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LA PANCREATITE CHRONIQUE TROPICALE : A PROPOS D'UN CAS
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RESUME e Nous rapportons 1’observation d’une pancréatite chronique tropicale (PCT), affection bien connue en zone inter-
tropicale ou sa prévalence est difficile a estimer, constituant la principale cause de pancréatite chronique chez I’enfant mais
pouvant se révéler chez ’adulte jeune (2° ou 3° décennie). Le role des carences nutritionnelles lipidiques durant ’enfance est
reconnu et il existe une prédisposition génétique (mu tation du géne SPINK1). La physiopathologe ne diffé re pas des pancréatites
chroniques calcifiées (PCC) d’origine alcoolique. Ses caractéristiques sont un sex ratio de 1, ’absence de consommation d’al-
cool, ’apparition dans 1/3 des cas d’un diabete sucré dans I’enfance et la rareté de I’acidocétose, la présence de macro-calci-
fications souvent canalaires ; 10 % des PCT se compliquent de cancer du pancréas de survenue plus précoce principalement
de siege corporéo-caudal et de pronostic plus sombre que le cancer de novo. Le traitement est identique a celui des PCC alcoo-
liques. La prévention repose sur I’amélioration de I’état nutritionnel des populations.
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TROPICAL CALCIFIC PANCREATITIS : A CASE REPORT

ABSTRACT - The purpose of this report is to describe a case of tropical calcific pancreatitis (TCP). This disease is specific to
tropical regions and constitutes the main cause of ch ronic pancreatitis in children worldwide. It can also be observed in young
adults (2nd and 3rd decade). Shortage of dietary lipids during childhood has been implicated in the development of TCP and
mutation of the SPINK1 gene has been cited as a predisposing genetic factor. The underlying pathophysiology of TCP is the
same as chronic calcific pancreatitis (CCP) due to alcohol abuse. The main features are a sex ratio of 1, absence of alcohol
consumption, occurrence of childhood diabetes in one third of cases, low incidence of aciddetosis, and presence of macro-cal-
cifications especially in ducts. In 10% of cases TCP is complicated by pancreatic carcinoma occurring at an early age, loca-
ted mainly in the body and tail of the pancreas, and having a less favorable prognosis than primary cancer. Tre atment of patients
with TCP is the same as for patients with CCP due to alcohol abuse. Prevention depends on improvement of nutritional sta-

tus of the population.

KEY WORDS ¢ Tropical calcific pancreatitis — Malnutrition.

Les manifestations cliniques de la malnu trition potéino-
énergétique infantile prolongée sont bien connues
(Kwashiokhor, marasme). Ses complications peuvent se
manifester sous une présentation clinique inattendue, peu
connue dans nos régions, plusieurs années plus tard,
comme 1’illustre I’observation que nous allons rapporter.

OBSERVATION

Monsieur N. 4gé de 32 ans était hospitalisé pour un
tableau douloureux épigastrique transfixiant, évoluant
depuis 72 heures, associé a des vomissements et a une diar-
rhée graisseuse non fébrile.
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Il s’agissait d’un patient d’origine congolaise, étudiant
en France depuis deux ans, sans autres antécédents qu’une
drépanocytose homozygote chez un frere et des douleurs
abdominales récidivantes pluriannelles depuis 5 ans, de sur-
venue de plus en plus fréquente. Il n’avait aucune habitude
toxique en dehors d’une consommation occasionnelle
modérée d’alcool et ne suivait aucun traitement médica-
menteux.

A T’entrée, le patient, pesant 57 kg pour une taille de
1,70 m, était apyrétique et I’examen clinique ne retrouvait
qu’une sensibilité épigastrique sans défense.

L’hémogramme était normal ainsi que le bilan de coa-
gulation ; il n’existait pas de syndrome inflammatoire ; les
enzymes cardiaques, la glycémie & jeun, le bilan hépatique,
la fonction rénale, la lipasémie et la calcémie étaient nor-
maux. L’ électrocardiogamme ne montrait aucune anomalie
de méme que la radiographie du thorax. Les coprocultures
étaient stériles et les examens paasitologques des selles ne
montraient que la présence de kystes d’Endolimax nana et
d’Entamoelua coli non path ogenes. Les clichés de I’abdomen
sans préparation ne montraient pas de niveaux hydro-aériques
mais, en revanche, mettaient en évidence en regardde la 12¢
vertebre dorsale et de la premiere vertebre lombaire un
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Figure 1 - Calcifications pancréatiques sur les clichés de I’abdo -
men sans préparation.

conglomérat de macrocalcifications dessinant la silhouette
pancréatique (Fig. 1 et 2).

Cet aspect était confirmé par 1’échographie abdomi-
nale et par la tomodensitométrie qui, par ailleurs, ne mon-
traient pas de dilatation du canal de Wirsung ni de signe de
compression duodénale ou cholédocienne ; il n’existait pas
d’épanchement intra-abdominal, d’infiltration des graisses
péri-pancréatiques ni d’autre anomalie sous diaphragmatique.
La wirsungographie par IRM ne permettait pas de localiser
précisément les calculs pancréatiques du fait de leur
nombre élevé. L’évolution clinique était favorable en 72
heures apres mise au repos du tube digestif et traitement
symptomatique. Il n’existait pas de signes d’insuffisance pan-
créatique endocrine (hyperglycémie provoquée par voie orale
normale) ni exocrine (absence de stéatorhée sous régime enri-
chi a 110 grammes de lipides par jour).

Le bilan étiologique était négatif : absence de consom-
mation réguliere ou compulsive d’alcool en grande quantité ;
absence de prise médicamenteuse ; normalité du dosage de
la calcémie et de la parathommone intacte (PTH 1-84). Le test
a la sueur était normal. Un interrogatoire diététique poussé
retrouvait la notion durant toute I’enfance de carence nutri-
tionnelle protido-lipidique chez ce patient qui avait vécu
durant toute cette période en brousse, dans le Nord du Congo
Brazzaville. L’enquéte génétique (par technique D-HPLC),
a la recherche de la mutation du géne codant pour le trypsi-
nogene cationique PRSS1 et de la mutation du géne de I’in-
hibiteur du trypsinogéne SPINK 1, était négative. Le dia-
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Figure 2 - Aspect scannographique de la glande pancréatique.

gnostic de pancréatite chronique calcifiante tropicale était
malgré tout retenu.

DISCUSSION

La pancréatite chronique tropicale (PCT) est une
entité bien connue en zone intertropicale et en Inde ou elle
atteint plus fréquemment les enfants. Sa réelle prévalence est
difficile a estimer, variant de 0,09 % a 0,12 % a Kerala dans
le district Quilon en Inde (1), et représente 1 % des patients
diabétiques dans une étude menée & Madras en Inde entre
1983 et 1988 ou sont diagnostiqués entre 50 et 60 nouveaux
cas de PCT annuellement (2). Elle n’existe habituellement
que sous les topiques, ou elle représente la deuxieme cause
de pancréatite chronique calcifiante apres 1’alcool, mais pour-
rait apparaitresous nos latitudes du fait des flux migratoires.
Notre patient était originaire du Congo Brazzaville qui est
situé en zone d’endémie de la pancréatite chronique calci-
fiante (PCC) en Afrique francophone (3). Il ne consommait
qu’occasionnellement des quantités faibles d’alcool et I’en-
quéte diététique identifiait d’importantes carences d’apport
en lipides et en protides durant toute 1’enfance. En effet,
I’étiopathogénie de la PCT est multifactorielle mais I’im-
plication de facteurs nutritionnels, avec une consommation
tres basse de lipides (moins de 25 grammes par jour) cer-
tainement et peut étre de protides associé€e, durant I’enfance,
est probable (4, 5). La responsabilité d’une malnutrition
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maternelle durant la grossesse, par le biais de modification
des fonctions pancréatiques feetales, a aussi été discutée (4).
L’implication de la consommation du cassava (tapioca), un
moment évoquée, ne semble pas devoir étre retenue. Par
contre, il a été récemment mis en évidence une prédisposi-
tion familiale et des facteurs génétiques dont le mode de
transmission n’est pas connu : mutation N34S du géne de
I’inhibiteur de la sérine protéase (SPINK 1) (substitution de
I’asparaginase par une sérine sur I’exon 3 du géne) qui est
re trarvée chez 44 % des patients porteursd’une PCT a I’état
homo ou hétérozy gote contre 2,2% des témoins. Cette mu ta-
tion n’a pas été retrouvée chez notre patient qui est originaire
d’ Afrique noire tandis que les études génétiques intéressant
la PCT ont été menées principalement en Inde. Elle est res-
ponsable d’une activation enzymatique en cascade par levée
d’inhibition de la trypsine pancréatique (6). Sur le plan phy-
siopathologique, il n’existe pas de différence entre les modi-
fications biochimiques du suc pancréatique et les 1ésions his-
tologiques rencontrées dans les PCT et les pancréatites
chroniques calcifiantes (PCC) d’origine alcoolique (7).
Les particularités cliniques chez 1’adulte sont : un
jeune age de révélation (deuxieéme voiretroisieme décennie),
I’ atteinte des deux sexes (sex ratio : 1), 1’ absence de consom-
mation d’alcool (bien qu’il existe des formes mixtes avec
faible consommation d’alcool qui correspond probablement
a notre observation), la survenue de douleurs abdominales
récurnentes en particulier chez I’enfant, I’apparition dans un
tiers des cas d’un diabete sucré dans 1’enfance, la présence
dans 90 % des cas de macro calcifications arrondies a
contours réguliers souvent canalaires (8) et la rareté de I’aci-
docétose en cas de diabete sucré lorsque I’insuffisance pan-
créatique endocrine est installée du fait d’une sécrétion rési-
duelle d’insuline par persistance partielle d’une fonctionnalité
des cellules béta de Langherans et d’un déficit associé en
sécrétion de glucagon (2). Dix pour cent de ces PCT se com-
pliquent de cancers du pancréas qui surviennent a un plus
jeune age, principalement au niveau du corps et de la queue
du pancréas et ont une médiane de survie encore plus faible

que le cancer de novo (9). Le traitement des PCT ne possede
aucune particularité tant au niveau du traitement de la dou-
leur que des manifestations d’insuffisance pancréatique.

Sa prévention passe par I’amélioration de I’ état nutri-
tionnel infantile en corri geant les carences protido-lipidiques
ce qui a permis en Inde de faire diminuer le nombre de cas
de PCT m
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