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Abstract  Case Report 
 

La pancréatite est une manifestation très rare du lupus et exceptionnellement révélatrice. Nous rapportons 

l’observation d’une patiente de 22 ans, sans antécédents pathologique, hospitalisée pour pancréatite aiguë bénigne, le 

bilan étiologique classique qui a été réalisé n’a pas mis en évidence une étiologie. Ce sont des manifestations cutanées 

et articulaires spécifiques associées à des anomalies immunologiques évocatrices qui ont permis de suspecter et de 

porter le diagnostic de la pancréatite lupique. L’évolution a été favorable sous corticothérapie générale  
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INTRODUCTION 
Le lupus érythémateux systémique (LES) est 

une pathologie auto-immune non spécifique d’organe 

qui peut se compliquer d’une atteinte digestive grave. 

La survenue d’une pancréatite aiguë au cours du LES 

est rare et exceptionnellement révélatrice. Nous 

rapportant le cas d’une pancréatite aigue révélant un 

lupus systémique. 

 

OBSERVATION MÉDICALE 
C’est une jeune patiente de 22 ans, sans 

antécédents pathologiques particuliers, qui a consulté 

aux urgences pour des épigastralgies aigues intenses 

évoluant depuis quatre jours avant son admission, à 

type de crampe, irradiant vers le dos, aggravée par 

l’alimentation et soulagée par le jeun et la position en 

chien de fusil, associé également à des vomissements 

alimentaires précoces puis bilieux. La patiente a 

rapporté également notion des polyarthralgies d’allures 

inflammatoires intéressant les genoux les coudes 

évoluant depuis un mois avec une photosensibilité et un 

syndrome sec, le tout évoluant dans un contexte 

d’apyrexie et de conservation de l’état générale. 

Examen clinique a objectivé une patiente stable sur le 

plan hémodynamique et respiratoire, une pâleur 

cutanéo-muqueuse, un érythème malaire avec des 

lésions pétéchiales au niveau des deux avants bras, IMC 

à 18 kg/m2, OMS à 0, pas d’OMI ni signe 

d’insuffisance hépatocellulaires, l’examen abdominale a 

objectivé une sensibilité épigastrique et de hypochondre 

droit, sans hépatomégalie ni splénomégalie ni ascite, à 

l’examen ostéo-articulaire elle avait des douleurs à la 

mobilisation passive et active des genoux et des coude, 

sans douleur exquis évidente, ni signes inflammatoire 

en regard des articulations, le reste de l’examen 

somatique était sans particularité notamment examen 

pleuro-pulmonaire et cardiovasculaire .le bilan 

biologique a montré : une lipasémie à 6 fois la normale, 

une hyperleucocytose à 12300 E/mm3 au dépend des 

PNN, une anémie normochrome normocytaire 

arrégénérative à 10g/dl , un taux de plaquette correct. 

CRP était à 20 mg/l, une cytolyse modérée à deux fois 

la normale, sans cholestase biologique, l’ionogramme 

sanguin, fonction rénal et bilan d’hémostase était sans 

particularité. Sur le plan morphologique une 

échographie abdominale a objectivé un pancréas 

tuméfié avec un épanchement péritonéal de faible 

abondance, vésicule biliaire alithiasique et sans 

anomalie des voies biliaires intra et extra-hépatique. AU 

total il s’agissait d’une pancréatite alithiasique à priori 

bénigne avec un SIRS à 2. La TDM abdominale a 

objectivé un pancréas tuméfié au niveau de ses parties 

céphalique et corporéo-caudale de contours lobulés 

rehaussé après injection de produit de contraste avec 

une infiltration diffuse de la graisse mésentérique sans 

processus tumoral individualisé. Concernant le reste de 

bilan étiologique notamment phosphocalcique, lipidique 

et virale et bilan de tuberculose était sans particularité, 

une Echo-endoscopie a montré un pancréas homogène 

sans lésion focale ni anomalie au niveau des canaux 

pancréatique ou biliaire, le dosage des IGG4 étaient 

négatif. Un bilan immunologique à été demandé devant 

les manifestations systémique a objectivé des AAN 
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positifs d’aspect moucheté, les Ac Anti-DNA positifs le 

diagnostic de lupus a été retenu selon un faisceaux 

d’arguments clinique et biologique (critères de ACR) 

ainsi la patiente a été mise sous corticothérapie à base 

de prédnisolone 1mg/kg en association avec le 

traitement adjuvant et symptomatique avec une bonne 

évolution clinique, biologique et morphologique  

 

DISCUSSION 
Le lupus érythémateux systémique est une 

cause très rare de pancréatite [1, 2], le premier cas a été 

documentée en 1939 [3], et depuis, seuls 70 cas de 

pancréatite à SLE ont été rapporté dans la littérature [4, 

5]. La pathogénie de la pancréatite lupique est 

multifactorielle. Elle est extrêmement difficile de faire 

la part de ce qui revient à la vascularite, aux 

phénomènes thrombotiques, Les mécanismes possibles 

sont en effet nombreux: 

 Des phénomènes ischémiques comme une 

vascularite lupique ou une thrombose liée à un 

syndrome des anticorps antiphospholipides 

associé [6-10]  

 Des mécanismes auto-immuns [8, 9]  

 Une cause médicamenteuse : les corticoïdes 

ont longtemps été incriminés [3, 11, 12]. En 

revanche, la conjonction d’une corticothérapie 

et de phénomènes ischémiques peut être exclue 

[7-9, 13], d’autres médicaments ont été 

incriminés comme l’azathioprine [14] ou les 

diurétiques thiazidiques [15]  

 Une cause infectieuse intercurrente [16]  

 La maladie lithiasique des voies biliaires et 

l’intoxication éthylique [17, 18] 

 

La pancréatite lupique peut être 

asymptomatique ou peu douloureuse avec une élévation 

des enzymes pancréatiques contrairement aux autres 

pancréatites dites typiques [25, 26]. Une 

hyperamylasémie touche environ 30,5% des patients 

atteints de LES, par conséquent, des lésions 

pancréatiques subcliniques peuvent survenir très 

fréquemment dans le LES [27]. Sur le plan clinique, 

une douleur abdominale est retrouvée dans 80% des 

cas. Les anomalies biologiques doivent être recherchées 

et peuvent être diverses notamment une élévation des 

enzymes pancréatiques, une cholestase modérée, une 

hypergammaglobulinémie, une insuffisance 

pancréatique exocrine [20], une thrombopénie, une VS 

accélérée et l’hypertriglycéridémie , Sur le plan 

morphologique , La Pancréatite aigue lupique (PAL) 

peut se présenter sous deux formes: une forme localisée 

réalisant un tableau de tumeur pancréatique ou une 

forme diffuse. Selon plusieurs auteurs, cela dépendrait 

du stade de découverte de la maladie : l’atteinte étant 

d’abord focale puis s’étendrait à l’ensemble de la 

glande [21, 5] Elle réalise une lésion, hypodense, mal 

rehaussée à la phase précoce de l’injection du produit 

de contraste, le rehaussement se faisant sur les coupes 

tardives. En IRM, les lésions sont  en hyposignal T1 et 

hypersignal T2; après injection de gadolinium, la 

cinétique est identique avec un rehaussement tardif de 

la glande. L’apport de l’écho-endoscopie est important 

dans le diagnostic étiologique des pancréatites, elle 

permet non seulement une visualisation du parenchyme 

pancréatique et des canaux biliaires et pancréatiques 

mais aussi la réalisation de biopsies pancréatiques [22]. 

Les manifestations digestives au cours du LES étant 

rares, il n’y a pas de consensus thérapeutique bien établi 

concernant la prise en charge des pancréatites aigues 

lupiques. Même si les corticoïdes ont pu être incriminés 

dans la survenue d’une pancréatite hémorragique fatale 

au cours de LES [19], ils permettent le plus souvent la 

guérison de la vascularite [23, 24]. La survenue d’une 

pancréatite au cours du LES ne doit donc pas faire 

arrêter ou diminuer la corticothérapie, à moins que sa 

responsabilité dans la survenue de la pancréatite soit 

formellement établie. Dans la majorité des observations 

rapportées, l’instauration de la corticothérapie à fortes 

doses a permis d’améliorer la symptomatologie clinique 

et biologique et c’était le cas chez notre patiente.  

 

CONCLUSION 
La pancréatite aigue peut être rattachée au LES 

après l’exclusion des autres causes, par sa survenue de 

façon concomitante a d’autres signes de poussée 

lupique. Le diagnostic est réconforté par l’amélioration 

de la symptomatologie par le traitement spécifique. 
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