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I. INTRODUCTION 
 

La pancréatite aiguë représente un des principaux motifs d’hospitalisation pour cause 

gastroentérologique. Aux Etats-Unis, il s’agit du 3ème motif de consultation d’origine 

gastroentérologique aux urgences avec une incidence comprise entre 15 et 105 pour 100 

000 habitants en 2012 (1). En France, l’incidence annuelle est estimée à 22 pour 100 000 

patients (2). 

 

Dans la majorité des cas, l’évolution de cette pathologie est bénigne avec disparition 

rapide du tableau douloureux sous traitement symptomatique. Cependant, 10 à 20 % des 

pancréatites aiguës vont évoluer vers une forme sévère définie selon la classification 

d’Atlanta par la présence d’une défaillance d’organe persistante de  

plus de 48h (3). Dans les formes sévères, la mortalité peut atteindre 15 à 40 % alors qu’elle 

avoisine les 2 à 4 % toute forme confondue  (4,5). 

 

Hormis le traitement de la cause de la pancréatite qui a pour but de prévenir la récidive, il 

n’y a, à ce jour, pas de traitement spécifique de la pancréatite aiguë qui pourrait permettre 

une action directe avec une récupération ad integrum des lésions pancréatiques. La prise 

en charge initiale repose donc sur l’hydratation, la nutrition et le support des défaillances 

d’organes (6,7). 

 

Le pancréas est un organe dont la vascularisation est terminale. En effet, elle dérive du 

tronc cœliaque et de l’artère mésentérique supérieure. Le lobule pancréatique est alimenté 

par une artère terminale irriguant le réseau continu de capillaires fenestrés. Elle est donc 

particulièrement exposée aux phénomènes ischémiques. 

 

L’élément princeps d’une pancréatite aiguë est la libération d’enzymes digestives par les 

acini pancréatiques sous l’effet d’un stimulus (alcool, calcul biliaire…) provoquant une 

autodestruction des cellules pancréatiques. Ces cellules endommagées libèrent des 

molécules (facteur tissulaire, fragment d’ADN…) activant les cellules du système 

immunitaire (lymphocytes, macrophages) et favorisant ainsi le recrutement et relargage 

des médiateurs pro-inflammatoires qui sont les interleukines, cytokines, TNF α, IFN γ, 

radicaux libres et les médiateurs vaso-actifs (8,9). Cette activation de l’inflammation 

entraîne une vasoconstriction de la microcirculation pancréatique via l’activation de 

l’endothélium vasculaire. S’ajoute à cela, une augmentation de la coagulabilité sanguine 
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provoquant ainsi les lésions ischémiques pancréatiques avec notamment une stase 

sanguine, une dérégulation de la cascade de coagulation à l’origine de thrombose 

intravasculaire pancréatique mais aussi systémique (rate, foie, poumon) (10). Il n’existe à 

l’heure actuelle aucun traitement spécifique permettant de lutter contre ces phénomènes 

inflammatoires. 

Le second mécanisme qui participe à la défaillance systémique d’une pancréatite aiguë 

est l’hypovolémie, conséquence de plusieurs mécanismes. L’extravasation de fluide dans 

le compartiment extracellulaire altère les échanges gazeux et participe à la formation d’un 

3ème secteur prédisposant au syndrome de compartiment abdominal pouvant ainsi 

entraîner une réduction du volume vasculaire et favoriser la survenue d’une insuffisance 

rénale de type fonctionnelle. Par ailleurs, l’hypovolémie peut être induite par les 

vomissements secondaires à l’iléus réflexe. Cette hypovolémie vraie et relative favorise, 

aggrave ainsi la vaso-constriction loco-régionale et le passage d’une pancréatite 

œdémateuse à une pancréatite de forme ischémique (11,12). 

La lutte contre ce phénomène d’hypovolémie semble essentielle dans la prise en charge 

initiale de la pancréatite aiguë puisqu’elle permettrait de corriger l’état d’hydratation, 

stabiliser la perméabilité capillaire et diminuer la réponse inflammatoire de façon indirecte. 

A ce jour, toutes les sociétés savantes s’accordent à recommander un remplissage actif 

dans la pancréatite aiguë : 5 à 10 mL/kg/h dans les 24 premières heures (13), à adapter 

aux paramètres clinico-biologiques (fréquence cardiaque, pression artérielle moyenne, 

hématocrite, urée) (14). 

Néanmoins les études sur l’impact et les modalités du remplissage dans la pancréatite 

aiguë sont contradictoires. Certaines études suggèrent un impact positif du remplissage 

dans la prise en charge initiale de la pancréatite aiguë avec un bénéfice sur la mortalité 

intra hospitalière, les défaillances d’organes et le développement d’un SRIS (syndrome de 

réponse inflammatoire systémique). 

 

Dans une étude rétrospective de 2018 dont le critère de jugement principal était la mortalité 

intra-hospitalière, les auteurs concluaient qu’un remplissage important (défini par un 

volume supérieur à 6L dans les premières 24h) était associé à une baisse de la mortalité 

avec un odd ratio de 0,58 en analyse multivariée (IC à 95 % [0,34-0,98]) (15) . 

Dans une autre étude rétrospective comparant deux groupes de patients en fonction du 

remplissage reçu durant les 72 premières heures de prise en charge, les auteurs 

montraient un bénéfice sur un critère composite association disparition du SRIS, 

défaillance d’organe, durée d’hospitalisation et mortalité intra hospitalière dans le groupe 
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de patient ayant reçu plus d’un tiers du remplissage total des 72 premières heures pendant 

les 24 premières heures (16). 

Ces données montrant un impact positif du remplissage reposent donc essentiellement 

sur des études rétrospectives, de faibles effectifs utilisant des protocoles de remplissage 

non standardisés. A l’opposé, d’autres travaux montrent un effet délétère d’un remplissage 

trop important avec une augmentation ou aggravation des défaillances respiratoires, 

rénales et du syndrome de compartiment abdominal et potentiellement une augmentation 

de la mortalité.   

Dans une cohorte prospective de 247 patients, il a été montré qu’une administration de 

plus de 4,1L en 24h était significativement associée à la persistance de défaillance 

d’organe selon la classification d’Atlanta, comparativement à une administration de moins 

de 3,1L en 24h (17). Ces données rejoignent une autre étude randomisée de 2009 dans 

laquelle les patients du groupe remplissage non agressif (défini par un débit de 5-10 

mL/kg/h) avaient moins de complications ventilatoires, de syndrome de compartiment 

abdominale, de sepsis et moins de mortalité par rapport au groupe « remplissage 

agressif » (défini par un débit de 10-15 mL/kg/h)  (18). 

Une méta-analyse de 2020 compilant les résultats des études randomisées et de cohorte 

sur l’impact du remplissage dans la pancréatite aiguë conclut à un rôle délétère du 

remplissage agressif. Au total 11 études dont 4 randomisées y étaient incluses pour un 

total de 2686 patients dont 1256 ayant reçu une hydratation agressive. Il n’y avait pas de 

différence de mortalité entre les deux groupes (RR : 1,30 ; 95 %CI : 0,79-2,12), ni sur la 

survenue de SRIS. Les patients avec remplissage agressif avaient deux fois plus de risque 

de développer une insuffisance rénale (RR: 2,17; 95%CI: 1,66-2,83) et une défaillance 

respiratoire sur un œdème aiguë pulmonaire (RR: 2.40, 95%CI: 1.63-3.54) (19). 

En réalité, une fois la nécrose pancréatique installée, le remplissage agressif seul n’est 

probablement pas suffisant pour pallier les défaillances d’organes déjà présentes. Comme 

suggéré dans certaines études, plus que le volume de remplissage ou son débit, c’est 

peut-être le délai d’initiation de la perfusion qui pourrait prévenir l’évolution d’une 

pancréatite aiguë bénigne en une pancréatite aiguë sévère. Une étude rétrospective de 

2011 qui comparait les pratiques d’hydratation entre 2009 et 1998, montrait que les 

patients développaient moins de nécrose pancréatique s’ils recevaient une hydratation 

précoce dans les 6 premières heures d’admission (20).  

Peu de travaux se sont attachés à étudier le délai d’initiation du remplissage comme 

facteur impactant potentiellement le pronostic de la pancréatite aiguë.  
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Le but de ce travail est d’évaluer l’impact du délai d’initiation de la perfusion et du volume 

de remplissage effectif initial sur l’évolution et le pronostic de la pancréatite aiguë.  

 

II. MATERIELS ET METHODE 
 

1. Population 

 

Nous avons réalisé une étude rétrospective, monocentrique, au Centre Hospitalier et 

Universitaire de Caen, de janvier 2018 et Mai 2020 incluant les patients hospitalisés 

consécutivement sur cette période pour une pancréatite aiguë avec un diagnostic posé 

aux urgences. 

 

Le diagnostic de pancréatite aiguë était basé sur la classification d’Atlanta révisée définie 

par l’association de 2 des 3 critères suivants : lipasémie supérieure à trois fois la normale, 

une douleur abdominale typique et/ou une imagerie typique au scanner abdominopelvien 

(21). 

Les patients devaient être majeurs et avoir une prise en charge initiale débutée dans le 

Centre Hospitalier et Universitaire de Caen. 

 

Nous avions exclu les patients dont les données recueillies ne permettaient pas de calculer 

le volume de réhydratation, les patients hospitalisés dans un autre établissement puis 

transférés au CHU de Caen ainsi que les pancréatites aiguës d’origine iatrogène (post-

cholangiopancréatographie rétrograde endoscopique, post-drainage biliaire radiologique 

ou dans les suites d’une chirurgie pancréatique). 

 

Les dossiers d’intérêt ont été recensés à partir du codage de sortie K85.9 correspondants 

au diagnostic de pancréatite aiguë selon la CIM-10 (classification internationale de 

maladies). Au total, 843 patients ont été identifiés sur la période d’intérêt. Nous avions 

exclu 550 patients : 201 avaient un diagnostic de pancréatite aiguë posé dans un autre 

établissement puis transférés au CHU, 266 correspondaient à un codage associé à un 

antécédent de pancréatite aiguë et non à une prise en charge initiale, 46 ont présenté une 

pancréatite aiguë d’origine iatrogène, 3 patients avaient moins de 18 ans, 30 présentaient 

des données manquantes et 2 sont sortis contre avis médical. 

Nous avions finalement inclus 293 patients dans cette étude.  
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2. Données 

 

Nous avions recueilli les données démographiques de la population puis les données 

cliniques (antécédent de pancréatite aiguë ou chronique, poids, indice de masse 

corporelle, pression artérielle systolique, fréquence cardiaque, température, saturation en 

oxygène tension artérielle) et biologiques (lipase, créatinine, CRP, glycémie, calcémie 

corrigée, natrémie, kaliémie, ASAT, ALAT, GGT, PAL, Bilirubine totale, hémoglobine, 

hématocrite, plaquette, leucocyte) à l’admission aux urgences.  

Nous avions également recueilli les paramètres nécessaires au calcul du SRIS à 

l’admission, à 24 h et à 48 h et du score scannographique de Balthazar. Ont été également 

précisés la présence ou non d’une défaillance d’organe initiale et persistante, la survenue 

d’une infection de coulée de nécrose, les décès, les transferts en réanimation, l’étiologie 

de la pancréatite aiguë. 

A l’aide du logiciel de prescription informatique des urgences urQual (XR partner, France), 

nous avions récupéré l’heure d’arrivée du patient, l’heure d’initiation de la perfusion 

(correspondant au moment où l’équipe paramédicale valide la prescription médicale). Ainsi 

nous avions pu calculer le volume total de perfusion reçu par le patient à 24 h, 48 h puis 

72 h. Nous avions également pu calculer le volume par type de solution de remplissage 

(sérum physiologique, Ringer lactate, sérum glucosé, polyionique…) 

 

3. Objectifs de l’étude  

 

L’objectif principal de l’étude était d’évaluer l’impact du délai d’initiation du remplissage 

(initié avant ou après 3 h de l’admission) sur la survenue d’une forme sévère ou 

compliquée de la maladie. 

Nous avions également étudié l’impact du volume effectif de remplissage ou d’hydratation 

initial sur l’évolution de la pancréatite aiguë. Dans le détail, nous avions étudié : 

- L’impact du débit de remplissage des 24 premières heures : supérieur ou inférieur 

à 1,5 mL/kg/h. 

- L’impact du débit d’hydratation des 24 premières heures : supérieur ou inférieur à 

2 mL/kg/h. 

- L’impact de la proportion de remplissage réalisée dans les 24 premières heures de 

prise en charge par rapport au volume total de remplissage des 3 premiers jours. 
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La sévérité de la pancréatite était définie selon la classification d’Atlanta par la présence 

d’une défaillance d’organe persistante au-delà de 48 h, avec un score de Marshall modifié 

supérieur ou égal à 2 (21). 

Nous avions défini la « forme compliquée » comme la survenue d’une défaillance d’organe 

persistante et/ou d’un transfert en réanimation et/ou d’une infection de coulée de nécrose 

et/ou du décès du patient. 

 

4. Analyse statistique  

 

Les variables qualitatives ont été exprimées par leur nombre et pourcentage et les 

variables quantitatives par leurs médianes et valeurs minimales et maximales ainsi que 

par leurs moyennes et écarts-types. Les variables quantitatives ont été comparées par un 

test de Student ou par un test de Wilcoxon-Mann-Whitney et les variables qualitatives par 

un test du Khi 2 (ou par test exact de Fisher en cas d’effectif théorique < 5). 

Une analyse multivariée a été menée pour identifier les variables cliniques ou biologiques 

associées à la probabilité de développer une pancréatite aiguë sévère au cours du séjour 

hospitalier. Toutes les variables d’intérêt clinique associées en analyse univariée à la 

sévérité avec un p < 0,1 ont été incluses dans l’analyse multivariée par régression 

logistique séquentielle.  

Le seuil de significativité a été fixé à 0,05. Les analyses statistiques ont été faites à l’aide 

du logiciel SAS 9.2 (Cary, NY, USA). 
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III. RESULTATS 
 

1. Caractéristiques de la population globale 

 

Les données démographiques, les caractéristiques cliniques et biologiques des patients 

sont présentées dans le tableau 1. 

Les patients étaient majoritairement des hommes (58 %), âgés de 56 ans avec un IMC à 

26,6 kg/m². L’origine lithiasique constituait la principale cause de pancréatite aiguë avec 

37 % des cas.  

La population était majoritairement peu sévère avec à la clinique, une fréquence cardiaque 

moyenne de 87 bpm, une température à 36,6°C et à la biologie, des valeurs moyennes 

d’hématocrite à 43 %, de CRP à 45 mg/l, de leucocytes à 12 G/L, sans insuffisance rénale. 

Vingt-huit pourcents des patients présentaient un SRIS initial et 25 % une forme 

nécrosante au scanner.   

 

Le délai moyen d’initiation de la perfusion était de 3,2 heures et le volume moyen de 

remplissage effectif était de 0,75 mL/kg/h durant les 24 premières heures de prise en 

charge.  

 

Concernant l’évolution, on relevait 5,8 % de formes finalement sévères selon la 

classification d’Atlanta, 2,1 % de transfert en réanimation, 1,4 % d’infection et 3,8 % de 

décès. 

 

2. Evolution en fonction du délai de perfusion initiale  

 

Les caractéristiques des patients ayant bénéficié d’une initiation précoce du remplissage 

(dans les 3 premières heures) étaient globalement comparables aux caractéristiques des 

patients ayant bénéficié d’un remplissage plus tardif (tableau 2). On notait plus de formes 

nécrosantes dans le groupe de patients remplis précocement (29 % versus 16 % ; p = 

0,013). Le volume de remplissage des 24 premières heures de prise en charge était plus 

important dans le groupe remplissage précoce (0,89 mL/kg/h versus 0,54 mL/kg/h ; p < 

0,001). 

 

On ne retrouvait pas de différences significatives sur l’évolution de la maladie selon le 

délai d’initiation de la perfusion (Figure 1). Concernant la sévérité, il y avait 6,1 % de forme 

sévère dans le groupe remplissage précoce et 5,3 % dans le groupe remplissage tardif (p 
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= 0,78). Il n’y avait pas de différence significative pour le cumul des complications avec un 

taux à 9,4 % dans pour le groupe du remplissage précoce contre 8 % pour le groupe 

« remplissage tardif » (p = 0,66). On notait une tendance à une mortalité plus élevée dans 

le groupe « remplissage tardif » mais qui était non significative (5,3 % versus 2,8 % ; p = 

0,34) (Figure 1). 

 

3. Evolution en fonction du volume effectif de perfusion  

 

Les caractéristiques clinico-biologiques des patients à l’admission selon le volume effectif 

de remplissage et hydratation réalisé pendant les 24 premières heures étaient 

globalement comparables que ce soit pour les patients ayant reçus plus ou moins 1,5 

mL/kg/h de remplissage (Tableau 3a), 2 mL/kg/h d’hydratation (Tableau 3b) ou selon qu’ils 

aient reçu ou non 1/3 du volume de remplissage des 72h durant les premières 24 heures 

(Tableau 4). On notait dans le groupe des patients ayant reçu un remplissage inférieur à 

1,5 mL/kg/h, un IMC moyen plus élevée (27,2 kg/m² vs 21,2 kg/m² ; p = 0,001) (Tableau 

3a) et une fréquence cardiaque plus élevée dans le groupe de remplissage inférieur à 1/3 

du volume des 72h (92 bpm versus 86 bpm avec p = 0,03) (Tableau 4).  

Dans les 3 sous-groupes de comparaison, on notait un délai d’initiation  des perfusions 

plus court dans le groupe des patients ayant reçu un volume de remplissage plus 

important : 2,3 h contre 3,4 h (p = 0,02) pour les patients ayant reçu un volume de 

remplissage supérieur ou inférieur à 1,5 mL/kg/h (Tableau 3a)  1,9 h contre 3,4 h (p < 

0,001) pour les patients ayant reçu un volume d’hydratation supérieur ou inférieur à 2 

mL/kg/h (Tableau 3b) ; et 2,7h contre 4,3h (p < 0,001) pour les patients ayant reçu en 24h 

plus d’1/3 du volume de remplissage des 72 premières heures (Tableau 4). 

 

On ne retrouvait pas de différences significatives sur l’évolution et le pronostic de la 

maladie selon le volume de remplissage (supérieur ou inférieur à 1,5 mL/kg/h). En effet, 

on observait 6,9 % de formes sévères dans le groupe de remplissage supérieur à 1,5 

mL/kg/h contre 5,3 % dans le groupe de remplissage inférieur à 1,5 mL/kg/h (p = 0,67) 

10,3 % de complications cumulées contre 7,8 % (p = 0,71). On notait une tendance à 

mortalité plus élevée dans le groupe de remplissage supérieur à 1,5 mL/kg/h mais qui 

restait non significative (6,9 % versus 2,9 % ; p = 0,25) (Figure 2a). 

 

Il n’y avait pas de différences significatives sur le taux de complications dans les autres 

groupes de comparaison que ce soit en fonction du volume d’hydratation (supérieur ou 

inférieur à 2 mL/kg/h) (Figure 2b) ou de la proportion de remplissage reçu par rapport au 
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remplissage des 72 premières heures (Figure 3). Les taux de formes sévères étaient 

comparables : 4,9 % dans le groupe d’hydratation supérieur à 2 mL/kg/h et 5,6 % dans le 

groupe d’hydratation inférieur à 2 mL/kg/h (p =1) ; 7 % pour les patients ayant reçu en 24 

h plus d’1/3 du volume de remplissage des 72 premières heures contre 3,7 % (p = 0,40) 

(Figure 3). 

 

4. Comparaison des populations en fonction de la sévérité de la pancréatite aiguë 

 

Le Tableau 5 compare les caractéristiques des patients ayant développé une forme sévère 

à ceux présentant une forme non sévère de pancréatite. 

Le groupe des patients ayant développé une forme sévère de la maladie était plus âgé (69 

ans versus 55 ans ; p = 0,005) et présentait des paramètres biologiques à l’admission 

moins favorables : une créatinine moyenne plus élevée (175 µmol/l contre 74 µmol/l ; p < 

0,001) et une CRP plus élevée (130 mg/l versus 40 mg/l ; p = 0,012). On constatait alors 

une plus grande proportion de forme nécrosante (53 % contre 22 % ; p = 0,016).  

Il n’y avait pas de différence significative sur le délai d’initiation des perfusions ni sur les 

volumes d’hydratation ou de remplissage entre les 2 groupes hormis sur le volume de 

perfusion par Ringer lactate des 24 premières heures qui était plus élevé dans le groupe 

des formes sévères (789 mL versus 453 mL ; p = 0,02).  

Les patients développant une forme sévère de la maladie présentaient plus de 

complications avec 17,6 % de transferts en réanimation, 11,8 % d’infections et 41,2 % de 

décès (Tableau 5). 

 

En analyse multivariée, seule la créatinine initiale et le taux de leucocytes à l’admission 

étaient indépendamment associés à la survenue d’une forme sévère et non le volume de 

perfusion ou le délai d’initiation de la perfusion. (Tableau 6) 
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IV. DISCUSSION 
 

Nous avons analysé rétrospectivement l’impact du délai d’initiation de l’hydratation et du 

volume de remplissage initial effectif sur l’évolution et le pronostic de la pancréatite aiguë. 

Le délai d’initiation et le volume de perfusion ne montraient pas d’impact significatifs sur 

l’évolution de la pancréatite aiguë. Il n’y avait pas de différence significative concernant le 

développement d’une forme sévère selon l’initiation du remplissage à plus ou moins 3 

heures de l’admission (5,3 % versus 6,1 % avec p = 0,78), selon le débit de remplissage 

supérieur ou non à 1,5 mL/kg/h (6,9 % versus 5,3 % avec p = 0,67) ni selon la proportion 

de remplissage réalisée dans les 24 premières heures de prise en charge par rapport au 

volume total de remplissage des 3 premiers jours (7 % versus 3,7 % avec p = 0,40). Les 

résultats sont similaires en ce qui concerne la mortalité, le décès, l’infection, le transfert 

en réanimation et le cumul des complications pour chacun des sous-groupes étudiés. 

Notre population d’étude était majoritairement peu sévère à l’admission avec 28 % de 

patients présentant un SRIS à l’entrée, 25 % présentaient une forme nécrosante au TDM. 

On retrouvait 5,8 % de forme sévère au cours de l’évolution. Il y avait un certain nombre 

de patients qui était transféré directement depuis les urgences des hôpitaux périphériques 

ou du CHU en réanimation (8 patients), ce qui correspond à un biais de sélection. 

L’hypothèse qu’un remplissage agressif pourrait permettre d’améliorer la survie dans la 

pancréatite aiguë a été vérifié dans des modèles expérimentaux où on constatait que les 

souris ayant une baisse rapide et efficace de l’hématocrite avaient un meilleur taux de 

survie (22). Dans notre étude, les patients qui avaient reçu plus d’un tiers du remplissage 

dans les premières 24 heures sur le volume total des 72 heures ne présentaient pas 

significativement plus de formes sévères (7 % versus 3,7 %, p = 0,4) ni de décès. Les 

résultats des autres études chez l’Homme sont contrastés. Une étude rétrospective de 

Thimothy et.al de 45 patients, a évalué la mortalité des pancréatites aiguës sévères selon 

la proportion de remplissage (plus ou moins d’1/3 du volume) réalisée durant les 24 

premières heures de prise en charge par rapport au volume total des 3 premiers jours. La 

mortalité était significativement plus élevée dans le groupe ayant reçu moins d’un tiers du 

remplissage (18 %) comparativement au groupe plus d’un tiers du remplissage (aucun 

décès, p = 0,04) (16). 

Si l’on en revenait aux mécanismes physiopathologiques responsable de la sévérité d’une 

pancréatite aiguë où l’inflammation systémique induit une altération de la microcirculation 

et une hypovolémie efficace, il est intéressant de penser qu’un remplissage rapide et de 

haut volume puisse permettre de rompre cette cascade vers la sévérité. Le principal 
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avantage de l’étude de Thimothé et al était que le critère de jugement principal était un 

critère fort sur la mortalité mais avec un effectif assez faible. Une autre étude plus large 

(474 patients) avec un modèle de catégorisation similaire à l’étude précédente sur le 

volume de remplissage (moins d’un tiers ou plus d’un tiers),a évalué l’impact du volume 

de remplissage sur le pronostic de la pancréatite (survenue d’un SIRS, défaillance 

d’organe, nécessité de transferts en soins intensifs et mortalité) (23). Il n’a pas été retrouvé 

de différences significatives sur la mortalité mais plutôt un impact significatif sur la 

survenue d’un SIRS, d’une défaillance d’organe, sur la durée d’hospitalisation et une  

nécessité d’un transfert en soins intensifs chez les patients ayant bénéficié d’un 

remplissage de plus d’un tiers du volume des 72h sur les premières 24h. Cette étude à 

l’effectif plus important avait pour principale limite, outre son caractère rétrospectif, d’avoir 

une définition de la sévérité de la pancréatite plus large que celle utilisée dans notre étude 

(9 % des patients) et une durée d’inclusion très longue (de 1985 à 2009). Dans une des 

analyses de sous-groupe il est intéressant de noter que la différence observée n’était 

significative que dans le groupe des pancréatites aiguës non sévères tandis que le 

remplissage agressif ne semblait pas influencer le pronostic des pancréatites sévères. 

Cette donnée suggère que le bénéfice du remplissage agressif ne serait effectif que dans 

les formes de pancréatites aiguës non graves, c’est-à-dire chez les patients qui ne 

présentent pas encore de conséquences à l’inflammation systémique et les lésions qui en 

découlent. Cette hypothèse a été exploré par un travail prospectif randomisé incluant 44 

patients présentant des pancréatites aiguës non sévères avec un groupe « remplissage 

agressif « (bolus de 20 mL/kg puis 3 mL/kg/h) comparé à un groupe « remplissage non 

agressif » (bolus de 10 mL/kg/h puis 1,5 mL/kg/h) (24). Il n’y avait pas de différence 

significative sur le critère de jugement principal à 36h (critère composite comprenant 

amélioration de la douleur, reprise alimentaire, baisse de l’hématocrite, de l’urée et la 

créatinine). Une étude avec un critère de jugement principal plus robuste et pertinent 

cliniquement comme la mortalité (et pas des paramètres intermédiaires) et un effectif plus 

large serait intéressante pour éprouver cette hypothèse.  

Mao et al ont réalisé une étude prospective incluant 115 pancréatites sévères comparant 

l’évolution des patients en fonction de leur remplissage évaluée selon la baisse rapide de 

l’hématocrite (24). Dans le groupe hémodilution rapide défini par une baisse de 

l’hématocrite inférieure à 35 % à 48h, il était décrit la survenue significativement plus 

fréquente de sepsis et une mortalité plus importante (taux de survie de 66 % contre 88 % 

dans le groupe hémodilution lente). Ce résultat était expliqué dans l’étude par le fait que 

l’hémodilution pourrait être associée à une hématose moins efficace et donc une 
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oxygénation moindre des organes augmentant ainsi le risque de défaillance, d’ischémie 

intestinale avec translocation de germes plus importante. Il était en effet retrouvé la 

survenue d’une cytolyse hépatique de façon significativement plus importante dans le 

groupe hémodilution rapide, laissant supposer des lésions similaires des autres organes. 

L’absence d’analyses en sous-groupes et l’inclusion d’un nombre important de patients 

présentant une défaillance cardiaque initiale étaient les principales limites de l’étude. 

L’hypothèse soutenue par Mao.et al a aussi été retrouvée dans cette étude de Bo Yé  de 

2018 qui retrouvait en analyse multivariée une association significative entre remplissage 

agressif et la survenue d’une insuffisance rénale aiguë lésionnelle (OR à 4,36 [IC 1,52-

13,63] p = 0,001) (25). 

Ces données posent ainsi question sur la réelle nécessité d’instaurer un remplissage 

puisqu’elles suggèrent que non seulement que cela n’empêche pas la survenue d’une 

forme sévère et qu’en plus le clinicien devient délétère par cette prise en charge. Il faut 

néanmoins vérifier avec exactitude si ces complications sont davantage la conséquence 

du remplissage agressif ou liées à la pancréatite en elle-même. 

Dans une étude de 2006, les auteurs ont analysé rétrospectivement les différentes 

complications qui pouvant survenir dans les pancréatites aiguës graves ayant bénéficié 

d’un remplissage agressif. On retrouvait ainsi parmi les complications fréquentes, une 

défaillance respiratoire à type de pleurésie, atélectasie et pneumopathies. Cependant 

aucun cas d’insuffisance cardiaque secondaire à un excès de remplissage n’avait été 

relevé (26). Une étude  est actuellement en cours, multicentrique, randomisée sur trois 

ans afin d’évaluer l’impact d’un remplissage agressif ou non sur les formes sévères ou 

modérément sévères d’une pancréatite et analyser précisément les complications, 

notamment, respiratoires qui peuvent survenir chez ces patients avec une évaluation 

précise de la surcharge cardiaque (27). 

La vraie question est donc de déterminer si le clinicien a un pouvoir d’action sur l’histoire 

naturelle d’une pancréatite aiguë qu’elle soit sévère ou non. Dans les formes sévères on 

pourrait penser qu’une fois les lésions installées, il est trop tard pour intervenir avec 

l’hydratation et que l’on devient alors délétère, tandis que dans les formes bénignes il est 

impossible de déterminer si c’est réellement le remplissage qui a permis d’éviter la 

survenue de la forme sévère ou si ce n’est pas simplement une forme de pancréatite qui 

serait restée bénigne indépendamment de l’intervention du clinicien. 
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Ces données sont toutefois difficilement comparables car la définition d’un remplissage 

agressif ou non reste mal codifiée et les protocoles utilisés dans ces différentes études 

sont souvent différents.  

C’est pour cette raison que nous nous sommes intéressés dans notre travail au délai 

d’initiation du remplissage qui pourrait être le facteur déterminant et susceptible de 

modifier l’évolution d’une pancréatite. Dans notre étude nous n’avons pas constaté de 

différence statistiquement significative sur la survenue d’une forme sévère sur les deux 

groupes comparés selon le délai d’initiation du remplissage avant ou après 3h après leur 

admission aux urgences. On observe néanmoins une tendance à une mortalité plus 

importante dans le groupe ou le remplissage a été débuté après 3h (5,3 % versus 2,8 % 

p = 0,34). L’originalité de notre étude réside dans cette évaluation précise de l’initiation 

puisqu’aucune autre n’a été réalisée sur ce sujet. On peut néanmoins se demander si le 

T0 pris dans notre étude était pertinent et s’il n’aurait pas fallu prendre le début des 

douleurs comme repère à l’initiation de la perfusion. En effet, cela aurait pu permettre de 

déterminer un seuil de temps au-delà duquel l’initiation de la perfusion n’aurait plus aucun 

impact sur l’histoire naturelle de la pancréatite. Dans cette étude de Brown de 2020 il a 

été retrouvé que les patients qui se présentent précocement aux urgences par rapport au 

début des symptômes sont ceux présentant le plus de formes nécrosantes (18 h versus 

36h p = 0,005) (28). Les auteurs ont analysé l’hématocrite en le considérant comme un 

marqueur indirect d’un remplissage inefficace et donc possiblement des formes les plus 

graves. Il est retrouvé que les patients présentant une pancréatite aiguë nécrosante avec 

un hématocrite en augmentation malgré le remplissage sont ceux se présentant plus tôt 

aux urgences comparativement aux patients ayant un hématocrite en baisse (7 h versus 

24h avec p = 0,005). Cette étude souligne donc l’importance de considérer le début des 

douleurs comme évènement princeps à la prise en charge et d’étudier en ce sens l’impact 

de l’initiation de la réhydratation en fonction de ce début. 

L’absence de significativité dans notre étude sur l’impact du délai d’initiation sur l’évolution 

de la pancréatite peut aussi s’expliquer par le remplissage effectif reçu ou non par les 

patients en pratique courante. En effet, dans notre étude nous avons analysé précisément 

le volume réellement reçu par le patient depuis la prise en charge et non simplement celui 

prescrit par le médecin comme c’est le cas dans la plupart des études sur le sujet. On 

constate ainsi que la moyenne de remplissage reçue par nos patients était de 0,76 mL/kg/h 

durant les 24 premières heures avec un délai moyen d’initiation de 3,2 heures, loin des 5 

à 10 mL/kg/h souvent promus dans les études et dans les recommandations. Ceci pourrait 
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expliquer l’absence de résultats significatifs du remplissage sur l’évolution de la 

pancréatite dans notre étude. 

Cette donnée met aussi la lumière sur la grande variabilité de prise en charge concernant 

l’hydratation chez les patients consultants pour une pancréatite aiguë aux urgences. Dans 

cette étude  multicentrique, internationale, les auteurs ont souhaité analyser le nombre de 

praticiens qui suivent les recommandations d’hydratation à l’arrivée des patients aux 

urgences (29). Il est ainsi retrouvé que seuls 60,9 % des cliniciens suivent les 

recommandations et 50 % réalisent un remplissage adapté aux paramètres clinico-

biologiques des patients. La majeure partie des données a été recueillie dans les pays 

asiatiques, européens et américains. L’absence de standardisation des pratiques 

s’explique aussi par des recommandations non consensuelles entre elles. L’une des 

principales raisons à cela est que la définition même d’un bon remplissage reste 

incertaine. Il est communément admis que le remplissage doit s’effectuer en fonction du 

poids corporel du patient, selon des études anciennes de 2001. Depuis, différents auteurs 

ont échoué à démontrer une différence significative sur la mortalité en suivant les 

conclusions de cette étude (30,31). Malgré tout, les recommandations de remplissage 

dans la pancréatite aiguë s’inspirent de ces données. Ceci explique que certaines sociétés 

savantes ne recommandent pas de dose précise de remplissage mais plutôt un 

remplissage adapté à la situation clinico-biologique du patient (14). 

Les principales limites de notre étude sont son caractère rétrospectif et l’effectif limité de 

patients. On retrouve aussi une proportion de formes sévères assez faible (5,8 %) 

comparativement aux données de la littérature (10-20 %), potentiellement parce que nous 

avions choisi d’exclure les patients qui étaient transférés des hôpitaux périphériques et qui 

étaient donc souvent des formes graves et les patients transférés d’emblée en réanimation 
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V. CONCLUSION 
 

La pancréatite aiguë reste une pathologie dont la prise en charge est mal codifiée avec 

des recommandations non homogènes et des pratiques non standardisées notamment 

sur la question de la réhydratation. Notre travail n’a pas démontré d’impact du délai ou du 

volume de perfusion initial sur la survenue d’une forme sévère de la maladie. 

L’intérêt du remplissage et les conditions optimales de réalisation de ce traitement restent 

à démontrer à travers des essais prospectifs randomisés étudiant des protocoles 

standardisés d’hydratation. 
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Tableau 1 : Caractéristiques clinico-biologiques de la population globale (n=293) 

 

Caractéristiques de la population globale : n = 293 

Sexe : Proportion d’homme (%) 171 (58,4 %) 

Age (années) 56 (± 20) 

BMI moyen (kg/m²) 26,6 (± 7,5) 

Étiologies (%) 

  Alcool 

  Lithiase 

  Autre 

 

51 (17,4 %) 

109 (37,3 %) 

133 (45,3 %) 

Caractéristiques cliniques à l’admission 

Fréquence cardiaque (battements/min) 87 (± 20) 

PAS (mmHg) 145 (± 62) 

Température (°C) 36,6 (± 1,4) 

Fréquence cardiaque (battements/min) 87 (± 20) 

Caractéristiques biologiques à l’admission 

Natrémie (mmol/L) 137 (± 8,2) 

Calcémie corrigée (mmol/L) 2,39 (± 0,14) 

Créatinine (µmol/L) 80 (± 48,7) 

CRP (mg/L) 45 (± 70,6) 

Leucocytes (G/L) 12 (± 4,5) 

Hémoglobine (g/dL) 14,5 (± 8,5) 

Hématocrite (%) 43 (± 20,5) 

Bilirubine totale (µmol/L) 26 (± 34) 

Estimation de la sévérité 

Présence d’un SRIS initial 83 (28 %) 

Forme nécrosante de pancréatite (%) 70 (24,8 %) 

Prise en charge 

Délai d’initiation de la perfusion (h) 3,2 (± 2,9) 

Volume de Ringer des 24 premières heures (mL) 476 (± 593) 

Volume de Sérum physiologique des 24 premières heures 

(mL) 
799 (± 819) 

Volume total de remplissage des 24 premières heures (mL) 1276 (± 926) 

Volume total d’hydratation des 24 premières heures (mL) 2417 (± 1166) 

Volume horaire poids de remplissage des 24 premières 

heures (mL/kg/h) 
0,76 (± 0,61) 

Complications 

Transfert en réanimation (%) 6 (2,1 %) 

Infection (%) 4 (1,4 %) 

Forme sévère (%) 17 (5,8 %) 

Décès (%) 11 (3,8 %) 

SRIS : Syndrome de réponse inflammatoire systémique ; CRP : C Reactive Protein ; BMI : Body Mass 
Index ; PAS : Pression Artérielle Systolique. 
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Tableau 2 : Comparaison des patients selon leur délai de perfusion initiale (n = 293) 

 

Perfusion 
initiée 

avant 3 h 
n = 180 

Perfusion 
initiée 

après 3h 
n = 113 

p 

Sexe : Proportion d’homme (%) 111 (62 %) 60 (53 %) 0,14 

Age (années) 57 (± 19) 55 (± 22) 0,5 

BMI moyen (kg/m²) 26,3 (± 7,9) 27 (± 6,6) 0,53 

Étiologies (%) 
  Alcool 
  Lithiase 
  Autre 

 
33 (18,3 %) 
71 (39,5 %) 
76 (42,2 %) 

 
18 (15,9 %) 
38 (33,6 %) 
57 (50,5 %) 

0,39 

Caractéristiques cliniques à l’admission 

Fréquence cardiaque (battements/min) 88 (± 21) 87 (± 19) 0,58 

PAS (mmHg) 148 (± 78) 139 (± 21) 0,12 

Température (°C) 36,6 (± 0,7) 36,5 (± 2) 0,49 

Caractéristiques biologiques à l’admission    

Natrémie (mmol/L) 137 (± 10) 138 (± 4) 0,26 

Calcémie corrigée (mmol/L) 2,39 (± 0,15) 2,40 (± 0,11) 0,86 

Créatinine (µmol/L) 81 (± 51) 79 (± 46) 0,74 

CRP (mg/L) 46 (± 71) 43 (± 71) 0,69 

Leucocytes (G/L) 12 (± 5) 12 (± 4) 0,18 

Hémoglobine (g/dL) 14,7 (± 10,8) 14,2 (± 1,8) 0,52 

Hématocrite (%) 41 (± 7) 45,4 (± 31,6) 0,14 

Bilirubine totale (µmol/L) 27 (± 36) 25 (± 29) 0,71 

Estimation de la sévérité 

Présence d’un SRIS initial 43 (24 %) 40 (35 %) 0,033 

Forme nécrosante de pancréatite (%) 52 (29 %) 18 (16 %) 0,013 

Prise en charge    

Délai d’initiation de la perfusion (h) 1,38 (± 0,75) 6,2 (± 2,63) < 0,001 

Volume horaire poids de remplissage des 
24 premières heures (mL/kg/h) 

0,89 (0,64) 0,54 (± 0,51) < 0,001 

SRIS : Syndrome de réponse inflammatoire systémique ; CRP : C Reactive Protein ; BMI : Body Mass 

Index ; PAS : Pression Artérielle Systolique. 
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Tableau 3a : Comparaison des patients selon le volume de remplissage des 24 premières 

heures de prise en charge (n = 272) 

 
Volume < 
1,5mL/kg/h 
n = 243 

Volume > 
1,5mL/kg/h 
n = 29 

p 

Sexe : Proportion d’homme (%) 142 (58 %) 15 (52 %) 0,48 

Age (années) 60 (± 20) 50 (± 20) 0,09 

BMI moyen (kg/m²) 27,2 (± 7,5) 21,18 (± 4,5) 0,001 

Étiologies (%) 
  Alcool 
  Lithiase 
  Autre 

 
43 (17,7 %) 
95 (39,1 %) 
105 (43,2 %) 

 
7 (24,1 %) 
10 (34,5 %) 
12(41,4 %) 

0,68 

Caractéristiques cliniques à l’admission 

Fréquence cardiaque 
(battements/min) 

87 (± 20) 91 (± 24) 0,26 

PAS (mmHg) 147 (± 67) 133 (± 23) 0,03 

Température (°C) 36,6 (± 1,5) 36,3 (± 0,8) 0,18 

Caractéristiques biologiques à l’admission 

Natrémie (mmol/L) 138 (± 4) 132 (± 23) 0,21 

Calcémie corrigée (mmol/L) 2,39 (± 0,14) 2,36 (± 0,19) 0,34 

Créatinine (µmol/L) 81 (± 48) 69 (± 37) 0,20 

CRP (mg/L) 44 (± 63) 49 (± 83) 0,76 

Leucocytes (G/L) 12 (± 4,5) 12,5 (± 4,9) 0,74 

Hémoglobine (g/dL) 14,6 (± 9,3) 13,7(± 12) 0,18 

Hématocrite (%) 42,9 (± 22,4) 40,5 (± 5,5) 0,17 

Bilirubine totale (µmol/L) 27 (± 31) 30 (± 59) 0,75 

Estimation de la sévérité  

Présence d’un SRIS initial 65 (27 %) 9 (31 %) 0,27 

Forme nécrosante de pancréatite (%) 63 (26 %) 3 (10,3 %) 0,32 

Prise en charge  

Délai d’initiation de la perfusion (h) 3,4 (± 3,01) 2,31 (± 2,1) 0,02 

Volume horaire poids de remplissage 
des 24 premières heures (mL/kg/h) 

0,60 (± 0,41) 2 (± 0,64) < 0,001 

SRIS : Syndrome de réponse inflammatoire systémique ; CRP : C Reactive Protein ; BMI : Body Mass 

Index ; PAS : Pression Artérielle Systolique. 
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Tableau 3b : Comparaison des patients selon le volume d’hydratation des 24 premières 

heures de prise en charge (n = 272) 

 
Volume < 
2mL/kg/h 
n = 231 

Volume > 
2mL/kg/h 

n = 41 
p 

Sexe : Proportion d’homme (%) 135 (58 %) 22 (54 %) 0,57 

Age (années) 57 (± 20) 52 (± 19) 0,10 

BMI moyen (kg/m²) 27,2 (± 5,9) 23,7 (± 12,8) 0,11 

Étiologies (%) 
  Alcool 
  Lithiase 
  Autre 

 
37 (16 %) 
87 (37,7 %) 
107 (46,3 %) 

 
13 (31,7%) 
18 (43,9 %) 
10 (24,4 %) 

0,01 

Caractéristiques cliniques à l’admission 

Fréquence cardiaque (battements/min) 86 (± 19) 93 (± 22) 0,05 

PAS (mmHg) 147 (± 69) 137 (± 23) 0,09 

Température (°C) 36,6 (± 1,5) 36,6 (± 0,7) 0,91 

Caractéristiques biologiques à l’admission  

Natrémie (mmol/L) 138 (± 4) 133 (± 20) 0,13 

Calcémie corrigée (mmol/L) 2,39 (± 0,13) 2,38 (± 0,16) 0,73 

Créatinine (µmol/L) 82 (± 49,6) 70 (± 34,4) 0,06 

CRP (mg/L) 44 (± 62) 50 (± 82,8) 0,65 

Leucocytes (G/L) 12 (± 4,4) 13 (± 5) 0,57 

Hémoglobine (g/dL) 14,6 (± 9,5) 13,9 (± 1,8) 0,35 

Hématocrite (%) 42 (± 7,2) 49 (± 51,9) 0,35 

Bilirubine totale (µmol/L) 27 (± 32) 28 (± 47) 0,94 

Estimation de la sévérité 

Présence d’un SRIS initial 62 (26,8 %) 17 (41,5 %) 0,23 

Forme nécrosante de pancréatite (%) 54 (23 %) 12 (29 %) 0,55 

Prise en charge 

Délai d’initiation de la perfusion (h) 3,4 (± 3) 1,9 (± 1,7) < 0,001 

Volume horaire poids de remplissage 
des 24 premières heures (mL/kg/h) 

0,61 (± 0,45) 1,56 (± 0,79) < 0,001 

SRIS : Syndrome de réponse inflammatoire systémique ; CRP : C Reactive Protein ; BMI : Body Mass 

Index ; PAS : Pression Artérielle Systolique. 
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Tableau 4 : Comparaison des patients selon la proportion de remplissage réalisée dans 

les 24 premières heures de prise en charge par rapport au volume total de remplissage 

des trois premiers jours (n = 267) 

 

Remplissage 
< 1/3 du 

volume des 
72h 

N= 82 

Remplissage 
> 1/3 du 

volume des 
72h 

N= 185 

p 

Sexe : Proportion d’homme (%) 49 (60 %) 108 (58 %) 0,83 

Age (années) 56 (± 20,3) 56 (± 19,8) 0,95 

BMI moyen (kg/m²) 28 (± 9,6) 26,3 (± 6,6) 0,19 

Étiologies (%) 
  Alcool 
  Lithiase 
  Autre 

 
17 (20,7 %) 
32 (39 %) 
33 (40,3 %) 

 
29 (15,7 %) 
68 (36,8 %) 
88 (47,5 %) 

0,45 

Caractéristiques cliniques à l’admission  

Fréquence cardiaque (battements/min) 92 (± 20) 86 (± 19) 0,03 

PAS (mmHg) 140 (± 21) 147 (± 76) 0,24 

Température (°C) 36,6 (± 0,8) 36,7 (± 0,8) 0,53 

Caractéristiques biologiques à l’admission  

Natrémie (mmol/L) 138 (± 4) 137 (± 10) 0,74 

Calcémie corrigée (mmol/L) 2,4 (± 0,13) 2,4 (± 0,14) 0,78 

Créatinine (µmol/L) 73,1 (± 26) 82,4 (± 56) 0,06 

CRP (mg/L) 41,6 (± 60) 46,1 (± 75) 0,6 

Leucocytes (G/L) 12,2 (± 5) 12,2 (± 5) 0,99 

Hémoglobine (g/dL) 16,1 (± 15,9) 14 (± 1,8) 0,24 

Hématocrite (%) 46 (± 37) 41,6 (± 8) 0,29 

Bilirubine totale (µmol/L) 25 (± 23) 27 (± 39) 0,61 

Estimation de la sévérité    

Présence d’un SRIS initial 27 (32,9 %) 51 (27,6 %) 0,28 

Forme nécrosante de pancréatite (%) 21 (26 %) 44 (24 %) 0,77 

Prise en charge    

Délai d’initiation de la perfusion (h) 4,3 (± 3,6) 2,7 (± 2,3) < 0,001 

Volume horaire poids de remplissage 
des 24 premières heures (mL/kg/h) 

0,63 (± 0,52) 0,90 (± 0,61) 0,001 

SRIS : Syndrome de réponse inflammatoire systémique ; CRP : C Reactive Protein ; BMI : Body Mass 

Index ; PAS : Pression Artérielle Systolique. 
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Tableau 5 : Comparaison des patients selon la sévérité de la pancréatite aiguë (n = 291) 

 Forme non 
sévère 
n = 274 

Forme sévère 
n = 17 

p 

Sexe : Proportion d’homme (%) 158 (57,6 %) 12 (70,6 %) 0,29 

Age (années) 55 (± 20) 69 (± 17) 0,005 

BMI moyen (kg/m²) 26,7 (± 7,6) 25,8 (± 5,3) 0,67 

Étiologies (%) 
  Alcool 
  Lithiase 
  Autre 

 
49 (17,9 %) 
104 (38 %) 

121 (44,1 %) 

 
2 (11,8 %) 
5 (29,4 %) 

10 (58,8 %) 

0,49 

Caractéristiques cliniques à l’admission 

Fréquence cardiaque 
(battements/min) 

87 (± 19) 92 (± 22) 0,36 

PAS (mmHg) 142 (± 22) 189 (± 245) 0,44 

Température (°C) 36,6 (± 1,4) 36,9 (± 1,2) 0,4 

Caractéristiques biologiques à l’admission   

Natrémie (mmol/L) 138 (± 8) 136 (± 5) 0,24 

Calcémie corrigée (mmol/L) 2,4 (± 0,14) 2,36 (± 0,14) 0,39 

Créatinine (µmol/L) 74 (± 37) 175 (± 97) < 0,001 

CRP (mg/L) 40 (± 62) 130 (± 133) 0,012 

Leucocytes (G/L) 12 (± 4) 15 (± 7) 0,06 

Hémoglobine (g/dL) 14,6 (± 8,8) 14,2 (± 2,9) 0,67 

Hématocrite (%) 43 (± 21) 41 (± 10) 0,48 

Bilirubine totale (µmol/L) 25 (± 32) 48 (±57) 0,12 

Estimation de la sévérité 

Présence d’un SRIS initial 74 (27 %) 8 (47 %) 0,24 

Forme nécrosante de pancréatite 
(%) 

61 (22 %) 9 (53 %) 0,016 

Prise en charge 

Délai d’initiation de la perfusion (h) 3,3 (± 2,9) 2,5 (± 2,5) 0,28 

Volume de Ringer lactate des 24 
premières heures (mL) 

453 (± 577) 789 (± 712) 0,02 

Volume de Sérum physiologique 
des 24 premières heures (mL) 

787 (± 803) 1078 (± 1055) 0,15 

Volume total d’hydratation des 24 
premières heures (mL) 

2409 (± 1158) 2643 (± 1338) 0,42 

Volume horaire poids de 
remplissage des 24 premières 
heures (mL/kg/h) 

0,73 (± 0,58) 1,2 (± 1,1) 0,14 

Complications 

Transfert en réanimation (%) 3 (1,1%) 3 (17,6 %) < 0,001 

Infection (%) 2 (0,7%) 2 (11,8 %) 0,02 

Décès (%) 3 (1,1%) 7 (41,2 %) < 0,001 

Cumul des complications (%) 8 (2,9%) 17 (100 %) < 0,001 

SRIS : Syndrome de réponse inflammatoire systémique ; CRP : C Reactive Protein ; BMI : Body Mass 

Index ; PAS : Pression Artérielle Systolique.  



26 

Tableau 6 : Facteurs indépendamment associés à la survenue d’une forme sévère en 

analyse multivariée  

           Odd ratio  (IC à 95%) p 

Créatinine (µmol/L) 1,02  (1,01-1,03) < 0,001 

Leucocyte (G/L)  1,16  (1,03-1,31) < 0,001 
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Figure 1 : Taux de complications selon le délai d’initiation du remplissage : avant ou après 

3h de l’admission 
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Figure 2a : Taux de complications selon le débit de remplissage des 24 premières heures 

: supérieur ou inférieur à 1,5 mL/kg/h 
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Figure 2b : Taux de complications selon le débit d’hydratation des 24 premières heures : 

supérieur ou inférieur à 2 mL/kg/h 
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Figure 3 : Taux de complications selon la proportion de remplissage réalisée dans les 24 

premières heures de prise en charge par rapport au volume total de remplissage des 3 

premiers jours 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

0

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

Forme sévère
(p=0,40)

Décès
(p=1)

Infection
(p=0,58)

Transfert en
réanimation

(p=0,17)

Cumul des
complications

(p=0,88)

3,7 3,7

2,4

3,7

9,8

7

3,8

1,1 1,1

9,2

Ta
u

x 
d

e 
co

m
p

lic
at

io
n

s 
(%

)

Moins de 1/3 Plus de 1/3



32 

Annexe 
 

Système 

d’organe 

0 1 2 3 4 

Respiratoire 

(PaO2/FiO2) 

> 400 301-400 201-300 101-200 ≤ 100 

Rénal (créatinine 

en µmol/l) 

≤ 134 134-169 170-310 311-439 > 439 

Cardiovasculaire 

(PAS en mmHg) 

> 90 <90 

répondant 

au 

remplissage 

< 90 

ne 

répondant 

pas au 

remplissage 

< 90 

PH < 7,3 

< 90 

PH < 7,2 

Score Marshall modifié pour la dysfonction d’organe 
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TITRE DE LA THESE : Impact du remplissage initial sur le pronostic de la pancréatite 

aiguë  

 
RESUME DE LA THESE EN FRANÇAIS : 

 

Introduction : Le traitement de la pancréatite aiguë (PA) qui est un des principaux motifs d’hospitalisation 

en Gastroentérologie repose sur le remplissage, la nutrition et le support des défaillances d’organes. Les 

modalités de remplissage sont mal codifiées et les études sur son impact contradictoires. Peu d’études se 

sont intéressées à l’influence du délai d’initiation des perfusions.  

Objectif : Le but de ce travail est d’évaluer l’impact du délai d’initiation des perfusions et du volume de 

remplissage initial sur l’évolution et le pronostic de la PA. 

Matériel et méthode : Nous avons mené une étude rétrospective monocentrique incluant les patients ayant 

présenté une PA au CHU de Caen entre janvier 2018 et mai 2020. Nous avons étudié le taux de formes 

sévères et de complications (décès, transfert en réanimation, infection) en fonction du délai d’initiation des 

perfusions (avant/après 3h), et du volume de remplissage des 24 premières heures. 

Résultats : Au total, 293 patients ont été inclus dont 5,8 % de formes sévères. Le délai moyen d’initiation 

des perfusions était de 3,2h et le volume moyen de remplissage à 24h était de 0,75 mL/kg/h. Les taux de 

formes sévères ou de complications n’étaient pas différents selon le délai de perfusion initial (6,1 % de 

formes sévères dans le groupe « perfusion avant 3h » contre 5,3 % (p = 0,78) et 9,4 % de complications 

contre 8 % (p = 0,66) ou selon le volume de remplissage initial (6,9 % de formes sévères pour un remplissage 

> 1,5 mL/kg/h contre 5,3 % (p = 0,67). 

Conclusion : Dans notre série, le délai et le volume initial des perfusions ne semblaient pas influencer le 

développement d’une forme sévère de PA. 

 

MOTS CLES : Pancréatite aiguë, réhydratation, pronostic, sévérité, délai d’initiation, volume de 

remplissage 

 

TITRE DE LA THESE EN ANGLAIS : Impact of initial volume of the infusions on the 

prognosis of AP 

 

RESUME DE LA THESE EN ANGLAIS : 

 

Introduction: The treatment of acute pancreatitis (AP), which is one of the main causes for hospitalization 

in Gastroenterology, is based on fluid rescuscitation, nutrition and organ failure support. The modalities of 

fluid rescuscitation are poorly codified and studies on its impact are contradictory. Few studies have looked 

at the impact of the delay of perfusion start.  

Objective: The aim of this work is to evaluate the impact of the delay of initiation of infusions and the initial 

fluid volume on the course and the prognosis of AP. 

Material and method: We conducted a single-center retrospective study including patients with AP at Caen 

University Hospital between January 2018 and May 2020. We recorded the rate of severe forms and 

complications (death, transfer to intensive care, infection) according to the delay of infusions (before/after 3 

hours) and to the volume of fluid resuscitation in the first 24 hours. 

Results: A total of 293 patients were included: 5.8 % were severe. The mean delay of infusions was 3.2 

hours and the mean volume at 24 hours was 0.75 mL/kg/h. The rates of severe forms or complications were 

not different according to the delay of initial infusion (6.1 % of severe forms in the "infusion before 3 hours" 

group versus 5.3 % (p = 0.78) and 9.4% of complications versus 8 % (p = 0.66)) or according to the initial 

fluid resuscitation volume (6.9 % of severe forms for a volume > 1.5 mL/kg/h versus 5.3 % (p = 0.67)). 

Conclusion: In our study, the delay and the initial volume of the infusions did not seem to impact the 

occurrence of a severe form of AP. 
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