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résumé : Nous rapportons le cas d’une patiente prise en 
charge aux urgences pour des douleurs abdominales et 
dont le bilan biologique ne mettait pas en évidence de 
majoration des enzymes pancréatiques. Le CT-scanner 
abdominal a mis en évidence une pancréatite de grade 
E selon le score radiologique de Balthazar. Un diagnostic 
de pancréatite aiguë nécrotique sur hypertriglycéridémie a 
ainsi pu être posé. Dans les cas de pancréatite aiguës, le 
taux d’enzymes pancréatiques peut rarement être normal 
et ce, pour des raisons peu claires. En cas de présentation 
clinique évocatrice, le diagnostic de pancréatite aiguë ne 
peut donc être écarté sur base de ce dosage normal. Un 
bilan par CT-scanner est alors indiqué pour confirmer le 
diagnostic. 
mots-cLés  : Pancréatite aiguë - Hypertriglycéridémie - 
Lipasémie 

the diagnostic trap of acute pancreatitis with 

normaL pancreatic enzymes 

summary : We report the case of a patient admitted in 
emergency care for abdominal pain and whose biologi- 
cal assessment did not show any increase in pancreatic 
enzymes. The abdominal CT scan revealed pancreatitis 
of grade E according to the Balthazar radiological score. 
A diagnosis of acute necrotic pancreatitis secondary to 
hypertriglyceridemia was thus made. In cases of acute 
pancreatitis, the rate of pancreatic enzymes may rarely be 
normal for unclear reasons. In the case of an evocative 
clinical presentation, the diagnosis of acute pancreatitis 
cannot be ruled out on the basis of this normal dosage. A 
CT scan of the pancreas is then indicated to confirm the 
diagnosis. 
Keywords : Acute pancreatitis - Hypertriglyceridemia - 
Lipasemia 
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introduction 
 

 

 
La pancréatite aiguë (PA) est un processus 

inflammatoire du pancréas le plus souvent 
localisé, mais pouvant s’étendre aux organes   
à proximité et être à l’origine d’une défaillance 
multiviscérale, voire même causer le décès du 
patient. L’origine éthylique ou biliaire repré- 
sentent les deux principales étiologies de la PA 
(1, 2). 

Au niveau physio-pathologique, le primum 
movens est l’activation prématurée des proen- 
zymes pancréatiques, synthétisées par les cel- 
lules acineuses, stockées dans les vésicules 
zymogènes et relarguées dans le canal pan- 
créatique. Le mécanisme spécifique par lequel 
les différentes étiologies aboutissent à cette 
activation prématurée reste mal élucidé. Ces 
proenzymes provoquent une réponse inflamma- 
toire au niveau du pancréas et une auto-diges- 
tion responsable d’une libération d’amylase et 
de lipase dans le sérum, avec, dans certains 
cas, passage dans la circulation. Dans les PA 
les plus sévères, il peut en résulter une nécrose 
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du pancréas, un syndrome de réponse inflam- 
matoire systémique (SIRS), et une défaillance 
multi-viscérale (3, 4). 

Dans la pratique courante, toute douleur 
abdominale aiguë évocatrice, associée à une 
élévation de la lipasémie supérieure à 3 fois la 
norme dans les 48 premières heures suivant le 
début des symptômes, doit faire penser au dia- 
gnostic de PA. Le dosage de la lipase sérique 
représente le Gold Standard des examens para- 
cliniques, avec une sensibilité de 94 % et une 
spécificité de 96 % (5). 

Cependant, on trouve dans la littérature 
quelques cas de PA à lipasémie normale tel le 
cas que nous rapportons ici. 

 

cas c Linique 
 

 

 
Une femme âgée de quarante ans est adres- 

sée aux urgences pour des douleurs abdomi- 
nales aiguës, irradiant vers le dos, ainsi qu’une 
dyspnée associée à une sensation d’oppression 
thoracique. Ce tableau s’aggrave progressive- 
ment depuis 48 heures dans un contexte d’hy- 
pertriglycéridémie (HTG) majeure à 4436 mg/dl. 
Comme antécédents médicaux importants, on 
trouve une dyslipidémie mixte traitée, une hypo- 
thyroïdie substituée et, sur le plan chirurgical, 
une appendicectomie. Il n’y a pas de consom- 
mation d’alcool ni de tabagisme. 
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L’examen physique révèle un abdomen 
souple avec une sensibilité épigastrique à la 
palpation et un transit présent. L’examen car- 
dio-vasculaire est sans particularités et les 
paramètres hémodynamiques sont normaux. 
Le bilan sanguin montre une lipase sérique 
strictement normale à 267 U/l au vu des valeurs 
normales (N) du laboratoire qui se situent entre 
23 et 300 U/l. Les enzymes cardiaques ne sont 
pas augmentées. Le bilan lipidique a confirmé 
l’HTG majeure à 5898 mg/dl (N <150 mg/dl), 
associée à une hypercholestérolémie > 500 mg/ 
dl (N < 175 mg/dl). Le reste du bilan biologique 
est sans particularité, hormis une hyperleucocy- 
tose à 14200/mm3 (N : 4.000-10.500/mm3) avec 
des neutrophiles à 87,1 % (N : 40-75 %) et des 
LDH augmentées à 428 U/l (N : 120-246 U/l). 
Un bilan cardiaque, comprenant un électrocar- 
diogramme et une échographie cardiaque, est 
revenu strictement normal. 

La patiente a été hospitalisée en unité de car- 
diologie pour complément de prise en charge. 
Un scanner abdominal a montré une pancréatite 
de grade C selon le score radiologique de Bal- 
thazar, avec une infiltration de la graisse péripan- 
créatique céphalique et caudale associée à une 
coulée au sein de la gouttière pariéto-colique 
droite et une absence de nécrose pancréatique 
(Figure 1). Il n’y a pas d’obstacle démontré, ni 
de dilatation des voies biliaires intra-hépatiques. 
Par ailleurs, une stéatose hépatique sévère 
sans lésion focale a été mise en évidence. Un 
angio-scanner thoracique a permis d’exclure 
une embolie pulmonaire. 

L’évolution est marquée par une hyperalgie 
difficile à maîtriser et l’apparition d’une acidose 

métabolique ayant nécessité le transfert de la 
patiente en unité de soins intensifs. Le scan- 
ner abdominal de contrôle a mis en évidence 
une pancréatite de grade E, avec tuméfaction 
de l’ensemble du pancréas et infiltration de la 
graisse pancréatique associée à des coulées 
liquidiennes homogènes pariéto-coliques bilaté- 
rales et para aortiques (petit foyer de nécrose 
inférieur à 15 % au niveau de la portion cépha- 
lique) (Figure 2). De façon étonnante, les taux 
de lipase sont restés dans les limites de la nor- 
male dans le décours de l’observation. 

 
Après une mise à jeun strict associée à une 

hydratation intense intra-veineuse, elle reçoit des 
antalgiques du premier, deuxième et troisième 
paliers ainsi qu’un traitement hypolipémiant 
avec une statine et un fibrate (rosuvastatine 10 
mg et fénofibrate 267 mg), l’évolution fut lente- 
ment favorable. Au bout de huit jours la patiente 
a repris une alimentation orale sans complica- 
tion et a été transférée en unité de Gastro-enté- 
rologie. Sur le plan des marqueurs biologiques, 
on a aussi observé une évolution favorable de 
l’HTG qui a diminué progressivement au cours 
de l’hospitalisation jusqu’à 870 mg/dl, valeur 
restant néanmoins nettement accrue. Un suivi 
post-hospitalier a été programmé en Diabéto- 
logie et Gastro-entérologie avec un contrôle du 
bilan biologique et une IRM pancréatique. La 
patiente a reçu des conseils hygiéno-diététiques 
en insistant sur la non consommation d’alcool et 
d’aliments à index glycémique élevé. 

 
 

 
 

Figure 1. CT-scanner abdominal en phase portale 
mettant en évidence une pancréatite de 
grade C avec une coulée inflammatoire 

céphalique (flèche). 

Figure 2. CT-scanner abdominal en phase portale 
mettant en évidence une étendue des coulées 

inflammatoire et une plage de nécrose 
pancréatique limitée (flèche). 
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discussion 
 

 

 
L’amylasémie et la lipasémie sont les deux 

principaux dosages enzymatiques pour  poser 
le diagnostic de PA. Toutefois, la lipasémie est 
considérée comme le dosage de choix pour 
confirmer le diagnostic de la PA du fait d’une 
spécificité plus importante, allant jusqu’à 95 % 
en fonction des cut-off. Elle a aussi une meil- 
leure sensibilité pouvant atteindre 85 à 100 % 
selon les études. L’augmentation des amy- 
lases et des lipases est rapide, généralement   
3 à 6 heures après le début de la PA, avec un 
pic après 24 heures. La lipasémie reste élevée 
jusqu’à 14 jours alors que l’amylasémie a une 
demi-vie courte et sa concentration peut se nor- 
maliser au bout de 24 heures (4). 

Dans notre cas, le dosage de l’amylasémie 
n’a pas été réalisé, mais la lipasémie était dans 
les limites de la normale. Comme le délai entre 
l’apparition des douleurs et le dosage de lipa- 
sémie était inférieur à 72h, celle-ci aurait dû 
être pathologique. Certaines études ont évoqué 
une PA nécrotique extensive pour expliquer une 
absence d’augmentation ou une augmentation 
seulement modérée des enzymes pancréa- 
tiques (4). Cependant, le niveau d’augmen- 
tation enzymatique est non relié au degré de 
sévérité de la pancréatite (2, 6). Par ailleurs, 
plus de 85 % du parenchyme pancréatique de 
la patiente ne présentait pas de nécrose. Les 
PA d’origine éthylique et sur hypertriglycéride- 
mie, comme dans le cas de notre patiente, sont 
des causes connues de PA avec amylasémie 
normale. L’amylasémie normale en cas d’hyper- 
triglycéridémie a été expliquée par l’interférence 
du sérum lipémique ou d’un facteur  circulant 
qui seraient responsables de la suppression de 
l’activité́ enzymatique (4, 7). 

Dans la littérature, des cas de PA avec une 
lipasémie normale ont été rapportés, mais la 
physiopathologie reste peu claire, se basant 
souvent sur la nécrose massive du paren- 
chyme pancréatique ou la présentation tardive 
du patient évoqués par certains (7,8). Ces deux 
conditions ne peuvent pas s’appliquer au cas 
de notre patiente. L’hypertriglycéridémie n’est 
pas l’unique étiologie retrouvée en cas de 
lipasémie normale (6, 9). De ce fait, il est peu 
probable que la cause de la lipasémie normale 
soit en relation avec l’étiologie de la PA. 

Le mécanisme par lequel l’HTG mène à la 
pancréatite n’est pas clair et serait  expliqué 
par l’hydrolyse par la lipase pancréatique des 
triglycérides (TG) entourant le pancréas, qui 
entraîne l’accumulation d’acides gras libres à 
des concentrations élevées pouvant provoquer 
des 

lésions des cellules acineuses ou des capillaires 
via l’activation du trypsinogène. Ces lésions 
seraient aussi favorisées par l’augmentation de 
la concentration de chylomicrons dans les capil- 
laires pancréatiques qui provoque un colmatage 
des capillaires et conduit à une ischémie et une 
acidose (10). 

En pratique, devant un tableau clinique évo- 
quant une PA avec des lipasémies et amylasé- 
mies qui restent dans les limites de la normale, 
le diagnostic de PA ne peut être exclu. 

Rappelons la classification d’Atlanta, révisée 
en 2012, qui exige deux critères sur trois pour 
confirmer le diagnostic de PA (2, 11) : 
- Douleur abdominale épigastrique aiguë sévère 

et persistante souvent irradiant vers le dos. 
- Augmentation de la lipasémie ou de l’amyla- 

sémie au moins à trois fois la limite supérieure 
de la normale. 
- Image radiologique de PA au scanner injecté 

ou moins souvent à l’IRM ou l’échographie 
abdominale. 

Au niveau radiologique, la tomodensitométrie 
représente le Gold Standard. Cependant, cet 
examen n’est pas recommandé pour poser le 
diagnostic, mis à part dans les cas où le tableau 
clinique est atypique et/ou l’augmentation des 
enzymes pancréatiques est modérée (inférieure 
à trois fois la limite supérieure de la normale) 
(11). 

 
 

conc Lusion 
 

 

 
La pancréatite aiguë est une pathologie pou- 

vant être sévère et engager le pronostic vital. Le 
diagnostic rapide permet une bonne prise en 
charge thérapeutique. Il est souvent aisé devant 
un tableau clinique typique et confirmé par une 
augmentation de la lipasémie. 

Dans de rares cas, mal élucidés au niveau 
physiopathologique, la lipasémie reste dans les 
limites de la normale. Devant une clinique évo- 
catrice d’une pancréatite aiguë, le diagnostic ne 
peut être exclu sur base d’une lipasémie nor- 
male. Un bilan par CT-scanner abdominal est 
alors indispensable. 
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