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INTRODUCTION

Les affections pancreéatiques désignent I’ensemble des manifestations
locales et générales liées a une anomalie de fonctionnement des différentes
structures pancréatiques. Ces affections sont diverses et se partagent entre les
pancréatites aigués, les pancréatites chroniques et les tumeurs bénignes ou
malignes.

Leur incidence est difficile a apprécier car la plupart des études
épidémiologiques I’envisagent par affection.

Selon la Societé Nationale Francaise de Gastro-Entérologie
(SNFGE), I’incidence mondiale de la pancréatite chronique serait de 7,7 pour
100 000 pour I’homme et de 1,2 pour 100 000 pour la femme. L’incidence
mondiale de la pancreatite chronique pourrait donc étre estimée a 4,9 pour
100 000 habitants [54].

L’incidence mondiale de la pancreéatite aigué est estimée entre 5 et
50 pour 100000 habitants et celle du cancer du pancréas a 10. L’incidence
mondiale de ces affections pancréatiques serait estimée entre 19,9 et 64,9 pour
100 000 habitants. Ces affections seraient plus fréquentes chez I’homme que
chez la femme avec un sexe ratio compris entre 1.5 et 4. L’age de survenue de
ces maladies serait généralement apres 35 ans. Affections peu fréquentes elles
représenteraient 0.05% des maladies digestives. La fréquence de ces affections
serait en augmentation de nos jours. Les causes de ces affections seraient
diverses et dues a I’alcool, la lithiase biliaire, le tabac, I’alimentation riche en
graisse et a d’autres pathologies associees comme le diabéte [46, 54,55].

En Amérique notamment aux Etats Unis A.B. Lowenfels indique
qu’en 2002 les pancreéatites seraient a I’origine de 327 000 hospitalisations et le
cancer du pancréas 71000 hospitalisations. Le cancer pancréatique serait
responsable de 30 000 décés chaque année aux Etats Unis. La premiére cause
serait due a I’alcool. L’obésité jouerait un grand réle dans la survenue de ces
affections vu le fort taux d’obéses dans la population américaine. Ces affections
seraient en augmentation avec un accroissement annuel d’environ 2.5% [32].



En France, on estime I’incidence de la pancréatite aigué a 22 pour
100 000, celle de la pancréatite chronique a 4,7 pour 100 000 et celle du cancer
du pancréas a 8,5. L’incidence de ces affections pancréatiques en France serait
estimée a 35,2 pour 100 000 habitants. La lithiase biliaire serait la premiére
cause suivie de I’intoxication alcoolique et de I’hypertriglycéridémie [54].

En Allemagne, les études estimeraient I’incidence de la pancréatite
aigue a 19,7 pour 100 000 celle de la pancréatite chronique a 6,4 et celle du
cancer du pancreas a 7,8. Ainsi I’incidence de ces affections pourrait étre
estimée a 33.9 pour 100 000 habitants. La premiere cause serait également la
lithiase biliaire suivie de I’intoxication alcoolique [31].

En Asie, notamment au Japon, les affections pancréatiques ont
entrainé 8623 déces en 1980 puis 13318 déces en 1990 ce qui traduirait une
augmentation de ces affections. L’étiologie majeure est I’intoxication alcoolique
[45].

En Afrique du Nord notamment au Maroc El Khanboubi Asmaa a
trouvé 66 cas de pancréatite biliaire de 2000 a 2008. La prédominance eétait
féminine avec sexe ratio de 0,7 [15].

Fikri Btissam a trouvé 161 cas de cancers de la téte du pancréas de
1996 a 2006 a Chis au Maroc. La prédominance était masculine avec 64% des
patients qui étaient diabétiques [18].

En Afrique noire une étude réalisée a Dakar sur 6 ans par
IBRAHIMS a trouvé 120 cas avec 57 cas de pancréatites, 53 cas de cancers et
10 cas de kyste [24]. En Cote D’lvoire une étude sur 6 ans réalisée par NOZAIS
a trouvé 30 cas dont 20 cas de pancréatites et 10 cas de cancers [42].

Ces etudes tendent a montrer une prédominance des pancréatites chez le sujet
noir avec une fréquence masculine nette, le plus souvent associées a I’éthylisme.

Les manifestations cliniques des différentes pathologies sont
dominées par la douleur abdominale, I’ictere et I’amaigrissement aussi bien
dans les pays developpés que dans les pays en voie de développement. Le
diagnostic repose principalement sur le dosage des enzymes pancréatiques
(principalement la lipasémie) et I’imagerie médicale.



Le traitement médical est I’apanage des pancréatites aigués et chroniques.
Dans ce groupe d’affections, I’endoscopie thérapeutique et la chirurgie sont
parfois indiquées dans la prise en charge des complications et I’ablation des
calculs.

Dans les cancers du pancreas la chirurgie est le traitement principal.
Si ce traitement améliore nettement le pronostic dans les pancréatites, cela n’est
pas le cas dans les cancers du pancréas ou la mortalité est supérieure a 90% [35].
La chimiothérapie et la radiothérapie restent décevantes.

Les pays du tiers monde sont confrontés au déficit du plateau
technique. Le traitement est presque toujours médical. La chirurgie n’est plus
envisageable au moment du diagnostic qui est généralement tardif
principalement dans les cancers.

Au Burkina Faso aucune étude a notre connaissance n’a été
effectuée sur les affections pancréatiques en général. YODA a répertorié 35 cas
de cancers du pancréas confirmés de 2006 a 2009 soit en 5 ans. L’étiologie de
ces cas serait principalement la consommation de I’alcool et du tabac [64].

Il nous a paru utile de mener une étude des aspects
épidémiologiques, cliniques et thérapeutiques de ces affections au Centre
Hospitalier Universitaire Yalgado Ouédraogo afin de contribuer a une meilleure
connaissance de ces pathologies et de favoriser une prise en charge adéquate.



GENERALITES



. RAPPELS
A. ANATOMIE DU PANCREAS [11 ; 50]

Le pancréas est une glande a sécrétion endocrine et exocrine. Il est
étroitement lié au duodénum par ses canaux excréteurs.

1. Situation et moyens de fixité

Le pancréas est situé dans la région épigastrique a hauteur de la deuxieme
vertebre lombaire en avant des vaisseaux para vertébraux (aorte, veine cave
inférieur) en arriere de I’estomac et du colon transverse. Il s’étend
transversalement de droite a gauche du duodénum au pédicule vasculaire de la
rate. 1l est fixé par le péritoine, le duodénum et les vaisseaux qui le traversent.

2. Direction
Sa direction est légerement oblique de bas en haut et de droite a gauche.

3. Forme, couleur et consistance

Le pancréas est un organe allongé de droite a gauche et présente :

- une extrémité droite volumineuse renflée appelée la téte.

- une partie plus étroite et allongée faisant suite a la téte : c’est le corps.
- la téte est unie au corps par un segment rétréci : c’est le col.

- la glande se termine par une extrémité mince : c’est la queue.

La coloration du pancreas est banc rose a I’état frais. Il est de consistance
ferme et a I’aspect granuleux.

4. Dimensions et poids

Le pancréas mesure environ 15 cm de long. Sa plus grande hauteur est de
7cm. Sa plus grande epaisseur varie de 2 a 3 cm. Le pancréas pése environ 80
grammes.
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Figure 1: Vue antérieure du pancréas |11]

5. Configuration et rapports
a. La téte du pancréas

La téte du pancréas se moule en dedans de I’anneau duodénal. Elle est
aplatie d’avant en arriére, irregulierement quadrilatére, allongée de haut en bas
et mesure 6 a 7 cm de haut, 4 cm de large et 2 a 3 cm d’épaisseur.

De son angle inférieur et a gauche se détache un prolongement qui se
porte transversalement de droite a gauche. Ce prolongement en forme de
crochet, encore appelé le petit pancréas est placé en arriere des vaisseaux
mésentériques supérieures.



L’angle supérieur et droit de la téte fait saillie en avant de la premiere
portion du duodénum et unit la premiere a la deuxiéme.

e | a face antérieure de la téte

Elle est recouverte du péritoine, sauf au niveau de I’insertion du
mésoc6lon transverse qui la croise. Elle répond aux deux étages qui sont:
I’étage sus-mésocolique et I’etage sous-mésocolique.

» L’étage sus-mésocolique comprend :
- la face antérieure du lobe carre du foie,
- le fascia prépancreatique sus-mésocolique,
- I’artere gastroduodénale et sa bifurcation: la pancréatico-
duodénale inférieure droite et la gastro-épiploique.
» L’étage sous-mésocolique : elle est réduite a une étroite
bande qui longe la troisieme portion du duodénum.

e La face postérieure de la téte
Elle est plane et repond :

- au cholédoque qui s’écarte de la veine porte et creuse une
gouttiere dans le tissu pancréatique ;
- aux arcades vasculaires duodéno-pancréatiques.

Par I’intermédiaire du fascia de TREITZ, la face postérieure répond
egalement au pilier droit du diaphragme, a la veine cave inférieure, au bord
interne du rein et de I’uretére droit, ainsi qu’au pédicule rénal droit.

e La circonférence de la téte

La circonférence de la téte du pancréas répond a la concavité de I’anse
duodénale et se creuse d’une gouttiere dans laquelle le duodénum est recgu
comme un pneu dans une jante.

- le bord supérieur répond au premier duodenum,

- le bord droit répond au deuxiéme duodénum et au confluant
biblio-pancréatique.

- le bord inférieur répond au troisieme duodénum

- le bord gauche répond au col et au petit pancréas ainsi
qu’au pédicule mésentérique supérieur.



La téte adhére a la paroi intestinale partout ou la gouttiéere de la
circonférence existe. Cette adhérence est particulierement forte sur la deuxiéme
portion du duodéenum.

b .Le col du pancréas

C’est un étranglement compris entre le premier duodénum et le pédicule
mésentérique supérieur.

Ses rapports se font :
- en avant avec le bulbe duodénal
- en haut avec le tronc cceliaque,

- en arriére et en bas avec les vaisseaux mésentériques supérieurs

c. Le corps du pancréas

Long de 8 a 10 cm, haut de 4cm et épais de 2 cm, le corps est allongé de
droite a gauche et de bas en haut. De localisation mésocolique, on lui reconnait
trois faces (antérieure, postérieure et inférieure) et trois bords (supérieur,
antérieur et postérieur).

d. La gueue du pancreéas

Séparée du corps par I’échancrure des vaisseaux spléniques, la queue du
pancréas est contenue dans I’épiploon pancréatico-splénique. Il présente trois
faces (antérieure, postérieure et inférieure) et une extrémité libre qui répond au
hile de la rate.

e. Les conduits excréteurs du pancréas

Le pancréas a deux conduits : le canal de WIRSUNG qui est le principal
et le canal de SANTORINI qui est accessoire.
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e Le canal de WIRSUNG

Il présente un trajet sinueux et draine les conduits inter lobulaires. Il
parcourt la glande d’une extrémité a I’autre, a peu pres suivant son grand axe.
Au niveau du col, il s’infléchit en bas, a droite et en arriére, traverse la téte du
pancréas, ensuite la paroi duodénale ou il est accolé au canal cholédoque. L
canal de WIRSUNG recoit dans son trajet des canaux secondaires, branches
perpendiculairement sur lui, et un canal accessoire qui décroit de son origine a
sa terminaison et débouche dans le duodénum un peu en avant et au-dessus du
conduit principal par la petite caroncule de SANTORINI.

e |e canal de SANTORINI

Il traverse la partie supérieure de la téte du pancréas et s’étend du coude
formé par le canal de WIRSUNG dans le col de la glande, au sommet de la
petite caroncule de la deuxieme portion du duodénum, suivant un trajet courbe,
concave en bas.

Son calibre augmente progressivement de droite a gauche. Normalement
le canal de SANTORINI fonctionne comme un affluent du canal de WIRSUNG.

Haut

+ Gauche

Canal bilizire
.
Canal pancréatique Sccessone

ES
,j‘ e o~
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\ ‘.;e"_ "":‘ — \
Papille duodenale minaure i \ [— SE Cana_l pancreatigua
. ¥ & principal
: §
.ﬁ\“ﬁ. }

Papille duodénale majeurs

Ampoule heépalopancreatique

Figure 2: systeme canalaire du pancréas [11]
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f. Les vaisseaux et nerfs du pancréas

> Les arteres

Elles proviennent du tronc cceliaque. Elles réalisent deux arcades.

e L’artere gastroduodénale

Elle nait un peu au dessus de I’isthme du pancréas. De la, oblique en bas
et a droite, elle répond :

- en avant a la face postérieure du duodénum

- en arriére a la face antérieure du col du pancréas. Elle se divise au bord
inférieur du premier duodénum en 2 branches : I’artére gastro-épiploique droite
et I’artére pancréatico-duodénale.

e Les arcades duodeno-pancréatiques

- L’arcade antérieure et inférieure : elle est formée par I’anastomose de
I’artere pancréatico-duodénale antérieure et inférieure. Elle croise la face
antérieure de la téte du pancréas puis passe entre le bord droit de la téte et le
deuxieme duodénum sous le confluent pancréatico-biliaire.

- L’arcade postérieure et inférieure : elle est formée par I’anastomose de
I’artére pancréatico-duodénale supérieure et postérieure, collatérale de la gastro-
duodenale.

Ces 2 arcades sont souvent unies par une anastomose intra-pancréatique.
e L’artere pancréatique dorsale ou supérieure

Elle provient du tronc cceliaque, elle descend a la face postérieure du col
du pancréas et se bifurque en deux branches :

- droite pour la téte,

- gauche formant I’artére pancréatique transverse.
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e L ’artére pancréatique inférieure

C’est une branche de la mésentérique supérieure, elle se distribue au
corps et a la queue.

e Les rameaux pancréatiqgues de [I’artere splénique se
distribuent au corps et a la queue du pancréas.

> Les veines

e Les arcades duodeno-pancréatiques
-arcade antérieure : elle dépend de la veine gastro-épiploide
droite.
-arcade postérieure : retro biliaire, elle unit la veine porte a la
veine meésentérique supérieure.

e La veine pancréatique inférieure se jette dans une racine du
tronc porte

e Les branches de la veine splénique naissent du corps et de la
queue.

> Les lymphatiques

Ils naissent dans I’espace inter acinaire et, par les septa inter lobulaires,
gagnent la surface du pancréas en suivant le trajet des vaisseaux sanguins.
De 1a, ils convergent vers la citerne prévertébrale par des voies
différentes, jalonnées par les relais ganglionnaires.

» Les nerfs

Ils naissent du plexus cceliaque et mésenterique supérieur. lls véhiculent
des fibres sympathiques et parasympathiques. Le sympathique véhicule la
sensibilité douloureuse. Les fibres sensitives empruntent le trajet des nerfs
splanchniques.

13



Haut

Gauche

Aorte Artére Antére grande pancréatique
Artére ceeliaque pancreatique — >
Artére hépatique @ Veine gastrique {/
commune " courte | =
Artere gastro; A N | ‘ M| j
dioadnain . Veine porte

\ Veines
.f\ﬂlére“gastm- pancréatico-
épiploique duodénales

droite

Artére splénique

5— Artére pancréatico-

) duocdénale inférieure

(qui se divise en branches
antérieure et postérieure)

Processus unciné du
pancréas (postérieur a l'artére
mésentérique supérieure)

Artéres pancréatico-
duocdénales supérieures
antérieure et postérieure

Veine mésenterique supérieure

Artére mesenterique supérieure
(A) Artéres (B) Veines
Vues antérieures

Figure 3: apport artériel et drainage veineux du pancréas [11]

B. HISTOLOGIE [12 ; 38]

Le pancréas est une glande exocrine et endocrine. Chacune des deux
fonctions est assurée séparément par deux types de structures, mélées I’une a
I’autre, mais morphologiquement différentes : les Tlots de Langerhans pour la
portion endocrine et les acini séreux pour la portion exocrine.

1.Le pancréas exocrine
1.1Structure

Le pancreas est entouré par une capsule conjonctive trés fine qui envoie
des travées internes cloisonnant I’organe en lobules. Dans ces travées cheminent
des vaisseaux sanguins, des nerfs et des canaux excréteurs. Comme les glandes
salivaires, le pancréas exocrine est constitué de 2 portions: I’une sécrétrice
formée par les acini et I’autre excrétrice, correspondant aux canaux.
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1.1.1 Acini

L’ acinus est de type séreux, constitué de cellules sécretrices en forme de
tronc de cbne, reposant sur une membrane basale. Les cellules possédent toutes
les caractéristiques des cellules sécrétrices de protéines et présentent une polarité
morpho fonctionnelle marquee.

Le noyau sphérique, clair avec un nucléole bien visible, est situé dans le
tiers basal. Dans le cytoplasme riche en mitochondries, le réticulum granulaire
est abondant au péle inférieur qui apparait basophile au microscope photonique.
L appareil de Golgi supra nucléaire est bien développé. Au pole apical se
regroupent des granules sécrétoires, limités par une membrane et dont le contenu
se densifie au fur et a mesure qu’ils se rapprochent de la lumiére. Les techniques
cytochimiques ont montré que ces granules contiennent des enzymes digestives
et des hydrolases acides.

Les cellules acineuses sont disposées autour d’une petite lumiére de petit
calibre. Le noyau d’une cellule ou cellule Centro-acineuse est souvent observée
a ce niveau. Celle-ci correspond a une petite cellule cubique de I’épithélium du
canal excréteur de I’acinus qui se trouve placée dans le centre de la sphére
acineuse en raison du caractere compact du tissu pancréatique.

1.1.2 Canaux excréteurs

On distingue plusieurs segments dans les voies excrétrices :

- les canaux intralobulaires ou canaux intercalaires, font directement suite
aux acini. Leur paroi est composée d’un épithélium cubique simple fait de
cellules a cytoplasme péle et pauvre en organites.

- les canaux interlobulaires cheminent dans les travées conjonctives. Leur
lumiere, plus large, est bordée par un épithélium prismatique simple
contenant quelques cellules caliciformes. Ils sont entourés par une fine
gaine conjonctive riche en fibres élastiques.

- le canal de WIRSUNG parcourt toute la longueur du pancréas en son
centre. Il draine les canaux interlobulaires et se jette dans le duodénum a
coté de I’embouchure du cholédogue ou dans un site commun avec celui
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de I’ampoule de Vater. Chez un quart des sujets, le canal de WIRSUNG
recoit un affluent, le canal de SANTORINI. La paroi de ces canaux est
faite d’un épithélium prismatique simple, identique a celui des canaux
interlobulaires, reposant par I’intermédiaire d’une membrane basale, sur
un chorion conjonctif riche en élastine et contenant quelques petites
glandes muqueuses a proximité du duodénum.

1.2La sécrétion pancréatique exocrine

Le suc pancréatiqgue est une solution aqueuse contenant des
électrolytes, des bicarbonates et des proteines dont environ 80% sont
représentées par des enzymes digestives. Il est déversé principalement
dans le tube digestif au moment des phases de repos et provient de la
libération des granules sécrétoires des cellules acineuses. Les techniques
cytochimiques montrent que ces granules contiennent I’ensemble des
protéines enzymatiques élaborées par la cellule, sans qu’une spécialisation
particuliere de leur contenu ait pu étre mise en évidence.

L’action du suc pancréatique sur le bol alimentaire porte
principalement sur la digestion des protéines.

La régulation de la sécrétion pancréatique est double, nerveuse et
humorale. Les fibres cholinergiques du pneumogastrique stimulent
I’élaboration d’un suc riche en enzymes. La régulation hormonale est sous
le contrOle de deux substances libérées par la muqueuse duodénale au
contact du bol alimentaire :

- la sécrétine qui entraine I’afflux d’un suc riche en eau et en
bicarbonates et pauvre en enzymes ;

La cholecystokinine (ou pancréozymine), qui stimule la sécrétion
d’un suc riche en enzymes digestives.
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2. Le pancréas endocrine

Le r6le endocrine du pancréas est dévolu a des amas de cellules
disséminés dans I’organe : les Tlots de Langerhans.

Chaque Tlot, de forme plus ou moins sphérigue, mesure environ 200
a 400 um de diameétre et contient plusieurs milliers de cellules. Le
pancréas contient environ un million d’7lots dispersés dans toute la glande,
mais plus nombreux dans la queue du pancréas.

Les ilots de Langerhans sont entourés d’une fine enveloppe de
réticuline qui est a peine séparée des acini. Leur structure est celle d’une
glande endocrine trabéculée. Ils sont trés richement vascularisés par un
réseau capillaire tres dense.

Les colorations montrent de discretes différences de taille entre les
cellules, dont certaines contiennent des granulations basophiles (cellules
B) et les autres des granulations acidophiles (cellules A). La microscopie
électronique et surtout I’immunocytochimie révelent I’existence de quatre
types cellulaires dans les Tlots de Langerhans : les cellules A, B, D et PP.

C. PHYSIOLOGIE [62]

1. Le pancréas exocrine

Le pancréas exocrine est une glande qui secréte des enzymes, de I’eau et

des électrolytes dans la lumiére digestive. Son role est essentiel dans la digestion
des aliments.

1.1 Le suc pancréatigue

Le pancreas exocrine secréte environ 1 a 1,5litre de liquide par jour. Ce

liquide est alcalin, isotonique au plasma contenant 3 grammes de protéine par
litre et des électrolytes (potassium, sodium, chlore et bicarbonates). 90% du suc
pancréatique sont des enzymes et se regroupent en quatre groupes majeurs :

17



Enzymes du suc pancréatigue

Enzymes lipolytiques Lipase et colipase

Carboxyl ester hydrolase
Phospholipase

Enzymes protéolytiques Trypsine
Chymotrypsine
Endopeptidases Elastase
Collagénase
Kallikréine
Carboxypeptidase A et B
Exopeptidases Aminopeptidase
Enzymes nucléolytiques Ribonuclease

Désoxyribonucléase

Enzymes glycolytiques Alpha amylase

Le suc pancréatique contient d’autres enzymes en quantité minime qui sont:

- I’albumine

- les immunoglobulines A, G et M

- I’alpha 2 macroglobuline

- la transferrine

- la lactoferrine

1.2 Propriétés des enzymes pancréatigues

e Les enzymes protéolytiques
v" Les endopeptidases
Ce sont :

La trypsine qui est responsable de I’activation en cascade de
toutes les autres enzymes.

La chymotrypsine clive specifiquement les liaisons
impliguant les groupes carboxyles des aminoacides
aromatiques (phénylalanine, tyrosine et tryptophane).
L’elastase joue un r6le dans le transport intestinal du
cholestérol et son métabolisme.

La kallicréine possede une activité estérase.
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v' Les exopeptidases

- Les carbopeptidases sont constituées des
procarbopeptidases A et B. Elles clivent les acides aminés
C- terminaux des protéines au niveau des acides aminés
aromatiques (carboxypeptidase A) ou des acides aminés B
(carboxypeptidase B).

- Les aminopeptidases détachent I’un apres I’autre les
aminoacides situés en position N-terminale.

e Les enzymes lipolytiques

On distingue :

v" La phospholipase qui clive les groupements d’acide gras en
position 2 des phosphoglycérides.

v" La lipase pancréatique participe avec la lipase gastrique et la
lipase intestinale a I’hydrolyse des triacylglycérols a longue
chaine apportés par I’alimentation. La lipase pancréatique est
de loin I’enzyme la plus importante de la digestion des
graisses.

v' La colipase est le seul agent connu a ce jour pour lever
I’inhibition exercée par les sels biliaires sur I’hydrolyse des
triglycérides par la lipase.

v Le carboxyl ester hydrolase hydrolyse les mono, di,
triglycérides, les cholesteryl et rétinyl esters, le
lysophosphatidyl glycérol.

e Les enzymes nucléotidiques

v’ La ribonucléase hydrolyse les acides ribonucléiques au niveau des
bases pyrimidiques libérant les oligonucléotides.

v’ La désoxyribonucléase hydrolyse I’acide désoxyribonucléique par
coupure des liaisons phosphodiesters.

e Les enzymes glycolytiques
v’ L’alpha amylase

L’alpha amylase pancréatique est la source la plus importante d’amylase
parmi les amylases salivaire, urinaire, hépatique, génitale ou autres. Elle
hydrolyse les amylopectines branchées aux liaisons 1,4 pour produire des
polysaccharides a chaines courtes appelées dextrine. Son dosage est utilise
dans le diagnostic de la maladie pancréatique.
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1.3 Réqulation de la sécrétion exocrine
a. Les principaux stimulants

Il s’agit d’hormones (CCK, sécrétine), de neurotransmetteur a savoir la
GRP et de cholinergiques principalement I’acétylcholine.

- La CCK (cholecystokinine) est libérée en réponse au repas ou a
I’administration des nutriments.

- La sécrétine est le stimulant majeur de la sécrétion hydro
électrolytique.

- La GRP (gastrin releasing peptide) stimule la sécrétion
pancréatique.

- L’acétylcholine provoque une sécrétion pancréatiqgue CCK- like de
faible volume, pauvre en bicarbonates et riche en enzymes.

b. Les principaux inhibiteurs

- La Somatostatine est un neurotransmetteur qui inhibe la sécrétion
hydro bicarbonatée et protéique en réponse a la secrétine ou a la
CCK.

- Le glucagon inhibe la sécrétion pancréatique.
Le polypeptide pancreatique (PP) exerce un retro contréle négatif.

- Le peptide YY inhibe la sécrétion pancréatique.

c. Différentes phases de la réponse pancréatique au repas

- La phase céphalique : la présentation d’une nourriture appétissante et
la mastication stimule la secrétion pancréatique. Il ya libération de
I’insuline mais absence de libération de CCK ou de gastrine.

- La phase gastrique : le passage des aliments dans I’estomac stimule la
libération de CCK.
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- La phase intestinale : I’intestin est le site majeur de régulation de la
sécrétion pancréatique par les nutriments. L acidité du suc gastrique va
stimuler la sécrétion de bicarbonates tandis que les produits de
digestion des graisses et des protéines vont stimuler la sécrétion
enzymatique.

2. Le pancréas endocrine

La principale sécrétion du pancréas endocrine est I’insuline, sécrétée par
les cellules B. C’est une hormone protéique de 6 000 daltons. Elle favorise la
perméabilité et les transports membranaires de toutes les cellules de
I’organisme. Elle provoque ainsi I’entrée du glucose dans les cellules et permet
son utilisation.

Les cellules A sécretent le glucagon, hormone polypeptidique
hyperglycémiant qui favorise la mobilisation des réserves glucidiques.

Les cellules D contiennent de la somatostatine comme I’ont revélé les
études immunocytochimiques. Cette hormone qui s’oppose a I’action de
I”’hormone somatotrope, joue un réle de modulation sécrétoire.

D. Anatomopathologie [6 ; 22]

1. Les pancréatites aiqués

Différentes leésions peuvent se rencontrer au cours de la pancréatite aigué.
Les lésions vont d’un simple cedeme glandulaire aux lésions de nécrose
intéressant essentiellement les éléments tissulaires lipidiques.

a- La pancréatite aigie cedémateuse
e Aspects microscopiques

IIs sont dominés par un cedeme abondant, dissociant les cloisons inter
lobaires, pénétrant entre les acini et ne comportant aucune infiltration
leucocytaire. Une congestion sanguine intense s’y associe. Ainsi schématisé, le
tableau s’enrichit parfois de suffusions hemorragiques du parenchyme, de petits
infarctus, voire de quelques zones de discrétes stéatonécrose.
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e Aspects macroscopiques

Ils apparaissent impressionnants: pancréas gonflé, turgescent, de
coloration pale. Un cedéme diffusant dans la glande forme dans la capsule des
boursouflures translucides. Cet cedéme reste localise a I’organe ou s’étend dans
le tissu conjonctif péri pancréatique et dans les meso voisins. Il s’y ajoute de
temps a autre, un épanchement séreux ou séro-hémorragique plus ou moins
abondant dans la cavité péritonéale.

b- La pancréatite aigué nécrotico-hémorragique
e Aspects morphologigques

L’organe est turgescent, apoplectiforme. Sa surface et ses tranches de
section sont bigarrées de taches jaune pale, d’ilots grisatres et de territoires
rouges hémorragiques, plus ou moins homogenes, parfois bien limités et
correspondant, par places, a de véritables hématomes. Les taches jaunes sont des
zones de cytostéatonécrose. Les Tlots grisatres correspondent a des modifications
profondes du secteur épithélial. Les acini et les ilots de Langerhans subissent
d’abord une nécrose brutale de coagulation avec effacement des noyaux et
homogénéisation cytoplasmique ; puis toute structure organisée disparait. Il ne
subsiste bientdt que des amas granuleux constitués par des débris cellulaires. Les
territoires rouges sont en rapport avec une extravasation sanguine interstitielle,
d’intensité variable, suivant les régions de la glande.

Nécrose de la graisse, nécrose des lobules, hémorragies : ces différentes
Iésions se juxtaposent et s’intriquent de fagon complexe.

e Aspects évolutifs

Lorsque les lésions pancréatiques sont limitées, leur organisation devient
possible. Un granulome inflammatoire s’installe a la périphérie des foyers.
L’ activité macrophagique des histiocytes s’exerce avec plus ou moins
d’efficacité vis-a-vis des tissus nécrosés. Une sclérose réactionnelle et
cicatricielle s’installe et conduit a la pancréatite chronique.

Certains foyers se calcifient, d’autres sont le siége d’une résorption
insuffisante. Parfois I’un d’entre eux se transforme en pseudokyste. La présence
de ce dernier surtout s’il est volumineux, peut constituer une sequelle
préoccupante. L’inflammation suppurée survient de temps a autre. Elle constitue
une complication fréquente des formes a rechute.
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2. La pancréatite chronigue

a. Aspects microscopiques

La cellule acineuse peut subir divers types de dégénérescence, acidophile,
hydropique et vacuolaire. Les éléments sécretoires peuvent étre atrophiés ou
nécrosés. Les ilots de Langerhans sont peu touchés.

Les canaux excréteurs peuvent étre remaniés de différentes facons.
L’épithélium peut étre nécrosé ou hyperplasique, ou faire place a un épithélium
métaplasique , muqueux ou épidermoide. La paroi est le siege d’une fibrose ou
d’une hyalinose. La lumiére des conduits contient tantdt quelques dépéts
muqueux tant6t de veritables micro calculs.

Une sclérose va de paire avec les cellules épithéliales. Elle peut étre
systématisée, péri acineuse, intra lobulaire. Elle se montre plus fréquemment
disséquante. Les altérations vasculaires sont le plus souvent arterielles.

b. Aspects macroscopigues
e Forme diffuse

Elle correspond a un pancréas augmenté de volume, congestif.

On peut rencontrer une pancréatite chronique hypertrophique ou le
parenchyme est dur, le péritoine en contact est parcouru de travées blanchétres
avec des adhérences reliant aux organes voisins et des adénopathies retro
pancréatiques.

Plus fréguemment on a une pancréatite chronique atrophique avec une
glande indurée, finement bosselée réduite a une simple languette fibreuse.

e Forme localisée

Elle intéresse la région corporéale ou caudale. Le plus souvent, il s’agit
d’une pancréatite céphalique. La téte du pancréas est simplement turgescente,
ferme, congestive avec des adénopathies de voisinage, ou augmentée de volume,
de coloration grisatre, trufféee de noyaux indurés ou ligneuse dans sa totalité.
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e Forme pseudo kystique

De localisation antérieure fréquente, de diametre variable et peut mesurer 20 ou
25cm. Il est limité par une coque fibreuse grisatre, plus ou moins épaisse
souvent liée aux organes voisins par des adhérences. Le contenu est
communement épais, brunéatre, formé en partie de débris tissulaires nécroses
avec des dépdts hémorragiques.

3. Tumeurs du pancréas
a. Tumeurs du pancréas exocrine
e Tumeurs bénignes

- Adénome

IL est peu fréquent, développé a partir du systeme canaliculaire, plus souvent
kystigue que solide. Limité par une capsule qui épouse ses bosselures
périphériques. Il comprend soit des structures tubuleuses pressées les unes
contre les autres, soit des cavités séparées par un stroma conjonctivo-vasculaire.

- Tumeurs conjonctives et nerveuses

Elles sont exceptionnelles. Leur nature est variable: fibrome, lipome,
lymphangiome, schwannome, chondrome.

e Tumeurs malignes
- Carcinome

Plus ou moyennement différencié il est le plus commun. Il reproduit plus
ou moins la morphologie cellulaire ou structurale d’un tissu glandulaire
exocrine.

La forme squirrheuse est blanche, jaunatre, ligneuse, mal limitée, sans
lobulation franche.

La forme encephaloide, grisatre, molle, mieux limitée et plus rare que la
précedente, laisse sourdre un liquide mucoide visqueux, a la pression ou au
raclage de ses tranches de section.

La forme cystadéenocarcinomateuse, exceptionnelle, comprend des cavités
polymorphes juxtaposees, remplie d’une substance mucoide dans laquelle
baignent des végétations plus ou moins abondantes.

- Sarcome
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Il est rare et ne doit pas étre confondu avec un carcinome indifférencié a cellules
fusiformes lorsqu’il est fibroblaste.

b. Tumeurs du pancréas endocrine.
e Tumeurs bénignes

Il s’agit de I’adénome langerhansien ou insulinome bénin. Ces cellules
sont disposées en cordons separés par un riche réseau capillaire sanguin. Le
stroma gréle ou dense est hyalin, calcifié, ou méme infiltré de substance
amyloide. Il n’ya pas d’implantation préférentielle. 1l s’agit d’un nodule arrondit
ou ovoide parfois difficile a distinguer du parenchyme voisin. La capsule plus
Ou moins épaisse est souvent incomplete.

e Tumeurs malignes

Il s’agit du carcinome Langerhansien ou insulinome malin. Les travees
cellulaires sont intriquées a un réseau capillaire sanguin et a un stroma
fibrocollagénique partiellement hyalin. Ces travees sont plus larges que celle de
I’adénome et les cellules y sont cylindriques au contact des vaisseaux et
polyédriques ou méme fusiformes. Evoquant celle de I’adénome, elles ont des
limites distinctes ou non, une teinte grisatre et une consistance molle. Le siége
est plus caudal que cephalique.

La classification TNM (UICC 2002)

T (Tumeur)

« Tx Renseignements insuffisants pour classer la tumeur primitive

« TO Pas de signe de tumeur primitive

« Tis Carcinome in situ

« T1 Tumeur limitée au pancréas, <2 cm dans son plus grand diamétre

« T2 Tumeur limitée au pancréas, > 2 cm dans son plus grand diametre

« T3 Tumeur étendue directement a n'importe lequel des organes suivants :
duodénum, canal biliaire, tissu péripancreéatique.

« T4 Tumeur étendue directement a n'importe lequel des organes suivants :
estomac, rate, cdlon, gros vaisseaux adjacents
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http://fr.wikipedia.org/wiki/Duod%C3%A9num
http://fr.wikipedia.org/wiki/Estomac
http://fr.wikipedia.org/wiki/Rate
http://fr.wikipedia.org/wiki/C%C3%B4lon

N (Adenopathies régionales)

« Nx Renseignements insuffisants pour classer les adénopathies régionales
- NO Pas de meétastase ganglionnaire régionale
« N1 Envahissement des ganglions lymphatiques régionaux

o N1la Envahissement d'un seul ganglion

o N1b Envahissement de plusieurs ganglions

M (Métastases a distance)

« Mx Renseignements insuffisants pour classer les métastases a distance
« MO Pas de métastase a distance
« M1 Présence de métastase(s) a distance

26



E.RAPPELS SUR LES PRINCIPALES
AFFECTIONS PANCREATIQUES

A.LES PANCREATITES AIGUES
1. Généralités
1.1 Définition

Les pancréatites aiglies correspondent a une atteinte inflammatoire du
pancréas caractérisée par des lésions qui peuvent étre cedémateuses,
hémorragiques ou necrotiques. Elles s’accompagnent d’une libération
d’enzymes pancréatiques avec auto destruction de la glande.

1.2 Epidéemiologie [24 ; 27 ; 32 ; 42 ; 54 ; 65]

L’incidence mondiale de la pancreatite aigué serait estimee entre 5 a 50 pour
100 000 habitants [54].

En Europe, elle est estimée entre 10a 70 pour 100 000.

Aux Etats unis, elle serait entre 50 a 80 pour 100 000.Les pancréatites
aigués sont responsables de 108 000 hospitalisations par an et de 2250 déces par
an [32].

En France son incidence serait de 22 pour 100 000 [54].
En Afrigue du Sud 136 cas ont été répertoriés en 1997 a Johannesburg [27].

Plusieurs études ont été effectuees en Afrique de I’Ouest. Une étude a Dakar
réalisée par IBRAHIMS [24] a retrouvé 16 cas de pancréatite aigué en 6 ans.
NOZAIS [42] a Abidjan a retrouvé un cas de pancréatite aigué. Dans une étude
sur les atteintes pancréatiques au cours du VIH au Burkina Faso, ILBOUDO et
collaborateurs retrouvaient 4,76% de pancréatites aigués au centre hospitalier
universitaire Sanou Sourou de Bobo Dioulasso [23].

L’age moyen de survenue est de 45 ans. Elle est plus fréguente chez I’lhomme
que chez la femme. En effet 60% des malades sont de sexe masculin en France.
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1.3 Physiopathologie [38]

Normalement les enzymes pancréatiques sont activées dans le tube
digestif au contact des aliments a digérer.

Aprés une agression chimique ou mécanique (consommation excessive
d’alcool, obstruction transitoire par un calcul biliaire), il y aura une
augmentation de la perméabilité des canaux pancréatiques aux enzymes associée
a une activation prématurée des enzymes pancréatiques au sein du pancréas.
Cette “‘auto digestion *’ de la glande et selon son importance, le pancréas va
devenir cedémateux ou se nécroser. C’est le début de la pancréatite. Le pancréas
sera envahi par les cellules de I’inflammation notamment les globules blancs qui
vont entretenir le mécanisme de I’inflammation. La lyse va au dela de la glande
avec les cytokines libérées dans le sang qui vont léser les organes a distance en
particulier les poumons ou provoquer une défaillance cardio-vasculaire.

2. Lessignes [4; 8 ; 35; 37]

2.1 Type de description : la pancréatite aigué bénigne

2.1.1 Les signes cliniques

e Signes fonctionnels : le signe fonctionnel majeur est la douleur.

Cette douleur est brutale et d’intensité croissante déclenché souvent par un
exces alimentaire. Elle siége au niveau epigastrique avec irradiation dorsale. La
position antalgique se fait en anté flexion ou en chien de fusil.

A cette douleur peuvent s’associer des nausées et des vomissements.
Il n’ya habituellement pas de fievre.

e Signes genéraux : I’état général est le plus souvent conservé mais on peut
avoir une déshydratation, une polypnée ou une tachycardie.

e Signes physiques : I’examen clinique est le plus souvent pauvre et peu
spécifique. Un météorisme abdominal ou une défense épigastrique peut
étre rencontree.
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2.1.2 Les signes para cliniques

a. La biologie

Le dosage des enzymes pancreéatiques dans le sang permet d’affirmer une
pancréatite aigué. Le dosage de la lipase doit étre préféeré (meilleure sensibilité
et specificité) a celle de I’amylase. Un seuil de trois fois la limite supérieure de
la normale doit étre dépassé pour porter le diagnostic en présence de douleur

typique.

b. L’imagerie

- L’échographie abdominale : Au cours des pancréatites aigués bénignes ou
interstitielles, le parenchyme pancréatique peut paraitre normal dans 40 % des
cas et les limites de I’organe sont habituellement clairement reconnues, a la
différence des pancréatites aigués séveres. Au cours des formes bénignes,
I’échogénécité est habituellement diminuée.

L’echographie a un intérét diagnostique montrant I’hypertrophie de la glande,
hypoéchogene en cas d’oedeme, et elle a surtout un intérét étiologique du fait de
la visualisation de calculs veésiculaires ou du calibre de la voie biliaire principale
extra et intra-hépatique. Elle permettra plus tard le dépistage des pseudokystes.
Elle ne visualise cependant pas le pancréas dans sa totalite dans pres d’un tiers
des cas.

-La scanographie fournit une bonne évaluation des Iésions pancréatiques.

Les deux examens permettent, en cas de nécessité, des prélévements
percutanés dirigés des collections pancréatiques et péri-pancréatiques a la
recherche d’une infection de celles-ci.

2.1.3 Evolution
L’évolution de la pancréatite aigué bénigne est généralement simple. Il s’agit
d’une pancreatite cedémateuse, spontanement reversible en quelques jours.
Le déces est observe dans les formes fulminantes.
Le score pronostic de Ranson permet d’évaluer I’évolution des pancréatites
aigués.
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SCORE DE RANSON

o
=

Item i| Non

1-Age sup a 55 ans

2-GB sup a 16 000/mm3

A l'entrée 3-Glycemie sup a 2 g/l

4-LDH sup a 350 Ul/I

5-ASAT sup a 250 Ul/l

6-Chute de I'nématocrite sup a 10 %

7-Elévation de I'urée sup al1,8 mmol/I

8-Calcémie inf a 80 mg/I
9-Pa02 inf a 60 mm Hg
10-Déficit en base sup a 4 mEqg/I

A 48 heures

11-Rétention liquidienne sup a 6 |

?‘

TOTAL

RESULTATS:

Oui =1 point

Non = 0 point

Score < 3: pancréatite bénigne
Score entre 3 et 5: pancréatite grave
Score > 5: pancréatite sévere

2.2 Les autres formes cliniques

a. Les formes anatomopathologiques

La pancréatite aigué nécrotico-hémorragique : elle se manifeste par une
apparition rapide des signes de gravité (arrét des matiéres et des gaz,
épanchements pleural, coma, oligo-anurie, collapsus....). Le scanner met en
évidence des modifications pancréatiques comme I’apparition des pseudo-
kystes. L’évolution est grave et le malade peut mourir de collapsus. Si le
malade survit le pseudo-kyste peut disparaitre s’il est petit ou au contraire
persister. De nombreuses interventions sont nécessaires souvent compliquées
d’hémorragie, de fistules, d’infections et le malade peut mourir de cachexie.
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b. Les formes évolutives

La pancréatite aigué grave : les douleurs abdominales sont continues et
violentes. Les vomissements sont répétés et incoercibles. Le score de
Ranson est défavorable des I’entrée. A la biologie on a une
hyperglycémie, une hyperleucocytose, une hyperamylasemie. La LDH et
les ASAT sont egalement élevées. Le score de Ranson est defavorable
apres 48 heures également. 3% des malades décedent dans les 2 a 3 jours
et 6 a 8% dans les quelques semaines.

c. Les formes compliguées

La pancréatite aigué fulminante : au stade initial on a une défaillance
viscérale avec une complication locale (nécrose, abces, pseuddo-kyste).
La mortalité est supérieure a 50%. Le malade meurt dans les 48 heures.

La pancréatite aigué suppurée : la nécrose des tissus pancréatiques est
constamment infectée par des germes digestifs au bout de quelques jours.
Cette infection devient alors prédominante. Les signes infectieux seront
au premier plan.

d. Les formes selon le terrain

La pancréatite aigué alcoolique : ici on aura une notion d’éthylisme. Elle
survient au début de I’évolution de la pancréatite chronique. Les poussées
aigues peuvent étre déclenchées par des repas abondants avec une prise
excessive d’alcool.

La pancréatite aigué biliaire : elle est due a la migration d’un calcul
vesiculaire a travers le canal cystique. Les signes cliniques sont ceux des
pancréatites aigués d’autre origine.

e. Les formes selon I’age

La pancréatite aigué du sujet agé: il s’agit d’une pancreéatite aigué
alcoolique.

La pancréatite aigué de I’enfant : il faut alors rechercher une malformation
congenitale.
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3. DIAGNOSTIC

3.1 Diagnostic positif

Le diagnostic positif est fait par I’association d’une douleur abdominale
associée a une lipasémie supérieure a 3 fois la normale. Dans les cas douteux le
diagnostic est fait au scanner.

3.2 Diagnostic difféerentiel

Le diagnostic différentiel se fera avec les étiologies des douleurs
abdominales aigués.

e Ulceére perforé : il ya ici les antécédents de maladie ulcéreuse, le début est
brutal avec présence de pneumopéritoine.

e Infarctus du meésentere : il ya les antécédents vasculaires, le tableau est
rapidement sevére et le scanner fait le diagnostic.

e Appendicite perforée : douleur de la fosse iliaque droite a I’ébranlement
de la fosse iliaqgue gauche (ROVSING positif) et le scanner permet de
lever le doute.

3.3 Diagnostic étiologique [38]

Les deux principales causes de pancréatite aigué sont [|’alcoolisme
chronique et la lithiase de la voie biliaire principale.

e Lithiase biliaire

On estime que 40 a 75 % des pancréatites aigués sont dues a la lithiase
biliaire. La pancréatite biliaire est la conséquence de la migration du calcul
vesiculaire a travers le canal cystique, le canal cholédocien puis le sphincter
d’Oddi.

e Alcoolisme chronique

La pancréatite aigué alcoolique survient au début de I’évolution de la
pancréatite chronique. Les poussées aigués de pancréatite peuvent étre
déclenchées par des repas abondants avec une prise excessive d’alcool. Leur
tableau clinique est identique a celui des pancréatites aigués d’une autre origine.
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e Traumatismes

Ce sont les pancréatites aigués par choc et les pancréatites aigués post
opératoires.

e Causes médicamenteuses

Peu de produits ont fait la preuve d’une toxicité pancréatique certaine. Il
s’agit des antirétroviraux comme la Lamivudine, du Tamoxifene utilisé dans le
traitement du cancer du sein, du furosémide et du méethyl DOPA.

o Hyperlipoproteinemies

Des troubles du métabolisme lipidique sont fréquents chez les malades
ayant une pancréatite aigué en particulier d’origine alcoolique.

e Hyperparathyroidie

Le mécanisme évoqué serait une augmentation de la concentration de
calcium dans le suc pancréatique.

e Pancréas divisum

Cette anomalie congénitale, caractérisée par une absence de fusion entre
les canaux pancréatiques dorsal et ventral a été rendue responsable de poussées
récidivantes de pancreéatites aigué.

4. TRAITEMENT [38]

4.1 L es buts du traitement
- Restaurer I’anatomie et la fonction du pancréas
- Correction des désordres hydro électrolytiques
- Prévention des complications
4.2 1 es moyens du traitement
e Mesures hygiéno-diététiques
- Arrét de I’alcool
- Restriction des aliments riches en graisse
e Médicaux :
- La réanimation: remplissage vasculaire, oxygénothérapie,
ventilation mécanique
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- Traitement de la douleur : antalgiques a savoir le paracétamol
et les morphiniques

- Traitement des complications infectieuses a base
d’antibiotiques

- Nutrition artificielle

e Chirurgicaux :
- Nécrosectomie avec drainage
- Extraction de calculs

4.3 Les indications du traitement

Il n’existe pas de traitement spécifiqgue des pancreatites aigués. Le
traitement est symptomatique, adapté a la gravité mais peut dans certains cas
(origine biliaire ou métabolique) comporter une part etiologique. Les mesures
hygiéno- dietétiques sont indiquées dans tous les cas.

e La pancréatite aigué bénigne : une hospitalisation sera nécessaire
associée a un traitement symptomatique et une surveillance stricte.
e La pancréatite aigué sévere : I’hospitalisation se fera en unité de
réanimation associée a une alimentation parentérale. Les inhibiteurs de la pompe
a proton (IPP) seront prescrits en cas de défaillance multi viscérale. Des
antibiotiques seront utilisés en cas d’infection. La surveillance sera renforcée.

4.4 Résultats
L’evolution est bénigne dans les pancréatites aigués. La létalité atteint 35% dans
les pancréatites aigués graves.

B.LES PANCREATITES CHRONIQUES
1. GENERALITES
1.1Définition

La pancréatite chronique se définit comme une inflammation chronique
du pancréas aboutissant a une fibrose progressive du parenchyme pancréatique
et entrainant, a la longue, une destruction plus ou moins complete de la glande
pancréatique
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1.2. Epidémioloqgie [24 ; 25 ; 42 ; 45 ; 54]

L’incidence mondiale de la pancréatite chronique serait de 4,45 pour
100 000 habitants [54].

En France I’incidence est de 4,7 pour 100 000 [54].
En Angleterre et en pays de Galles elle est estimée a 3,2 pour 100 000 [31].
Au japon la mortalité était de 179 en 1994 [45].

IBRAHIMS a Dakar [24] a retrouveé 41 cas en 6 ans. NOZAIS [42] a Abidjan a
retrouveé 19 cas en 6 ans. Au Burkina, une étude sur les affections pancréatiques
réalisee par ILBOUDO [23] et collaborateurs retrouvait une fréquence de 0,5%
au cours du VIH.

Elle est plus fréquente chez I’homme.

La pancréatite chronique débute chez le sujet en pleine activité professionnelle
entre 35 et 45 ans [54].

Sa mortalité est estimée a 35% apres 20 ans d’évolution [54].

1.2 Anatomopathologie [35 ; 38]

En général c’est I’ensemble du pancréas qui est atteint. Il est petit, trés
dur, irrégulier et inflammatoire. Le péritoine qui le recouvre, de méme que
souvent les visceres adjacents y adhérent intimement et peuvent étre enserres
dans la fibrose. C’est notamment le cas du cholédoque rétropancréatique et de
la veine splénique.

Histologiquement, on trouve une fibrose péri et inter acineuse, mais souvent
avec une répartition irréguliére.

Le canal de Wirsung et ses branches sont irrégulierement dilatés et contiennent
des calculs blanchatres en forme d’oursin. Les dilatations peuvent étre si
importantes qu’elles débordent les limites du parenchyme formant des cavites
pseudo- kystiques.
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2. Lessignes [3;5;35; 46]

2.1 Type de description : la pancréatite chroniqgue non
compliquée

2.1.1 Signes cliniques

e Signes fonctionnels

Il s’agit surtout de la douleur. Les crises douloureuses sont prolongées,
habituellement intenses et capricieuses. La douleur est soit une crampe soit une
pesanteur sans inhibition respiratoire ni fievre. Elle siege habituellement dans la
moitié supeérieure de I’abdomen, le plus souvent épigastrique. L’irradiation
transfixiante mediane est la plus caractéristique. L a survenue d’une crise
douloureuse aprés consommation d’alcool chez les malades sevrés est
fréeqguemment signalée. Le repas aggrave une crise qui a commenceée. La durée
des épisodes douloureux est longue : plusieurs heures pendant 2 a 3 jours.
Pendant la crise, la douleur peut étre calmée par la position en chien de fusil.

e Signes généraux
L’amaigrissement est le principal signe. Il est contemporain des douleurs
et son importance varie en fonction de I’intensité et de la répétition des crises.
Entre les crises douloureuses le poids retourne a la normale. Il peut étre lié
également a la malabsorption.

¢ Signes physiques
L’examen du malade est décevant car réduit a la constatation d’une
sensibilité épigastrique ou d’un des hypochondres. La perception d’une masse
épigastrique peut étre la consequence d’une hypertrophie du pancréas.

2.1.2 Les signes para cliniques

a. Labiologie
e Les enzymes pancréatiques sériques (amylase, lipase) et urinaires
(amylase) peuvent étre augmentées au moment des poussées aigués.
Leur normalité n’exclut pas le diagnostic de pancréatite chronique.
e L’ examen des selles permet de rechercher :

-Une diarrhée
-une stéatorrhée

-une créatorrhée
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b. La morphologie

e Des calcifications pancréatiques doivent étre recherchées sur des clichés

de I’abdomen sans préparation de face, de profil et de %. Elles peuvent se
projeter entre le bord droit de L4 et le bord gauche de D11.
L’échographie a une trés bonne valeur diagnostic dans la pancréatite
chronique. Elle permet :

» De rechercher les signes de la maladie :

- des anomalies parenchymateuses : augmentation de volume, atrophie
- des anomalies canalaires a type d’irrégularité ou de dilatations

-des calcifications pancreatiques ou des kystes intra pancreatiques

> D’apprécier son retentissement sur les voies biliaires, le
systeme porte.

La tomodensitométrie a un meilleur rendement que I’échographie pour
rechercher des micro calcifications. Elle est moins performante pour
évaluer le retentissement sur les voies biliaires.
La cholangiopancréatographie rétrograde ne doit pas étre systématique.
Elle est indiquée lorsque le diagnostic est incertain, lorsque I’indication
opératoire est envisagée, en cas d’ictere ou en cas de pancréatite
chronique obstructive.

2.1.3 Evolution

Son évolution est généralement favorable sous traitement médical bien

conduit. Ce traitement meédical peut étre suffisant lorsqu’elle est couplée au
traitement de la cause (suppression de toute boisson alcoolisée, restriction des
aliments riches en graisse).

Malgré ce traitement des complications peuvent apparaitre :

Poussées de pancréatites aigués

Pseudo kyste du pancréas

Epanchements des séreuses riches en amylase

Sténose duodénale due a une augmentation du volume de la téte du
pancréas ou un pseudo kyste
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- Compression de la voie biliaire principale ou du cholédoque

- Hemorragies digestives en rapport avec une hypertension portale ou une
compression splénique

- Le diabete peut étre révélateur de la pancréatite chronique notamment
dans les formes indolores

- Insuffisance pancréatique exocrine

2.2 Les autres formes cliniques
a. Les formes anatomopathologiques

e Pancréatite chronique calcifiante

L’évolution en quelques années se fait vers I’apparition de calculs pancréatiques
calcifies visibles sur I’ASP.

On note la présence de canaux pancréatiques, de précipités protéiques formes
d’une protéine fibrillaire.

Selon I’intensité des lésions canalaires, on note:

- Une atrophie de I’épithelium.
- Sténose, dilatations qui sont a I’origine de kystes et pseudo-kystes par
rétention.
e Pancréatite obstructive

Elle est due a un obstacle préexistant sur le canal. La distribution homogéne des
Iésions est homogeéne en amont de I’obstacle. 1l ya préservation relative de
I’épithélium et de la forme des canaux et on note une rareté des précipités
proteiques et des calculs.

b. Les formes évolutives
- La pancréatite chronique grave : cette forme se caractérise par la survenue
des complications (pseudo kystes, diabete, insuffisance pancréatique
exocrine, poussees de pancréatites aigles, des signes de cholestase par
compression du cholédoque). Ici le traitement médical seul ne suffit pas.
Un traitement chirurgical est a envisager.
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3. DIAGNOSTIC [35; 38]
3.1 Diagnostic positif

Le diagnostic positif est fait a I’imagerie (échographie, scanner) qui
montre une altération des canaux pancréatiques et ou des calcifications. Ces
signes a I’échographie sont associés a une insuffisance pancréatique exocrine.

Vu I’absence de ces signes au stade de début, le diagnostic devrait étre fait
sur le dosage de la lactoférine pancreatique ou I’épreuve a I’aspirine.

3.2 Diagnostic différentiel

- 1l faut eliminer les causes non pancréatiques de douleur et notamment les
ulcéres, la lithiase biliaire, les lésions vasculaires (anévrysmes, angor
intestinal), les adénopathies cceliaques, la pathologie rachidienne et
neurologique.

- Le principal diagnostic différentiel est celui de cancer du pancréas : en
faveur de ce dernier c’est un age avancé, I’absence éventuelle
d’alcoolisme, I’altération de I’état général, la présence de métastases et
I’absence de calcifications. Dans les cas difficiles, la pancréatographie
rétrograde et les cytoponctions écho guidees sont nécessaires.

- Le diagnostic entre pancreatite chronique et pancréatite aigué peut étre
difficile au début de I’évolution, en I’absence de calcifications et lorsque
les lésions pancréatographiques sont absentes. Mais la majorité des
pancréatites aigués attribuées a I’alcool sont des pancreéatites chroniques
au debut.

3.3 Diagnostic étiologigue
La pancréatite chronique distingue deux formes étiologiques.

A. Pancréatite chronique non obstructive
e L’alcoolisme est la principale cause de pancréatite chronique.

Le risque est lié a la quantité d’alcool consommeé par jour

e L’hypercalcémie peut causer des pancréatites chroniques calcifiées
indistinguables d’une pancréatite alcoolique. La cause la plus
habituelle en est I’hyperparathyroidie.

e Les pancréatites héréditaires sont tres rares et semblent transmises
sur un mode autosomal dominant.

e Les pancréatites tropicales ont des lésions exactement
superposables aux pancréatites alcooliques. Elles surviennent chez
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I’enfant et I’adulte jeune et sont associées a une malnutrition. Leur
cause est inconnue.

e La pancréatite chronique idiopathique apparait dans de rares cas.

B. Pancréatite chronique obstructive

C’est une forme distincte de pancreéatite chronique caractérisée par une dilatation
du systeme canalaire en amont de I’occlusion d’un des canaux principaux, une
atrophie diffuse du parenchyme et une fibrose diffuse et uniforme.

Elle peut étre due :

a une tumeur : cancer du pancréas ou tumeur intra canalaire

a une sténose cicatricielle apres nécrose pancréatique ou traumatisme
pancréatique.

L’existence de pancréatites obstructives par ‘’oddite’” ou liée a des
malformations est discuteée.

4. TRAITEMENT [38]
4.1 Buts du traitement
Calmer la douleur

Compenser I’insuffisance pancréatique exocrine et endocrine
Traiter les autres complications

4.2 Moyens
Les mesures hygiéno- diététiques :

e Sevrage alcoolique total et du tabac
¢ Alimentation pauvre en graisse
Médicaux :
e Antalgiques : paracétamol ou morphiniques
e Extraits pancréatiques : Eurobiol, Créon
Instrumentaux :
e Drainage interne ou externe des sécrétions pancréatiques ou des
collections pancreéatiques.
Chirurgicaux :
e Résection pancréatique
e Dérivations : bilio-digestive, kysto-digestive, wirsungo-digestive
Endoscopiques: prosthese pancréatique
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4.3 Indications

Le sevrage alcoolique est nécessaire dans tous les cas.

La prise en charge de la douleur se fera par les antalgiques. Les morphiniques
sont souvent utilisés.

Le traitement de [I’insuffisance pancréatique se fera par des extraits
pancréatiques. lls sont indiqués qu’en cas d’amaigrissement ou de stéatorrhee
cliniquement évidente ou, au mieux, biologiquement prouvee.

L’indication chirurgicale, de dérivation ou de résection, n’est posée qu’en
cas d’echec du traitement medical.

4.4 Résultats
La pancréatite chronique est une lésion irréversible en dehors des lésions
nécrotico-hémorragiques. Les douleurs tendent a diminuer avec le temps surtout
si le sevrage alcoolique est obtenu. Malgré le traitement le risque de diabéte et
d’insuffisance pancréatique exocrine continue de croitre irréversiblement avec
le temps.
La mortalité est liée surtout a la chirurgie et aux autres complications.

C.LES TUMEURS DU PANCREAS

Introduction

Les tumeurs du pancréas se caractérisent par une prolifération tissulaire
ou cellulaire non inflammatoire développée aux dépens des structures
pancréatiques. Ces tumeurs peuvent étre bénignes ou malignes. Les tumeurs
malignes predominent dans 90% des cas.
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I. Les tumeurs malignes [31 ;32 ; 45 ; 52 ; 55 ; 64]

1. Généralités

1.1. Epidémiologie

L’incidence mondiale des cancers du pancréas est estimée a 10 pour
100 000.11 représente 10% des cancers du tube digestif [55].

En France le nombre de cas incidents en 2000 est estimé a 4887.
Aux Etats Unis il est responsable de 30 000 déceés par an [32].
En Allemagne son incidence est de 7,8 pour 100 000 [31].

Au Japon le cancer du pancréas représente 6,2% des cancers. Sa mortalité
est 2,1% [45].

En 2000 le nombre de déces par cancer pancréatique est estimé a 212 000
[64].

SANOGO au Mali a enregistré 14 cas en 5 ans [52].

Au Burkina YODA a enregistré 35 cas en 3 ans et demi de tumeurs
cephaliques du pancreéas [64].

Il est plus fréquent chez I’homme avec un sexe ratio égal a 2. L’age
moyen est de 55 ans. C’est la quatrieme tumeur digestive apres les cancers
primitifs du foie, les cancers colorectaux et ceux de I’estomac. La survie a 5 ans
est inférieure a 5 % [64].

Le pronostic est mauvais dans la plupart des cas.

1.2. Anatomopathologie [35]

Les adenocarcinomes siegent essentiellement sur la téte du pancreéas, plus
rarement sur le corps ou la queue. Quand ils atteignent une taille suffisante, ils
se présentent sous la forme de tumeurs mal limitées, blanc jaunatre. Ils infiltrent
rapidement le canal de Wirsung ou la voie biliaire principale, puis la veine porte
ou les organes de voisinage. La propagation aux lymphatiques de la région est
tres précoce, de méme que les metastases au foie, aux ganglions sus
claviculaires et aux poumons.
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1.3. Les facteurs de risque [33]

A. Facteurs de risque exogenes

Le seul facteur de risque exogéne clairement établi pour I’adénocarcinome
pancréatique est le tabac, que ce soit par consommation active ou passive. Il
semble y avoir un effet synergique en cas d’affections génétiques prédisposantes
(pancréatite hronique héréditaire, cancer pancréatique familial). Le rdle des
autres facteurs alimentaires tel le café demeure tres discuté.

B. Facteurs de risque endogénes

Les affections pancréatiques prédisposant a un risque endogéne de cancer
du pancréas sont le diabéte, la pancréatite chronique alcoolique (< 5 % de risque
aprés 20 ans d’évolution), la pancréatite chronique héréditaire avec un risque
cumulé proche de 40 % a 50 ans.

Il existe des formes heréditaires de cancer du pancréas se transmettant sur
un mode dominant.

Par ailleurs, des antécédents familiaux augmentent le risque individuel :
multiplié par 9 si un parent au premier degré est atteint et par 32 si deux
proposants au premier degré sont atteints.

2. LESSIGNES]J16; 38 ;60 ;]

2.1 Type de description: L’adénocarcinome de la téte du pancréas

2.1.1 Signes cliniques

Les signes cliniques sont d’installation insidieuse et progressive et la
découverte d'une tumeur inférieure a 2 cm de diametre est exceptionnelle.

Les signes fonctionnels

La symptomatologie est dominée la douleur, une asthénie et une anorexie.
La douleur : elle est présente dans un cas sur deux.

- Typiquement, c'est une douleur épigastrique ou sous-costale gauche, parfois
sous-costale droite :

- elle est transfixiante.

- ses manifestations sont intenses et prolongées, provoquant une restriction
alimentaire volontaire.
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- Les douleurs sont généralement liées a I’envahissement des nerfs de la région
ceeliaque par la tumeur (douleurs solaires) et témoignent donc souvent de son
inextirpabilité.

Les signes généraux

L’ictére est présent associé a une altération de I’état général et a un
amaigrissement.

L'ictére : d'apparition précoce dans les cancers de la téte du pancréas, lié a
la compression de la voie biliaire principale. L’ictére est “*nu’’ (sans fievre ni
douleur). L'ictere est précéde et/ou associé a un prurit d'évolution progressive
sans rémission.

Les signes physiques

A Tl'examen clinique, la palpation d'une grosse veésicule tendue est
quasiment spécifique du diagnostic. On palpe souvent aussi une hépatomégalie
mousse.

Syndrome tumoral :

Le syndrome tumoral est genéralement découvert a l'occasion d'autres
symptomes sous forme d'une masse mal limitée, profonde, occupant I'épigastre
et/ou I'hypochondre gauche.

A l'auscultation, on peut percevoir un souffle systolique.

Autres manifestations plus rares :

e Diarrhée avec stéatorrhée :

- secondaire a une obstruction du canal de Wirsung par la tumeur ;

- ou secondaire a la malabsorption induite par la cholestase chronique.
e Diabéte

Diabete d'apparition ou d'aggravation recente.

e Decouverte de métastases hepatiques
e Ascite
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2.1.2 Les signes para cliniques

a. Labiologie

On note une cholestase ictérique avec élévation de la bilirubine conjuguée, de
la gamma-glutamyltranspeptidase et des phosphatases alcalines. Le taux de
transaminases est normal ou peu élevé.

Marqueurs tumoraux :

- Le CA19-9 est éleve chez 80 % des patients mais sa valeur prédictive positive
est faible.

- L'ACE a une sensibilité plus faible de 30 a 40 %.
Autres anomalies

Les autres anomalies (anémie le plus souvent inflammatoire, syndrome
inflammatoire, baisse du taux de prothrombine due a la cholestase) sont
fréquentes et non spécifiques.

b. Examens morphologiques

Echographie abdominale :

L'échographie abdominale est I'examen de premiere intention lorsque I'on
suspecte le diagnostic.

- L'échographie met en évidence une tumeur solide, hypoechogéne par rapport
au reste du parenchyme, mal limitée, déformant plus ou moins les contours du
pancréas. Dans 30 a 40% des cas, des métastases hépatiques existent deja.

- L'échographie est peu sensible pour le diagnostic des tumeurs de moins de 2
cm de diametre, seuls des signes indirects sont alors présents :

- dilatation du canal de Wirsung en amont de la Iésion.

- dilatation de la voie biliaire principale et des voies biliaires intra hépatiques
lorsque la Iésion est centrée sur la téte du pancréas.
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Tomodensitométrie abdominale :

La tomodensitomeétrie abdominale est I’examen de référence, fondamental
pour le diagnostic et le bilan d'extension de I'adénocarcinome pancréatique.

- Elle montre une augmentation de volume du pancréas, localisée, correspondant
a la tumeur. Apres opacification vasculaire, la tumeur est plutot
hypovascularisée.

- La tomodensitométrie permet de rechercher :
- I'infiltration tumorale péripancréatique.
- la présence de métastases ganglionnaires ou hépatiques, d'une ascite.

- Elle permet I'analyse des vaisseaux pour juger de I'extension vasculaire.
Les signes formels d’envahissement vasculaire sont :

- I'occlusion d'un vaisseau avec absence d'opacification du segment atteint.
- I'engainement ou lI'englobement du vaisseau par la tumeur.
- la présence d'une paroi artérielle a bords flous.

- la présence de voies de dérivations périgastriques ou péripancréatiques qui
sont le signe d'une hypertension portale segmentaire et doivent faire
rechercher une thrombose de la veine splénique ou de la veine
mésentérique supérieure.

2.1.3 Evolution

Méme si elle n’est pas le plus fréquent des tumeurs digestives, la tumeur
du pancréas est la plus grave. Sa guérison est exceptionnelle. Le diagnostic est le
plus souvent fait a un stade avancé avec un envahissement vasculaire et
ganglionnaire. En I’absence de résection chirurgicale la mediane de survie est de
12 mois. La survie globale est de moinsde 5% a5 ans.

2.2 Les autres formes cliniques

A cOté de la forme type, existent de nombreuses formes cliniques, rendant
le diagnostic tres difficile ou méme impossible.

Selon la taille : Deux extrémes posent des problémes. Les petites tumeurs
sont difficiles a mettre en évidence quand elles ne siegent pas dans la pleine
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épaisseur de la glande. Les grosses tumeurs qui déplacent les repéres
anatomiques peuvent étre difficiles a rattacher au pancréas. L’écho-endoscopie
permet de visualiser des tumeurs de quelques millimétres comme la
wirsungographie.

Selon la topographie : Les tumeurs de la partie intermédiaire (isthme et
corps) ont une symptomatologie voisine a celle céphaligue. La masse tumorale
est bien visible car elle retentit trés tot sur la forme de la glande.

Les tumeurs de la queue sont les plus rares, de diagnostic difficile.

3. DIAGNOSTIC [38 ; 64]

3.1 Diagnostic positif

Le diagnostic d’adénocarcinomes devant les signes cliniques et para
cliniques. La certitude nécessite I’examen sous microscope (examen anatomo-
pathologique).

3.2 Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel se fait avec de nombreuses affections. On discutera

principalement des cholestases extra hépatiques.

e La lithiase du canal cholédoque : elle survient géneralement chez la
femme obese et multipare. Elle est précedée d’une crise de colique
hépatique, puis de fievre et de frisson. L’écho endoscopie fait le
diagnostic

e L’ampullome vatérien: [I’ictéere est typiquement variable avec des
épisodes d’angiocholite. L’association a une hémorragie digestive est
évocatrice. Le diagnostic se fait par endoscopie et biopsie de la papille.

e Le cancer primitif des voies biliaires : il s’agit d’un patient de 60 ans un
ictere progressif, un prurit, une cholestase biologique, un gros foie de
cholestase mais sans grosse vesicule. L’écho-endoscopie fait Ile
diagnostic.

e La pancreatite chronique : elle touche I’hnomme jeune et peut se révéler
par les mémes symptomes. Les arguments en faveur sont [’age,
I’alcoolisme, la notion de poussees antérieures et I’existence de
calcifications a I’ASP ou a la TDM.
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3.3 Diagnostic étiologique

A. Facteurs endogenes
e Les pancreatites chroniques

Il existe une corrélation positive entre la pancréatite chronique calcifiante
et le cancer du pancréas. La présence de calculs dans les canaux semble étre un
facteur prédisposant au cancer du pancréas.

e Lediabete

Le cancer du pancréas représenterait 5 a 20% des cancers rencontrés chez
le diabétique contre 4% chez les sujets non diabeétiques.

e Les facteurs hormonaux

Dans le cancer du pancréas, I’existence des récepteurs aux cestrogenes,
aux androgenes, a la progestérone, renforce I’hypothese d’une
hormonodépendance.

e Facteurs génetiques
Jusqu'a 10% des cancers du pancréas auraient une origine héréditaire.
e Lavie reproductive

Il semblerait que la parité et surtout le nombre d’enfants aient un effet
protecteur vis-a-vis du cancer du pancreas.

e L’0bésité

L’obésité ou la surcharge pondérale semble augmenter le risque de cancer du
pancréas surtout lorsqu’elle survient tardivement.

B. Les facteurs exogénes
e Letabac

Il est le seul facteur clairement établi et I’on estime qu’environ 30% des
cancers du pancreéas peuvent lui étre attribués.

48



e | ’alcool

L’alcool représenterait un facteur étiologiqgue majeur du cancer du
pancréas. Les risques sont globalement plus élevés pour les alcools forts que
pour la biere et le vin rouge.

e L ’alimentation

Une alimentation riche en graisse et en protéines augmenterait
modérément le risque. A I’inverse, une consommation importante de fruits, de
legumes et de vitamine C peut avoir un effet préventif.

e Les expositions professionnelles

Le personnel de laboratoire, les pharmaciens, les infirmiers, les pompiers,
les marins, les coiffeurs et les employés de pressing seraient des groupes a
risque. L’exposition aux pesticides organochlorés, aux hydrocarbures, aux
radiations favoriserait la survenue de cancer du pancreas.

4. TRAITEMENT [49]

4.1 Buts du traitement
- Ablation de la tumeur si possible
- Dans le cas contraire procurer un confort et une qualité de vie aux
patients.
4.2 Moyens du traitement
- Meédicaux :
e Antalgiques : paracétamol et morphiniques
La vitamine K
Ponction d’ascite itérative
Radiothérapie
Chimiothérapie
- Chirurgicaux :
e Dérivations : bilio-digestive, gastroduodénale
e [EXxérése pancreatique
- Instrumental : mise en place d’une prothese par voie endoscopique
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4.3 Indications

Les antalgiques seront utilisés selon I’intensité de la douleur. Seulement
15 % des tumeurs pancreéatiques peuvent faire I'objet d'une résection chirurgicale
au moment du diagnostic.

En effet, il existe déja trés fréquemment a I'occasion du diagnostic des
métastases hépatiques, une ascite néoplasique ou un envahissement vasculaire.
Dans ce cas, le traitement devient palliatif.

4.4 Résultats

Le pronostic global des adénocarcinomes du pancreas est trés mauvais, il
ne s'est pas ou peu modifié au cours des derniéres décennies car la plupart des
tumeurs (85 %) sont symptomatiques lors du diagnostic et donc inextirpables.

Apres duodéno-pancréatectomie céphalique, les taux de survie a 5 ans
sont de I'ordre de 5 %. lls atteignent 35 % dans les séries regroupant l'ablation
de tumeurs de moins de 2 cm de diameétre.

Apres intervention palliative, les durées moyennes de survie dépendent de
I'extension locoregionale :

- en présence de métastases hépatiques, la durée de survie est de I'ordre de 3
mois.

- en présence de métastases ganglionnaires, elle est de I'ordre de 6 mois.

I1. Les tumeurs bénignes [10 ; 15]

1. Tumeurs endocrines

Les tumeurs endocrines représentent 5 a 10 % des tumeurs solides
pancréatiques.
Elles peuvent étre diagnostiquees a I’occasion :

- d’un syndrome hormonal comme par exemple au cours des insulinomes
(Hypoglycémies souvent séveres) ou des gastrinomes (syndrome de
Zollinger Ellison associant des ulcéres gastro-duodénaux ou jéjunaux
multiples et une diarrhée) qui sont les deux tumeurs les plus fréquentes.
Le VIPome (sécrétion de VIP), le glucagonome (sécrétion de glucagon) et
le somatostatinome (sécrétion de somatostatine) sont exceptionnelles ;
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- d’un syndrome de masse d’autant que plus de 50 % des tumeurs
endocrines ne sont pas fonctionnelles (c’est-a-dire qu’il n’y a pas de
syndrome hormonal) ;

- d’un bilan génétique familial

- d’une découverte fortuite a I’occasion d’un examen d’imagerie.

Le bilan biologique standard doit inclure au minimum un dosage sérique
de la chromogranine A qui est marqueur de toutes les tumeurs endocrines. Les
autres explorations sont fonction des symptémes (insulinome : épreuve de jelne,
dosage de I’insuline et du peptide C ; gastrinome : dosage de la gastrinémie).

Le bilan d’imagerie fait appel au scanner avec injection de produit de
contraste et a I’écho-endoscopie. Le scanner montre la tumeur primitive avec un
rehaussement vasculaire intense au temps artériel ; il permet également un bilan
d’extension. L’écho-endoscopie est I’examen de référence et permet la
réalisation éventuelle de biopsies écho guidées. Le traitement chirurgical est
centré sur I’exérése (pancréatectomie gauche ou totale).

1. Les tumeurs kystiques

Ce sont des tumeurs dues a une métaplasie mucineuse de I’épithélium
canalaire pancréatique. Elles peuvent atteindre le canal pancréatique principal ou
ses branches secondaires. Ces tumeurs peuvent se révéler par des crises de
pancréatite aigué ou une découverte fortuite. Elles ont un potentiel de
dégénérescence de 5 a 50 % selon le type d’atteinte canalaire. Le bilan
d’imagerie doit comporter un scanner ou une écho-endoscopie. L’écho-
endoscopie permet une meilleure caractérisation des lésions et une meilleure
évaluation des critéres predictifs de malignite. Elle est constituée de petites
cavités kystiques, de moins de 2 cm de diametre, séparées par des tractus fibreux
centraux. Le diagnostic est anatomopathologique. La décision entre une
résection pancréatique ou une simple surveillance dépend de la nature et de
I’étendue de I’atteinte canalaire et de la présence ou non de signes de
dégénérescence.
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I. LES OBJECTIFS
A. OBJECTIF GENERAL

- Etudier les affections pancréatiques dans le service d’hépato-gastro-
entérologie du CHU-YO

B.OBJECTIFS SPECIFIQUES
1. Etablir la fréquence hospitaliére des affections pancréatiques
2. Analyser le profil sociodémographique des affections pancréatiques

3. Décrire les principaux tableaux cliniques et para cliniques des affections
pancréatiques

4, Rapporter les modalités thérapeutiques des affections pancréatiques
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METHODOLOGIE




1- Cadre de I’étude [26]

Le Burkina Faso est un pays sahélien enclave situé en Afrique de I’Ouest.
Il couvre une superficie de 274 200km2 et est limité par six pays : le Mali, le
Niger, le Benin, le Togo, le Ghana et la C6te d’lvoire.

C’est un pays a climat soudano-sahélien qui comprend deux saisons : une
saison pluvieuse de juin a septembre et une saison séche d’octobre a mai. Sa
population est essentiellement agricole et compte une soixantaine d’ethnies.

Sa population en 2006 est estimée a 14 017 262 habitants. Elle croit a un
rythme annuel de 3,2% I’an. Le Burkina est un pays pauvre classé 172 sur 174
pays au monde selon le PNUD. 44,5% de la population vit en dessous du seuil
national de pauvrete estimé a 41099 francs.

Les langues parlées sont principalement le frangais, le moré, le dioula et le
fulfulde. Ses religions sont essentiellement I’islam, I’animisme et le
christianisme.

Ouagadougou, la capitale est la plus grande ville avec une population de
1,1 million d’habitants en 2005.

La couverture en personnel hospitalier reste insuffisante et inégalement
répartie selon les normes definies par I’OMS. La norme OMS est d’au moins 1
médecin pour 600 habitants. Au Burkina elle est de 1 médecin pour 35937
habitants.

Le systéeme sanitaire comprend 3 niveaux :
- au niveau périphérique les CSPS
- au niveau intermédiaire CMA et CHR
- au niveau central les CHU

Ouagadougou, la capitale renferme cing (5) districts sanitaires, deux (2)
centres hospitaliers universitaires, un (1) centre hospitalier nationnal, quatre (4)
centres medicaux avec antenne chirurgicale, et cent soixante quinze (175)
formations sanitaires privées (polycliniques, cabinets médicaux, cabinets de
s0ins).
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2. Le centre hospitalier universitaire Yalgado Ouédraogo

Le CHU-YO, hépital de référence du pays, est le cadre de notre étude. Il
fut construit en 1961. Il draine un grand nombre de malades venant de la ville de
Ouagadougou et de différentes provinces. Il est composé de 19 services
spécialisés.

Notre étude est menée dans le service d’hépato-gastro-entérologie du
CHU-YO. C’est une unité d’hospitalisation.

1. L’unité d’hospitalisation
Elle est constituée comme suit :

- 7 salles d’hospitalisation avec une capacité de 19lits
- Une salle de soins

2. Le personnel medical et paramédical
Il est composé de :

- 2 Professeurs titulaires en hépato-gastro-entérologie

- 1 Professeur agrége en hépato-gastro-entérologie

- 1 maitre assistant en hépato-gastro-entérologie

- 1 médecin spécialiste en hépato-gastro-entérologie

- 7 agents paramédicaux dont 5 permanents et 2 contractuels

- Deux agents de soutien (une fille de salle et un garcon de salle)
- Une secrétaire

3. Méthode

1. Le type d’étude

Il s’est agi d’une étude rétrospective de type transversal portant sur
les affections pancréatiques dans le service d’hépato-gastro-entérologie du
CHU-YO.

2. La période de I’étude
L’étude s’est déroulée sur la période de janvier 2001 au 31
décembre 2010 soit une période de 10 ans.
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3. La population de I’étude

La population de I’étude a été constituée par I’ensemble des
dossiers des patients admis dans le service d’hépato-gastro-entérologie et
diagnostiqués comme porteur d’une affection pancréatique pendant la

période de I’étude.

v’ Criteres d’inclusion
Le matériel d’étude a éte les dossiers des patients des deux
sexes recus pendant la période de I’étude avec :
% Une observation comportant le diagnostic d’une affection
pancréatique confirmée par un examen para clinique.

Le diagnostic de pancréatite aigué a été retenu sur I’association d’au

moins 2 des 3 signes suivants :

d’une douleur abdominale (qu’elle soit localisée ou généralisée)
une lipasémie supérieure a 3 fois normale.

des anomalies pancréatiques a I’imagerie a type d’augmentation diffuse de
la glande.

Le diagnostic de pancréatite chronique a été morphologique est basé sur

la présence d’au moins un des signes suivants a I’échographie ou au scanner :

la présence de calcifications pancréatiques
des anomalies de calibre des canaux pancréatiques.

Le diagnostic de suspicion de tumeur maligne du pancréas a été fait sur la

base de I’échographie ou du scanner montrant la présence d’une masse
pancréatique associée a des métastases hépatiques et/ou une altération de I’état
général, un ictére et une grosse vésicule palpable (loi de Courvoisier et Terrier).

Dans les autres cas, la tumeur a été considérée comme bénigne.

57



Une fiche de collecte de données a été établie et les variables de I’étude
ont été :

- I”état civil

- le délai de consultation

- les donnees cliniques et para cliniques
- le traitement meédical

- I’évolution post thérapeutique

4. Les sources de données ont été :

- Les dossiers médicaux : ces dossiers nous ont permis de noter
toutes les informations documentées requises sur la maladie ;

- Les registres d’hospitalisations du service d’hépato-gastro-
entérologie : ils nous ont permis de recenser tous les cas
d’affections pancréatiques durant la période de I’étude ;

- Des fiches d’enquétes ont été élaborées pour la collecte des
informations utiles a I’étude.

5. Analyse des données

Les donneées collectées ont été saisies et analysées a I’aide d’un
micro-ordinateur avec les logiciels Epi-Info version 3.3.2 (version
francaise), Word et Excel 2007. Le test de chi-2 a servi a I’analyse
statistique au seuil de signification de 5%.
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RESULTATS



I. RESULTATS GENERAUX
A. Aspects  sociodémographiques des affections
pancréatigues

1. La fréguence

Du premier janvier 2001 au 31 décembre 2010 il a été enregistré 3484
hospitalisations au sein du service d’hépato-gastro-entérlogie du CHU Yalgado
Ouédraogo. Dans notre étude, 37 cas d’affections pancréatiques avaient été
collectés durant la méme période soit 1,06% des malades hospitalisés. I
s’agissait de 21 cas de tumeurs du pancréas (56,8%) et 16 cas de pancréatites
(43,2%).

2. Le sexe

Une prédominance du sexe masculin a été notée et on avait enregistré 26
hommes soit 70,3% et 11 femmes soit 29,7%. Le sexe ratio était de 2,36.

3. L’age

La répartition des patients selon les classes d’age est représentée dans le
tableau I11.

Tableau I11: Répartition des patients selon les classes d’age

TRANCHES D’AGE EFFECTIFS (n) POURCENTAGE (%)
] 20-30] 5 5/36 (13,89%)
] 30-40] 2 2/36 (5,56%)
] 40-50] 5 5/36 (13,89%)
] 50-60] 11 11/36 (30,55%)
] 60-70] 8 8/36 (22,22%)
] 70-80] 5 5/36 (13,89%)
Total 36 36/36 (100%)
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L’age moyen était de 53,4 ans plus ou moins 14,9 avec des extrémes de
23 et 80 ans.

Relation entre le diagnostic et I’age

Ce croisement est résumé dans le tableau V.

Tableau IV: Répartition des différents diagnostics en fonction de I’age

TUMEUR DU PANCREAS PANCREATITE
EFFECTIFS | POURCENTAGE | EFFECTIFS | POURCENTAGE
<50 ANS 2 2/20 (10%) 10 10/15 (62,5%)
>50 18 18/20 (90%) 6 6/15 (37,5%)
TOTAL 20 20/20 (100%) 15 15/15 (100%)

La valeur de p=0,01.

4. La profession

La profession n’a pas été précisee dans 13 cas soit 35,1%. Pour les 24
autres patients la répartition est consignée dans le tableau V.

Tableau V : Répartition des patients selon la profession

PROFESSION EFFECTIFS (n) Pourcentage
SALARIE 7 7/24 (29,2%)
INFORMEL 5 5/24 (20,8 %)
CULTIVATEUR 5 5/24 (20,8%)
MENAGERE 6 6/24 (25%)
ELEVE/ETUDIANT 1 1/24 (4,2%)
TOTAL 24 24/24 (100)%

Ceux qui avaient un niveau socio-economique aisé et moyen (salarie,
informel) représentaient 50% soit 12 cas.
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5. Provenance

La provenance n’avait pas été précisée chez 7 patients. La majorité des
patients (90%) provenaient du milieu urbain contre 10% pour le milieu rural.

6. Année de survenue

De 2001 a 2005 nous avions noté 9 cas. De 2006 a 2010 il avait été
enregistré 28 cas donc une augmentation de plus du double dans les cing
dernieres anneées.

B.LES ASPECTS CLINIQUES

1. Les antécédents
e Personnels :
= |e diabéte avait été retrouvé dans 3 cas.
= les antécédents de pancréatite chez 5 patients.

e Habitude alimentaire: La répartition des patients selon les habitudes
alimentaires est illustrée sur le tableau VI.

Tableau VI : Répartition des patients selon les habitudes alimentaires

HABITUDE ALIMENTAIRE EFFECTIFS (n) POURCENTAGE
ALCOOL 8 8/37 (21,62%)
ALCOOL+ TABAC 9 9/37 (24,32%)
TABAC 4 4/37 (10,82%)
SANS ALCOOL NI TABAC 16 16/37 (43,24%)
TOTAL 37 37/37 (100%)

e Familiaux : 1 cas d’antécédent de cancer du pancréas avait été retrouve.
Aucun cas de pancréatite ou de diabete familial n’avait pu étre enregistré.
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3.

Motifs d’hospitalisation

Les signes fonctionnels les plus rencontrés étaient répartis comme suit:

les douleurs abdominales dans 21 cas soit 56,76%
I’ictere dans 23 cas soit 62,16%.

Les vomissements dans 15 cas 40,54%.

Les urines foncées dans 12 cas soit 32,43%.

Les selles décolorées dans 10 cas soit 27,03%.

la constipation dans 8 cas soit 27,62%.

Le prurit dans 15 cas soit 40,54%.

Les signes généraux

Nous avions retrouve :

Un syndrome de cholestase dans 25 (67,57%) cas était le signe le plus
rencontré.

Une anémie clinique dans 14 cas (37,84%)

Un mauvais état genéral dans 13 cas (35,13%)

Une fiévre dans 8 cas (21,62%)

Une déshydratation dans 13 cas (35,13%)

Une denutrition dans 10 cas (27,03%)

4. Les signes physiques

La grosse vesicule avait été retrouvée dans 22 cas (59,46%).
L’hépatomégalie, la masse abdominale et I’ascite étaient les signes
physiques les plus couramment rencontrés respectivement dans 14 cas
(37,84%), 6cas (16,22%) et 8 cas (21,62%). On notait par ailleurs des
Iésions de grattage et un épanchement pleural respectivement dans 6 cas et 2
cas.

63



C.ASPECTS PARA CLINIQUES

1. La biologie
a. La lipasémie et I’amylasémie

La lipasémie et I’amylasémie avaient été dosées respectivement chez 14
(37,8%) et 12 (32,4%) patients et elles etaient supérieures a 3 fois la normale
respectivement dans 6cas et 7 cas.

b. Cholestase

Une cholestase biologique était notee chez 27 patients sur 37 donc dans
72,97% des cas.

c. La glycemie

Elle a été demandée chez 32 patients. Elle est élevée chez 14 patients
(43,8%).

d. L’anémie

Le taux d’hémoglobine était inférieur a 12 chez 26 patients sur les 30 ou
il a été demandé, soit dans 86,67% des cas.

e. Le taux de prothrombine

Il avait été effectue chez 18 patients et éetait revenu bas chez 12 patients
(66,67%). Une cholestase était notée chez 8 patients sur les 12 (66,67%).

f. Marqueurs tumoraux

Aucun patient n’avait bénéficié du dosage des marqueurs tumoraux.

2. Les examens morphologiques
a.L’échographie abdominale

L’échographie abdominale avait été réalisee chez 35 patients.

Les lésions pancréatiques retrouvées sont résumeées dans le tableau VII.
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Tableau VII : Répartition des lésions pancréatiques a I’échographie

LESIONS PANCREATIQUES EFFECTIFS(n) POURCENTAGE(%)

MASSE PANCREATIQUE 10 10/35 (28,57%)
DILATATION DU WIRSUNG 9/35 (25,71%)
HYPERTROPHIE DE LA GLANDE 8/35 (22,86%)
CALCIFICATIONS PANCREATIQUES 8/35 (22,86%)
NODULES PANCREATIQUES 6/35 (17,14%)
METASTASE PANCREATIQUE 1/35 (2,86%)
FAUX KYSTE 1/35 (2,86%)

= = O 00 00 WO

Les autres lésions retrouvées étaient :

e Des nodules hépatiques dans 12 cas

e Une dilatation des voies biliaires dans 10 cas
e Une ascite dans 6 cas

e Une hépatomégalie dans 7 cas

e Des adénopathies dans 5 cas

e Des kystes du rein droit dans 3 cas

e Une steatose hépatique dans 2 cas

e Un nodule splénique dans 1 cas

e Un abces du foie dans 1 cas

e Une tumeur ovarienne dans 1 cas

b. La tomodensitométrie abdominale

Elle était réalisée chez 16 patients. Les lésions en relation avec une affection
pancréatique se répartissaient comme sulit :

e Une masse pancréatique dans 10 cas

e Des faux kystes dans 4 cas

e Une hypertrophie de la glande pancréatique dans 3 cas
e Des calcifications dans 2 cas

e Une dilatation du Wirsung dans 2 cas

e Des nodules pancreatiques dans 1 cas
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Les autres lésions extra pancréatiques étaient constituées de :

= De nodules hépatiques dans 5 cas

= De kystes rénaux dans 4 cas

= Une dilatation des voies biliaires dans 3 cas
= D’adénopathies dans 2 cas

= De pleurésie dans 2 cas

3. Autres examens

Aucun patient n’avait béneficié d’un examen anatomopathologique, d’une

radiographie pulmonaire ou de radiographie de I’abdomen sans preparation.

D.LES ASPECTS THERAPEUTIOQUES
1. Le traitement médical

Tous les patients avaient bénéficié d’un traitement médical.

e Les patients qui avaient benéficié d’antalgiques étaient au nombre de 35
soit dans 94,6% des cas. Différents paliers d’antalgiques avaient été
utilisés. La répartition des antalgiques a été illustrée dans le tableau VIII.

Tableau VIII : Répartition des antalgiques

PALIER EFFECTIFS (n) POURCENTAGE
PARACETAMOL 11 11/35 (31,43%)
TRAMADOL 16 16/35  (45,71%)
PARACETAMOL

+ 5 5/35  (14,28%)
DEXTROPROPOXYPHENE
MORPHINIQUES 10 10/35 (28,57 %)
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e Les extraits pancréatiqgues (CREON) avaient été administrés dans 4 cas.
Tous étaient porteurs d’une pancréatite chronique.

e O npatients (24,3%) avaient recu un traitement contenant des anti
sécretoires. Il s’agissait d’Omeprazole et de Ranitidine.
e Aucun patient n’avait subit une radiothérapie ou une chimiothérapie.

2. Le traitement chirurgical

Un traitement chirurgical avait été effectué chez 2 patients. Il
s’agissait d’une dérivation bilio-digestive dans les 2 cas.

E. ASPECTS EVOLUTIFES
1. Morbidité

Des complications avaient été notées dans 21 cas soit 56,76% :

18 cas d’anémie (85,71%)
3 cas d’hémorragie digestive a type d’hématémese (14,29%)

2. Mortalité

Au cours de I’hospitalisation il avait été enregistré 10 décés (27%).
La répartition des patients par cause de déces a éte illustrée dans le tableau IX.

Tableau IX : Répartition des patients par cause de deces

CAUSE DE DECES EFFECTIFS(n) POURCENTAGE
CHOC HYPOVOLEMIQUE 4 4/10
ENCEPHALOPATHIE HEPATHIQUE 1 1/10
HEMORRAGIE 2 2/10

NON PRECISE 3 3/10
TOTAL 10 10/10
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. RESULTATS ANALYTIQUES
1. LES TUMEURS MALIGNES PANCREATIQUES

A. Aspects sociodémographigues
a. La fréquence

Dans notre étude, 18cas de tumeurs du pancréas ont été considérés
comme malignes. Ces patients représentaient 0,52% des malades hospitalises.

La répartition des tumeurs malignes du pancréas selon la localisation est
illustrée dans le tableau X.

Tableau X: Répartition des tumeurs malignes du pancréas selon le siege.

SIEGE EFFECTIFS(n) POURCENTAGE
TETE 15 15/18
CORPS 2 2/18
QUEUE 1 1/18
TOTAL 18 18/18
b. Le sexe

Le sexe masculin prédominait avec 11 (61,11%) patients et pour le
sexe féminin, on notait 7 cas (38,89%).

C. L’age

L’age était précisé dans tous les cas. La répartition des patients par
classe d’age a été représentée dans le tableau XI.
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Tableau XI: Répartition des patients par classe d’age

TRANCHES D’AGE EFFECTIFS (n) POURCENTAGE

] 20-30] 0 0/0

] 30-40] 0 0/0

] 40-50] 1 1/18

] 50-60] 8 8/18

] 60-70] 6 6/18

] 70-80] 3 3/18
Total 18 18/18

La plupart des patients avaient un age superieur a 50 ans. La
moyenne d’age était de 60,67 ans.

d. La profession

La profession

n’avait

pas été précisée chez 5 patients. La

répartition des patients selon la profession a été représentée dans le tableau XII.

Tableau XI1: Répartition des patients selon la profession

PROFESSION EFFECTIFS (n) Pourcentage
SALARIE 2 2/14
INFORMEL 2 2/14
CULTIVATEUR 3 3/14
MENAGERE 6 6/14
ELEVE/ETUDIANT 0 0/14
TOTAL 14 14/14

e. Laprovenance

Elle n’avait pas été précisee chez 2 patients.

Les patients provenant du milieu urbain étaient au nombre de 14
(87,5%) contre 2 du milieu rural.
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f. Année de survenue

De 2001 a 2005 il avait été noté 2 cas de tumeurs malignes de la téte

du pancréas contre 16 cas de 2006 a 2010.

B. Les aspects cliniques
a. Les antécédents

e Personnels :

= e diabéte avait été retrouveé dans 2 cas.
= les antécédents de pancreéatite chez 1 patient.

e Habitude alimentaire: La répartition des patients selon les habitudes
alimentaires figure sur le tableau XII1.

Tableau XI11: Répartition des patients selon les habitudes alimentaires

HABITUDE ALIMENTAIRE EFFECTIFS (n) POURCENTAGE
ALCOOL 4 4/18
ALCOOL+ TABAC 3 3/18

TABAC 4 4/18

SANS ALCOOL NI TABAC 7 7/18
TOTAL 18 18/18

e Familiaux : 1 cas d’antécédent de cancer du pancréas avait été retrouve.
Aucun cas de pancréatite ou de diabete familial n’avait pu étre enregistre.

b. Les motifs d’hospitalisation

Les signes fonctionnels les plus freqguemment rencontrés étaient :

I’ictere dans 18 cas (100%)

Le prurit dans 12 cas (66,67%)

Les urines foncées dans 12 cas (66,67%)
Les selles décolorées dans 10 cas (55,56%)
Les vomissements dans 9 cas (50%)

la constipation dans 3 cas (16,67%).
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c.Les signes généraux

Nous avions retrouvé comme signes :

Un mauvais état général dans 5 cas
Une anémie clinique dans 8 cas
Un ictéere dans 18 cas

Une déshydratation dans 10 cas
Une dénutrition dans 6 cas

Une fiévre dans 1 cas

d. Les signes physiques

La loi de Courvoisier et Terrier (ictere et grosse vesicule palpable) etait
verifiée dans 12 cas (66,67%). Elle était associée a une altération de I’état
général dans 5 cas.

Une grosse vesiculaire biliaire était retrouvée dans 13cas (72,22%)
Une hépatomégalie dans 12 cas (66,67%)

Une masse abdominale dans 6 cas

Une ascite dans 4 cas

Des lésions de grattage dans 6 cas

Un epanchement pleural dans 2 cas

C.ASPECTS PARA CLINIQUES
v'La biologie

e La lipasémie et I’amylasémie

La lipasémie et I’amylasémie avaient été dosées respectivement chez 6 et

4 patients et elles étaient supérieures a 3 fois la normale respectivement dans 3
cas et 2 cas.

e Cholestase

Une cholestase biologique était notée chez 16 patients sur 16 (100%).
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e Laaqglycémie

Elle avait été demandée chez 18 patients. Elle était élevée chez 7 patients
(38,89%).

e L ’anémie

Le taux d’hémoglobine était inférieur a la normale chez 14 patients sur les 18
ou il avait été demandé (77,78%).

e | e taux de prothrombine

Il avait éte effectué chez 13 patients et est revenu bas chez 9 patients. Une
cholestase était notée chez 6 patients sur les 9.

e Margueurs tumoraux

Aucun patient n’avait benéficié du dosage des marqueurs tumoraux.

v'L’échographie abdominale

L’échographie abdominale avait été réalisée chez 18 patients.
Les lésions pancreéatiques retrouvées etaient:

e Une masse pancréatique dans 9 cas et des nodules pancréatiques dans 2
cas.
e Par ailleurs nous avions noté une dilatation du Wirsung dans 3 cas.

Les autres lésions retrouvées étaient :

= Des nodules hépatiques dans 12 cas

= Une dilatation des voies biliaires dans 9 cas
= Une ascite dans 5 cas

= Une hépatomégalie dans 5 cas

= Des adénopathies dans 5 cas

= Des kystes du rein droit dans 2 cas

= Un nodule splénique dans 1 cas
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v’ La tomodensitométrie abdominale

Elle avait été réalisée chez 10 patients. Nous avions retrouveé :

e Une masse pancréatique dans 10 cas (100%)
e Par ailleurs nous avons noté des calcifications pancréatiques dans 1 cas et
des faux kystes du pancréas dans 2 cas.

Les autres lésions extra pancreatiques étaient constituées de :

= De nodules hépatiques dans 5 cas
= De kystes rénaux dans 3 cas
= Une dilatation des voies biliaires dans 3 cas
= D’adénopathies dans 2 cas
= De pleurésie dans 2 cas
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D.LES ASPECTS THERAPEUTIOQUES
a. Le traitement médical

Tous les patients avaient bénéficié d’un traitement médical.

e La répartition des antalgiques est illustrée dans le tableau XIV.
Tableau XIV: Répartition des antalgiques

ANTALGIQUES EFFECTIFS (n) POURCENTAGE
PARACETAMOL 5 5/18
TRAMADOL 9 9/18
PARACETAMOL

+ 1 1/18
DEXTROPROPOXYPHENE
MORPHINIQUES 5 5/18

e Des anti sécrétoires avaient été administrés a 3 patients. Il s’agissait
d’Omeéprazole et de Ranitidine.

e Aucun patient n’avait subit une radiothérapie ou une chimiothérapie.

b. Le traitement chirurgical

Un traitement chirurgical avait été réalisé chez 1 patient. Il
s’agissait d’une dérivation bilio-digestive.

E. ASPECTS EVOLUTIFES
a. Morbidité

Des complications avaient été notées dans 11(61,11%) cas:

. 9 cas d’anémie
. 2 cas d’hémorragie digestive a type d’hématémese
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b.Mortalité

Au cours de I’hospitalisation il avait été enregistré 5 décés. La
répartition des patients par cause de déces est notée dans le tableau XV.

Tableau XV : Répartition des patients par cause de déces

CAUSE DE DECES EFFECTIFS(n) POURCENTAGE
CHOC HYPOVOLEMIQUE 3 3/5
HEMORRAGIE 1 1/5
NON PRECISE 1 1/5
TOTAL 5 5/5

2. LES TUMEURS BENIGNES DU PANCREAS

Nous avions enregistre 3 cas de tumeurs bénignes. Elles
représentaient 0,08% des hospitalisations dans le service et 14,28% des tumeurs.

Il s’agissait de 3 hommes avec une moyenne d’age de 71 ans.

Dans les antécédents n’y avait ni diabete, ni pancréatite ni
consommation alcoolo- tabagique.

Le motif d’hospitalisation retrouve était la douleur abdominale dans
les 3 cas.

La clinique était pauvre avec un bon état général, sans ictére ni
masse palpable.

Le diagnostic avait été fait grace a I’échographie dans 2 cas et grace
a I’échographie et au scanner dans 1 cas. Il s’agissait de tumeur kystique bien
limitée dans les 3 cas.

Le traitement était essentiellement médical par la prise d’antalgiques
et la surveillance. La chirurgie avait été envisagée dans un second temps.
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3. LES PANCREATITES AIGUES

A. Aspects sociodémographigues
a. La fréquence

Nous avions enregistré 7 cas de pancréatites aigués soit 0,20% des
hospitalisations dans le service d’hépato-gastro-entérologie.

b. Le sexe

Dans les pancréatites aigués la répartition selon le genre était de 4
hommes et de 3 femmes.

C. L’age

La répartition des patients par classe d’age est représentée dans le
tableau XVI.

Tableau XVI : Répartition des patients par classe d’age

Tranche d’age PANCREATITES AIGUES
EFFECTIFS POURCENTAGE

] 20-30] 3 3/7
] 30-40] 2 217
] 40-50] 1 1/7
] 50-60] 0 0/7
] 60-70] 0 07
] 70-80] 1 1/7

7 717

Dans les pancréatites aigués la plupart avait un a&ge compris entre 20
et 40 ans.

d. La profession

La profession était précisée chez 3 patients.

Nous avions noté un cultivateur, une ménageére et un patient du
secteur informel.
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e. Laprovenance

Elle n’avait pas été précisee chez 1 patient.

Les patients provenant du milieu urbain étaient au nombre de 5
contre 1 du milieu rural.

f. Année de survenue

Nous avions noté 3 cas en 2010, 1 cas respectivement en 2009, 2008,
2005 et 2001.

B. Les aspects cliniques
a. Les antécédents
e Personnels: aucun antéceédent de diabete, de pancréatite n’avait été
retrouve.

e Habitude alimentaire : un cas de consommation d’alcool et un cas de
consommation d’alcool plus tabac avait éte retrouve. Chez les 4 autres il
n’y avait pas de consommation d’alcool et/ou de tabac.

e Familiaux : Aucun cas de pancréatite, ni de cancer ou de diabete familial
n’avait pu étre enregistre.

b. Les motifs d’hospitalisation

Les signes fonctionnels les plus fréguemment rencontrés étaient :

e les douleurs abdominales dans 7 cas
e I’ictere dans 2 cas
e Lesvomissements dans 2 cas

c. Les signes généraux

Tous les patients présentaient un mauvais état géneral ; 2 cas
d’anémie, 3 cas d’ictére et 6 cas de fievre avaient été retrouve.

d. Les signes physigues
L’examen physique des pancréatites aigués était pauvre dans les 7 cas.
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C.ASPECTS PARA CLINIOQUES
a. La biologie
e La lipasémie et I’amylasémie

La lipasémie et I’amylasémie avaient éte dosées chez 6 patients chacune
et elles étaient supérieures a 3 fois la normale respectivement dans 1 cas et 5cas.

e Cholestase
Une cholestase était notée chez 4 patients sur 6.

e Laaqglycémie

Elle a été demandee chez 7 patients. Elle était élevée chez 3 patients.
e L’anémie

Le taux d’hémoglobine était inférieur a la normale chez 6patients sur les 7 ou
il a été demandé.

e | e taux de prothrombine

Il avait été effectué chez 3 patients et est inferieur a la normale chez 1 patient
qui présentait une cholestase.

e Margueurs tumoraux

Aucun patient n’a bénéficié du dosage des marqueurs tumoraux.

b. Les examens morphologigues

Le diagnostic de pancréatite aigué était :

- biologique uniguement dans 5 cas
- biologique et scannographique dans un cas
- scannographique uniguement dans un cas.
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e L’échographie abdominale

L’échographie abdominale avait été réalisée chez 6 patients. Elle n’avait
pas permis de diagnostiquer une atteinte pancréatique. Elle avait permis de noter
d’autres Iésions comme une stéatose et un kyste du rein droit dans 2 cas chacun.

e | atomodensitométrie abdominale

Elle avait éte réalisée chez 3 patients.

Il s’agissait d’une hypertrophie de la glande pancréatique retrouvee dans 2
cas et d’une dilatation du Wirsung dans un cas.

c. Autres examens

Aucun patient n’avait bénéficié d’un examen anatomopathologique,
d’une radiographie pulmonaire ou de radiographie de [I’abdomen sans
préparation.
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D.LES ASPECTS THERAPEUTIOQUES
a. Le traitement médical

Tous les patients avaient bénéficié d’un traitement médical.

e Tous les patients avaient recu des antalgiques. Différents paliers
d’antalgiques ont été utilisés.

Tableau XVII : Reépartition des antalgiques

ANTALGIQUES EFFECTIFS (n) POURCENTAGE
PARACETAMOL 2 2/7
TRAMADOL 3 3/7
PARACETAMOL

+ 1 1/7
DEXTROPROPOXYPHENE
MORPHINIQUES 3 3/7

e Aucun patient n’avait recu d’extraits pancréatiques.
e Les patients qui avaient recu un traitement contenant des anti sécrétoires
étaient au nombre de 2. Il s’agissait d’Oméprazole et de Ranitidine.

b.Le traitement chirurgical

Aucun patient n’avait bénéficié de traitement chirurgical.

E. ASPECTS EVOLUTIFES
a. Morbidité

Des complications avaient été notées dans 6 cas:

J 5 cas d’anémie
) 1 cas d’hémorragie digestive a type d’hématémese
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b.Mortalité
Au cours de I’hospitalisation il avait été enregistré 2 déces.

Il s’agissait d’un cas d’hémorragie digestive et d’un cas par choc
hypovolémique.

4. LES PANCREATITES CHRONIQUES

A.Aspects sociodémographigues
a. La fréguence

Nous avons enregistré 9 cas de pancréatites chroniques soit 0,26%
des patients hospitalisés durant la méme période.

b. Le sexe

Une femme a été enregistree et les hommes etaient au nombre de 8.
C. L’age

Les patients par classe d’age sont représentés dans le tableau XVIII.

Tableau XVIII : Répartition des patients par classe d’age

PANCREATITES CHRONIQUES
EFFECTIFS POURCENTAGE

120-30] 1 1/9

] 30-40] 0 0/9

] 40-50] 3 3/9

] 50-60] 4 419

] 60-70] 1 1/9

] 70-80] 0 0/9

TOTAL 9 9/9

Dans les pancréatites chroniques 77,78 % avaient un dge compris
entre 40 et 60 ans.
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d. La profession

La profession était précisée chez 7 patients.
Nous avions noté 5 salariés et 2 patients du secteur informel.

e. Laprovenance

Elle n’avait pas été précisée chez 1 patient.

Les patients provenant du milieu urbain étaient au nombre de 7
contre 1 du milieu rural.

f. Année de survenue

Nous avions noté 1 cas en 2003, 2 cas en 2004, 1 cas en 2005, 1 cas en
2006, 1 cas en 2008, 2 cas en 2009 et 1 cas en 2010.

B.Les aspects clinigues
a. Les antécédents

e Personnels: un cas de diabéte et 4 cas de pancréatites avaient été
retrouve.

e Habitude alimentaire : 5 cas de consommation d’alcool et 4 cas de
consommation d’alcool plus tabac avaient été enregistré.
e Familiaux : Aucun cas de pancréatite, ni de cancer ou de diabete familial
n’avait pu étre enregistré.
b. Les motifs d’hospitalisation

Les signes fonctionnels les plus freqguemment rencontrés étaient :

les douleurs abdominales dans 9 cas
I’ictére dans 3 des cas
Les vomissements dans 4 cas
La constipation dans 1 cas
c. Les signes généraux

Les patients présentant un mauvais état général étaient au nombre
de 3; 4 cas d’anémie, 4 cas d’ictére.
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d. Les signes physiques
-une ascite avait été retrouvée dans 4 cas
- une hépatomégalie dans 3 cas
- une masse abdominale dans 2 cas
- un prurit et un épanchement pleural dans un cas chacun

C.ASPECTS PARA CLINIQUES
a. La biologie
e La lipasémie et I’amylasémie

La lipasémie et I’amylasémie avaient été dosees chez 2 patients chacune
et elles étaient supérieures a 3 fois la normale dans 2 cas pour la lipasémie et
aucun cas pour I’amylasémie.

e Cholestase

Une cholestase était notée chez 7 patients sur 9.

e Laaglycémie

Elle avait été demandée chez 7 patients. Elle était élevée chez 4 patients.
e |L’anémie

Le taux d’hémoglobine était inférieur a la normale chez 5 patients sur les 5 ou
il avait été demandé, donc dans tous les cas.

e | e taux de prothrombine

Il avait éte effectue chez 2 patients et était revenu bas chez les 2 patients dont
un présentait une cholestase.

e Marqueurs tumoraux

Aucun patient n’avait benéficié du dosage des marqueurs tumoraux.
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b. Les examens morphologiques

Le diagnostic de pancréatite chronique avait éte :

- échographique dans 7 cas
- échographique et scannographique dans un cas
- scannographique uniguement dans un cas.

e | ’échographie abdominale

L’échographie abdominale avait été réalisee chez 8 patients (88,89%).

Elle avait permis de diagnostiquer une pancréatique chronique en
montrant la présence de calcifications pancréatiques dans 7 cas. Elle avait
permis de noter une dilatation du Wirsung dans 3 cas et une hypertrophie de la
glande dans 4 cas.

D’autres lésions comme une dilatation des voies biliaires intra hépatiques
dans 1 cas, une ascite dans 1 cas et une hépatomégalie dans 2 cas ont été
retrouveées.

e | atomodensitométrie abdominale

Elle avait été réalisée chez 2 patients.

Il s’agissait d’une calcification pancréatique retrouvée dans 1 cas et des
anomalies du canal principal de Wirsung dans 2 cas. Par ailleurs nous avions
retrouvé une hypertrophie de la glande dans un cas et des faux kystes du
pancréas dans un cas.

c. Autres examens

Aucun patient n’avait bénéficié d’un examen anatomopathologique, d’une
radiographie pulmonaire ou de radiographie de I’abdomen sans préparation.
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D.LES ASPECTS THERAPEUTIOQUES
c. Le traitement médical

Tous les patients avaient bénéficié d’un traitement médical.

e Les patients qui avaient recu des antalgiques étaient au nombre de 8
(88,89%). Différents paliers d’antalgiques avait été utilisés.

Tableau XIX : Répartition des antalgiques

ANTALGIQUES EFFECTIFS (n) POURCENTAGE
PARACETAMOL 4 4/8
TRAMADOL 2 2/8
PARACETAMOL

+ 2 2/8
DEXTROPROPOXYPHENE
MORPHINIQUES 2 2/8

e Les extraits pancreatiques (CREON) avaient été administrés a 4 patients.
e Les patients qui avaient recu un traitement contenant des anti sécrétoires
étaient au nombre de 2. Il s’agissait d’Oméprazole et de Ranitidine.
e Aucun patient n’avait subit une radiothérapie ou une chimiothérapie.
d.Le traitement chirurgical

Un patient avait benéficié d’une dérivation bilio-digestive.
E. ASPECTS EVOLUTIFES
a. Morbidité

Des complications avaient été notées dans 3 cas: il s’agissait de 3
cas d’anémie.

b.Mortalité

Au cours de I’hospitalisation il avait été enregistré 3 deces.

Il s’agissait d’un cas d’encéphalopathie hypertensive et 2 cas non
précisés.
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DISCUSSION



A.LIMITES ET CONTRAINTES DE L’ETUDE

Les limites de notre étude tiennent en premier lieu aux différents biais en
rapport avec le caractére rétrospectif de I’étude. Ce sont entre autres :

» |La mauvaise tenue des dossiers cliniques

= La perte des dossiers cliniques

= La présence de nombreux dossiers cliniques incomplets
= | ’absence de certains examens para cliniques

= Les registres incomplets

= La perte de certains registres

= L’absence de suivi des malades apres hospitalisation

Aucun patient n’avait benéficié d’examen anatomopathologique. Le
diagnostic des cancers du pancreéas a éte retenu sur la base de la clinique et de la
para clinique.

De plus, le déficit de notre plateau technique limite les possibilités
thérapeutiques de ces affections.

Malgré ces limites, nous sommes parvenus a des résultats qui permettent
d’avoir un profil épidémiologique, clinique et thérapeutique des affections
pancréatiques au centre hospitalier universitaire yalgado Ouédraogo.
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. ASPECTS GENERAUX

A.Aspects sociodémoqgraphiques
1. La fréguence

Au cours de notre étude nous avions recense 37 cas d’affections
pancréatiques. Les tumeurs du pancréas representaient 56,8% et les pancréatites
43,2%.

Ces resultats étaient differents de ceux des pays occidentaux ou on notait
une forte predominance des pancréatites. En effet SARLES [53] dans une étude
multicentrique sur 19 pays notamment occidentaux retrouvaient 96,1% de
pancréatites et 3,9% de tumeurs. De méme LEVY [33] en France et
LANKISCH [31] en Allemagne retrouvaient respectivement 81,82% et 77,04
%de pancréatites contre 18,18% et 22,96% pour les tumeurs du pancréas.

Cependant nos résultats étaient proches de ceux des études africaines ou
on notait une frequence rapprochee des 2 affections. IBRAHIMS [24] au
Sénégal retrouve 48,18% de tumeurs du pancréas et 51,82% pour les
pancréatites. NOZAIS [42] en Cote d’ivoire retrouve 66.67%  pour les
pancréatites et 33.33% pour les tumeurs.

Ce nombre élevé des tumeurs en Afrique pourrait s’expliquer par un
retard au diagnostic et par une faible fréquentation des centres de sante.

2. Le sexe

Une prédominance masculine avait été notée dans étude avec un sexe ratio
de 2,36. Cette prédominance était classique. LANKISCH [31], SARLES [53] de
méme que la SNFGE (Société Nationale Francaise de Gastro-Entérologie) [54]
en France retrouvaient respectivement 59,65%, 76,81% et 66,67% d’hommes
pour 40,35%, 23,19% et 33,33% de femmes.

Cette prédominance masculine pourrait s’expliquer grace aux facteurs de
risque que sont I’alcool et le tabac. En effet selon I’Institut National de la
Statistique et des Etudes économiques (INSEE) en France, les hommes
consommeraient 3 fois plus d’alcool que les femmes et 23% des femmes étaient
tabagiques pour 33% d’hommes. La consommation excessive de I’alcool était
responsable de 40% des pancréatites aigués et de 70 a 80% des pancréatites
chroniques. L’intoxication tabagique majorait le risque de survenue des
affections pancréatiques (LEVY) [33].
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3 L’age
L’age moyen de survenue était de 53,4 ans.
Il était supérieur a celui de SAKANLE [51] qui retrouvait 41 ans.

Cet age moyen était inferieur a ceux retrouvé en Europe. En effet
LANKISCH [31] retrouvait un age moyen de 57,73 ans.

L’age moyen au Burkina supérieure a celle de la moyenne africaine
pourrait s’expliquer par la plus grande fréquence des tumeurs au Burkina (les
tumeurs apparaissant a un age tardif).

4. |_a profession

La majorite des patients avait un niveau socio-economique aise ou élevé.
Ce méme constat a été fait par SAKANLE [51].

5. La provenance

La plupart de nos patients provenaient du milieu urbain. Cela est en
relation avec la profession car la plupart de nos patients étaient soit salariés soit
du secteur informel qui sont des métiers exercés en milieu urbain.

YODA [64] avait retrouve une résidence urbaine dans 68,57% des cas
pour les tumeurs céphaliques.

6. L’année de survenue

Les cas enregistres de 2006 a 2010 c’est a dire les cing derniéres années
traduirait une augmentation des affections pancréatiques. Ce constat avait été
fait par la plupart des auteurs (OOMI, MAILLARD, LOWENFELYS).
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B. Aspects cliniques
1. Les antécédents

L’alcool jouerait un role important dans I’apparition de ces affections. En
effet dans notre étude les patients présentant un antécédent alcoolique étaient de
80,95%. LANKISCH [31] en Allemagne retrouvait 52% d’alcooliques. Levy
estime que I’alcool est responsable de la survenue des affections pancréatiques
dans plus de 40% des cas.

2. Motifs d’hospitalisation

La douleur abdominale (56,76%) et I’ictere (62,16%) constituaient les
principaux motifs d”hospitalisation dans notre etude.

Ces résultats variaient en fonction des études.

Ce resultat était inférieur a celui de FREXINOS [20] qui retrouvait la
douleur dans 80% des cas.

Il était supérieur a celui d’IBRAHIMS [24] qui retrouvait 47%.

IBRAHIMS [24] et FREXINOS [20] retrouvaient I’ictere respectivement
dans 30,5 et 20%.

3. Les signes physiques

L’ictére cholestatique, la grosse vesicule palpable et la masse abdominale
étaient les signes les plus retrouvés. IBRAHIMS [24] retrouve I’ictere
cholestatique et la grosse vésicule palpable dans 38% des cas dans les tumeurs
pancréatiques.

L’ictére et la masse abdominale étaient les signes physiques les plus
frequemment rencontrés par la plupart des auteurs (FREXINOS [20],
MAILLARD [35]).
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C.Aspects para cliniques
1. La biologie

L’amylasémie a été dosee chez 32,4%. SARLES I’avait effectué dans
10% des cas.

Selon les recommandations de la SNFGE [56] I’amylasémie ou la
lipasémie permettrait le diagnostic dans 60% des cas. Cette différence pourrait
s’expliquer par la précocité du dosage dans les pays occidentaux permettant de
poser le diagnostic par la biologie. Ces examens faits tardivement ne montrent
plus une élévation des enzymes pancréatiques.

Une cholestase était notée chez 72,97% des patients. Cette cholestase était
plus fréequente dans les tumeurs du pancreas. SARLES [53] la retrouvait dans
38% des cas.

2. Les examens morphologiques

Une masse pancréatique était le signe le plus freqguemment retrouve a
I’échographie. SAKANLE [51] la retrouvait dans 20% des cas. Nous
retrouvions dans notre étude un résultat proche (28,57%).

D.Aspects thérapeutigues

Le traitement était a base d’antalgiques et d’extraits pancréatiques dans la
plupart des études (MAILLARD [35], FREXINOS [20]).

Aucun patient n’avait bénéficié de radiothérapie ni de chimiothérapie dans
notre étude. C’était le méme constat qui avait été fait dans les études africaines
(SAKANLE [51], SANOGO [52]).Bien que déecevante elles avaient été relatées
par des auteurs européens (MAILLARD [35], FREXINOS [20]).
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E. Aspects évolutifs

La morbidité retrouvée était constituee de I’anémie et de I’némorragie.

La SNFGE [56] retrouvait comme morbidité les surinfections et les
hémorragies. SAKANLE [51] retrouvait les surinfections comme morbidité.

La mortalité était de 27 % dans notre étude. SAKANLE [51] retrouvait
25% de mortalité.

II. ASPECTS ANALYTIOQUES
A. Les tumeurs malignes pancréatiques
1. Les aspects sociodémographiques
1.1. La fréquence

Nous avions recensé 18 cas de tumeurs malignes du pancréas. La
fréquence eétait de 1,8 cas par an. Nos resultats étaient proches de ceux de
TAKONGMO [58] au Cameroun et de ceux d’ABASSE& Coll. [1] au Mali qui
retrouvaient respectivement une fréquence de 2 cas et de 2,66 cas par an.

Nos résultats étaient supérieurs a ceux de NOZAIS [42] en Cote d’lvoire
qui retrouvait une fréquence de 1,66 cas par an.

Ils étaient inférieurs a ceux de NDJITOYAP NDAM [41] au Cameroun et
de DOUKSIYEH [12] au Mali qui retrouvaient respectivement une fréquence de
14,67 et 3,75 par an.

La plupart des études retrouveraient une augmentation des tumeurs du
pancréas (MAILLARD [35], LOWENFELS [32]).

1.2. Le siege des tumeurs

Nous retrouvions une tumeur de la téte dans la majorité des cas . C’était le
cas dans la plupart des études.

NDJITOYAP NDAM [41] retrouvait une tumeur de la téte dans 93,33%
des cas et une tumeur du corps dans 6,67% des cas.

92



SAKANLE [51] retrouvait une tumeur de la téte dans 60 % des cas, une tumeur
du corps dans 6% des cas et une tumeur de la queue dans 12% des cas.

1.3. Lesexe

Dans notre étude le sexe masculin prédominait. La plupart des etudes
retrouvaient les mémes résultats.

KREJS [30] dans une étude multicentrique en Europe et aux Etats Unis,
NDJITOYAP NDAM [41] retrouvaient respectivement 60% et 86,67%
d’hommes puis 40% et 13,33 % de femmes.

Cette prédominance masculine pourrait s’expliquer par le lien étroit entre
les tumeurs du pancréas et le tabac. Selon CHAUFFERT [10], I’incidence des
tumeurs du pancréas augmenterait chez les fumeurs avec risque un relatif égal a
3.

1.4. L’age

Nous avions retrouvé une moyenne d’age de 60,67 ans. La plupart des
études retrouvaient des resultats proches. SANOGO [52], DOUKSIYEH [12] et
ABASSE et Coll. retrouvaient respectivement 60,34 ans ; 61,8ans et 60 ans.

Selon KREJS [30], les tumeurs du pancréas débuterait aprés 50 ans ce qui était
le cas dans notre étude ou 94,44% des patients avaient plus de 50 ans.

1.5 La profession

Nos patients étaient de bas niveau socio économique avec une fréguence
élevée de ménageéres et de cultivateurs.

YODA [64], ILBOUDO [25] et TRAORE [60] sur les tumeurs
cephaliques du pancréas retrouvaient ce bas niveau respectivement dans
68,57%; 72,41% et 90% des cas.

Ces patients a faible revenu étaient un reflet de notre population générale
au Burkina Faso. Selon I’institut National de la Statistique et de la Démographie
(INSD) [26] 44,5% des individus vivaient en dessous du seuil de pauvreté au
Burkina en 2006.
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1.6 .La provenance

Les tumeurs malignes du pancréas avaient concernés plus de patients issus
de la zone urbaine. YODA [64] retrouvait 68,57% de patients issus de la zone
urbaine.

1.7. Année de survenue

Nous avions noté un accroissement du nombre de tumeurs malignes ces
cing dernieres années. Cela suggerait une augmentation des tumeurs du pancreas
comme I’affirme certains auteurs (MAILLARD [35], LOWENFELS [32]). Mais
cette augmentation au Burkina pourrait s’expliquer par une augmentation de la
fréquentation des centres de santé par les populations et I’amélioration des
moyens diagnostics.

2. Aspects cliniques
2.1. Les antécédents

Le tabac constituerait un facteur de risque de survenue des tumeurs du
pancréas. Les patients tabagiques représentaient dans notre étude 38,89% des
cas. NDJITOYAP NDAM [41] retrouvait 20% de tabagiques. Selon WINDER
[63] le tabac contiendrait des carcinogenes qui pourraient refluer la bile dans les
canaux pancreatiques convertissant le cholestérol intra pancréatique en epoxide
de cholestérol qui est carcinogéne.

La pancreatite chronique constituerait un facteur de risque. Selon LEVY
[33] en France la pancreéatite chronique augmenterait le risque de survenue du
cancer du pancréatique surtout quand il est associé a un tabagisme. Dans notre
étude, un patient présentait une pancréatite chronique.

Le diabéte représenterait également un facteur de risque. LEVY [33] le
retrouve responsable dans 3% des cas. Dans notre étude les patients diabétiques
porteurs de tumeurs malignes du pancréas représentaient 11,11% des cas.

2.2. Les motifs d’hospitalisation

Les douleurs abdominales, I’ictere et les vomissements constituaient les
motifs d’hospitalisation les plus fréquentes dans notre étude.

La SNFGE [56] les retrouvait respectivement a 80%, 40% et 15%.
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SANOGO [52] retrouvait respectivement 85,1%, 42,9% et 42,9%.

2.3. Les signes généraux

Le mauvais état genéral et I’ictére étaient retrouvés respectivement dans
27,78% et 100% des cas dans notre étude.

NDJITOYAP NDAM [41], SANOGO [52], et DOUKSIYEH [12] les
retrouvaient respectivement dans 66,67% ; 100% et 81,28% pour le mauvais état
général et 33,33% ; 71,4% et 81,82% des cas pour I’ictére.

2.4.les signes physiques

La loi de COURVOISIER et TERRIER a été vérifiée chez 66,67% des
patients. Ce resultat était supérieur a celui de SAKANLE [51] qui la retrouvait
dans 38% des cas mais proche de celui de  TAKONGMO [58] qui trouvait
78,57% des cas.

D’autres signes comme la masse abdominale et I’ascite étaient retrouvées
dans notre étude respectivement dans 33,33 % et 22,22% des cas. SANOGO
[52] et ABASSE &Coll. [1] retrouvaient des resultats différents respectivement
dans 34,3% et 92,8% pour la masse abdominale ; 14,3 et 35,7% des cas pour
I’ascite.

3. Les signes para cliniques
a. La biologie

Chez les patients ou la cholestase avait été évaluée, elle était revenue
élevée chez tous les patients. SANOGO [52] retrouvait les mémes résultats.
SODIO [57] retrouve un résultat inférieur (61,5%).

L’amylasémie et la lipasémie étaient supérieures a trois fois la normale
dans 50% des cas chacune. SANOGO [52] retrouvait des résultats Iégerement
supérieurs dans 71,4% et 60,7% respectivement. Ainsi les tumeurs du pancreas
s’accompagnent souvent de pancréatite aigué.

Aucun patient n’avait bénéficié du dosage des marqueurs tumoraux.
ABASSE & Coll. retrouvaient une élévation des antigenes carcino-
embryonnaires dans 7,1% des cas et de celle du CA19-9 dans 100% des cas.
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b. Les examens morphologiques

L’échographie abdominale avait permis le diagnostic dans 88,89% des
cas et celui du scanner dans 55,56% des cas. DOUKSIYEH [12] et ABASSE &
Coll. [1] les retrouvaient respectivement dans 68,1% et 78,5% pour
I’échographie abdominale ; 90,5% et 71,4% pour le scanner abdominal.

La masse abdominale était le signe plus retrouve (50%) a I’échographie
dans notre étude. NDJITOYAP NDAM [41] et SANOGO [52] les retrouvaient
respectivement dans 40% et 75% des cas.

4. Les aspects thérapeutiques

Des antalgiques avait été utilisés dans 95,24%. Plusieurs auteurs
signalaient I’utilisation des antalgiques pour palier a la douleur (Maillard [35],
ESCOUROU [16]).

Une intervention chirurgicale avait été effectuee dans 4,76% des cas.
SANOGO [52] retrouvait 20% d’interventions chirurgicales.

Dans notre étude il s’agissait d’une dérivation bilio digestive. SANOGO
[52] retrouvait la derivation bilio-digestive dans 67,8% des cas.

5. Les aspects évolutifs

La mortalité était de 27,78% dans notre étude. FIKRI [18] retrouvait une
mortalité globale de 4%. SANOGO [52] retrouvait une mortalité a 1 an de
85,70%. DOUKSIYEH [12] retrouvait une mortalité a 80%.

Nous retrouvons une morbidité de 61,11%. FIKRI [18] retrouvait une
morbidité a 39% a 1 an.
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B. Les tumeurs bénignes

Elle representait 14,28% des tumeurs du pancréas dans notre étude. La
SNFGE [56] retrouvait les tumeurs bénignes du pancréas inférieures a 20%.

La moyenne d’age dans notre étude était de 71 ans. Selon CHAUFFERT
[10], la moyenne d’age était de 68ans dans les tumeurs kystiques.

La clinique était pauvre. En effet selon Maillard [35], la symptomatologie
était silencieuse dans la moitié des cas et les signes surviendraient apres
plusieurs années d’évolution lorsque la tumeur était volumineuse.

Dans notre étude il s’agissait de tumeurs kystiques dans les 3 cas.

Le traitement était médical par une surveillance et par des mesures
hygiéno-diététiques dans les 3 cas. Pour MAILLARD, La décision entre une
résection pancréatique ou une simple surveillance dépend de la nature et de
I’étendue de I’atteinte canalaire et de la présence ou non de signes de
dégénérescence.

C. Les pancréatites aiqués
1. Aspects sociodémoqgraphiques
1.1. La fréguence

Dans notre étude, nous avions recensé 16 cas de pancréatites. Les
pancréatites aigués représentaient 7 cas soit 43,75% des pancréatites.
AKOUJE [2] a Durban avait retrouvé 27% pour les pancreatites aigués.

SAKANLE [51] a Dakar retrouvait pour les pancréatites aigués 27,59%.

Cependant LANKISCH [31] en Allemagne retrouvait une prédominance
des pancréatites aigués qui représentaient 75,50%. La SNFGE [54] retrouvait en
France 82,40% de pancréatites aigués.

1.2.Le sexe

Dans les pancréatites aigués la répartition selon le genre était de 4
hommes et de 3 femmes dans notre étude. CAROLL K.P [8] retrouvait 60%
d’hommes contre 40% de femmes. Au Maroc, EL KHANDOUDI A. [15]
retrouvait 59% de femmes contre 41% d’hommes. Cette prédominance féminine
dans les pays du Maghreb était également observée par HAMMAD [21] en
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Algérie qui retrouvait 75% de femme et 25% d’hommes. Dans ces pays ou
I’alcoolisme est rare seulement 3% des pancréatites étaient d’origine alcoolique.

1.3.L’age

La moyenne d’age des pancréatites aigués était de 33 ans. SAKANLE
[51] retrouvait des résultats semblables avec une moyenne d’age de 34 ans pour
les pancréatites aigués.

Cependant en France selon la SNFGE [54] I’age de début des pancréatites
aigués était de 45ans. OOMI [45] au Japon trouvait une moyenne d’age pour les
pancréatites aigués de 50 ans. Cette moyenne d’age plus élevée dans les pays
occidentaux pourrait s’expliquer par le niveau de vie plus élevée dans ces pays.
En effet alors que I’espérance de vie est de 52,2ans au Burkina [26], elle est de
70 ans en Europe [44] et de 82,25ans au Japon [45].

1.4.La profession

Dans notre étude la majorité des patients provenaient d’une classe sociale
plutot aisee. SAKANLE [51] avait fait le méme constat.

1.5.L.’année de survenue

Les cas de pancréatites aigués des cing derniéres années représentaient
71,43% dans notre étude. Cette augmentation pourrait étre liée a I’amélioration
des moyens diagnostics et a I’accroissement de la fréquentation des centres de
santé.

2. Les aspects cliniques
2.1 Les antécédents

Aucun antécédent de pancréatite ou de diabete n’avait été retrouvé.

Les patients ayant un antécédent alcoolique ou tabagique représentaient
28,57%.

LEVY [33] retrouvait 40% de pancréatiques aigués dues a I’alcool.

2.2 Les motifs d’hospitalisation

Les motifs les plus fréquents dans notre étude étaient les douleurs
abdominales, les vomissements, et I’ictére retrouvés respectivement dans 100%
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et 28,57% pour chacun des 2 derniers. SAKANLE [51] les retrouvait
respectivement dans 73%, 20% et 17%.0

La SNFGE [54] retrouvait les douleurs abdominales, les vomissements et
I’iléus réflexe respectivement dans 90%, 50% et 30%.

CAROLL K.J. [8] retrouvait la douleur abdominale, les vomissements et
I’ictére respectivement dans 95%, 80% et 30%.

2.3 Les signes généraux

Le mauvais état général était le plus rencontré dans 100% des cas dans
notre étude. SAKANLE le retrouvait dans 50 %.

FLEUREAU [17] et la SNFGE [54] retrouvaient un mauvais état géneral
respectivement dans 15% et 10% des cas.

2.4 Les signes physiques

L’examen des pancréatites aigués était pauvre dans les 7 cas . Ainsi
BOISSEL [4] disait que les pancréatites étaient evocateurs par I’intensité des
signes fonctionnels, la gravité des signes généraux et la pauvreté relative des
signes physiques.

3. Les aspects para clinigues
3.1 La biologie

La lipasémie et I’amylasémie avaient été dosees chez 6 patients chacune
et elles étaient supérieures a 3 fois la normale respectivement dans 1 cas et 5cas.

Ce dosage avait permis le diagnostic des pancréatites aigués dans 71,43%
des cas.

FLEUREAU [17] retrouvait une sensibilité de la lipasémie a 94% dans le
diagnostic des pancréatites aigués.

3.2 Les examens morphologigues

L’échographie abdominale avait été réalisée chez 6 patients. Elle n’avait
pas permis de diagnostiquer une atteinte pancréatique. La tomodensitométrie
avait été réalisee chez 3 patients. Les lésions en rapport avec une atteinte
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pancréatiqgue nous avait permis de faire un diagnostic. Il s’agissait d’une
hypertrophie de la glande pancréatique retrouvée dans 2 cas. Ainsi selon la
SNFGE [54], le scanner etait plus sensible que I’échographie dans le diagnostic
des pancréatites aigués.

4. es aspects thérapeutiques

Les antalgiques avaient été utilises dans 100% des cas dans notre étude.
Ils étaient donc largement utilisés comme le confirme la plupart des auteurs
(MAILLARD [35], PARIENTE [46]).

Le traitement chirurgical était peu indiqué (4,76%). Elle était pratiquée en
cas de complication a type nécrose ou de kystes.

5. Les aspects évolutifs

La mortalité était de 28,57%. La SNFGE retrouvait 20% de mortalité apres
10 ans d’évolution. HAMMAD A. [21] retrouvait une mortalité de 9,4%.

D.L es pancréatites chronigues
1. Aspects sociodémoqgraphigues
1.1. La fréguence

Dans notre étude, nous avions recensé 16 cas de pancréatites. Les
pancréatiques chroniques représentaient 9 cas (56,25% des pancreéatites).
AKOUJE [2] a Durban a retrouve 83% de pancréatites chroniques.

SAKANLE [51] a Dakar retrouvait pour les pancréatites chroniques 72,41%.

Cependant LANKISCH [31] en Allemagne retrouvait 24,50% pour les
pancréatites chroniques. La SNFGE [54] retrouvait en France 17,60% de
pancréatites chroniques. Cette fréquence plus élevée des pancréatites chroniques
chez le sujet Africain pourrait s’expliquer par la faible fréquentation des
services de sante et le retard a la consultation. De plus la lithiase biliaire qui est
responsable de la pancréatite dans plus de 40% des cas est rare chez le sujet noir
(SAKANLE [51]).

1.2 Le sexe

Dans les pancréatites chroniques les hommes représentaient 88,89%
(8 cas) et les femmes 11,11% (1 cas).
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LANKISCH [31] en Allemagne retrouvait 64,90% d’hommes et 35,10%
de femmes. SARLES [53] retrouvait 75,68% d’hommes et 24,32% de femmes.

1.3 L’age

La moyenne d’age était de 49,5 ans pour les pancréatites chroniques.
SAKANLE [51] retrouvait une moyenne d’age de 40ans pour les pancréatites
chroniques.

Cependant en France selon la SNFGE I’age [54] de debut des
pancréatites chroniques était de 50 ans. OOMI [45] au Japon trouve une
moyenne d’age pour les pancréatites chroniques de 60 ans. Cette moyenne d’age
plus élevée dans les pays occidentaux pourrait s’expliquer par le niveau de vie
plus élevéee dans ces pays. En effet alors que I’espérance de vie est de 52,2ans au
Burkina [26], elle est de 70 ans en Europe [44] et de 82,25ans au Japon [45].

1.4 La profession

Dans notre étude tous nos patients étaient issus de classe sociale plut6t
aisée. SAKANLE [51] avait fait le méme constat.

1.5 L’année de survenue

Les cas de pancréatites chroniques des cing derniéres annees
représentaient 55,56% dans notre étude. Cela traduirait une augmentation de ces
affections. Ce constat était également fait par LOWENFELS [32]. Mais cette
augmentation pourrait étre liée a I’amélioration des moyens diagnostics et la
fréequentation accrue des centres de santé.

2.Les aspects clinigues
2.1 Les antécéedents

Les antécédents de pancreéatites chroniques et de diabete étaient retrouves
respectivement dans 44,44% et 11,11% des cas. Les résultats étaient
comparables a ceux de SAKANLE [51] qui retrouvaient 20% et 5% des cas.
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Les patients ayant un antécédent alcoolique représentaient 55,55%.
KLOTZ [28] retrouvait dans une étude sur les pancreatites alcooliques
retrouvaient 85,42% de pancréatites chroniques.

LEVY [33] retrouvait que I’alcool était responsable des pancréatites
chroniques dans 70 a 80% des cas. La consommation excessive de boissons
alcoolisees était donc la cause la plus frequente de pancréatite.

Le tabac jouerait un réle delétere dans I’évolution de la pancréatite
chronique. Selon une étude réalisée par MAISONNEUVE [36] la frequence des
douleurs chroniques dans la pancreatite chronique était de 50% chez les fumeurs
et 15% chez les non fumeurs.

2.2.L.es motifs d’hospitalisation

Le motif le plus fréquent dans notre étude était les douleurs abdominales
et I’ictere dans respectivement 100% et 33,33% des cas.

BUSCAIL [5] retrouvait la douleur abdominale et I’ictére respectivement
dans 85% et 25% des cas dans les pancreéatites chroniques.

2.3. Les signes généraux

L’amaigrissement et I’ictere étaient les plus rencontrés respectivement
dans 44,44% des cas chacun. BUSCAIL [5] les retrouvaient dans 70 % et 20%.

L’amaigrissement accompagnait les crises douloureuses. Le diagnostic
était le plus souvent poseé lors des crises douloureuses dans nos régions.

2.4. Les signes physigues

L’examen physique était pauvre. Nous retrouvions une hépatomegalie et
une ascite dans 33,33% et 44,44% des cas comme signes associés. PARIENTE
[46] retrouvait également un syndrome de masse ou une ascite mais le plus
souvent, I’examen est normal.
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3.Les aspects para cliniques
2.1 La biologie

La lipasémie était supérieure a 3 fois la normale dans 2 cas. Selon la
SNFGE [56], I’augmentation des enzymes pancréatiques traduit une poussée de
pancréatite aigué au cours de la pancreéatite chronique.

Des troubles de la glycorégulation (hyperglycémie) étaient retrouvés dans
50% des cas. BUSCAIL [5] retrouvait un risque global de troubles de la
glycorégulation de 25 a 30% a 5 ans dans les pancréatites chroniques.

2.2 Les examens morphologiques

L’échographie abdominale avait permis de diagnostiquer une pancréatique
chronique en montrant la présence de calcifications pancréatiques dans 7 cas.
Selon BUSCAIL [56] I’échographie permettrait le diagnostic dans 70 a 90% des
cas. LEVY [33] retrouve des calcifications chez au moins 20% des patients.

3. Les aspects thérapeutiques

Les antalgiques avaient été utilisés dans 88,89% des cas dans notre étude.
IIs sont donc largement utilisés comme le confirme la plupart des auteurs
(MAILLARD [35], PARIENTE [46]).

Les extraits pancréatiques (44,44%) avaient eté utilisés en cas
d’insuffisance pancréatigue exocrine associée a une stéatorrhée. Un anti
sécrétoire (22,22%) était souvent associé a la prescription pour combattre
I’acidité gastrique qui pourrait réduire I’absorption des extraits pancréatiques.
ESCOUROU [16], PARIENTE [46] et MIGNON [38] avaient fait le méme
constat.

Le traitement chirurgical était peu indiqué (11,11%). Selon la SNFGE
[56], la chirurgie était indiquée en cas d’obstacle des voies biliaires ou la
présence de pseudokystes.

5.Les aspects évolutifs

La mortalite etait de 33,33% des patients. Selon la SNFGE [54] la
mortalité était de 35% apres 20 ans d’évolution.
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CONCLUSION

Les affections pancréatiques au centre hospitalier universitaire Yalgado
Ouédraogo ont une présentation socio- épidémiologique, clinique, para clinique
et thérapeutique comparable a celle décrite dans la littérature et dans la plupart
des series africaines.

Elle touche préférentiellement les sujets agés avec une prédominance
masculine. Les motifs de consultations les plus fréguemment rencontrés étaient
les douleurs abdominales, I’ictére et les vomissements. La consommation de
I’alcool et le tabac étaient les facteurs de risque rencontrés. Les examens para
cliniques notaient le plus souvent la présence d’une masse pancréatique, d’une
dilatation du Wirsung, de calcifications et d’une hypertrophie de la glande.

Le traitement était essentiellement médical et le traitement chirurgical
s’est fait dans 2 cas uniquement. Le faible plateau technique disponible dans nos
conditions de travail est un handicap important pour le diagnostic et la prise en
charge se fait tardivement due au retard de consultation. Aucun investissement
ne serait de trop pour permettre une prise en charge adéquate
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SUGGESTIONS

Au Ministre de la santé

e Renforcer la capacité opérationnelle des unités d’analyses para cliniques
afin d’améliorer I’exploration fonctionnelle et morphologique du
pancréas.

Au personnel de santé

e Assurer le diagnostic préecoce des différentes affections pancréatiques.

o Référer le plus tot possible les patients vers les spécialistes pour une prise
en charge adéquate.

A la population

e Consulter dans un centre de santé deés les premiers signes (ictére, douleur
abdominale, prurit).

Eviter les facteurs de risque tel que I’alcool et le tabac.

Au Chef de service d’hépato-gastro-entéroloqgie

e Reéaliser I’archivage des dossiers et registres du service.
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FICHES
DE COLLECTE



Fiches de collecte sur les affections pancréatiques

I. IDENTITE
NOM .o Prénom...ccceeeeeeeeeeveeeen

Sexe : Masculin ] Féminin ]

Profession : salarié [ informel[ cultivateur[
Ménagere[] éléve/étudiant [ autres [J

Résidence : urbaine[] rurale [

Date d’entrée ......cceceveeuennene. Date de sortie......cccevuvvveurennns

Délai de consultation ........ccccceeeruenenn

II.LMOTIF DE CONSULTATION
Douleurs abdominales
Prurit

Ictére

]
]
]
Asthénie -
Amaigrissement [

Hémorragie digestive [

Troubles du transit [ Diarrhée constipation [
Urines foncées ]

Selles décolorées []

F N1 o =TSP
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IILANTECEDENTS

ATCD MEDICAUX Habitude alimentaire
Diabete ] alcool -
Pancréatite ] aliments riche en graisse [
Tabac [
ATCD CHIRURGICAUX ATCD Familiaux
Intervention chirurgicale [ Diabete ]
Pancréatite [
Cancer [

IV.SIGNES CLINIQUES

Signes généraux

Etat général : bon [] assez bon ] mauvais [
Anémie clinique : oui [] non [

Ictere : oui [ non ]

Déshydratation: oui [ non[—]

Dénutrition : oui [] non[]

Fievre : oui [ non[—]

AULIES ..ottt ettt e e e e
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Signes physiques

Masse abdominale : oui
Hépatomégalie : oui
Grosse vésicule : oui
Lésions de grattage : oui
Ascite : oui
Epanchement pleural oui

0 0O 0o oo

non

non

non

non

non

non

0 0O 0o oo

AU S & ettt e e are e —aa———aa—— e tte e aaan

V.SIGNES PARA CLINIQUES
> Biologie

non
Glycémie....oovevveeeeeeieeeneens
Lipasémie.......ccocveveeveceennne
Amylasémie.......cccceevvveeueennnn.
Amylasurie.......ccceevveeceerennnns

Marqueur tumoral................

Syndrome inflammatoire : oui[ ]

Gammaglobulings.........cccoeveeveivieieese e,

Protéine C-réactiVe.....ocuueeeeeeeeeeeeeeeeieeeeneneann.

c[_lestase : oui [

Bilirubine totale .......couvvveeeeeeenn.n

Bilirubine conjuguée......................

gamma GT

------------------------------

Phosphatase alcaline......................

5’nuléotidase.

non [
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> Morphologie

Echographie
Lithiase biliaire

Calcifications

Dilatations des VBIEH et Wirsung []

Masse pancréatique
Faux kyste
Adénopathies mésentériques

Autres

Scannographie

Calcifications pancréatiques
Faux kystes

Masse pancréatique

Lésion du foie et VB
Adénopathies

Lésions de gros vaisseaux

[

0 0O 0O

ASP
Calcifications

Syndrome de masse

Radiographie pulmonaire

Epanchement pleural

Meétastase

Anatomopathologie

Oui [ non [

MacCrosCopi€.....ccceevveeevevereveveesnnnn

-------------------------------------------------------

------------------------------------------------------
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VI.TRAITEMENT

> ] Abstention
RAISON Zet e et et et e e e s

> Médical
Antalgiques: palier 1] palier 2 ] palier 3 ]
Extraits pancréatiques : oui[] non [] molécules.......cccveveveereennene
Anti sécrétoire : oui ] non [] molécules.......cccvvvrvrrennnne.
Chimiothérapie : oui [ non [ molécules.........ccveevveivvrennene.
Radiothérapie : oui [ non [ molécules.......cocvvvvervrrennnnne.

> Chirurgical
Exérese chirurgicale ]
Dérivation biliaire -
Dérivation digestive ]

VIl. EVOLUTION PENDANT L’HOSPITALISATION

Favorable ] Perdue devue [

Morbidité

Anémie ]

Abces ] Déces [

Fistule [ CAUSE...uvreeeeie ettt et s r s s
Saignement [

Diabéte [

AULIES....ei i e Durée du séjour d’hospitalisation.............



	Tumeurs endocrines

