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EpidémiologieEpidémiologie

 Pancréatite aigue :Pancréatite aigue :
–– 22 / 100 00022 / 100 000
–– 36 % alcoolique36 % alcoolique
–– 37% biliaire37% biliaire
–– 3.7 % de mortalité3.7 % de mortalité

 Pancréatite chronique :Pancréatite chronique :
–– 60 à 85 % d60 à 85 % d’’origine alcooliqueorigine alcoolique
–– 4.7 / 100 0004.7 / 100 000



Pancréatite alcooliquePancréatite alcoolique

 vers vers 40 ans40 ans
 Consommation Consommation massive > 150 g/jmassive > 150 g/j
 Consommation > 10 ansConsommation > 10 ans
 ContinumContinum aigu/ chronique aigu/ chronique
 Mécanisme toxique de lMécanisme toxique de l’’acétaldhéydeacétaldhéyde et et

rôle du stress oxydatifrôle du stress oxydatif



Pancréatite biliairePancréatite biliaire

 > 50 ans> 50 ans
 2 2 femmesfemmes / 1 homme / 1 homme
 Calculs de petite tailleCalculs de petite taille
 ALAT > 2NALAT > 2N
 Apport de lApport de l’’imagerieimagerie

–– EchoEcho endoscopie endoscopie
–– BiliBili IRM IRM
–– TDMTDM
–– EchographieEchographie



Et les autres ?Et les autres ?

PANCREATITES NON A NON BPANCREATITES NON A NON B



Causes de pancréatite non A Causes de pancréatite non A nonnon B B

  Classification TIGAR-O Classification TIGAR-O
–– TT : toxiques ou métaboliques ou iatrogènes : toxiques ou métaboliques ou iatrogènes
––  I I : idiopathiques : idiopathiques
–– GG : génétiques : génétiques
–– AA :  : autoimmunesautoimmunes
–– RR : pancréatites aiguës sévères récidivantes (en : pancréatites aiguës sévères récidivantes (en

anglais : anglais : RecurrentRecurrent  andand sévère acute sévère acute
pancreatitispancreatitis))

–– OO : obstructives : obstructives



T = toxique ou métaboliqueT = toxique ou métabolique

 Toxique - métabolique - iatrogèneToxique - métabolique - iatrogène
–– MédicamenteuseMédicamenteuse
–– ToxiquesToxiques
–– HypercalcémieHypercalcémie

 hyperparathyroïdiehyperparathyroïdie
–– HypertriglycéridémieHypertriglycéridémie

 > 10 > 10 mmolmmol/l/l
–– PostPost chirurgicale chirurgicale
–– Post CPREPost CPRE



 G = Génétique G = Génétique

 Gène directement impliqué dans laGène directement impliqué dans la
pancréatitepancréatite
–– Gène du trypsinogène cationique ( PRSS1 )Gène du trypsinogène cationique ( PRSS1 )

 GénesGénes de prédisposition de prédisposition
–– Inhibiteur du trypsinogène cationique ( PSTI ouInhibiteur du trypsinogène cationique ( PSTI ou

SPINK 1)SPINK 1)
–– CFTR (CFTR (CysticCystic  FibrosisFibrosis  TransmembraneTransmembrane

Conductance Conductance RegulatorRegulator ) )



Pancréatite héréditaire : PRSS1Pancréatite héréditaire : PRSS1
 Transmission Transmission autosomaleautosomale

dominantedominante

 Pénétrance de 80 %Pénétrance de 80 %

 Mutation faux sens R122HMutation faux sens R122H
ou N29Iou N29I

 Résistance du siteRésistance du site
protéolytique du trypsine àprotéolytique du trypsine à
la protéolysela protéolyse



Physiopathologie PRSS1Physiopathologie PRSS1
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Pancréatite héréditaire : cliniquePancréatite héréditaire : clinique

 80 % PA80 % PA

 50 % de pancréatite chronique50 % de pancréatite chronique

 20 % asymptomatique20 % asymptomatique

 Début précoceDébut précoce ( médiane 12 ans ) ( médiane 12 ans )

 Risque dRisque d’’adénocarcinomeadénocarcinome ( RR = 50 ) ( RR = 50 )
 TabacTabac
 Allèle paternel mutéAllèle paternel muté



Gènes de prédisposition SPINK 1Gènes de prédisposition SPINK 1

 SPINK 1 ( serine SPINK 1 ( serine proteaseprotease  inhibitorinhibitor  KazalKazal type 1) type 1)
ou PSTI ( ou PSTI ( pancreaticpancreatic  secretorysecretory  trypsintrypsin  inhibitorinhibitor ) )

 Inhibition de 20 %  de lInhibition de 20 %  de l’’activité de la trypsineactivité de la trypsine

 1 à 3 % de la population générale1 à 3 % de la population générale

 Mutation N34SMutation N34S



PhysiopathologiePhysiopathologie
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Clinique : SPINK 1Clinique : SPINK 1

 Gène de Gène de prédispositionprédisposition

 Rôle dans les Rôle dans les pancréatite alcooliques etpancréatite alcooliques et
tropicalestropicales

 Populations à risquePopulations à risque
–– Homozygote N34SHomozygote N34S
–– Hétérozygote + alcool ou autre gène défectueuxHétérozygote + alcool ou autre gène défectueux



Géne de prédispositionGéne de prédisposition

 CFTRCFTR
 Mutations peu sévères (classe IV et V)Mutations peu sévères (classe IV et V)
 Transmission Transmission autosomaleautosomale récessive récessive
 Pancréatite chroniquePancréatite chronique
 Mutation hétérozygote compositeMutation hétérozygote composite
 5 % de la population5 % de la population



A = A = AutoimmuneAutoimmune

 Pancréatite auto immunePancréatite auto immune
 Pancréatite à Pancréatite à éosiniphileséosiniphiles

–– Syndrome dSyndrome d’’hyperéosinophiliehyperéosinophilie idiopathique idiopathique
–– Gastroentérite à éosinophileGastroentérite à éosinophile
–– AEG, douleur, pseudo tumeurAEG, douleur, pseudo tumeur

 AssociéeAssociée
–– Aux MICIAux MICI
–– GougerotGougerot  SjögrenSjögren
–– LupusLupus



Causes auto immunesCauses auto immunes

 CliniqueClinique

–– > 50 ans> 50 ans
–– HommeHomme > femme > femme
–– Pathologies autoPathologies auto

immunes associéesimmunes associées
–– Formes pseudoFormes pseudo

tumorales outumorales ou
inflammatoiresinflammatoires

 BiologieBiologie

–– HypergammaglobulinéHypergammaglobuliné
miemie ( IgG4 ) ( IgG4 )

–– DiabèteDiabète
–– CholestaseCholestase
–– HyperéosinophilieHyperéosinophilie
–– Auto anticorpsAuto anticorps (  ( antianti

lactoferrinelactoferrine, , anhydraseanhydrase
carbonique de type II)carbonique de type II)



Pancréatite auto immunePancréatite auto immune

 MorphologieMorphologie
–– Pancréas augmenté de volume ( tête ) avec unPancréas augmenté de volume ( tête ) avec un

anneaux péri pancréatiqueanneaux péri pancréatique
–– Dilatation et sténose du WirsungDilatation et sténose du Wirsung

 HistologieHistologie
–– Seul diagnostic de certitudeSeul diagnostic de certitude
–– Infiltrat lymphocytaire TInfiltrat lymphocytaire T péri  péri canalairecanalaire avec avec

fibrose et lésions veineuses oblitérantesfibrose et lésions veineuses oblitérantes



O = ObstructivesO = Obstructives

 TumoralesTumorales
–– AdénocarcinomeAdénocarcinome
–– TIPMPTIPMP
–– AmpullomeAmpullome  vaterienvaterien
–– Métastases (estomac,Métastases (estomac,

rein, poumon,rein, poumon,
lymphome, leucémie)lymphome, leucémie)

 MalformativesMalformatives
–– Pancréas Pancréas divisumdivisum
–– Pancréas annulairePancréas annulaire
–– AJBPAJBP
–– CholédococèleCholédococèle……

 Dysfonction duDysfonction du
sphincter dsphincter d’’OddiOddi



Causes autresCauses autres

 InfectieusesInfectieuses

 IschémiqueIschémique

 TraumatiqueTraumatique



I = IdiopathiquesI = Idiopathiques

5 à 10 % des pancréatites de l5 à 10 % des pancréatites de l’’adulteadulte
restent inexpliquéesrestent inexpliquées



Quelles causes pour quel profil ?Quelles causes pour quel profil ?

 < 50 ans< 50 ans
–– OHOH
–– MalformativeMalformative
–– GénétiqueGénétique
–– MédicamentMédicament

 > 50 ans> 50 ans
–– LithiasesLithiases
–– NéoplasieNéoplasie
–– Auto immunAuto immun



Conduite diagnostique ?Conduite diagnostique ?

 EliminerEliminer des causes EVIDENTES +++ des causes EVIDENTES +++

 Interrogatoire policierInterrogatoire policier

–– AlcoolAlcool
–– DyslipidémieDyslipidémie
–– Nouveau traitementNouveau traitement
–– Traumatisme, chirurgie , radiothérapie, CPRETraumatisme, chirurgie , radiothérapie, CPRE
–– Infection récente ( virale Infection récente ( virale ……))
–– Statut VIHStatut VIH
–– Maladie de système, terrain auto immun +++Maladie de système, terrain auto immun +++
–– ATCD familiauxATCD familiaux



Conduite diagnostic ?Conduite diagnostic ?

 Biologie :Biologie :
–– CalcémieCalcémie
–– TriglycéridesTriglycérides
–– ALATALAT

 Morphologie :Morphologie :
–– TDM spiralée avec coupes pancréatiques finesTDM spiralée avec coupes pancréatiques fines

avec et sans injectionavec et sans injection



Pas de cause évidente ?Pas de cause évidente ?

 Bilan à distanceBilan à distance
 EliminerEliminer la cause biliaire la cause biliaire

–– BiliBili IRM et/ ou  IRM et/ ou EchoendoscopieEchoendoscopie ou CPRE ou CPRE
–– Prélèvement de bilePrélèvement de bile

 < 50 ans tests génétiques< 50 ans tests génétiques
 Bilan auto immunBilan auto immun
 Rechercher infectionRechercher infection



Indications aux tests génétiquesIndications aux tests génétiques

 Mutation PRSS1Mutation PRSS1
Chez un sujet symptomatique ayant

– ≥ 2 épisodes de pancréatite aiguë sans autre cause

– une pancréatite chronique idiopathique (exhaustivité du bilan
non précisée)

– une histoire familiale de pancréatite chez un apparenté au 1er
ou 2nd degré

– protocole de recherche



Indication aux tests génétiquesIndication aux tests génétiques
SPINK 1/ CFTRSPINK 1/ CFTR

 Chez les sujets asymptomatiquesChez les sujets asymptomatiques

–– NON recommandéNON recommandé

 Chez les sujets atteints de pancréatiteChez les sujets atteints de pancréatite
–– Pas de consensusPas de consensus
––  < 35 ans < 35 ans
–– Signes évocateurs de mucoviscidoseSignes évocateurs de mucoviscidose
–– Tests fonctionnels anormauxTests fonctionnels anormaux



ConclusionConclusion

 Pathologie potentiellement grave et récidivantePathologie potentiellement grave et récidivante

 EliminerEliminer les causes évidentes les causes évidentes

 Traquer le cancers > 50 ansTraquer le cancers > 50 ans

 Penser aux causes génétiques < 50 ansPenser aux causes génétiques < 50 ans


