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PC : Pancréatite Chronique. 

PCC : Pancréatite Chronique Calcifiante. 

PECE : Prise En Charge Endoscopique. 
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PP : Prothèse Pancréatique. 

PRSS 1 : protease, serine 1. 
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1- INTRODUCTION : 

1.1- Pancréatite chronique : 

1.1.1- Physiopathologie : 

Il faut distinguer la pancréatite chronique d’amont de la pancréatite chronique calcifiante 

(PCC). 

 

1.1.1.1 - Pancréatite chronique d’amont:  

Elle correspond aux  pancréatites obstructives car se développe en amont d’un 

obstacle au niveau de la papille principale, de la papille accessoire ou du canal pancréatique. 

Cette sténose, parfois de petite taille et de diagnostic difficile, peut être bénigne (post 

pancréatite aiguë, par exemple) ou maligne et entraine une dilatation canalaire en amont plus 

régulière que dans les PCC. La recherche d’une tumeur à l’origine d’une pancréatite d’amont 

est une priorité surtout en cas de première poussée chez un patient de plus de 60 ans justifiant 

un bilan morphologique pouvant aller jusqu’à l’écho-endoscopie avec ponction.  Certaines 

variations anatomiques telles que le pancréas divisum ont été mises en cause dans la 

pancréatite chronique d’amont. 

 

1.1.1.2 – Pancréatite chronique calcifiante: 

La PCC est une maladie inflammatoire caractérisée par une dégénérescence lente et 

inéluctable du parenchyme pancréatique avec disparition progressive des cellules acineuses 

au profit d’une fibrose. Les cellules sont soumises à une agression qui provoque l’apoptose. 

Ce processus affecte d’abord le tissu exocrine, responsable de la sécrétion enzymatique 

pancréatique, puis le tissu endocrine, destiné au contrôle de la glycorégulation. L’atteinte du 

tissu exocrine se traduit par des lésions portant sur le tissu acinaire pancréatique, mais aussi 

sur les canaux pancréatiques : atrophie épithéliale, sténose fibreuse, formation intra canalaire 

de précipités protéiques qui se calcifient ultérieurement (carbonate de calcium), évoluant vers 

la formation de calcifications plus ou moins volumineuses (Annexe photo 1), avec une 

sévérité dépendant à la fois de la durée d’évolution de la maladie mais aussi de la cause de la 

PCC. Toutes les PCC ne sont pas calcifiées. L’apparition des calcifications est en rapport 
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avec la durée d’évolution de la maladie: leur probabilité de survenue est de 33% à 2 ans, 50% 

à 4 ans et 85% à 15 ans. 

L’obstruction du canal pancréatique empêchant le libre écoulement du suc 

pancréatique est à l’origine d’un retentissement sur les cellules sécrétrices situées en amont. 

Cette obstruction est liée à la présence de calcifications pancréatiques seules (18% des 

patients), à des sténoses fibreuses (47%), ou à leur association (32%) [1]. 

 

 Théorie sécrétoire :  

 

Dans cette théorie, la PCC est une maladie lithiasique. L’exemple typique est la 

mucoviscidose due à une mutation du gène CFTR (Cystic Fibrosis Transmembrane 

Conductance Regulator) qui code pour une protéine essentiellement canalaire contrôlant le 

transport transmembranaire de l’ion chlorure et celui du bicarbonate qui lui est couplé. Quand 

la protéine CFTR est mutée, des perturbations du transport ionique se traduisent par un suc 

pancréatique plus épais et plus acide. Le pH affecte la viscosité des mucines. Des bouchons 

protéiques se forment à pH acide  dans les canaux empêchant la sécrétion. Le parenchyme est 

progressivement remplacé par de la fibrose. Plusieurs études ont montré une incidence plus 

grande des mutations CFTR chez les malades atteints de PCC idiopathiques que dans la 

population témoin, suggérant qu’une anomalie de la sécrétion électrolytique peut être un 

facteur prédisposant de la PCC. L’alcool augmente la concentration protéique du mucus 

pancréatique. 

 

 Théorie inflammatoire : 

 

Dans cette théorie, la PCC est une maladie inflammatoire entrainant des sténoses 

canalaires multiples avec dilatations d’amont, stase sécrétoire, puis calcifications secondaires. 

L ‘exemple typique est la PCC génétique par mutation du gène SPINK1 entrainant la 

production de trypsinogène actif dans le pancréas. L’hypothèse physio pathogénique est que 

cette activation entraine des poussées inflammatoires localisées avec nécrose, fibrose et 

sténose responsable de stase sécrétoire puis de précipitations protéiques secondairement 

calcifiées. 
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1.1.2- Etiologies : 

1.1.2.1- Alcoolique : 

La cause la plus commune de PCC est la consommation chronique d’alcool. L’alcool 

a un mécanisme d’action mixte : 

-   sécrétoire : modification de la sécrétion pancréatique par augmentation de la 

concentration protéique. 

            -    inflammatoire : toxicité directe sur les cellules exocrines par des métabolites de 

l’alcool. 

Elle représente plus de 80% des étiologies. En moyenne, la consommation d’alcool 

responsable de PCC  est de 150 g/j pendant 10 à 15 ans chez les hommes, et 8 à 10 ans chez 

les femmes [2]. Toute consommation inférieure en durée ou en quantité doit faire remettre en 

question le lien de cause à effet, et chercher une autre étiologie. Les études épidémiologiques 

montrent que seule une minorité de patients (5-10%) consommant une quantité importante 

d’alcool développeront une PCC. L’intervention d’autres facteurs de susceptibilité, 

alimentaires toxiques ou génétiques est nécessaire. Des variants du gène CLDN2 ont été mis 

en évidence de manière plus fréquente dans la PCC de cause éthylique [3]. 

Le rôle du tabac est désormais mieux défini. Il s’agit d’un cofacteur déterminant de la 

PCC, augmentant le risque et l’évolutivité de la PCC, la gravité des poussées de pancréatites 

aiguës (PA), la formation des calcifications et la survenue de néoplasie pancréatique, avec 

une  valeur seuil définie à 20 PA [4]. 

1.1.2.2 - Hypercalcémique: 

Elles représentent moins de 1% des PCC. Elles surviennent essentiellement au cours 

de l’hyperparathyroïdie. Réciproquement, la PCC complique 1,5 à 7 % des 

hyperparathyroïdies. Les causes d’hyperparathyroïdie sont des adénomes dans 80% des cas, 

une hyperplasie (10%) ou une néoplasie (10%) [2]. Une hypercalcémie peut être masquée au 

cours d’une PA sévère. 
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1.1.2.3 – Génétiques: 

Il y a aujourd’hui trois principaux systèmes géniques qui sont impliqués dans la 

survenue de PCC. 

Les mutations du gène PRSS1  du trypsinogène cationique localisé sur le chromosome 

7 (7q35) se transmettent sur un mode dominant. De multiples mutations ont été décrites, à 

l’origine d’une augmentation de la conversion auto catalytique du trypsinogène en trypsine. 

Les symptômes débutent le plus souvent avant 20 ans et en médiane dès l’âge de 10 ans. La 

pénétrance est de 80%. Dans cette population, le risque d’adénocarcinome est élevé à partir 

de 40 ans, notamment chez les fumeurs.  

Les mutations du gène SPINK1 : L’inhibiteur naturel du trypsinogène est synthétisé 

par la cellule acineuse et inhibe près de 20% de l’activité de la trypsine. La mutation 

principale, N34S, est un facteur de susceptibilité qui multiplie par trois le risque de PCC. 

Moins de 1%  des sujets ayant une mutation hétérozygote de ce gène auront une PCC. Les 

PCC liées à ces mutations se caractérisent par de nombreuses et volumineuses calcifications. 

Les mutations du gène CFTR : (responsable de la mucoviscidose) Elles sont présentes 

chez 50 % des malades ayant une PCC idiopathique révélée avant l’âge de 35 ans. Quatre 

pour cent de la population générale sont porteurs de mutations à l’état hétérozygote. Plus de 

1700 mutations ont été identifiées de sévérité différente. Le gène CFTR code pour une 

protéine transmembranaire d’un canal chlorure présent au pôle apical des cellules de 

nombreux organes (poumon, intestin, pancréas, glandes sudoripares et canaux déférents). Au 

niveau du pancréas, le gène CFTR régule la sécrétion canalaire de bicarbonates. La réduction 

partielle de l’activité de la protéine CFTR augmente la viscosité du suc pancréatique et 

entraine une obstruction des canaux pancréatiques. Dans la majorité des cas de PCC, il n’y a 

aucune autre manifestation de la mucoviscidose. Il faut cependant chercher des signes 

frustres de celle-ci, notamment des infections bronchiques ou ORL à répétition, une polypose 

nasale, une stérilité masculine rapportée à une agénésie des canaux déférents, et réaliser un 

test de la sueur. 
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1.1.2.4 – Auto-immunes : 

Ce sont des maladies rares qui représentent moins de 2% des PCC. On distingue les 

pancréatites auto-immunes de type 1 ou 2 selon un faisceau d’arguments histologiques, 

biologiques et morphologiques [5]. 

-   Type 1 : Elles sont la manifestation pancréatique de la maladie associée aux 

immunoglobulines G4 (IgG4). Il s’agit d’une maladie systémique fibro-inflammatoire 

associant une atteinte multi-organes (pancréas, voies biliaires, tube digestif, rétropéritoine, 

glandes salivaires, prostate, voies urinaires) et une élévation sérique des IgG4. Les patients 

sont âgés en moyenne de plus de 50 ans, et de sexe masculin dans 80% des cas.  

-   Type 2 : Elles correspondent aux pancréatites idiopathiques centro-canalaires, 

caractérisées par des lésions spécifiques granulocytaires épithéliales, un infiltrat abondant de 

polynucléaires neutrophiles, de lymphocytes et de plasmocytes. Cet infiltrat est négatif pour 

les IgG4. Ces pancréatites sont isolées, sans atteinte d’organe associée. Les patients sont âgés 

en moyenne de 40 ans, sex-ratio à 1. Les anomalies les plus typiques sont une augmentation 

globale de l’ensemble de la glande pancréatique associée à une disparition des lobulations, 

une diminution de la prise de contraste périphérique, des sténoses étagées et suspendues du 

canal pancréatique principal (CPP) sans dilatation d’amont, des formes pseudo-tumorales. 

Le traitement repose sur la corticothérapie en cas de formes symptomatiques ou 

récidivantes. En cas de formes cortico-dépendantes, l’association à un traitement 

immunosuppresseur (Azathioprine) peut être recommandée. 

1.1.2.5 – Idiopathique : 

5 à 10 % des PCC restent d’étiologie indéterminée.  

1.1.3- Histoire naturelle de la PCC : 

L’histoire naturelle de la PCC alcoolique est longue. L’intoxication alcoolique est 

prolongée (15-20 ans) avant les premiers symptômes de PCC survenant vers l’âge de 40 à 50 

ans et consistant en des douleurs pancréatiques ou une poussée de PA avec éventuel PKP 

nécrotique.  
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Entre 5 et 10 ans d’évolution [6] la douleur pancréatique est le symptôme principal 

puisqu’elle concerne 80% des patients. Enfin, 30% des patients vont présenter une atteinte de 

la voie biliaire principale (VBP) par compression dans de sa portion intra pancréatique. Puis 

apparaissent les pseudo-kystes pancréatiques (PKP) de type rétentionnel. 

Après dix ans d’évolution, les complications sont en rapport avec la destruction du 

parenchyme pancréatique pouvant concerner la sécrétion endocrine (diabète) et la sécrétion 

exocrine (insuffisance pancréatique exocrine quantifiée par le dosage de l’élastase fécale). 

La théorie du « burn-out », ancienne, décrit une amélioration des douleurs 

abdominales au-delà de 10 à 15 ans d’évolution. Ceci est actuellement remis en cause comme 

nous allons le voir dans le chapitre suivant. 

1.2- Douleur et PCC : 

1.2.1- Mécanismes de la douleur : 

Les douleurs abdominales ressenties par le patient souffrant de PCC résultent de 

plusieurs mécanismes physiopathologiques. 

             1.2.1.1 - Douleurs extra-pancréatiques : 

  PKP. 

  Sténose de la VBP. 

 Ulcère gastro-duodénal : Leur prévalence est accrue en cas de PCC. Elle 

serait expliquée par des modifications des muqueuses dans les suites de PA ainsi que 

la détérioration de la fonction exocrine qui diminue la concentration de bicarbonates 

et augmente  l’acidité de la lumière duodénale [7]. 

 Douleurs iatrogènes : ralentissement du transit par les opioïdes, 

gastroparésie, douleurs coliques. 

1.2.1.2 : Douleurs intra-pancréatiques : 

Deux théories principales tentent d’expliquer les mécanismes de la douleur au cours 

de la PCC : théorie de l’hyperpression (interstitielle et/ou canalaire) et théorie neurogénique 

(inflammation péri nerveuse) [8].  
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 Théorie de l’hyperpression interstitielle/canalaire : aussi appelé « syndrome du 

compartiment » est fondée sur l’élévation de la pression interstitielle au niveau du 

parenchyme pancréatique (normale inférieure à 20 mmHg ; PCC : 50-250 mmHg) secondaire 

d’une part à une augmentation de la pression intracanalaire (normale : 7-15 mmHg ; PCC : 

20-80 mmHg) [9, 10], elle-même liée à la présence d’obstacles canalaires, et d’autre part, à la 

fibrose du parenchyme empêchant l’expansion normale de la glande lors de la stimulation de 

la sécrétion  exocrine. Ceci entraine une diminution du flux sanguin pancréatique en situation 

basale, aggravée à la phase sécrétoire [11]. Cette ischémie tissulaire conduit à l’accumulation 

de métabolites acides provoquant une diminution du pH interstitiel et à la douleur 

pancréatique, qui classiquement est exacerbée en période postprandiale. Les traitements 

endoscopiques et chirurgicaux ont pour objectif la décompression canalaire, la démonstration 

d’une relation entre la récidive douloureuse et la récidive d’obstacle canalaire, est en faveur 

de cette hypothèse pathogénique [12, 13]. 

 

 Théorie « neurogénique » : elle se base sur des modifications anatomiques et 

fonctionnelles démontrées histologiquement au niveau des nerfs pancréatiques englobés dans 

le processus fibro-inflammatoire qui caractérise la PCC [14, 15]. 

Les douleurs intra pancréatiques vont être à l’origine de douleurs « centrales » liées à 

la sensibilisation centrale et aux déficiences des systèmes de modulation de la douleur. Il 

existe en effet dans la PCC une facilitation de la transmission de la nociception au niveau 

central, conséquence de l’intense flux nociceptif provenant du pancréas. Identifier ces 

douleurs, devenues autonomes et indépendantes du pancréas, est un challenge majeur car leur 

traitement ne repose pas sur des gestes interventionnels mais sur des thérapeutiques ciblant la 

plasticité neuronale. 

Il a longtemps été considéré qu’après une durée d’évolution supérieure à 10-15 ans, 

les douleurs pancréatiques s’améliorent, en faveur d’une prise en charge endoscopique 

(PECE) ou chirurgicale en dernier ressort, c’est la théorie du « burn-out ». Celle-ci a été 

remise en cause par deux récentes études qui ne trouvent pas de corrélation entre l’intensité 

de la douleur et la durée d’évolution de la PCC [16, 17]. Après dix ans d’évolution, la 

majorité des patients continuent de souffrir et 40 à 75% d’entre eux nécessiteront une 

chirurgie antalgique [17, 18]. Laisser évoluer une douleur pancréatique risque d’aboutir aux 

douleurs centrales, devenues indépendantes du pancréas, et dans ce contexte les auteurs 

proposent une PECE ou chirurgicale la plus précoce possible [19]. 
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1.2.2- Prise en charge :  

1.2.2.1- Prise en charge médicale : 

La prise en charge en première intention est médicale. Elle nécessite un bilan clinique, 

biologique, et morphologique, pour s’assurer de l’origine intra pancréatique des douleurs et 

éliminer une complication de la PCC. 

La prise en charge est d’abord étiologique: arrêt de l’intoxication alcoolique ou 

correction d’une hypercalcémie. Le tabac étant un cofacteur essentiel de la PCC, le sevrage 

tabagique est à proposer systématiquement [20]. Ce sevrage du tabac et de l’alcool est 

essentiel car 75% des patients atteints de PCC décéderont de causes non pancréatiques liées à 

l’intoxication alcoolo-tabagique (complications cardio-vasculaires, néoplasies pulmonaire et 

ORL, hépatopathie chronique) [21]. 

La prise en charge antalgique fait intervenir les antalgiques classiques (paliers I ou II). 

Elle doit être multidisciplinaire : gastro-entérologues, chirurgiens, algologues, psychiatres, 

diététiciens afin de faire la part des choses entre les différents mécanismes de la douleur. Les 

morphiniques (antalgiques de palier III) doivent être évités chez les patients présentant une 

PCC d’origine éthylique du fait du risque de dépendance élevé et d’effets secondaires. 50% 

des patients seront traités par opioïdes forts au long cours alors qu’il s’agit souvent d’une 

douleur réfractaire à ce traitement [22]. 

 Les antalgiques comme la Pregabaline ou les antidépresseurs sont une alternative 

thérapeutique pour les douleurs neurogéniques. L’efficacité de la Pregabaline est prouvée 

[23]. 

Les enzymes pancréatiques se sont révélées efficaces dans une méta-analyse 

regroupant sept essais de petite taille [22], et un traitement test pendant deux mois est proposé 

par certains auteurs [24] en association avec un inhibiteur de la pompe à protons.  

 

La prise en charge médicale seule sera efficace chez 31% des patients [25]. 

 

1.2.2.2- Prise en charge endoscopique (PECE) : 

50% environ des patients atteints d’une PCC vont nécessiter une PECE au cours de 

leur maladie [25]. L’indication principale du traitement endoscopique est la douleur. Il faut 
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bien distinguer les traitements canalaires (visant à améliorer le drainage pancréatique) des 

traitements spécifiques des complications de la PCC (sténose biliaire, pseudo-kystes).  

Ce traitement est effectué sous anesthésie générale, dans une salle d’endoscopie 

interventionnelle. Le matériel endoscopique comporte un duodénoscope  à vision latérale à 

gros canal opérateur (4.2mm). 

 L’objectif du traitement endoscopique est de traiter l’hyperpression canalaire en  

obtenant une clairance pancréatique optimale par différentes manœuvres endoscopiques: 

 - La sphinctérotomie pancréatique : Elle correspond à la première étape du traitement. 

Elle peut être réalisée par la papille principale et/ou la papille accessoire. Le caractère étroit 

et tortueux du canal pancréatique dans ces pathologies justifie le recours à un petit matériel 

spécifique (guide fin 0.025 inches, sphinctérotome à bout effilé). La sphinctérotomie biliaire 

n’est pas systématique car la sphinctérotomie pancréatique n’entraine pas de sténose de 

l’orifice biliaire mais peut être utile pour faciliter l’accès au canal pancréatique.  

Les complications de ce geste ne sont pas supérieures à la sphinctérotomie biliaire. Le 

risque de PA post CPRE est d’ailleurs plus faible en cas de PCC [26]. 

- Extraction de calculs : à l’aide de ballons, d’anses à panier avec ou sans lithotritie 

mécanique (Annexe photo 2). Le « Spyglass ™» avec possibilité de lithotritie intracorporelle 

(LIC) est probablement une méthode d’avenir en cours d’évaluation.  

- Dilatation/forage : Il est possible de réaliser une dilatation par des bougies de calibre 

croissant 6-11 French ou au ballonnet. Un forage à l’aide d’un extracteur de prothèse 

Soehendra™ est parfois nécessaire en raison de la dureté des sténoses. Ce dispositif 

initialement destiné au retrait de prothèse sur guide, muni d’un pas de vis à son extrémité 

permet de franchir des sténoses serrées au prix d’une morbidité faible (0-13%) car  le forage 

s’effectue au sein d’une zone fibreuse et sur guide [26].  

- Mise en place de prothèse plastique (PP) de calibrage : (Annexe photo n° 3, 4) Les 

PP sont constituées de polyéthylène, de diamètre (5-10 French), forme, et longueur adaptées à 

l’anatomie canalaire pancréatique pour assurer la clairance pancréatique. Ces prothèses 

doivent être changées tous les 3 à 6 mois, pendant un an en fonction des équipes [26].  
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Les prothèses métalliques couvertes expansibles initialement contre-indiquées en 

raison de l’obstruction des canaux secondaires par ce type de prothèse sont proposées par 

certaines équipes.  

          La traitement endoscopique est efficace : le taux de succès de drainage pancréatique est 

de 85% (58-96%). Sur le plan des douleurs on note une amélioration à court terme chez 65 à 

95% des patients. Ce traitement est efficace à long terme (14-69 mois) chez 66% des patients 

(50 à 90%) [27].  

La PECE reste invasive, avec une morbi-mortalité non négligeable. Toutes causes de 

CPRE confondues, il existe entre 5,8 et 9,8% de morbidités, et 0,12 à 0,4% de mortalité. Les 

complications le plus souvent retrouvées sont la PA (1,6-5,4%), les hémorragies 

(essentiellement post sphinctérotomie endoscopique : 1,1-2%), les perforations (0,3-1,4%), et 

les complications infectieuses (0,8-1,5%) [28, 29, 30]. Certaines complications surviennent à 

distance de la CPRE  comme les PA liées à une obstruction de la PP, les douleurs avec 

intolérance de la prothèse (1%), les migrations de prothèses [31]. Les obstructions de 

prothèses sont en rapport avec des précipités de carbonate de calcium et à la formation d’un 

biofilm bactérien [32, 33]. 

Les conséquences sur les fonctions exocrine ou endocrine ont été évaluées sur 

certaines séries chirurgicales mais  rarement au cours des PECE Cette carence s’explique 

probablement par les difficultés d’exploration de la fonction exocrine du pancréas et par le 

suivi plus court des séries endoscopiques, comparé à celui des séries chirurgicales. Delhaye et 

al [34] ont rapporté une amélioration transitoire du diabète chez 10% des patients pendant le 

traitement endoscopique, et 12% présentaient une aggravation lors du suivi. Heyries et al. 

notaient une amélioration à distance du retrait  de la PP chez 26% des patients évaluables [31] 

Il n’est pas montré d’amélioration dans les autres séries. L’efficacité sur la prévention de 

l’insuffisance pancréatique exocrine est controversée, deux études principales n’ont pas 

montré d’amélioration significative [35, 36] et une étude plus récente montrait une différence 

significative de la sécrétion de suc pancréatique basée sur le reflet de la sécrétion 

enzymatique pancréatique par la mesure du S-MRCP : une pancréatographie dynamique 

évaluée au cours d’une IRM pancréatique après injection de sécrétine [37].  

Il n’y a pas actuellement de justification de PECE pour améliorer les fonctions 

endocrine et/ou exocrine du pancréas.  
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1.2.2.3- Prise en charge chirurgicale : 

La chirurgie concerne environ 20% des patients. L’objectif principal est de soulager la 

douleur en épargnant au maximum le parenchyme pancréatique.  

Il existe différents types de chirurgie pancréatique : 

- Dérivation : Dérivation Wirsungo-jéjunale. 

- Résection : Duodéno-pancréatectomie Céphalique (DPC).  

                   Spléno-pancréatectomie caudale (SPC) pouvant être associée à une 

réimplantation d’îlots pancréatiques pour prévenir le risque d’insuffisance 

pancréatique endocrine (étude en cours au CHU d’Amiens en relation avec le 

CHU de LILLE).  

- Association d’une dérivation et d’une résection : interventions de Frey et de 

Berger. 

Une chirurgie de dérivation biliaire est proposée en cas de sténose de la voie biliaire 

principale.  

Une chirurgie de dérivation gastro-jéjunale est proposée en cas de sténose duodénale 

sur DKPA. 

Le choix de la méthode la plus adaptée dépend de la taille, du nombre et de la 

localisation des calcifications ou sténoses, ainsi que de la présence d’autres complications 

telles qu’une masse pancréatique suspecte, une sténose biliaire ou duodénale. 

La chirurgie est plus efficace que la PECE [39, 40, 41]. Cependant il faut noter le 

faible nombre d’études randomisées. Les complications sont plus importantes : morbidité de 

5 à 14% et mortalité de 1 à 2% y compris dans les centres de référence [38]. 

L’étude de Dite et al. en 2003 [39] fut la première à randomiser 72 patients entre 

endoscopie et chirurgie : dans le bras chirurgie  80% des patients subirent une résection et 

20% un drainage. Le traitement endoscopique permettait une intubation pancréatique chez 

52% des patients et/ou  l’ablation de calculs chez 23% des patients. Les résultats initiaux sur 

la douleur étaient excellents dans les deux groupes (supérieurs à 90% d’amélioration au 

moins partielle de la douleur à un  an), mais l’évolution après un suivi de trois à cinq ans était 
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nettement en faveur du traitement chirurgical (41 et 37% versus 11 et 14%). Par ailleurs le 

taux d’échec était de 33 à 35% dans le bras endoscopie contre 12 à 14% dans le bras chirurgie 

à trois et cinq ans. Néanmoins il existait des biais méthodologiques concernant la 

randomisation (72/140 patients), l’absence d’analyse en intention de traiter, et la comparaison 

entre un traitement endoscopique et une chirurgie essentiellement de résection pancréatique. 

En 2007, Cahen a randomisé 39 patients atteints d’une PCC avec obstruction canalaire 

entre endoscopie (CPRE et/ou LEC) et chirurgie de dérivation (dérivation wirsungo-jéjunale) 

[40]. Le critère principal de jugement était l’évaluation de la douleur lors d’un suivi médian 

de deux ans. Les résultats étaient en faveur de la chirurgie avec une régression partielle ou 

complète de la douleur significativement plus élevée (75% versus 32%). En revanche la durée 

d’hospitalisation, le taux de complications et  l’altération de la fonction pancréatique étaient 

comparables dans les deux bras. On peut noter que le taux de succès clinique  dans le groupe 

endoscopie est bien inférieur aux 66% de la littérature, probablement en raison d’un taux 

anormalement élevé d’échecs techniques (47% des cas). En 2011, une nouvelle publication 

rapporte  les résultats du suivi de cette cohorte de patients, avec de meilleurs résultats chez 

les patients opérés [41].  

Par ailleurs une méta-analyse regroupant 49 études contrôlées, randomisées entre 

1983 et 2012 semble en faveur du traitement chirurgical qui procure une amélioration de la 

qualité de vie significativement plus élevée et surtout plus durable par rapport au traitement 

endoscopique [42]. Le délai optimal de la prise en charge chirurgicale n’a pas vraiment été 

évalué ; le peu de données disponibles sur ce sujet suggère qu’une chirurgie précoce améliore 

le pronostic pancréatique en limitant la destruction progressive du parenchyme pancréatique 

liée à la composante obstructive de la PCC, et la sensibilisation centrale des douleurs [19]. 
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1.3- Lithotritie extra-corporelle (LEC) : 

 1.3.1- Technique - Evolution : 

La LEC est une technique extracorporelle permettant de fragmenter des calculs grâce 

à des ondes de choc générées par un lithotriteur. Le contact de la tête de traitement avec la 

peau du patient permet de propager et de focaliser les ondes de choc sur les calcifications.  

S’inspirant des bons résultats obtenus en urologie ou elle est utilisée depuis 1984, la LEC a 

été appliquée aux calculs pancréatiques pour la première fois en 1987 par Sauerbuch et al. 

[43].  Les premiers appareils nécessitaient un milieu aquatique pour faciliter la conduction 

des ondes de choc, et les séances étaient donc réalisées dans une « baignoire », rendant la 

technique difficile à réaliser et prolongée. La qualité des appareils de lithotritie s’est 

améliorée : un milieu aquatique n’est plus nécessaire, rendant la technique plus accessible, 

désormais réalisable en ambulatoire  (Annexe photo 5). 

Le repérage se fait par scopie pour les calcifications radio opaques. Cette technique 

repose sur le principe piézoélectrique : une impulsion haute tension de courte durée est à 

l’origine d’une dilatation spontanée d’éléments céramiques qui va produire dans l’eau une 

onde de pression qui se forme vers le foyer en onde de choc. L’intensité de l’onde de choc est 

réglable en fonction de l’indication. L’objectif est la fragmentation des calculs par 2 

mécanismes principaux (Annexe photo 6) : effet de compression (et de cisaillement) et effet 

de cavitation (dilatation de micro bulles de gaz situées à la surface des calculs, puis à leur 

contraction brutale due au passage de l’onde de choc).  Les contre-indications sont la 

grossesse, les troubles de la coagulation, l’existence d’un anévrysme vasculaire sur le 

parcours des ondes, et l’impossibilité de repérage (obésité, scoliose, ascite). Une surveillance 

scopée doit être proposée si le patient est à risque de troubles du rythme (arythmies 

ventriculaires). Les troubles du rythme ont été décrits pour le traitement de la lithiase rénale 

mais  n’ont pour le moment jamais été décrits pour une indication pancréatique. 

1.3.2- LEC et PCC : 

Les modalités de ce traitement ne sont pas bien établies dans la littérature. Il est 

globalement recommandé de réaliser la LEC sous anesthésie générale [26], pour optimiser la 

puissance, l’énergie délivrée et la précision du tir. Le nombre de séances moyen est variable 

selon les études. La CPRE est généralement réalisée dans les suites immédiates de la LEC 

afin d’augmenter au maximum la clairance du CPP en associant les autres manœuvres 
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endoscopiques [26]. Sauerbuch et al. ont montré que le calcul unique, céphalique sans sténose 

était la meilleure indication à la LEC [43]. 

Une méta analyse de 10 études [27] évalue l’efficacité de la LEC dans la PCC. Sur 

1208 patients au total, avec un suivi de 7 à 173 mois, le pourcentage de fragmentation des 

calcifications pancréatiques était de 54 à 100%, la clairance pancréatique obtenue chez 44 à 

75% des patients, la régression complète des douleurs chez 55 à 91% des patients. Une sous-

analyse sur les données de 5 études retrouvait un nombre moyen de séances de LEC 

nécessaire de 1,6 à 4,6. 

Une large étude publiée en 2010, monocentrique, indienne [44] chez 1006 patients 

souffrant d’une PCC avec des calcifications d’une taille supérieure à 5 mm, inclus de 2004 à 

2009, retrouve une efficacité similaire. La LEC était réalisée avant CPRE en cas de 

calcifications radio opaques et après une CPRE si les calcifications n’étaient  pas radio-

opaques. Une clairance pancréatique complète était obtenue chez 76% des patients, partielle 

chez 17% et était un échec pour 7%. Le retentissement sur la douleur évaluée par l’EVA, et 

par la consommation d’antalgiques en doses par mois était significatif. Le taux de 

complications était en revanche plus élevé que dans les autres séries, certainement en rapport 

avec le nombre de coups moyen à 4450 par séance plus élevé que dans les autres séries 

(2500-3000) : 18.5% d’ecchymoses abdominales, 12.1% de douleurs abdominales per ou post 

LEC, 2 épisodes d’hématémèse, et un taux de PA post LEC de 2.9%. Aucun décès n’était 

recensé.  

La stratégie vis-à-vis de l’utilisation de la LEC pour optimiser le traitement 

endoscopique n’est pas clairement définie. Classiquement elle est utilisée en cas d’échec du 

traitement endoscopique, parfois avant celle-ci surtout en cas de calcifications radio-opaques 

d’une taille supérieure à 5 ou 10 mm selon les séries. Mais après deux premières études 

japonaises non randomisées [36, 45], une étude prospective randomisée chez 55 patients (26 

LEC seule, 29 LEC + CPRE) publiée en 2007 [46] montre qu’il n’existe pas d’amélioration 

significative clinique en cas d’utilisation de la LEC seule versus la LEC associée à la CPRE 

(p=0.651). La LEC seule est dans cette étude aussi efficace qu’associée à l’endoscopie en 

évitant les morbidités du traitement endoscopique. De plus dans cette étude, il était mis en 

évidence une différence significative en terme de coûts en faveur de la LEC seule : 4509 

euros versus 12651 euros (p=0.001). Cette série sur un nombre faible de patients n’a pas 

modifié de manière évidente la prise en charge des PCC. Si la LEC est dans la plupart des 
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séries récentes proposée en première intention lorsque de volumineuses calcifications sont 

retrouvées, un traitement endoscopique est proposé après celle-ci [47, 48, 49].   

En 2005 une étude japonaise prospective sur 117 patients [50] trouvait des résultats 

identiques que ce soit sur l’efficacité sur le drainage pancréatique, la douleur ou les 

complications. Les auteurs avaient recherché des facteurs pronostiques pour l’obtention d’une 

clairance pancréatique ou la régression des douleurs. Aucun facteur pronostique n’était mis 

en évidence de manière significative : la taille, le nombre, la localisation des calcifications, 

ou le sevrage éthylique. 

Le taux de complications liées à la LEC seule est difficile à évaluer dans la littérature, 

puisque dans la plupart des séries la CPRE était réalisée dans la foulée de la LEC rendant 

difficile la mise en cause de l’une ou l’autres des procédures. Il a été décrit 6.3% de 

morbidités: essentiellement des PA post LEC et de rares cas d’obstructions biliaires, 

d’hématomes sous capsulaires hépatiques.  

En 2012, les recommandations européennes de la ESGE (European Society of 

Gastrointestinal Endoscopy) proposent en traitement de première intention la LEC et le 

traitement endoscopique sans précision sur le « timing » de la LEC [51], ces techniques étant 

considérées à l’heure actuelle comme sûres, efficaces et reproductibles.  
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2- OBJECTIFS DE L’ETUDE : 

L’objectif principal de l’étude était de déterminer l’efficacité de la LEC dans les 

douleurs pancréatiques à court terme (6 semaines-6 mois) en situation d’échec du traitement 

endoscopique. L’échec était déterminé comme la persistance de douleurs, et donc l’indication 

théorique à une chirurgie pancréatique.  

Les objectifs secondaires étaient de déterminer les caractéristiques des patients de 

notre série de PCC, d’évaluer les résultats du sevrage du tabac et de l’alcool, l’efficacité de la 

LEC sur l’amélioration du drainage pancréatique. Puis d’identifier les critères prédictifs de 

réussite ou d’échec du traitement endoscopique, et de l’optimisation du traitement 

endoscopique par la LEC pour adapter notre algorithme thérapeutique. 
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3 -MATERIELS ET METHODES : 

3.1- Critères d’inclusion : 

Il s’agissait d’une étude mono centrique. Tout patient suivi en consultation ou 

hospitalisé en Hépato-Gastro-Entérologie en urgence ou de façon programmée pour 

traitement endoscopique d’une PCC entre janvier 2008 et février 2015 au CHU d’AMIENS  

était inclus de manière rétrospective. Les patients suivis en consultation de janvier 2014 à 

février 2015 pour une PCC avec simple prise en charge médicale étaient également inclus.  

Le diagnostic de PCC reposait sur des arguments cliniques, endoscopiques (atteinte 

calcifiante, sténosante) ou d’imagerie (TDM, IRM). 

3.2- Méthodes : 

Les patients avaient bénéficié d’une prise en charge médicale initiale par sevrage 

alcoolo-tabagique et prise en charge antalgique. 

En situation d’échec du traitement médical, un traitement endoscopique était proposé, 

sous la responsabilité de 4 opérateurs: Dr DELCENSERIE, Dr BARTOLI, Dr BRAZIER, Dr 

YZET. Toutes les procédures endoscopiques étaient réalisées sous anesthésie générale, en 

décubitus dorsal après intubation orotrachéale. Le matériel nécessaire rassemblait un 

duodénoscope à large canal opérateur de type OLYMPUS® TJF160R ou TJF145R, des anses 

à panier, un matériel de dilatation (bougie, cathéter à ballonnet, extracteur de prothèses 

Soehendra™) et des PP multiperforées, de diamètre et taille variables 5-10 French de modèle 

JOHLIN-JPWS™ (Cook®) ou ADVANIX™ (Boston®). 

Le critère de jugement principal était la douleur, réévaluée en consultation 

régulièrement en 3 niveaux :  

1) absence de douleur. 

2) amélioration des douleurs contrôlées par antalgiques paliers I ou II. 

3) pas d’amélioration des douleurs. 

L’efficacité était évaluée de manière rétrospective en consultation dans les six 

semaines et jusque six mois après la prise en charge endoscopique.  
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Le traitement endoscopique était un succès en cas d’amélioration complète des 

douleurs. Le traitement endoscopique était un échec en cas de persistance ou d’amélioration 

incomplète des douleurs nécessitant la poursuite d’un traitement antalgique. La persistance 

d’une douleur nécessitant une prise en charge antalgique, même améliorée était considérée 

comme un échec en raison de la possibilité de réaliser une LEC, technique accessible et sûre, 

après accord du patient. Certains patients étaient orientés vers une prise en charge 

chirurgicale pancréatique. L’orientation entre une tentative d’optimisation de la prise en 

charge endoscopique ou une chirurgie était systématiquement validée en staff CAP ENDOS : 

staff pluridisciplinaire (radiologique et médico chirurgical) hebdomadaire pour les 

pathologies digestives nécessitant une endoscopie thérapeutique (Annexe photo 7). Les 

patients avec une atteinte calcifiée, plutôt céphalique ou corporéale, et drainage pancréatique 

non optimal étaient orientés vers une optimisation du traitement endoscopique par la LEC. 

Alors que les patients avec une atteinte plutôt fibreuse et caudale étaient orientés vers une 

chirurgie. 

Le succès de l’optimisation du traitement endoscopique par une LEC était défini par 

une régression complète des douleurs ou une amélioration des douleurs contrôlables par un 

traitement antalgique dans les six semaines à six mois en consultation. Les douleurs 

persistantes bien contrôlées par des antalgiques étaient considérées comme un succès. 

L’échec était défini par l’absence d’amélioration des douleurs. 

La LEC était réalisée au bloc opératoire par deux opérateurs (Annexe photo 8): un 

gastro-entérologue (Dr DELCENSERIE) et un urologue (Dr LASSELIN). Un appareil 

PIEZOLITH 3000 ™ était utilisé avec système de repérage par scopie après mise en position 

latérale et ventrale avec source thérapeutique basse (Annexe photo 9). La LEC pouvait être 

réalisée sous anesthésie générale, sous sédation ou sans anesthésie, après discussion entre le 

Dr Delcenserie, le patient et l’anesthésiste. La sédation était la technique privilégiée car elle 

permettait la relaxation du patient pendant la procédure, tout en permettant une mobilisation 

aisée pour un ciblage optimal, et permettait une surveillance de la douleur tout au long de la 

procédure. Le nombre de coups cible était variable entre 2500 et 3000 par séance. La focale 

était fixée à 2, et la puissance variable entre 11 et 17 augmentée progressivement au cours de 

la procédure (Annexe photo 10). 

 Les patients ayant bénéficié d’une LEC bénéficiaient d’une nouvelle CPRE, 

initialement 48 heures après la LEC. Si le drainage pancréatique n’était toujours pas optimal 
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et si les douleurs persistaient, d’autres séances de LEC étaient proposées. Il était décidé de ne 

pas réaliser plus de 5 séances de LEC sur les données de la bibliographie. 

En situation d’échec de la LEC associée à la CPRE les patients étaient orientés vers 

une chirurgie pancréatique. 

3.3- Recueil des données : 

Le recueil des données a été réalisé de manière rétrospective, grâce à une fiche de 

recueil de données standardisée. Les variables ont ensuite été saisies sur tableur Excel. La 

durée de suivi était définie par la durée entre le diagnostic et la date de dernière consultation 

ou hospitalisation. 

3.4- Variables recueillies : 

3.4.1- Liées aux patients : 

 Le sexe et l’âge au moment du diagnostic.  

 Tabagisme associé évalué en paquets années. 

 Durée moyenne de suivi en années (du diagnostic à la dernière consultation). 

 Prise de poids. 

 Cause d’un éventuel décès. 

3.4.2- Liées à la PCC : 

 L’étiologie. 

 Le mode de révélation (douleurs pancréatiques, poussées de PA, ictère, 

insuffisance pancréatique endocrine, exocrine, fortuite). 

 Les complications (insuffisance pancréatique endocrine, exocrine, douleurs 

pancréatiques, PA, rupture canalaire, PKP, sténose de la VBP, DKPA). 
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 Les caractéristiques scannographiques : 

-Présence de calcifications pancréatiques : oui/non. 

-Taille (<5mm / 5-10mm / >10mm). 

-Localisation de ces calcifications (céphalique, caudale ou diffuse). 

-Présence et localisation d’une sténose du CPP (céphalique, corporéale, 

caudale ou multiples). 

- Taille du CPP (en millimètres). 

3.4.3- Liées à la prise en charge médicale : 

 Sevrage tabagique : oui/ non. 

 Sevrage de l’alcool : oui/ non. 

  3.4.4- Liées au traitement endoscopique : 

 Ablation de calculs : oui/non. 

 Dilatation ou forage d’une sténose du CPP : oui/non. 

 Pose d’une PP: oui/non, nombre de PP. 

 Pose d’une prothèse biliaire (PB) : oui/non. 

 Drainage par voie trans-papillaire ou par kysto-gastrostomie d’un PKP : oui/non. 

 Evaluation par l’opérateur de la qualité du drainage endoscopique: optimal, 

incomplet, échec. 

3.4.5- Liées à la LEC : 

 Nombre de coups. 

 Puissance. 

 Focale. 

 Nombre de séances. 
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 Anesthésie : aucune, sédation, anesthésie générale. 

 Durée moyenne de la procédure en minutes. 

 Les complications. 

 Délai moyen (en jours) de la reprise endoscopique post LEC. 

3.5 – Analyse statistique : 

Pour la recherche de facteurs associés au succès, à l’échec ou aux complications, nous avons 

utilisé un modèle uni varié avec un seuil de significativité fixé à 5%. 
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4- RESULTATS : 

4.1- Caractéristiques des patients (tableaux 1, 2) : 

156 patients ont été inclus de janvier 2008 à février 2015. 

Il s’agissait en majorité d’une population de sexe masculin (80.8%). 

L’âge moyen au moment du diagnostic était de 45 ans avec des extrêmes de 11 à 70 

ans.  

L’étiologie était l’alcool pour 96% des patients. Une cause génétique était retrouvée 

chez 2.6% des patients et hypercalcémique dans un contexte d’hyperparathyroïdie chez 1.4%. 

Un pancréas divisum était associé chez 3.9% des patients. 84% des patients présentaient un 

tabagisme actif pour une moyenne de 30 PA.  

Le mode de révélation le plus fréquent était la douleur pancréatique (53.2%). Les 

autres modes de révélation étaient une PA (41.7%), une insuffisance pancréatique endocrine 

(1.9%), exocrine (0.64%), un ictère (0.64%) ou une découverte fortuite (1.9%).   

Sur le plan des complications constatées au cours du suivi : 79% des patients 

présentaient des douleurs pancréatiques, 73% des poussées de PA, 25.3% une insuffisance 

pancréatique endocrine, 27.6% une insuffisance pancréatique exocrine, 31.4% une rupture 

canalaire, 52.6% un ou des PKP, 25% une sténose de la VBP, 20% une DKPA, et un patient a 

présenté un adénocarcinome pancréatique prouvé histologiquement après 10 ans d’évolution 

(écartant l’hypothèse d’une erreur diagnostique initiale). 

 Le sevrage de l’alcool évalué à l’interrogatoire en consultation était obtenu chez 56% 

des patients ; celui du tabac était plus difficile puisqu’il n’était obtenu que chez 8.8% des 

patients (Tableau 1). 

Sur le plan des caractéristiques scannographiques : 14 patients (9%) ne présentaient 

pas de calcifications au moment du traitement endoscopique. Ces calcifications étaient de 

localisation céphalique chez 67 patients (42.9%), caudale chez 4 patients (2.6%), et diffuse 

chez 71 patients (45.5%). Les calcifications mesuraient moins de 5 mm chez 47 patients 

(30.1%), entre 5 et 10 mm chez 42 patients (26.9%), et plus de 10 mm chez 53 patients 

(34%). Il existait une sténose du CPP chez 117 patients (75%). La taille du CPP en moyenne 
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était de 5mm. Ces sténoses étaient de localisation céphalique chez 75 patients (48.1%), 

corporéale chez 17 patients (14.5%), caudale chez 6 patients (5.1%), et multiples chez 19 

patients (16.2%) (Tableau 2). 

Le suivi moyen était de 6 ans et 5 mois (extrêmes de 4 mois à 28 ans). La majorité des 

patients ayant bénéficié  d’un traitement endoscopique entre janvier 2008 et février 2015 

avaient une PCC diagnostiquée et suivie avant 2008, expliquant ce résultat.  

La prise de poids moyenne était de 3,2kg [-30 ; +20kg]. 

Au cours du suivi, 8 patients sont décédés :  

- 3 patients (37,5%) d’une complication pancréatique : un adénocarcinome 

pancréatique après 10 ans d’évolution ; un patient  en post opératoire (SPC avec 

anastomose bilio-digestive, cholécystectomie et lobectomie inférieure gauche) et 

le dernier sur un choc septique compliquant une surinfection de PKP. 

- 5 patients (62,5%) de pathologies en rapport avec l’intoxication alcoolo-

tabagique : deux néoplasies des voies aéro-digestives supérieures, une cirrhose, un 

adénocarcinome pulmonaire et un infarctus du myocarde.  Ces résultats 

confirment l’importance du sevrage alcoolo-tabagique, qui détermine le pronostic 

des patients [18]. Aucun patient suivi pour une PCC de cause héréditaire ou 

métabolique  n’est décédé au cours du suivi. 
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Tableau 1 : Caractéristiques des patients. 

Variable       Date 

Sexe  Hommes     126 (80.8%) 

  Femmes     30 (19.2%) 

Age moyen (années)      45 

Etiologie Alcool      150 (96%) 

  Génétique     4 (2.6%)    

  Hyperparathyroïdie    2 (1.4%)  

  Pancréas divisum associé   6 (3.9%)  

Tabac  Actif      131 (84%)  

  Consommation (PA) /fumeur   30   

Révélation: Douleurs pancréatiques   83 (53.2%)  

  Pancréatite aigüe    65 (41.7%)  

Insuffisance Pancréatique Exocrine  1 (0.64%)  

Insuffisance Pancréatique Endocrine  3 (1.92%)   

  Ictère      1 (0.64%)  

  Fortuite      3 (1.9%)  

Complications Douleurs pancréatiques   129 (78.8%)  

  PA      114 (73%)   

  Rupture canalaire    49 (31.4%)   

  PKP      82 (52.6%)   

  Sténose VBP     39 (25%)   

  DKPA      31 (19.9%) 

Diabète      55 (35.25%)  

  Insuffisance pancréatique exocrine  43 (27.56%) 

Adénocarcinome    1 (0.64%) après 10 ans 

Sevrage alcool (152)      86 (56.6%)  

Sevrage Tabac (137)      12 (8.8%) 
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Tableau 2 : Caractéristiques scannographiques. 

Variable        n=156 

Calcifications radio opaques     142  (91%)    

Localisation calcifications Céphalique   67   (42.9%) 

    Caudale   4   (2.6%)  

    Diffuse    71   (45.5%) 

Taille calcifications  < 5 mm    47   (30.1%)  

    5-10 mm   42  (26.9%)  

    > 10 mm   53  (34%) 

Sténose Wirsung       117   (75%) 

Localisation sténose (117) Céphalique   75  (64.1%)  

    Corporéale   17  (14.5%) 

    Caudale   6  (5.1%)  

    Multiples   19  (16.2%) 

PECE         113   (72.4%)  
       

 

4.2- Résultats de la prise en charge médicale : 

La prise en charge médicale seule était efficace chez 24 patients (15%) (Figure 1). 
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Figure 1 : Résultats de la prise en charge initiale. 

 

4.3- Résultats de la prise en charge endoscopique : 

La prise en charge médicale était un échec chez 132 patients (85%). Une chirurgie 

était proposée d’emblée chez trois patients, le plus souvent du fait d’une atteinte caudale, 

fibreuse, sténosante, peu accessible à un traitement endoscopique ou une LEC. Un traitement 

endoscopique spécifique (non pancréatique) était nécessaire pour 16 patients : 7 drainages 

endoscopiques isolés de PKP, 9 drainages d’une sténose isolée de la VBP.  

Une PECE pancréatique était proposée à 113 patients (72.4%): 110 vers une PECE 

classique, et 3 vers une LEC d’emblée après décision collégiale en raison de volumineuses 

calcifications céphaliques et sur la base de la bibliographie et des premiers résultats de cette 

étude (Figure 1). 

La PECE classique était efficace chez 68 patients (62%). Le drainage pancréatique 

était considéré par l’opérateur comme optimal pour 67 patients  (98.5%) et incomplet pour 1 

patient (1.5%). Le nombre moyen de prothèses par patient était de 2,5.  
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La PECE était considérée comme un échec chez 42 patients (38%) : 33 patients avec 

une efficacité nulle sur les douleurs (79%), 9 avec des douleurs améliorées mais restant 

invalidantes (21%). Le drainage pancréatique était considéré sur le plan endoscopique comme 

nul chez 45.2% des patients, incomplet chez 26.2% et optimal chez 28.6% des patients. Le 

nombre moyen de PP par patient était de 1,3.  

Sur ces 42 patients avec échec de PECE (Figure 2): 

- 17 ont été orientés vers une chirurgie (41%). 

- 24 vers une LEC suivie d’une nouvelle CPRE (57%). 

- 1 patient a été perdu de vue (2%). 

 

Figure 2 : Orientation après échec de la PECE. 
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Aucun décès n’a été constaté lors de la PECE initiale. 13.7% des patients ont présenté 

des comorbidités : 6.4% de PA post CPRE, 3.7% de complications hémorragiques (post 

sphinctérotomie endoscopique ou hémorragie intra-kystique), 2.7% de complications 

infectieuses : surinfections de PKP, et un cas (0.9%) de fistulisation gastrique d’une PP chez 

un patient perdu de vue un an après la pose de la PP. Aucun cas de perforation n’a été 

enregistré. 

A noter que 13 des 68 patients (19%)  avec PECE considérée comme efficace à court 

terme ont présentés une récidive douloureuse au cours de leur suivi à plus de 6 mois de la 

PECE (évaluation lors de la dernière consultation) ayant nécessité une optimisation du 

traitement médical et parfois une reprise endoscopique. Aucun de ces patients n’a en 

revanche nécessité une LEC ou une chirurgie. 

4.4- Résultats de la LEC : 

 4.4.1- Caractéristiques : 

Au total 27 patients ont bénéficié d’une LEC (Figure 2) : 3 d’emblée et 23 en raison 

d’une échec du traitement endoscopique. Il n’y a pas eu de contre-indication à la LEC. 45 

séances ont été réalisées, soit 1,7 séance en moyenne (extrêmes : 1 à 4). Les LEC ont été 

réalisées le plus souvent sous sédation (47%), ou sous AG (29%), et 24% sans sédation ou 

anesthésie (Tableau 3). 

Le nombre de coups moyen était de 2797 coups par séance. La durée moyenne de la 

LEC était de 23 minutes (deux coups par seconde). Le temps moyen de la procédure 

(installation, préparation, LEC) était de 38 minutes. La focale était de 2 et la puissance 

augmentée progressivement de 11 à 17. 

Chez une patiente la LEC n’a pas pu être réalisée du fait d’un défaut de repérage soit 

un taux d’échec de 2.5%. En effet malgré le changement de position de la patiente, les 

volumineuses calcifications corporéales n’ont pu être dégagées du rachis; cette patiente avait 

été orientée vers une LEC d’emblée du fait de cette volumineuse calcification supra 

centimétrique, elle a bénéficié d’une tentative de PECE qui n’a pas permis d’améliorer ses 

douleurs et a donc été orientée ensuite vers une prise en charge chirurgicale.  
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Deux patients (5%) ont présenté une complication : 

- Un épisode de douleur pancréatique per LEC sans augmentation de la lipase ayant 

nécessité un arrêt de la procédure à 1300 coups. 

- Une PA sévère nécrosante post LEC nécessitant une hospitalisation prolongée et 

une reprise endoscopique reportée à 90 jours.  

Un érythème cutané post LEC (Annexe photo 11) était observé de manière quasi 

constante mais ne peut être considéré comme une complication.  

Le délai moyen de la CPRE après la LEC était de 10,5 jours mais n’est pas 

représentatif de l’attitude suivie. Car initialement la CPRE étaient réalisée à J2 de la LEC (32 

séances : 71%), mais il a été constaté un œdème duodénal post LEC compliquant la CPRE 

post LEC, motivant un changement d’attitude avec réalisation de la CPRE post LEC à 1 mois 

(13 séances : 29%). 

Tableau 3 : Caractéristiques de la LEC. 

 Variable      27 patients   (45 séances) 

Nombre de coups     2797 / séance 

Nombre de séances     1.7 

Focale      2 

Puissance     14 à 17 

Anesthésie Anesthésie générale   13 (29%) 

  Sédation   21 (47%) 

  Aucune    11 (24%) 

Durée moyenne de procédure (minutes) 38 

Complications  Douleurs    1 (2.5%) 

PA     1 (2.5%) 

Echec  (défaut repérage)   1 (2.5%) 

Délai moyen CPRE post LEC (jours)  10.5 

  <48 heures    32 (71%) 

             >21 jours   13 (29%)  
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4.4.2- Efficacité : 

La LEC s’est montrée efficace sur la douleur à court terme dans les six semaines à six mois 

suivant la procédure chez 23 patients (85%) : avec une régression complète des douleurs chez 

15 patients (55.5%) et une amélioration des douleurs contrôlées sous antalgiques standard  

chez 8 patients (29.6%). Cette amélioration sur l’évaluation globale de la douleur est 

significative (p<0.0001 selon un test de Fisher). La LEC était un échec chez 4 patients (15%). 

Une prise en charge chirurgicale était alors proposée, 2 ont bénéficié d’une SPC,  les deux 

autres ont refusés et l’un d’entre eux a été perdu de vue (Figure 2).  

D’une manière globale, la LEC permettait d’optimiser la PECE de 62% à 81% (Figure 3). 

 

Figure 3 : Optimisation de la PECE. 
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            La LEC permettait d’optimiser la qualité du drainage pancréatique (Tableau 4) en 

améliorant de manière significative le pourcentage d’ablation endoscopique de calcifications 

pancréatiques (85.2 vs 25%, p<0.0001 selon un test de Fisher) et de dilatations/forages de 

sténoses pancréatiques (70.1 vs 37.5% p = 0.019 selon un test du Khi-2). Le pourcentage de 

patients chez lesquels il a été possible de poser une PP  de calibrage n’a pas été augmenté de 

manière significative (70,1 vs 62,5%, p = 0,552 selon un test du Khi-2). L’évaluation de la 

qualité du drainage endoscopique était améliorée de manière significative : p < 0.0001 selon 

un test de Fisher : le taux de drainage pancréatique optimal sur le plan endoscopique 

s’améliorant de 16.7 à 81.5%, incomplet de 37.5 à 7.4%, et nul de 45.8 à 11.1%.Il n’a pas été 

mis en évidence d’augmentation significative du taux de réussite de drainage biliaire ou de 

PKP. 

L’analyse de la douleur au long cours en  consultation nous montre que seul un patient 

ayant présenté une régression des douleurs pancréatiques après association LEC/CPRE, 

contrôlées par antalgiques a récidivé à distance, 17 mois après la dernière CPRE post LEC et 

nécessité une nouvelle prise en charge endoscopique soit 4,3% des patients. Le suivi moyen 

post LEC était de 46 mois. 
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Tableau 4 : Efficacité de la LEC. 

Variable                           CPRE pré LEC (24)  CPRE post LEC (27) 

Objectif principal : Efficacité sur les douleurs     p<0.0001 

Complète  0    15 (55.6%)  

Incomplète      1 (4.2%)   8 (29.6%) 

Nulle    23 (95.8%)  4 (14.8%)  

Objectif secondaire : Drainage pancréatique      p<0.0001 

Echec   11 (45.8%)  3 (11.1%)  

Incomplet   9 (37.5%)  2 (7.4%)  

Efficace   4 (16.7%)  22 (81.5%)  

Manœuvres endoscopiques :   

Ablation calculs  6 (25%)   23 (85.2%) p<0.0001 

Dilatation/Forage 9 (37.5%)  19 (70.1%) p = 0.019 

PP    15 (62.5%)  19 (70.1%) p = 0.552 

PB   3 (12.5%)  5 (18.5%) p = 0.707 

Drainage PKP   4 (16.7%)  0   p = 0.043 

Complications   1 PA (4.2%)   2 PA  (7.4%)    p = 0.612  

1 Angiocholite (PB)  (3.7%)  
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4.5- Facteurs prédictifs d’échec/réussite de la PECE : 

Nous avons comparé les caractéristiques des deux groupes succès et échec de la PECE 

afin de déterminer des facteurs de risques d’échec, et identifier des patients qui pourraient 

bénéficier d’une LEC d’emblée. Il n’existait pas de différence significative sur le sexe, l’âge 

ou l’étiologie. L’absence de sevrage tabagique était un facteur prédictif négatif de la réussite 

de la PECE (13 vs 0%  p=0.021 selon un test du Khi-2 en analyse univariée) (Tableau 5). Les 

caractéristiques de la PCC associées de manière significative à un sur risque d’échec de la 

PECE étaient la taille des calcifications >10 mm (13.6% vs 69%), 5-10 mm (40% vs 21.5%) 

avec p<0.0001 selon un test exact de Fisher, la présence d’une sténose du Wirsung (81% vs 

100%  p=0.002 selon un test de Fisher), et d’une rupture canalaire (p=0.01 selon un test du 

Khi-2) (Tableau 6). Nous avons analysé les résultats sur la taille des calcifications en divisant 

la population en deux groupes : inférieure ou supérieure à 5 mm et une seconde analyse 

inférieure ou supérieure à 10mm. Il existait une différence significative que les calcifications 

soient supérieures à 5 mm (57% vs 90%) avec p=0.0002 (test exact de Fisher) ou supérieures 

à 10mm (17% vs 70%) avec p<0.0001 (test du Khi-2). 

La présence de calcifications (95.6% vs 100%), leur localisation, la localisation de la 

sténose du CPP, et la taille du CPP n’étaient pas des critères prédictifs de manière 

significative.  

La qualité du drainage endoscopique évaluée par l’opérateur était prédictive de 

l’efficacité de ce drainage sur la douleur (p<0.0001 selon un test de Fisher) (Tableau 7) : 

98.5% des patients avec succès de la PECE avaient bénéficié d’un drainage pancréatique jugé 

optimal, 1.5% incomplet, et aucun d’un échec de drainage. Alors que en situation d’échec de 

la PECE initiale (sur le plan clinique) : il était constaté un échec de drainage chez 45.2% des 

patients, un drainage incomplet chez 26.2% des patients, et un drainage optimal chez 28.6% 

des patients. Le drainage optimal pancréatique n’était donc pas toujours associé à une réponse 

clinique optimale. De manière attendue ces résultats étaient retrouvés pour les différentes 

manœuvres endoscopiques : une ablation de calculs (p=0.004), une dilatation/forage 

(p=0.020), la pose (p<0.0001) et le nombre moyen de PP  (p=0.001) étaient plus souvent 

associés de manière significative à un succès de la PECE.  

Aucune différence significative n’était mise en évidence sur le plan des complications 

des procédures endoscopiques, la durée de suivi, la prise de poids et le nombre de décès.  
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En situation d’échec de la PECE avec échec de drainage pancréatique (DP): 

- Un patient a été perdu de vue (5%). 

- 58% ont été orientés vers une LEC. 

- 37% vers une chirurgie.  

Parmi les patients avec drainage pancréatique incomplet: 

- 81% ont été orientés vers une LEC. 

- 19% vers une chirurgie.  

Cette balance s’inverse logiquement si la qualité du drainage pancréatique était optimale 

(Figure 4) :  

- une majorité de patients étaient alors orientés vers une chirurgie 67%. 

-  contre 37% vers une LEC. 

Figure 4 : Orientation thérapeutique en fonction du DP. 
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Tableau 5 : Caractéristiques des patients avec PECE. 

Variable PECE   Efficace (68)   Echec   (42) 

Sexe  Masculin  56 (82.3%) 30 (71.4%)          

  Féminin  12 (17.7%) 12 (28.6%) p=0.178 

Age moyen (années)   45.6   45   p=0.768 

Etiologie Alcool   66 (97%)  40 (95.2%) p=0.595 

  Génétique  1 (1.5%)  2 (4.8%)  

  Hyperparathyroïdie 1 (1.5%)  0    

  Pancréas-divisum 4 (5.9%)  1 (2.4)  

Tabac  Actif   57 (83.4%) 34 (83.3%) p=0.699 

  PA /fumeur  30.5   30.5   p=1 

Révélation Douleurs   35 (51.5%) 26 (61.9%)   

  Pancréatite aigüe 31 (41.5%) 15 (35.7%)   

  Diabète   1 (1.5%)  0  

  Fortuite   1 (1.5%)  1 (2.4%)  p=0.638
   

Complications DA   58 (85.3%) 36 (85.7%) p=0.95 

  PA   50 (73.5%) 34 (80.9%) p=0.373 

  Rupture canalaire 33 (48.5%) 10 (23.8%) p=0.01 

  PKP   41 (60.3%) 22 (52.4%) p=0.415 

  Sténose VBP  17 (25%)  11 (26.2%) p=0.889 

Diabète   22 (32.3%) 18 (42.9%) p=0.266 

  IP exocrine  14 (20.6%) 14 (33.3%) p=0.136 

  DKPA   9 (13.2%) 11 (26.2%) p=0.087 

Sevrage alcool    37 (56%)  25 (61%)          p=0.599 

Sevrage du tabac   8 (13%)  0%         p=0.021 
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Tableau 6 : Caractéristiques scannographiques des patients avec PECE. 

Variable PECE  Efficace (68)   Echec  (42)  p 

Calcifications    65 (95.6%)  42 (100%)  p=0.285 

Localisation : Céphalique 36 (55.4%)  18 (43%)  p=0.221 

  Caudale 2 (3.1%)   0     

  Diffuse  27 (41.5%)  24 (57%)    

Taille :  > 10 mm 11 (16.9%)  29 (69%)  p=0.0001 

  5-10 mm 26 (40%)   9 (21.5%) 

  < 5 mm  28 (43.1%)  4 (9.5%) 

 

   <5 mm 28    4    

        >5mm  37 (57%)   38 (90%)  p=0.0002 

 

    <10mm 54    13     

        >10mm  11 (17%)   29 (70%)  p<0.0001 

Sténose Wirsung  55 (81%)   42 (100%)  p=0.002 

Localisation  Céphalique 34 (50%)   31 (73.8)  p=0.553 

  Corporéale 7 (10.3%)  4 (9.5%)    

  Caudale 3 (4.4%)   1 (2.4%)    

  Multiples  13 (19.1%)  6 (14.2%)  
  

Taille Wirsung (mm)  4.63    5.6   p=0.064 
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Tableau 7 : Résultats de la PECE. 

Variable PECE    Efficace (68)  Echec (42)  p 

Efficacité sur les douleurs        p<0.0001 

Complète   68 (100%)  0     

Incomplète   0   9 (21.5%) 

Nulle    0   33 (78.5%) 

Drainage pancréatique        p<0.0001 

Echec    0   19 (45.2%)   

Incomplet    1 (1.5%)  11 (26.2%)   

Efficace    67 (98.5%) 12 (28.6%) 

Manœuvres endoscopiques :  

Ablation calculs   42 (61.7%) 14 (33.3%) p=0.004 

Dilatation/Forage  43 (63.2%) 17 (40.5%) p=0.020 

PP    64 (94.1%) 25 (59.5%) p<0.0001 

Nombre moyen PP   2.5   1.33   p=0.001 

PB    20 (29.4%) 12 (28.6%) p=0.925 

Drainage PKP    24 (35.3%) 10 (23.8)  p=0.205 

Complications   

PA    5 (7.4%)  2 (4.8%)  p=0.306 

 Hémorragique   4 (5.9%)  0    

 Surinfection PKP     2 (2.9%)  0  

 Fistulisation gastrique PP 1 (1.5%)      

Prise de poids (moyenne kg)  +3.3   +3.1   p=0.883 

Suivi moyen (années)   6   6.67   p=0.582 

Décès     5 (7.4%)  2 (4.8%)  p=0.706 
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Les 4 patients chez qui l’association LEC/CPRE a été un échec ont été orientés vers une 

chirurgie pancréatique. Un patient a été perdu de vue, le second a refusé la chirurgie, les deux 

autres patients ont bénéficié d’une SPC. Le premier patient a présenté une fistule 

pancréatique post opératoire d’évolution favorable, la chirurgie s’est montrée rapidement 

efficace. Le second patient n’a pas présenté de complication chirurgicale, mais les douleurs 

pancréatiques ont persisté. 

 4.6- Facteurs prédictifs d’échec/réussite de la LEC : 

L’un des objectifs secondaires de l’étude était de rechercher des facteurs prédictifs de 

l’échec ou de la réussite de l’optimisation de la PECE par la LEC (Tableau 8). Aucun des 

critères étudiés n’a permis de mettre en évidence une différence significative: la localisation 

(p=0.230), la taille des calcifications pancréatiques (p=1), la localisation de sténose(s) 

pancréatique(s) (p=0.141), le nombre de coups (p=0.632), le nombre moyen de séances 

(p=0.105), le sevrage de l’alcool (p=0.748) ou du tabac (p=1) n’étaient pas associés à un 

risque significatif d’échec. 
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Tableau 8 : Facteurs prédictifs échec LEC. 

Variable LEC  Efficace (15)  Incomplète (8)    Inefficace (4) 

Localisation calculs          

- Tête  40%   25%      50%        p=0.230 

- Queue  0   0      25% 

- Diffuse  60%   75%      25%  

Taille des calculs            

- < 5mm  0   0      0  p=1 

- 5-10 mm  20%   12.5%      0 

- > 10mm  80%   87.5%      100%  

Localisation sténose        p=0.141 

- Tête  87%   75%      50%  

- Corps  0   12.5%      25%  

- Caudale  0   0      25%   

- Multiples  13%   12.5%      0  

Nombre de coups  2700   2662      1833 p=0.632 

Nombre moyen de séances 1.93   1.5      1  p=0.105 

Sevrage alcool  67%   50%      87%  p=0.748 

Sevrage tabac  7%   0%      0%  p=1 
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 4.7- Devenir des patients opérés : 

Au total, 24 patients de notre série ont été orientés vers une chirurgie pancréatique : 

- 17 après échec de la prise en charge endoscopique sans LEC, 15 d’entre eux ont 

finalement été opérés : l’un d’entre eux est en attente d’une DPC, le second a été 

récusé par le service de chirurgie viscérale après évaluation de la balance 

bénéfice/risque, information et accord du patient. 

- 4 patients après échec de l’optimisation de la prise en charge endoscopique par la 

LEC. Deux ont bénéficié d’une chirurgie (SPC), le troisième a refusé la chirurgie 

et les douleurs pancréatiques se sont d’ailleurs améliorées après plusieurs années 

d’évolution, le quatrième a lui été perdu de vue. 

- 3 autres patients ont été opérés d’emblée sans prise en charge endoscopique pour 

des atteintes souvent fibreuses et caudales. 

Au moment de notre étude, 20 patients ont donc été opérés sur les 24 orientés vers une 

chirurgie : 

- 40% ont bénéficié d’une intervention de Frey (8 patients). 

- 30% d’une SPC (6 patients). 

- 10% d’une DPC (2 patients). 

- 10% d’une dérivation wirsungo jéjunale (2 patients). 

- 5% d’une triple dérivation pancréatique, biliaire et digestive (1 patient). 

- 5% d’une dérivation cholédoco-duodénale (1 patient) isolée, en raison d’un 

cavernome contre-indiquant une chirurgie pancréatique. Cette chirurgie s’est 

d’ailleurs révélée efficace sur les douleurs de ce patient. 

La prise en charge chirurgicale était efficace chez 16 patients (80%).  

Le pourcentage de complications était de 35% (7 patients) :  

- trois éventrations, dont une avec abcès de paroi associé. 

- un ulcère anastomotique perforé. 
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- un lâchage de suture nécessitant une reprise chirurgicale. 

- une fistule pancréatique traitée médicalement. 

- Un décès d’une ischémie digestive dans les suites d’une SPC avec anastomose 

bilio-digestive associée à une lobectomie gauche pour fistule kysto-bronchique à 

l’origine de pneumopathies à répétition.  
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5- DISCUSSION : 

 Notre série de PCC inclue 156 patients. Les caractéristiques de notre population sont 

proches de celles de la littérature [6] : une population jeune (45 ans), de sexe masculin, avec 

une intoxication tabagique chez 84% des patients (30PA). L’étiologie en est majoritairement 

l’alcool [2]. Les causes héréditaires et métaboliques sont rares. 

 La prise en charge médicale est efficace chez 15% de nos patients, probablement 

sous-évaluée puisque notre recrutement concerne les patients pris en charge sur le plan 

endoscopique durant 6 ans, alors que seuls les patients suivis en consultation en 2014 sont 

inclus, ce chiffre est inférieur aux 31% de la littérature [25]. Le sevrage alcoolique est obtenu 

chez 57% de nos patients, contre 64% après 1 an de suivi dans la littérature [52]. Le sevrage 

tabagique est obtenu chez seulement 9% des patients, plus difficile à obtenir que le sevrage 

de l’alcool. Celui-ci doit désormais être un objectif thérapeutique [4]. En effet dans notre 

étude 62.5% des décès sont en rapport avec l’intoxication alcoolo-tabagique, contre 75% dans 

la littérature [21]. 

 Un traitement endoscopique pancréatique est proposé à 72.4% des patients. Ce taux 

est supérieur aux 50% de la littérature [25] mais de même expliqué par le biais de 

recrutement. L’endoscopie est efficace sur le plan technique chez 72% des patients (85% 

dans la littérature [27]), sur la douleur à court terme chez 62% des patients (65-95% dans la 

littérature), et à long terme chez 49% des patients puisque 13 patients ont présenté une 

récidive des douleurs à distance de la PECE (66% dans la littérature [27]).  Notre taux de 

succès de la PECE à court terme de 62% (Figure 1) est inférieur aux données de la littérature 

car dans la plupart des séries la persistance de douleurs maitrisées par le traitement antalgique 

est considéré comme un succès de la PECE, alors que dans notre série le succès est défini par 

la régression complète des douleurs. Puisque en cas d’efficacité incomplète nous pouvions 

proposer la LEC moins invasive que la chirurgie. 

Les résultats de notre étude confirment qu’après une PECE efficace à court terme, une 

récidive sur le plan des douleurs n’est pas exclue à distance : 19% des patients de cette série 

pris en charge par un traitement médical ou une nouvelle PECE. Aucun n’a nécessité une 

chirurgie ou LEC. 

 La morbidité de la PECE est de  13.7% : 6.4% de PA post CPRE, 3.7% de 

complications hémorragiques, 2.7% de surinfections de PKP et 1 cas (0.9%) de fistulisation 
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gastrique de la PP chez un patient perdu de vue, un an après la pose de cette PP. Notre 

morbidité est un peu supérieure aux données de la littérature de 5.8 à 9.8% [27, 28, 29]. Il n’a 

pas été constaté de décès ou de perforation lors de la PECE dans notre série, contre 

respectivement 0.12-0.4% et 0.3-1.4% dans la littérature [28, 29, 30]. 

 Concernant l’objectif principal, notre étude confirme que la LEC est une technique 

efficace pour optimiser la PECE. En effet 85% des patients orientés vers une LEC ont 

présenté une régression complète  ou relative des douleurs pancréatiques (contrôlées par les 

antalgiques) permettant d’optimiser l’efficacité de la  PECE de 62 à 81% (Figures 2 et 3). La 

LEC a permis d’améliorer de manière significative la fragmentation et l’extraction des calculs 

pancréatiques (25 à 85.2% p<0.0001), et la qualité du drainage pancréatique (13.7 à 81.5% 

p<0.0001). De manière surprenante les taux de succès de dilatation ou de pose de PP n’ont 

pas été améliorés de manière significative grâce à la LEC. Ces résultats peuvent être 

expliqués par le fait que la dilatation d’une sténose ou la pose d’une PP ne signifie pas 

nécessairement que la qualité du drainage pancréatique est optimale. En effet parfois une 

sténose peut être dilatée mais pas celles plus en aval, de même une PP est parfois posée en 

amont d’une sténose sans pour autant assurer une restauration de la clairance pancréatique 

avec donc persistance des douleurs. Les résultats de la littérature sont proches de ceux de 

notre série avec 55 à 91% d’amélioration des douleurs pancréatique, 55 à 100% de 

fragmentation des calcifications pancréatiques, 44 à 75% de drainage pancréatique optimal 

[27].  

Sur le plan des caractéristiques de la LEC (Tableau 3): la majorité des procédures est 

réalisée sous sédation pour permettre une surveillance de la douleur pendant la procédure, 

impossible sous AG et permettre la mobilisation du patient pour optimiser le ciblage des 

calcifications. Les recommandations sont plutôt favorables à la réalisation de la LEC sous 

AG [26]. Le nombre moyen de séances est de 1,7 par patient, à la limite inférieure des 

résultats de la littérature : 1,6 à 4,6 séances [27]. Le nombre de coups moyen est de 2797 par 

séance soit 23 minutes de LEC (2 coups par seconde) pour une durée totale de procédure de 

38 minutes (installation, prise en charge anesthésique, repérage, ciblage et LEC), proche des 

objectifs des séries européennes mais inférieur aux séries notamment indiennes : 4450 par 

séance [44]. Sur les 27 patients, un seul n’a pas pu bénéficier de la LEC en raison d’une 

impossibilité de ciblage des calcifications, de localisation corporéale, soit 2.5% d’échec. Le 

taux de complications était de 5% : un épisode de douleur abdominale importante sans 

augmentation de la lipase nécessitant l’arrêt de la procédure à 1300 coups, et un épisode de 
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PA post LEC à J1, sévère, nécrosante, nécessitant une hospitalisation prolongée et le report 

de la CPRE à plusieurs mois, soit un taux de PA post LEC de 2.5%. Dans la littérature ce 

taux est plus élevé, aux alentours de 6.3% [27].  

 Initialement la LEC était réalisée à J1 de l’hospitalisation programmée, avec 48 

heures plus tard, au cours de la même hospitalisation une reprise endoscopique par CPRE. 

Chez certains patients il a été constaté un œdème duodénal post LEC rendant plus difficile la 

reprise endoscopique. Confirmant cette hypothèse une étude publiée en 2011 [53], évaluant la 

vacuité pancréatique post CPRE après LEC en fonction du délai LEC-CPRE montre sur une 

petite série de patients que la vacuité pancréatique post CPRE est de 16% dans le groupe 

bénéficiant d’une CPRE dans un délai inférieur à 48 heures (19 patients), contre 82% dans le 

groupe bénéficiant d’une CPRE dans un délai supérieur à 48 heures (11 patients). Sur ces 

deux arguments, la conduite à tenir a été modifiée et nous réalisons désormais les CPRE dans 

un délai moyen de 30 jours post LEC afin de permettre la résorption de l’œdème duodénal. 

Le délai moyen en jours de notre étude est de 10,5 jours post LEC mais n’est pas 

représentatif : 71% des patients bénéficiaient d’une CPRE post LEC dans un délai inférieur à 

48 heures avant notre changement de conduite à tenir en 2012 puis 29% dans un délai 

supérieur à trois semaines.  

 La moyenne en mois du suivi après la première séance de LEC est de 46 mois et le 

nombre moyen de PP  posées est de 2,1 par patient soit une durée de traitement endoscopique 

moyen de 6 à 12 mois. Les recommandations sont en faveur d’un traitement endoscopique 

d’une durée d’un an [26]. L’analyse de la douleur au long cours en  consultation nous montre 

que seul un patient a récidivé à distance, 17 mois après la dernière CPRE post LEC et 

nécessité une nouvelle prise en charge endoscopique soit 4,3% des patients : notre taux de 

récidive est donc plus faible que celui constaté dans la littérature où il est compris entre 22 et 

35% [54, 55]. 

 Les facteurs prédictifs d’échec du traitement endoscopique sont : la taille des 

calcifications (supérieure à 5 mm), la présence d’une sténose du CPP et l’absence de sevrage 

tabagique. Pour ce qui concerne l’absence de sevrage tabagique, ce résultat conforte les 

résultats récents décrivant le tabac comme un cofacteur essentiel de la PCC [4]. La présence 

de volumineuses calcifications est désormais connue comme facteur prédictif principal d’un 

échec de PECE et la LEC est donc réalisée en première intention dans la majorité des essais à 

partir de 5 ou 10 mm [44, 47, 48, 49]. Ce résultat est un argument supplémentaire pour 
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proposer une LEC d’emblée avant PECE. Nous avions commencé à modifier notre prise en 

charge, puisque trois des patients de notre série ont déjà bénéficié d’une LEC d’emblée en 

raison de volumineuses calcifications supra centimétriques. Nos résultats légitiment donc ce 

changement de conduite à tenir thérapeutique entre 2008 et 2015 et peuvent désormais 

légitimer la réalisation d’une LEC dès que la taille des calcifications est supérieure à 5mm. 

Au vu des résultats de la LEC seule [46], une réévaluation clinique avant reprise 

endoscopique sera proposée (Figure 5). 

 Nous n’avons pas pu mettre en évidence de facteur prédictif d’échec de l’association 

LEC puis CPRE. Ceci peut être expliqué par le faible effectif de notre étude, mais aucun 

facteur prédictif n’a à ce jour pu être mis en évidence (Tableau 8) [53].  

 La chirurgie est efficace chez 80% de nos patients. Ce qui confirme son intérêt en 

situation d’échec de la PECE. La morbidité est de 35% et la mortalité de 5%. 

 Figure 5 : Algorithme thérapeutique proposé.  
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6- CONCLUSION : 

 Notre étude confirme que la PECE de la douleur des PCC est efficace. 

 La LEC est une technique efficace, sûre, aisée avec un taux de complications limité, et 

qui augmente le succès de la PECE dans les PCC. Notre étude montre son intérêt d’emblée 

dès que les calcifications sont supérieures à 5mm. 

 Le sevrage du tabac est essentiel dans la prise en charge des douleurs, plus difficile à 

obtenir dans notre série que celui de l’alcool. 

 Notre étude ne permet pas de préciser la place de la chirurgie d’emblée. 
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7- ANNEXES : 

Photographies : 

Photo 1: volumineuse calcification pancréatique corporéale avec dilatation du CPP d’amont. 

 

 Photo 2 : Ablation de calcifications pancréatiques per CPRE. 
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Photo 3 : Mise en place d’une prothèse pancréatique plastique par voie endoscopique (scopie). 

 

Photo 4 : Schéma du Drainage d’une sténose pancréatique par une prothèse pancréatique 

plastique (schéma). 
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Photo 5 : Evolution des appareils de LEC. 

 

 

Photo 6 : Calcifications pancréatiques avant (gauche) et après LEC (droite). 
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Photo 7 : Feuille de Staff CAP ENDOS. 
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Photo 8 : Equipe pour réalisation de la LEC (de gauche à droite: le Dr DELCENSERIE, un 

interne d’urologie, Dr LASSELIN). 

 

Photo 9 : Mise en position latérale et ventrale avec source thérapeutique basse. 
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Photo 10 : Réglage de la LEC (nombre de coups, puissance, focale, pression). 

 

 

Photo 11 : Erythème post LEC sur zone de contact. 
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LA PLACE DE LA LITHOTRITIE EXTRACORPORELLE (LEC) DANS LA PRISE EN 

CHARGE ENDOSCOPIQUE DES PANCREATITE CHRONIQUE (PCC) 

Introduction : La LEC permet d'optimiser la prise en charge endoscopique de la douleur au cours des 

PCC. Nous avons évalué l'apport de la LEC sur la douleur 6 semaines à 6 mois après l'échec du traitement 
endoscopique, puis recherché les critères prédictifs d'échec du traitement endoscopique et de la LEC 

Matériels et méthodes : Étude rétrospective, mono centrique,  au CHRU Amiens entre janvier 2008 et 

février 2015. Le critère de jugement principal était la douleur évaluée en consultation. La LEC était 

considérée efficace si le patient n'avait aucune douleur ou si elle était contrôlée par des antalgiques de 
palier 1 ou 2. 

Résultats : 156 patients étaient inclus, 110 bénéficiaient d'un traitement endoscopique pour douleurs 

pancréatiques non contrôlées par le traitement médical, efficace chez 68  patients (62%), inefficace chez 42 

patients (38%). Les critères prédictifs d'échec du traitement endoscopique étaient des calcifications 

supérieures à 10 mm (p<0,0001), supérieures à 5mm (p=0.0002), une clairance pancréatique incomplète 

après CPRE initiale (p<0,0001) et l'absence de sevrage tabagique (p=0,021). 27 patients ont bénéficié 

d'une LEC : 24 après échec du traitement endoscopique, 3 d’emblée (moyenne: 1,7 séance, 2797 coups), 

toujours suivie d'un traitement endoscopique complémentaire, cette prise en charge était efficace chez 24  

patients (85%).  Le taux d'échec était de 2,5 % et de complications de 5 %. La LEC permet d'optimiser 

l'efficacité du traitement endoscopique de 62% à  81% sans complication majeure. Aucun critère prédictif 
d'échec de la LEC n'a été retrouvé. 

Conclusion : La LEC en complément d'un traitement endoscopique est une technique efficace et sûre, 

permettant d'éviter une chirurgie pancréatique chez 85% des patients. Le principal facteur prédictif d'échec 

du traitement endoscopique était la présence de calcifications pancréatiques >5mm : on pourrait proposer 

chez ces patients une LEC d'emblée. 

Mots clés : LEC, prise en charge endoscopique, pancréatite chronique calcifiante, facteurs pronostiques.  

EXTRACORPOREAL SHOCK WAVE LITHOTRIPSY (ESWL) ROLE IN ENDOSCOPIC 

TREATMENT FOR PAINFUL CALCIFIED CHRONIC PANCREATITIS 

Objectives, Study design: ESWL is used to optimize the endoscopic treatment in case of painful calcified 

chronic pancreatitis. We examined the  ESWL outcomes on pain 6 weeks to 6 months after endoscopic 

treatment failure, and researched prognostic factors for a endoscopic and ESWL successful treatment. 

 
Methods : Randomized, single center study conducted in the CHU of Amiens between January 2008 and 

February 2015. The primary aim was to evaluate pain reducion in consultation. ESWL was effective if 

pain reduction was completed or controlled by medical treatment. 

 

Results : 156 patients were under study. 110 patients with pancreatic pain uncontrolled by medical 

treatment had an classical endoscopic treatment. This method has been efficient for 68 patients (62%) and 

inefficient for 42 patients (38%). The predictives failure outcomes were calcifications >10 mm (p<0,0001), 

and > 5mm (p=0,0002), an uncomplete pancreatic clearance after first CPRE (p<0.0001), and absence of 

smoking cessation (p=0,021). 27 patients had an ESWL (average : 1.7 court, 2,797 shots): 24 after 

endoscopic treatment failure, 3 initially, always followed by a complementary endoscopic treatment. This 

procedure has been efficient for 24 patients (85%). The failure rate and complications were respectively 

2.5% and 5%. ESWL optimized the endoscopic treatment efficiency (62% to 81%) without most 

complications. So far, no ESWL predictive failure outcomes have been found. 

 

Conclusions : ESWL is a highly effective and safe procedure, to optimize the endoscopic treatment in 

painful chronic pancreatitis. ESWL avoids pancreatic surgery in 85% of patients. Pancreatic calcifications 

> 5mm were the main prognostic factor of endoscopic treatment failure. ESWL could be proposed initially 

to these patients. 

 
Keywords : ESWL, endoscopic treatment, painful calcified pancreatitis, prognostic factor. 


