer un infarctus mé-

sentérique vu la polyglobulie. Le patient était

alors mis à jeun, sous antalgique et hydrata-

tion. Le bilan était complété par une lipasémie

qui était élevée à 400 UI/l (N < 60 UI/L). Une

tomodensitométrie (TdM) abdominale sans et

avec injection de produit de contraste était en-

suite réalisée dans un délai de 48h et qui a

conclu à une pancréatite aigüe œdémato-

interstitielle sans foyer de nécrose ; il n’y avait

pas de lithiase biliaire. 

Le bilan étiologique notait une calcémie et une

triglycéridémie normales, des aminotransfé-

rases normales. 

Le dépistage du virus de l’immunodéficience

humaine (VIH) et des hépatites B et C était né-

gatif. Le traitement institué comportait outre

la diète, l’arrêt total et définitif du tabac et de

l’alcool, une hydratation faite de sérum salé

0,9% 1,5 L/jour ; sérum glucose 5% 1,5 L +

vitaminothérapie B, du triméthylphloroglucinol

80 mg en IVL /8 heures ; tramadol en micro-

perfusion de 100 mg/8 heures et énoxaparine

4000 UI en sous-cutané/jour. 

devant la polyglobulie, un avis de l’hémato-

logue a été pris qui a évoqué une polyglobulie

secondaire d’origine probablement liée au 

tabagisme. Il a été traité par une saignée de

500 cc, sous oxygène à 3 litres/minute. Sous

le traitement réalisé, l’évolution a été favorable

marquée par une diminution progressive de la

douleur avec amendement complet au 5ème

jour d’hospitalisation et une reprise du transit

intestinal. L’alimentation orale a pu être pro-

gressivement reprise, sans recrudescence de

la douleur abdominale.

Le diagnostic final retenu est celui d’une pan-

créatite aiguë alcoolique sévère compliquée

d’iléus paralytique, de polyglobulie secondaire

chez un sujet jeune éthylo-tabagique. Le bilan

de contrôle fait notait une baisse du taux d’hé-

moglobine à 15,8 g/dL et de l’hématocrite à

48,5% ainsi que des leucocytes à 3,8 G/L et

de la CrP à 3 mg/L, une normalisation de la

natrémie à 133 mEq/L. Le patient a pu rega-

gner son domicile après 7 jours d’hospitalisa-

tion. 

A distance, le patient a été revu ; une hyper-

tension artérielle systolo-diastolique de grade I

était confirmée au holter tensionnel. Il n’y avait

pas d’atteinte des organes-cibles mise en évi-

dence (l’électrocardiogramme et l’échodoppler
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Figure 1 : Abdomen sans préparation montrant des niveaux hydro-aériques
(ileus paralytique)
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cardiaque étaient notamment normaux). En

renforcement des mesures hygiéno-diété-

tiques, une monothérapie par Amlodipine 

5 mg/jour était alors instituée.

Discussion

La pancréatite aiguë constitue un tableau clini-

que assez grave pouvant mettre en jeu le pro-

nostic vital [6]. Elle survient surtout chez les

sujets adultes de sexe masculin et de 50 ans

d’âge moyen [7]. dans ce cas rapporté il

s’agissait d’un sujet jeune de 27 ans de sexe

masculin. Les facteurs de risques doivent être

bien élucidés. Ce patient signale un alcoolisme

à 90 g/jour, non sevré, depuis environ 16 ans.

La consommation excessive d’alcool expose au

risque de développer une pancréatite. En effet,

le mécanisme de toxicité de l’alcool est com-

plexe et inclut une toxicité directe de l’alcool

et des mécanismes immunologiques [8]. 

L’iléus paralytique a révélé la pancréatite aigüe

de ce patient. HoUISSA et al [9] en Tunisie

avaient rapporté des cas similaires. La polyglo-

bulie retrouvée chez ce patient peut avoir exa-

cerbé la symptomatologie. La polyglobulie est

relativement rare et est lourde de complica-

tions, dont beaucoup sont chirurgicales [10].

La polyglobulie est une anomalie de l’érythro-

poïèse, définie par l’augmentation de la masse

érythrocytaire globale. Les polyglobulies se-

condaires sont les plus fréquentes, surtout

chez le sujet jeune. Parmi les substances sus-

ceptibles d’entraîner une polyglobulie secon-

daire est incriminé le tabac [10]. 

Le tabac altère les mécanismes d’échange ga-

zeux au niveau pulmonaire conduisant à une

polyglobulie secondaire caractérisée par une

élévation du taux d’hémoglobine, de l’hémato-

crite et un taux sérique bas d’érythropoïétine

[11]. L’augmentation du nombre de globules

blancs tel que remarqué dans le présent cas

peut être en rapport avec l’inflammation des

alvéoles pulmonaires induite par le tabac. 

Cette inflammation chronique provoque une

réaction immune avec comme réponse une hy-

perleucocytose et une production accrue d’in-

terleukine-7 [12]. Bien qu’il n’existe pas dans

la littérature un lien clairement défini entre po-

lyglobulie et pancréatite, il semble que la po-

lyglobulie ait aggravé le tableau clinique dans

le présent cas. En effet, la complication ma-
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Figure 2 : Scanner abdominal montrant une pancréatite aiguë au stade E 
de Balthazar
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jeure d’une polyglobulie est représentée par

les thromboses. Le tableau clinique initial du

patient simulant un abdomen chirurgical aigu

nous avait fait suspecter un infarctus mésen-

térique qui n’a pas été confirmé sur le scanner

abdominal. Toutefois, au cours d’une pancréa-

tite aiguë, on observe une propagation dans la

circulation systémique des cytokines pro-in-

flammatoires (comme les interleukines 1, 6, et

8 et le tumor necrosis factor alpha) de même

que les enzymes pancréatiques qui sont à l’ori-

gine de la formation de microthrombi dissémi-

nés [2]. 

Cet état pro-thrombotique de la pancréatite a

été certainement majoré par la polyglobulie ce

qui explique probablement la majoration de

l’iléus paralytique. 

Sur le plan diagnostique, la TdM abdominale

est la technique d’imagerie de référence dans

les pancréatites aiguës et doit être systémati-

quement réalisée. Si devant un tableau clinico-

biologique typique, elle n’est pas nécessaire au

diagnostic, elle peut l’orienter devant une dou-

leur atypique [13]. La TdM abdominale permet

d’établir un score de gravité pertinent si elle

est réalisée après 48h d’évolution [3]. Pour

notre cas clinique, ce délai a été respecté.

Il est important de noter que dans notre cas,

une douleur similaire avait déjà été rapportée

par le patient 4 mois plus tôt, correspondant

probablement à un 1er épisode de pancréatite

aiguë non-diagnostiquée. 

dans la pancréatite aiguë, l’alimentation enté-

rale diminue le risque d’infection et la mortalité

[14]. Chez notre cas clinique, la reprise rapide

de l’alimentation orale s’est déroulée sans in-

cident particulier et a permis son retour rapide

à domicile. des conseils lui ont été donnés

pour le maintien du sevrage d’alcool et du

tabac en vue de prévenir la récidive.

Conclusion

Bien que plus fréquente dans les pays déve-

loppés, la pancréatite aiguë alcoolique consti-

tue une des urgences gastroentérologiques

pouvant être rencontrée en milieu tropical

comme le Bénin. Sa symptomatologie est va-

riable et peut simuler un tableau chirurgical tel

qu’une occlusion intestinale. Le dosage de la

lipasémie et la tomodensitométrie abdominale

restent des éléments incontournables au diag-

nostic. L’association à une polyglobulie a rendu

singulier ce cas clinique. 

Ses facteurs de risques modifiables tels que

l’alcool doivent faire l’objet de sensibilisation

au sein de notre population.
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