CAUSES DE PANCREATITE

BARON Aurore
— eéminaire du 29/04/06
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= Pancréatite aigue::
~—22/100 000
— 36 % alcoolique
— 37% biliaire
— 3.7 % de mortalite

"RPancreatiteschrenigues: -
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=603 85 % d'origine alcoolique
—4.7 /100 000




= vers 40 ans
= Consommation massive > 150 g/j
= Consommation > 10 ans

= Continum aigu/ chronigue

= Mecanisme toxiqgue de |'acetaldheyde et

rele du stress.oxydatif
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s 2 femmes /1 homme
= Calculs de petite taille

= ALAT > 2N
= Apport de I'imagerie
— Echo endoescopie
—BililIRM
~ — TDM

— Echographie







CFassmcatlon
— T : toxigues ou métaboliques ou iatrogenes

— | : Idiopathigues
— G : genetiques

— A : autoimmunes

— R : pancreatites aigues severes recidivantes (en
anglais ;' Recurrent and severe acute
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,_,._pa___ncreaime-)r
=0 obstructives
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= Toxique - metabolique - iatrogene
— Médicamenteuse
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— Toxiques
— Hypercalcemie

= hyperparathyroidie
— Hypertriglyceridemie
= >10 mmol/l
. — Post chinurgicale
" ZPost CPRE




= Gene directement impligué dans la
‘pancreatite
— Gene du trypsinogene cationique ( PRSS1 )

= Genes de predisposition
— Inhibiteur du trypsinogene cationique ( PSTI ou
SPINK 1) S—

— CE-TR‘('@VSﬁﬂ?brOSIS Transmembrane
E—
Conductance Regulator )
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~ 5 Transmission autesomale
dominante——

= Pénétrance de 80 %

= Mutation faux sens R122H
ou N29I
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Trypsinogeéene (inactif)

mutation PRSS1 l
@ V. :

autoregulation

PSTI (SPINK 1)

Trypsine (active)

=
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meésotrypsine, enzyme Y

Cascade enzymatique
Autodigestion
Pancréatite
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= 50 % de pancreatite chronique
= 20 % asymptomatique

=ubDebut précoce ( mediane 12 ans )
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M Risque d’adénocarcinome (RR=50)

= Tabac
= Allele paternel mute
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~ = SPINK 1 ( serine protease inhibitor Kazal—t‘y_pe 1)
‘ou PSTI ("pancreatic secretory trypsin inhibitor )
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= Inhibition de 20 % de l'activite de la trypsine

= _1.2.3,% de la population generale
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Trypsinogéne (inactif) Mutation SPINK1
@@ v &,

autorégulation ;
? Trypsine (active) | <— 'STI (SPINK 1)

— ‘ Pancréatite
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="GEne de predisposition

= Role dans les pancreatite alcooligues et
tropicales

- opulations a.risque
_— HomozygpteiNs4s -

'=“""Heterozygote + alcool ou autre'gene défectueux




utations peu severes (classe IV et V)
ransmission autosomale recessive

= Pancreatite chronique

= Mutation heterozygote composite
=519 deila population
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— ‘Pancreatite autorimmune
= Pancreatite a eosiniphiles
— Syndrome d’hypereosinophilie idiopathique

— Gastroenterite a eosinophile
— AEG, douleur, pseudo tumeur
=_Associee
_::Aux MICI -
=G ougerot Sjogren
— Lupus




= Clinique = Biologie

—>150rans — Hypergammaglonbuling
— Homme > femme mie ( 1gG4 )
— Pathologies auto — Diabete

Immunes associees — Cholestase
— Formes pseudo — Hyperéosinophilie

S iumoralesiou SyAUTOanticeiPENEERTiN
nilammatoes s lIZctoferrine, anhydrase
carboenigue de type Il)




Lo Imirmurle

= orphologie
— Pancreas augmente de volume ( téte ) avec un
anneaux peri pancreatiqgue

e —

— Dilatation et stenose du Wirsung

= Histologie
=Seul diagnestic de certitude .

._:_!QIIJEF aUymphnﬁytalrg T perﬂfér?arlalre avec
tibrose et lesions veineuses oblitérantes
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= [umorales = Malformatives

~— Adénocarcinome — Pancreas divisum
— TIPMP — Pancreas annulaire
— Ampullome vaterien — AJBP

— Metastases (estomac, — Choledococele...
rein, poumon,
lymphome, leucemie)

» Dysfonction.du
i — spiincter d’Oddi




= |nfectieuses

= [schemique

raumatigue
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5 a 10 % des pancreéatites de I'adulte

restent inexpliqueées




— Lithiases
— Malformative — Neoplasie
— Genetique — Auto immun

— Meédicament
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- _Eliainer des causes EVIDENTES +++

* [Interrogatoire policier

— Alcool
— Dyslipidemie
— Nouveau traitement
— Traumatisme, chirurgie , radiothérapie, CPRE
=nfection recente (virale ...)
— StatutviIH —
g_JMeiadieUMrrain auterimmun; +++

' — ATCD familiaux
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= Biologie :
— Calcemie

— Triglycerides

— ALAT
= Morphologie :
=PIVl spiralée avec coupesipancreatiguesifines,
avec et.sansinjection o
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g BTE\n a distance

= Eliminer la cause biliaire
— Bili IRM et/ ou Echoendoscopie ou CPRE

— Prélevement de bile
= < 50 ans tests genétigues
Silan auto mmun
SREcHereherintection




. M'Jfétion PRSS1

~ Chez un sujet symptomatique ayant

— = 2 épisodes de pancréatite aigue sans autre cause

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

— une histoire familiale de pancréatite chez un apparente au 1er

;_. ou 2nd degré

E———

— protocole de recherche
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5 Cﬁ%z les sujets asymE)tomatiques

— NON recommande

= Chez les sujets atteints de pancreatite
— Pas de consensus
—.< 35 ans

"= Signes evocateurns,de, mucoviscidose
ests fonctionnels anormaux




m ’Pathologié potentiellement grave et recidivante

= Fliminer les causes evidentes

= _Jraguerle.cancers > 50 ans
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=SPEenser aux causes genetiques <'50 ans




