
Rev Med Liege 2002; 57 : 11 : 701-709

INTRODUCTION

“La pancréatite aiguë (PA) est un processus
inflammatoire aigu du pancréas, avec atteinte
variable d’autres tissus régionaux ou d’autres
systèmes d’organes” (1). Le diagnostic, basé sur
les douleurs abdominales typiques et l’élévation
de la lipasémie, est relativement simple à poser.
Le diagnostic étiologique est parfois plus diffi-
cile à établir et nécessite des examens complé-
mentaires. Enfin, l’évaluation de la sévérité est
une tâche complexe avec des controverses dans
la littérature. Cet article rappelle les principes du
diagnostic et indique les données récentes
concernant les critères de sévérité.

DIAGNOSTIC POSITIF

Définition

Selon le consensus de Paris en 2001 : “Toute
douleur abdominale aiguë évocatrice, associée à
une élévation de la lipasémie trois fois au-dessus
de la valeur normale dans les 48 premières
heures suivant le début des symptômes, doit
faire poser le diagnostic de pancréatite aiguë.”
(2) Les douleurs évocatrices sont situées au
niveau de l’épigastre et/ou de l’hypochondre
gauche; elles peuvent s’irradier dans le dos; elles
peuvent s’accompagner de nausées et de vomis-
sements. Ce sont des douleurs intenses, conti-
nues, cédant rarement aux antalgiques banaux.
La définition du diagnostic, basée uniquement
sur l’élévation de la lipasémie, ignore malheu-
reusement la phase très précoce de la maladie.
En effet, la lipasémie ne s’élève que 4 heures
après le début des douleurs. L’élévation de
l’amylasémie est plus précoce; cette enzyme
doit donc être dosée mais elle est beaucoup
moins spécifique (3). L’intérêt supplémentaire
d’autres tests diagnostiques n’est pas encore
démontré actuellement. 

Diagnostic différentiel

Il faut savoir que des lipases sont également
synthétisées dans le foie, dans les glandes sali-
vaires, la muqueuse de l’intestin grêle, l’endo-
thélium vasculaire et les graisses (3). Une
élévation de la lipasémie peut s’observer dans
d’autres pathologies qui ne sont pas pancréa-
tiques, comme l’ulcère gastroduodénal perforé et
l’ischémie mésentérique (4). De plus, lors d’une
insuffisance rénale, la lipasémie peut être aug-
mentée, surtout si la créatininémie dépasse 30
mg/l. Dans tous ces cas, la lipasémie n’atteint
cependant pas le taux de trois fois la normale (3).

Il est important de souligner que dans 2 % de
la population, la lipasémie est augmentée sans
pathologie sous-jacente démontrée (5).

A noter enfin que la lipasémie peut être aug-
mentée jusqu’à 18 fois la normale, sans la
moindre symptomatologie, dans des cas d’hy-
perlipasémies familiales, pathologies hérédi-
taires autosomales dominantes rares (5).

Bilan biologique

Outre la lipasémie et l’amylasémie, le bilan
biologique devrait comprendre :
- la formule sanguine,
- l’ionogramme (y compris la calcémie),
- la CRP,
- la fonction rénale,
- la fonction hépatique (notamment la cholestase)
- le bilan de coagulation,
- la mesure des LDH,
- la glycémie,
- la gazométrie artérielle,
- les triglycérides.

Place de l’imagerie et des autres examens 
complémentaires

Lorsque le diagnostic de PA est posé sur des
signes cliniques et biologiques, il n’est pas
nécessaire de faire d’emblée un examen d’ima-
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gerie pour le confirmer (2). En pratique toute-
fois, une échographie abdominale est habituelle-
ment demandée. Elle détecte la PA avec une
sensibilité de 60 à 90 % et une spécificité d’en-
viron 90 %; elle est surtout nécessaire pour
l’examen des voies biliaires (2). Le scanner
abdominal est très performant pour préciser
l’importance de la pancréatite, mais le moment
optimal de sa réalisation est discuté. Il est
recommandé de ne pas réaliser de scanner avant
48-72 h après le début des symptômes, car les
lésions pourraient au départ être sous-estimées
(2). De plus, des travaux récents évoquent la
possibilité de troubles de la microcirculation
pancréatique induits par l’administration de pro-
duits de contraste et susceptibles d’augmenter la
nécrose pancréatique (6-8). La résonance
magnétique pourrait remplacer le scanner dans
un avenir proche. Elle s’avère supérieure dans
l’analyse des signes morphologiques pancréa-
tiques et extrapancréatiques (2). Pour le
moment, compte tenu de son coût élevé et d’une
accessibilité encore limitée, elle trouve sa place
essentiellement dans la prise en charge des
patients en insuffisance rénale. Si, dans ce
contexte, un scanner avec injection de produit de
contraste est néanmoins réalisé chez un sujet à
risque, une hydratation du malade est impérative
avant et après l’examen. L’efficacité de l’acétyl-
cystéine, de l’aminophylline et d’autres médica-
ments dans la prévention d’une insuffisance
rénale est discutée (9, 10).

La radiographie thoracique fait partie du bilan
d’entrée. Elle peut détecter des infiltrations pul-
monaires ainsi qu’un épanchement pleural uni-
ou bilatéral et contribue à évaluer les fonctions
cardiaque et pulmonaire. 

La radiographie de l’abdomen à blanc
confirme essentiellement un iléus et recherche
des calcifications pancréatiques. 

L’électrocardiogramme fait également partie
des examens d’urgence. Il faut rappeler qu’il
peut s’avérer pathologique avec notamment une
élévation du segment ST (11). 

DIAGNOSTIC ÉTIOLOGIQUE

Classiquement, on considère qu’une pancréa-
tite aiguë est due à un abus d’alcool dans 40 %
des cas, à une lithiase biliaire dans 40 % des cas
et à des étiologies variées dans les 20 % restants
(2).

L’éthylisme

La recherche des signes cliniques et biolo-
giques ainsi que l’interrogatoire du patient et de
l’entourage permettent, en général, de suspecter

une origine éthylique. Elle n’exclut évidemment
pas une étiologie différente, notamment la
lithiase biliaire.

La lithiase biliaire

Il existe des arguments de forte présomption,
si les calculs vésiculaires sont connus et surtout
s’il s’agit de microlithiases. Dans les autres cas,
on sait que les calculs sont plus fréquents chez
les femmes, après plusieurs grossesses, chez les
obèses ou à l’inverse après régime amaigrissant
ou jeûne prolongé (2). Il faut donc rechercher les
facteurs de risque : grossesse, régime hypocalo-
rique, jeûne prolongé, mais aussi résection iléale
et gastrectomie avec vagotomie.

Le meilleur marqueur biologique de la pan-
créatite biliaire est l’élévation des ALAT (TGP);
elles doivent être dosées précocement. Une élé-
vation au-dessus de 80 U/l est très spécifique
d’une origine biliaire même si la sensibilité n’est
que 50 % (12). Au-dessus de 120 U/l, sa spéci-
ficité est estimée à 97 % (13). Occasionnelle-
ment, des élévations jusqu’à 1.000 U/l sont
observées comme dans les hépatites virales mais
le contexte clinique et biologique est très diffé-
rent (14-16). Un rapport spécifique amylasémie/
lipasémie a été proposé comme test supplémen-
taire, puis abandonné (12). 

Dans les cas de calculs cholédociens, on ren-
contre plusieurs situations. Soit le calcul a forcé
le sphincter d’Oddi provoquant une pancréatite
mais il est passé dans le duodénum; soit il n’a
pas réussi à forcer le sphincter et il est remonté
dans le cholédoque; soit son passage a été labo-
rieux et prolongé; en tout cas, la sévérité de la
PA ainsi que la fréquence de ses complications,
sont liées à la durée de l’obstruction (14-16).

Quels sont les examens qui permettent de
préciser ces situations ?

L’échographie est réalisée habituellement dès le
départ car elle détecte les calculs vésiculaires avec
une sensibilité de 90 %, mais elle est nettement
moins performante pour déceler les calculs cholé-
dociens (valeur prédictive positive de 30 % seule-
ment) (2). Elle peut parfois fournir un argument
indirect si la voie biliaire principale est dilatée,
mais c’est loin d’être toujours le cas. La tomoden-
sitométrie spiralée peut contribuer au diagnostic
mais possède une valeur prédictive négative faible
(2). C’est la cholangio-IRM qui précisera, avec
une sensibilité et une spécificité de plus de 90 %
s’il y a ou non des calculs cholédociens. Mais elle
a ses limites pour les calculs de petite taille (infé-
rieure à 5 mm) et chez les patients avec ascite ou
aérobilie (17). L’échoendoscopie est proposée si
les examens précédents s’avèrent négatifs. Avec
une sensibilité et une spécificité d’environ 100 %
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- y compris pour les calculs millimétriques - elle
est certainement l’examen de choix (2).

Si l’indication de la sphinctérotomie endosco-
pique a été discutée longtemps, nous savons,
depuis la méta-analyse de Sharma et Howden en
1999, qu’elle entraîne une baisse significative de
la mortalité et de la morbidité quand elle est faite
précocement (18). Il existe aujourd’hui un
consensus qui précise que la sphinctérotomie
endoscopique est indiquée dans l’angiocholite,
dans l’ictère obstructif par calcul ainsi que dans
la forme grave de la PA. Elle doit être faite dans
les 72 heures après le début des symptômes. Il
n’y a pas de consensus pour les pancréatites
détectées à un stade précoce, ni pour les pan-
créatites sévères au-delà des 72 premières
heures, ni pour les formes moins sévères (2, 18).

Les autres étiologies de la pancréatite aiguë

Etiologies infectieuses.— Une atteinte pan-
créatique peut se voir dans beaucoup d’infec-
tions virales telles que les infections à HBV,
HCV, EBV, CMV, Coxsackie B, oreillons et
rubéole (19). Dans un contexte de SIDA, de
rares cas ont été rapportés (20-26). On a décrit
des pancréatites bactériennes (mycoplasma
pneumoniae, salmonella) (27). Les parasites
(ascaris et fasciola hepatica) peuvent provoquer
une PA par obstruction de la papille (19).

Etiologies métaboliques.— L’augmentation
de la calcémie dans l’hyperparathyroïdie peut
provoquer une PA. L’augmentation des triglycé-
rides est admise comme cause de pancréatite si
les taux sont élevés et à l’exclusion d’autres
causes (28, 29).

Etiologies médicamenteuses.— Dans 2 % des
cas selon la littérature, une origine médicamen-
teuse est retrouvée (2). Les médicaments sus-
ceptibles de provoquer une pancréatite aiguë
sont : les œstrogènes, l’azathioprine, les diuré-
tiques, certains antiviraux, les sulfamides, les
tétracyclines, certains cytostatiques : L-aspara-
ginase, cisplatine, cytosinarabinoside, mercapto-
purine. Moins fréquemment : la chlortalidone,
l’acide étacrynique, les corticostéroïdes, la
phenformine, la salazosulfapyridine, l’acide 5-
aminosalicylique (19).

Etiologies mécaniques.— L’anamnèse aura
évidemment éliminé l’éventualité d’un trauma-
tisme, d’une intervention chirurgicale ou d’une
CPRE récente. 

La PA est rarement la manifestation inaugu-
rale d’une tumeur du pancréas ou du carrefour
biliopancréatique; 5 à 7 % de ces tumeurs,
d’après la littérature, se présentent avec un
tableau de PA (30-32). Il est important d’en tenir

compte dans l’espoir de faire un diagnostic pré-
coce d’une tumeur souvent détectée trop tard. 

Environ 10 % de la population présentent des
anomalies anatomiques du système bilio-pan-
créatique prédisposant aux PA. Parmi elles, le
pancréas divisum est l’anomalie la plus fré-
quente mais son rôle étiologique reste contro-
versé. Actuellement, la cholangio-IRM est
l’examen non invasif de choix pour objectiver
ces anomalies congénitales (33).

Vascularites.— Elles peuvent parfois être en
cause, provoquant des poussées récidivantes de
PA (31). 

Maladies héréditaires.— Il s’agit plutôt de
poussées aiguës sur un terrain de pancréatite
chronique. C’est le cas de la mucoviscidose ou
des pancréatites familiales (34). Quand des
poussées récidivantes de pancréatite aiguë sur-
viennent sans cause apparente chez un patient de
moins de 40 ans, une recherche génétique est
recommandée (31).

Hypoxie.— C’est une cause probable et peut-
être même fréquente de PA, mais son rôle est dif-
ficile à prouver. Elle pourrait expliquer certains
cas de PA découverts à l’autopsie chez les
patients décédés en réanimation. Les travaux de
Warshaw et coll. ont démontré depuis longtemps
la grande susceptibilité du pancréas à l’hypoper-
fusion et ses lésions d’ischémie (35). Les autop-
sies de patients décédés après un choc
hypovolémique présentent une incidence de 50 %
de lésions pancréatiques majeures (35). En outre,
on peut rencontrer dans les pancréatites expéri-
mentales, des événements similaires à ceux qui
sont observés dans d’autres organes après une
séquence ischémie-reperfusion (36). Cause de PA
dans certains cas, ces désordres microcircula-
toires pourraient constituer des facteurs aggra-
vants dans les pancréatites d’étiologie connue.

Pancréatites aiguës idiopathiques.— C’est un
diagnostic d’exclusion qui pourrait en fait résul-
ter parfois d’un dysfonctionnement du sphincter
d’Oddi ou de la migration de cristaux ou de
microlithiases biliaires; il peut y avoir intérêt
dans certains cas récidivants de faire une mano-
métrie du sphincter du cholédoque et du Wirsung
et de rechercher au niveau de la bile les cristaux
de cholestérol, le temps de nucléation du choles-
térol et les cristaux de bilirubinate (37, 38).

LA PRÉDICTION DE LA SÉVÉRITÉ

A. LES ÉVOLUTIONS POSSIBLES DE LA PANCRÉATITE

AIGUË

La pancréatite aiguë est une maladie poten-
tiellement grave avec une mortalité globale de 3
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à 10 % (39, 40). La forme sévère nécrosante est
heureusement la moins fréquente (20 % des
cas), mais dans cette éventualité les taux de mor-
talité s’élèvent à 15, voire 25 % (41, 42). La
nécrose stérile comporte un risque de mortalité
d’environ 10 % qui augmente à 19 % si une
complication majeure se produit (1, 43). La
nécrose stérile peut conduire à une défaillance
d’organes, dépendant de son extension et surve-
nant surtout si la nécrose atteint plus de 50 % de
la glande (44). La complication locale la plus à
craindre est l’infection de la nécrose, une com-
plication fréquente (40 à 71 %) et redoutable
(mortalité 25 %) (38, 45). L’infection de la
nécrose glandulaire est généralement observée
dans les 4 premières semaines, avec un pic à la
deuxième semaine (46). Elle est notamment
favorisée par deux facteurs : la présence et l’ex-
tension des nécroses intra- et extrapancréatiques
et la durée de la maladie (42). Au moins dans un
cas sur deux, la nécrose infectée se compliquera
d’une défaillance d’un ou de plusieurs organes;
d’abord et assez vite au niveau pulmonaire (47).
Cette défaillance (“Organ failure ou Multiple
Organ Failure (MOF)” dans la littérature anglo-
saxonne) est responsable de 80 % des décès dans
la pancréatite aiguë (48, 49). Compte tenu de
l’ampleur de cette réaction, la littérature anglo-
saxonne parle de “Systemic Inflammatory Res-
ponse Syndrom (SIRS)” (50). 

B. LES DIFFÉRENTS MARQUEURS DE PRÉDICTION

Avec le développement d’unités de soins
intensifs performantes, la prise en charge de la
pancréatite aiguë a changé profondément. La
détection précoce d’une évolution sévère est
d’un intérêt primordial, voire vital, puisque des
mesures efficaces de prévention des complica-
tions peuvent être prises très tôt au cours de la
maladie. Nous disposons aujourd’hui d’un cer-
tain nombre de traitements curatifs. Différents
marqueurs de sévérité sont à notre disposition
tels que des critères cliniques et biologiques, des
scores de gravité, des scores radiologiques et des
nouveaux marqueurs comme les cytokines par
exemple.

1. L’examen clinique 

A l’admission, l’examen clinique n’est pas
très performant pour estimer la sévérité d’une
pancréatite aiguë (51). Il faut se méfier d’une
apparence rassurante et l’examen doit être rigou-
reux et complet; il servira à l’élaboration des
scores cliniques de gravité et permettra de juger
l’évolution. Certains auteurs ont fait remarquer
l’importance du Body Mass Index (BMI) : un
sujet avec un BMI de 25-30 et une PA nécro-

sante présente un risque accru de complications
sévères. Au-delà de 30, le pronostic est sombre
(mortalité estimée à 35 %) (52-54). Les signes
cutanés de Cullen et Grey-Turner sont rarement
observés (< 5 %), mais témoignent d’un pronos-
tic très réservé (mortalité de plus de 30 %) (55).
Il est important de dépister un infiltrat pulmo-
naire ou un épanchement pleural et de les confir-
mer à la radiographie du thorax. L’épanchement
pleural, surtout bilatéral, est un facteur de mor-
bidité et de mortalité accrues (56-58). On notera
également l’iléus intestinal et son importance. 

La surveillance attentive des deux premiers
jours rend l’évaluation clinique de plus en plus
efficace : 48 heures après le début des symp-
tômes, sa valeur équivaut à celle du score de
Ranson (sensibilité 82 %, spécificité 96 %) (59-
61). On continuera à surveiller avant tout la
pression artérielle, la fonction respiratoire, le
pouls, la température et la diurèse. 

2. Le bilan biologique

Rappelons que ni le taux de la lipasémie ni
celui de l’amylasémie ne reflètent la sévérité de la
maladie (62, 63). Parmi les paramètres biolo-
giques habituellement mesurés, seule la CRP
semble posséder une certaine valeur prédictive de
sévérité. Sa libération est induite par l’interleu-
kine 6 et débute environ 24 heures après l’événe-
ment initial. Elle atteint son maximum après 72
heures. Une élévation au-dessus de 130 mg/l plai-
derait en faveur d’une évolution sévère. Un taux
inférieur à 150 mg/l à la 48e heure après l’admis-
sion, aurait une valeur prédictive négative de 94%
(4, 64-68).

Les demandes de recherches biologiques
seront orientées et suffisamment complètes pour
pouvoir calculer les scores de gravité de la pan-
créatite. 

3. Les scores cliniques de gravité 

Le score de Ranson présente deux formules
de calculs selon l’étiologie éthylique ou non de
la PA (69, 70) (tableaux I et II). Il est facile à éta-
blir et possède une sensibilité et une spécificité
suffisantes pour l’évaluation de la maladie. Si à
48 heures son résultat est au-dessus de 2, il
indique une évolution sévère avec une sensibilité
de 75 % et une spécificité de 68 % (71). Son
principal inconvénient réside dans le délai de 48
heures nécessaire pour le calcul complet. De
plus, l’utilisation de l’un ou de l’autre mode de
calcul nécessite un diagnostic étiologique préa-
lable; son utilisation est donc rendue difficile
dans les études prospectives. 

Les scores de IMRIE et de GLASGOW ont
également été établis pour la PA. Ils comptent 8
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paramètres au lieu de 11 mais ils ne sont pas
plus performants et ils sont moins employés
(72).

Les scores plus complets APACHE-II et
SAPS-II sont surtout utilisés en réanimation et ne
sont évidemment pas spécifiques de la PA. Le
score APACHE-II, très répandu dans le monde
anglo-saxon se compose de 14 variables cliniques
et biologiques associées à une évaluation de la
comorbidité et l’âge (73). Un score au-dessus de
9 laisse envisager une évolution sévère avec une
sensibilité de 71 à 78 % et une spécificité de 74 à
92 % (51, 72, 74). Le score APACHE-II peut être
établi dès l’admission. Il est utilisable à tout
moment (contrairement au score de Ranson) et il
constitue une bonne mesure de l’évolution. Son
usage est facilité par les réseaux informatiques
(Internet). Le score APACHE-III qui semble pro-
metteur est pour le moment peu utilisé, compte
tenu du coût élevé du logiciel nécessaire (75). Le
score SAPS-II, surtout répandu en France, pré-
sente une sensibilité d’environ 67 % et une spéci-
ficité d’environ 79 % (76).

Les scores radiologiques 

Les progrès importants de l’imagerie médicale
ont permis l’élaboration de scores de gravité
basés sur les données tomodensitométriques. Il
faut essentiellement évoquer le score établi par
Balthazar dès 1985 (77). Selon l’étendue du pro-
cessus inflammatoire extrapancréatique, 5 caté-
gories sont décrites (de A à E). Depuis 1990, le
score a été complété par l’indice de sévérité de
Balthazar, tenant compte aussi de la nécrose du

parenchyme pancréatique (78). Celle-ci est
caractérisée par le défaut de rehaussement après
injection d’un produit de contraste (2). A l’aide
de l’indice de sévérité, il est possible d’évaluer la
morbidité ainsi que la mortalité (tableau III). 

L’expérience a montré que pour apprécier au
mieux l’importance de la nécrose du pancréas
lui-même, il fallait attendre 48 à 72 heures après
le début des symptômes pour réaliser la TDM
(2, 19, 39). Cette notion est importante car les
études ont montré que l’extension de la nécrose
était un facteur primordial des complications de
la PA (79). 

Les nouveaux marqueurs

Au cours des dernières années, grâce à l’évo-
lution de la biologie moléculaire, l’identification
d’une multitude de phénomènes biochimiques est
devenue possible. Non seulement les concepts de
la physiopathologie de la pancréatite aiguë ont
été profondément enrichis, mais également les
possibilités d’un dépistage précoce de sévérité et
de l’évolution biologique. C’est surtout les
médiateurs inflammatoires qui ont fait l’objet de
nombreuses études (81). Ces investigations sug-
gèrent que l’activation et la migration des leuco-
cytes sont déterminantes dans les complications
locales et surtout systémiques de la PA.

Marqueurs de la réponse inflammatoire

L’activation des leucocytes provoque la sécré-
tion d’un grand nombre de médiateurs inflam-
matoires. L’interleukine 6 est une cytokine
produite très tôt au cours de l’inflammation; elle
atteint son maximum à 24 heures. Elle serait
d’une excellente sensibilité pour la prédiction
d’une évolution sévère (90 %) mais elle est peu
disponible car le coût de sa détermination est
élevé. Il en est de même pour l’interleukine 8 qui
présente déjà un maximum à 12 heures (64, 65,
66, 82-91). Apparemment, un test par tigette
serait bientôt disponible (86).

Le dosage du TNF a déçu dans cette indica-
tion : quoique bien corrélé avec l’intensité de
l’inflammation et d’apparition très précoce, sa
production s’est montrée trop instable pour
refléter correctement le cours de la maladie (92,
93). Cependant, l’utilisation de récepteurs
solubles du TNF semble promettre une excel-
lente distinction entre PA sévère ou non sévère
(63, 64, 88, 94-96).
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TABLEAU I. SCORE DE RANSON, PANCRÉATITE ALCOOLIQUE (69, 70).

A l’admission A 48 heures

Age >55 Chute Hématocrite >10 %
Globules blancs >16.000/mm3 Augmentation >0,05 g/l

de l’urée > 5mg%
Glycémie >2 g/l Calcémie <4 mEq/l 
(sujet non diabétique) <2 mmol/l
LDH >350 U/l PO2 <60 mmHg
TGO (ASAT) >250 U/l Excès de base > 4 mEq/l

Séquestration > 6l
liquidienne (estimée)

TABLEAU II. SCORE DE RANSON, PANCRÉATITE NON ALCOOLIQUE
(69, 70).

A l’admission A 48 heures

Age >70 Chute Hématocrite >10 %
Globules blancs >18.000/mm3 Augmentation >0,02 g/l

de l’urée > 2mg%
Glycémie >2,2 g/l Calcémie <4 mEq/l 
(sujet non diabétique) <2 mmol/l
LDH >400 U/l pO2 <60 mmHg
TGO (ASAT) >250 U/l Excès de base > 5 mEq/l

Séquestration > 4l
liquidienne (estimée)

TABLEAU III. L’INDICE DE SÉVÉRITÉ SELON BALTHAZAR ET COLL. (77).

Indice de sévérité Mortalité Morbidité

<3 3% 8%
4-6 6% 35%

7-10 17% 92%



Protéines de phase aiguë 

Hormis la CRP, il convient de retenir essen-
tiellement la procalcitonine. Il s’agit d’un pro-
peptide de la calcitonine sécrété après activation
des leucocytes. Stimulé par l’interleukine 6, son
taux atteint son maximum après 12 heures. A
l’admission du patient, la prédiction d’une
défaillance d’organe ultérieure est possible avec
une sensibilité de 94 % et une spécificité de
73 % (82, 83, 96). Le test semi-quantitatif par
tigette permet la détection d’une pancréatite
aiguë sévère avec une sensibilité de 92 % et une
spécificité de 84 % à 24 heures. 

Autres marqueurs de souffrance pancréatique

La phospholipase A2 reflète la sévérité dans
les stades précoces. Pour le moment, elle est
rarement mesurée en Europe (98-101).

La “Pancreatitis associated Proteine” sécrétée
à chaque agression de l’organe ne semble pas
avoir de corrélation avec la gravité (102). De
plus, sa spécificité semble faible. 

Le trypsinogène sérique et urinaire pourrait
devenir un test de routine. Mesuré dans les
urines, il présente une valeur prédictive élevée à
l’admission (sensibilité 62 %, spécificité 87 %).
Le test est également disponible en tigette (104,
105). Il pourrait compléter les examens en
urgence pour affirmer le diagnostic de pancréa-
tite, car il possède une valeur prédictive négative
de 99 % (2).

L’élastase des polynucléaires a une très bonne
VPP avec un maximum à 24 heures; la perfor-
mance serait proche de celle du IL-6. Les diffi-
cultés techniques du système de prélèvement
rendent cependant encore difficile son applica-
tion en routine (106-110).

Peptides d’activation 

Parmi les peptides d’activation libérés abon-
damment lors d’une poussée de pancréatite,
c’est essentiellement le Peptide de l’activation
du trypsinogène (TAP) qui a été étudié depuis
plus de 10 ans. Effectivement, il semble être un
bon marqueur de sévérité (sensibilité 80 %, spé-
cificité 90 %) (111). Son avantage principal est
son apparition précoce; dans une étude expéri-
mentale sur le rat, il a été décelé 15 minutes
après l’induction de la pancréatite (112). La
recherche doit se faire tôt dans l’évolution en
raison de l’élimination rapide de la molécule
(113). Il permet la prédiction d’une pancréatite
sévère et la survenue d’une infection (114). 

Il a été proposé d’ajouter le dosage du Peptide
de l’activation de la 1-prophospholipaseA2
(115).

Apparemment, le Peptide de l’activation de la
carboxypeptidase (CAPAP) présente les mêmes
qualités que le TAP avec l’avantage d’une pré-
sence plus longue dans les urines et dans le sang.
Néanmoins, la prédiction de complications sys-
témiques ne semble pas fiable (116-118).

Si les études récentes s’avèrent concluantes,
ces marqueurs pourraient s’ajouter aux examens
complémentaires disponibles. Nécessitant un
laboratoire d’immunobiologie, leur grand incon-
vénient reste la disponibilité limitée et le coût
élevé.

CONCLUSION

1. Le diagnostic de pancréatite aiguë est basé
sur les douleurs abdominales typiques et sur
l’élévation de la lipasémie au-dessus de trois
fois la valeur normale.

2. Le diagnostic étiologique précoce est
important, en vue d’un traitement adapté,
notamment en cas de pancréatite biliaire.

3. Les éléments prédictifs de sévérité et des
complications sont en recherche constante. Le
calcul d’un risque individuel précoce de sévérité
n’est pas possible actuellement et la solution
optimale reste la combinaison de plusieurs sys-
tèmes d’analyse.

4. Dans les 24 heures après l’admission, l’im-
pression clinique est prédictive dans 50 % des
cas seulement. Le score de Ranson n’est obtenu
qu’après 48 heures et c’est après ce délai égale-
ment que le scanner est le plus performant pour
démontrer la nécrose pancréatique. Dans l’inter-
valle, on conseille donc un suivi médical attentif
et le calcul répété du score APACHE II. Dans
l’avenir, les nouveaux marqueurs, cités dans cet
article, permettront sans doute de prédire plus
tôt la sévérité de la pancréatite et de détecter
plus tôt ses complications.
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