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Dans un travail antérieur (Haegel et al., 1981) nous avons montré que la résection éten-
due de l’intestin grêle entraîne, chez le rat, une hyperplasie cellulaire du pancréas exocrine.
Afin de rechercher l’origine du facteur responsable de cette hyperplasie, nous nous som-
mes proposé d’étudier l’effet de différents extraits de muqueuse intestinale provenant d’ani-
maux réséqués sur la potentialité de prolifération cellulaire du pancréas in vitro.

90 rats mâles Wistar pesant 271 + 5 g ont été séparés en 3 lots. L’un subit une résec-
tion de 90 % du jéjunum et de l’iléon ; l’autre subit une simple transection de l’intestin
grêle ; enfin le 3e ne subit aucune intervention. Après un jeûne de 12 h, 5 animaux de cha-
que lot sont sacrifiés tous les 2 jours jusqu’au 12e jour postopératoire. La muqueuse duodé-
nale, 5 cm de muqueuse jéjunale proximale et 5 cm de muqueuse iléale distale ont été préle-
vés, homogénéisés et centrifugés à 105 000 g pendant 100 min. Les surnageants, lyophyli-
sés, constituent les extraits bruts de muqueuse intestinale.

Afin d’étudier l’effet de ces extraits sur l’incorporation de thymidine tritiée dans l’ADN
du pancréas, des fragments pancréatiques provenant de rats normaux ont été incubés à
37 °C dans un milieu Krebs-Ringer-bicarbonate enrichi en D-glucose et en acides aminés.
La thymidine tritiée (10 !Ci/5 ml) et les extraits de muqueuse intestinale ont été ajoutés au
milieu d’incubation.

Les résultats montrent que :
1) L’extrait de muqueuse intestinale provenant de rat réséqué provoque une chute d’envi-
ron 50 % de l’incorporation de thymidine tritiée dans le pancréas, comparé aux extraits prove-
nant d’animaux témoins non opérés.
2) L’extrait de muqueuse intestinale provenant de rat transéqué induit le même effet.
3) Cet effet ne varie pas en fonction de la période post-opératoire qui suit la résection ou la
transection du grêle avant la préparation des extraits.
4) L’inhibition de l’incorporation de thymidine tritiée dans l’ADN n’est due ni à la lyse cellu-
laire du pancréas, ni à la présence de trypsine dans les extraits de muqueuse intestinale.

En conclusion, notre travail n’a pas permis de mettre en évidence l’existence d’un fac-
teur intestinal responsable de l’hyperplasie pancréatique après résection intestinale étendue.
Cependant, il montre, dans la muqueuse intestinale de rat réséqué et transéqué, la pré-
sence d’un facteur anti-trophique qu’il s’agit de caractériser ultérieurement.
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