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INTRODUCTION

La pancréatite aigiie (PA) correspond a une atteinte inflammatoire potentiellement nécrotique
de la glande pancréatique. Son incidence globale dans les pays occidentaux varie de 13 a 45 cas
pour 100 000 habitants, avec une mortalité variant de 0,8 a 1,6% (1,2). La lithiase biliaire et la
consommation éthylique sont les deux principales causes de PA. Les autres étiologies
retrouvées sont [|’hypertriglycéridémie, 1’hypercalcémie, la iatrogénie post-cholangio-
pancréatographie rétrograde endoscopique (CPRE), la cause traumatique, les formes génétiques

et I’origine médicamenteuse (1,3,4).

L’évolution naturelle de la PA est la plupart du temps simple avec une bonne récupération a
une semaine (1). Dans 20% des cas cependant, les patients peuvent développer une forme sévere
pouvant s’associer a des complications locales et/ou systémiques potentiellement létales
s’accompagnant d’une augmentation de la mortalité jusque 20 a 40% (1,3). Afin d’identifier les
formes séveres et de cibler les PA a fort risque de complications, le score de Balthazar est utilisé

en pratique courante. Il permet une classification pronostique des PA en 5 grades (A a E) (5)

(ANNEXE I).

Parmi les complications possibles et abordées, le syndrome du compartiment abdominal (SCA)
est défini par la World Society of Abdominal Compartment Syndrome (WSACS) comme une
¢lévation persistante de la pression intra abdominale (PIA) supérieure a 20 mmHg et associée
a au moins une dysfonction d’organe (6-9). Le retentissement du SCA est variable en fonction
de son intensité et du traitement prodigué. Il peut étre responsable d’une insuffisance rénale
aigiie (IRA) ou d’une ischémie mésentérique sur le plan local. Au niveau locorégional, un
syndrome de détresse respiratoire aigiie peut apparaitre en raison d’une augmentation des
pressions pulmonaires (10-13). Enfin une atteinte systémique est également possible en lien
avec une compression des gros vaisseaux intra abdominaux résultant en un bas débit sanguin.

Ainsi, I’association d’un SCA a une PA est responsable d’une augmentation de la morbidité et

de la mortalité (50 a 75%) (14).
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En raison de la survenue fréquente de complications dans les formes séveres de PA, la prise en
charge thérapeutique s’effectue dans un service de réanimation dans un cadre multi
disciplinaire ; réanimation, surveillance, gestes mini invasifs de gastro entérologie et parfois

chirurgie.

L’objectif de cette étude était d’effectuer un état des lieux des patients hospitalisés pour PA

sévere afin de déterminer ’incidence et les facteurs de risques de développement d’un SCA.
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MATERIEL ET METHODES

1) Type d’étude

Nous avons effectué¢ une étude de cohorte rétrospective, observationnelle, monocentrique sur
dossier médical incluant I’ensemble des patients hospitalisés pour PA grade E selon Balthazar
entre le 1" janvier 2011 et le 31 décembre 2021, dans le service de réanimation chirurgicale au

Centre Hospitalier Universitaire d’Amiens Picardie.

2) Sélection des patients

Ont été exclus de I’analyse les patients ayant une PA de grade inférieur a E selon Balthazar, les
patients ayant une durée d’hospitalisation inférieure a 24 heures, les patients dont les dossiers

¢taient incomplets et les patients hospitalisés avant 2011.
Les patients ont été répartis ensuite dans deux groupes :

- Groupe avec SCA
- Groupe sans SCA

Le SCA était défini par le relevé d’une pression intra vésicale supérieure a 20 mmHg associé a

une défaillance d’organe au cours de I’hospitalisation.

3) Données recueillies

Les données ont été extraites des logiciels DxCare™ MEDASYS, Clinisoft™ Critical Care GE
Healthcare et Diane™ BOW Medical en recueillant les données précédant ’hospitalisation, les

bilans biologiques, les courriers d’hospitalisations, les comptes rendus d’examens.

Une recherche préalable a été effectuée sur I’ensemble des comptes rendus d’hospitalisations

de tous les patients hospitalisés dans 1’unité de réanimation chirurgicale du CHU d’ Amiens.

Les comptes rendus contenant le mot clef « pancréatite aigiie » ont été identifiés et sélectionnés

par la suite en fonction des critéres d’inclusion et d’exclusion cités ci-dessus.
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Les données suivantes ont été recueillies :

- Les données démographiques : age, date de naissance, date de déces, sexe, poids, taille,
indice de masse corporelle (IMC), principaux antécédents médicaux et chirurgicaux,
traitement a domicile ;

- Les données sur le s¢jour : date d’entrée et de sortie de réanimation, date d’entrée et de
sortie de 1I’hopital, hospitalisation avant admission en réanimation et sa durée ;

- Les données cliniques du patient a I’entrée : fréquence cardiaque, pression artérielle
systémique, température, glycémie, Glasgow, sédation, type d’oxygénation/ventilation,
posologie des catécholamines, Indice de Gravité Simplifié 2 (IGS II) et Sepsis-related
Organ Failure Assessment (SOFA) (15-17) (ANNEXES II, Il et V) ;

- Les données de la PA: date d’apparition de la douleur abdominale, délai entre
apparition de la douleur et hospitalisation en réanimation, étiologie, grade selon la
classification de Balthazar, présence d’épanchement pleural dés I’entrée, réalisation
d’une intervention (chirurgicale ou interventionnelle), nature et date de I’intervention,
survenue d’infection de coulées de nécrose ;

- Les données sur le SCA : Pression intra vésicale (PIV) a I’entrée (ANNEXE V), date de
PIV supérieure a 12 mmHg, date de PIV supérieure a 20 mmHg, conditions de mesures
(curares, sédations), valeur la plus élevée de PIV, présence de défaillance d’organe
concomitante ;

- Les données concernant les thérapeutiques : type d’oxygénation, durée de ventilation
mécanique, durée d’utilisation de catécholamines, remplissage vasculaire de JO a J3 ;

- Survenue de complications: hémodynamique (utilisation de noradrénaline, choc
hémorragique), rénale (IRA) selon la classification Kidney disease improving global
outcomes (KDIGO) (ANNEXES VI) (18), respiratoire (intubation orotrachéale,
syndrome de détresse respiratoire aigiie), neurologique (coma), infectieuse
(pneumopathie, péritonite, infection de coulées de nécrose, bactériémie), hépatique
(insuffisance hépato cellulaire) ;

- Les données biologiques : la pression artérielle en dioxygene (Pa02), fraction inspirée
en dioxygene, le lactate artériel, I'urée, la créatinémie, 1’aspartate aminotransférase
(ASAT), I’alanine aminotransférase (ALAT), la bilirubinémie, la C-reactive-protein
(CRP), le temps de thrombine (TP), le taux de bicarbonate (HCO3-), la natrémie, la

kaliémie, le taux de leucocytes et le taux de plaquettes.
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4) Mesure de la PIV

La PIV était mesurée avec un patient en décubitus dorsal strict, sous sédations. Un cathéter
veineux était inséré dans la sonde urinaire relié via une rampe a trois voies a un systéme de
pression, une seringue de 50 cc et une poche de sérum physiologique (9) (ANNEXE V). Aprés
clampage de la sonde urinaire, 25 cc de sérum physiologique étaient prélevés puis instillés dans
la vessie. Les robinets de la rampe étaient ensuite orientés afin de diriger le liquide vers le
systéme de pression gradué. Apres un relevé de la pression en centimétres d’H»O, celle-ci était

calculée en mmHg par le logiciel Clinisoft™ Critical Care GE Healthcare.

5) Analyse statistique

Les patients étaient répartis en deux groupes selon la survenue ou non d’un SCA au cours de
I’hospitalisation.

La normalité des données quantitatives a été vérifiée par un test de Shapiro-Wilk. Les
données quantitatives répondant a une distribution normale ont été comparées par un test t de
Student. Les données quantitatives non normales ont ¢été comparées par un test U de
MannWhitney. Un Chi2 avec correction de Yates si nécessaire ou un test exact de Fisher ont
été utilisés pour comparer les données qualitatives.

Les variables qualitatives sont exprimées en valeur absolue (n) et en pourcentage (%),
les variables quantitatives en médianes et intervalles interquartiles.

Les variables étaient significativement différentes entre les deux groupes lorsque p<0,05. Le

logiciel utilisé pour I’analyse statistique était MedCalc statistical software Ltd®.
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RESULTATS

133 patients ont été exclus :

42 patients avec grade Balthazar autre que E,

68 en raison d’un manque de données.
Au total, 116 patients ont été inclus dans notre travail :

18 dans le groupe PA avec SCA (16%)
98 dans le groupe PA sans SCA (84%)

Figure 1 : diagramme de flux

Patients éligibles
n=249
dont 41 avec SCA

/

Pancréatites aigués
avec ou sans SCA

chirurgicale au CHU d’Amiens pour PA sévére. Parmi eux, 41 ont présenté un SCA.

23 en raison d’une durée d’hospitalisation inférieure a 24 heures,

Patients exclus
n=133
-PA de grade <E (n=42)

Patients analysés
n=116

-Hospitalisation < 24
heures (n=23)

-Dossiers incomplets
(n=68)

Groupe avec SCA
n=18

Groupe sans SCA

n=98

n = nombre de patients

Entre le 1 janvier 2011 et le 31 décembre 2021, 249 patients ont été admis en réanimation
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1) Caractéristiques des patients

Tableau 1 : Caractéristiques démographiques

Syndrome du compartiment

abdominal

Données Oui (n=18) Non (n=98) p
IGS2 50 [32-70] 44 [33-59] 0,284
SOFA 11 [7-11] 7 [5-10] 0,026
Age (années) 57 [47-70] 56 [44-69] 0,890
IMC (kg/m?) 31 [29-33] 30 [24-33] 0,324
Charlson 2[1-3] 2 [0-4] 0,807
Sexe H/F 12(67)/6(33) 62(63)/36(37) 0,784
Durée d’hospitalisation avant réanimation (jours) 2 [1-15] 3[1-16] 0,200

n = nombre de patients. Variables quantitatives en médianes [intervalle interquartile].
IGS2 : Index de Gravité simplifi¢ 2 ; SOFA : Sepsis-related Organ Failure Assessment ; IMC :
Indice de Masse Corporelle ; H/F : Homme / Femme.

Les antécédents pancréatiques sont représentés dans le Tableau 2. Les patients avec SCA

avaient plus fréquemment des antécédents de PA ou chronique.

Tableau 2 : Antécédents pancréatiques

Syndrome du compartiment abdominal

Données Oui (n=18) Non (n=98) p
Pancréatite aigiie 7 (39) 15 (15) 0,019
Pancréatite chronique 317 303) 0,018

n = nombre de patients. Variables qualitatives : valeur absolue (pourcentage)

Il n’y avait pas de différence significative entre les deux groupes de patients concernant les

autres antécédents médicaux ainsi que sur la prise de traitements habituels a domicile.
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Figure 2 : Délai entre admission en réanimation et SCA (en jours)
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2) KEtiologies des pancréatites aigiies

Les différentes étiologies retrouvées sont rapportées dans la figure 3. Aucune différence

statistiquement significative ne fut retrouvée entre les groupes.

Figure 3 : Etiologies des pancréatites

50%

50%
45%
40%
35%
30%
25%
20%
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10%

5%

0%

Avec SCA Pas de SCA

m Biliaire mAlcoolique  m Hypertryglicéridémie Post CPRE  m Autre

Variables qualitatives représentées sous forme de pourcentages.
SCA : Syndrome du compartiment abdominal ; CPRE : Cholangiopancréatographie Rétrograde
Endoscopique.
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3) Criteres biologiques d’admission

Tableau 3 : Criteres biologiques a I’admission

Syndrome du compartiment abdominal

Données Oui (n=18) Non (n=98) p
Lipasémie (U/L) 1508 [101-1321] 136 [38-373] 0,035
Glycémie capillaire (mmol/L) 7[6-9] 8 [6-10] 0,342
HCO;™ (mmol/L) 21 [13-27] 19 [16-24] 0,843
Natrémie (mmol/L) 139 [133-143] 137 [133-141] 0,697
Kaliémie (mmol/L) 514,5-5,5] 4,3 [3,7-5,2] 0,059
Créatinine (umol/L) 180 [102-267] 93 [64-188] 0,026
Urée (mmol/L) 13 [9-19] 9 [6-13] 0,013
Bilirubine (umol/L) 25 [17-37] 20 [9-37] 0,599
Leucocytes (/mm°) 14050 [11200-20400] 16950 [11800-21800] 0,467
CRP (mg/L) 240 [175-326] 245 [153-328] 0,805
PO, mmHg 74 [70-85] 87 [76-114] 0,017
Lactates (mmol/L) 3,3 [2,4-5,3] 2,4 [1,6-3,2] 0,027
ASAT (U/L) 109 [58-439] 53 [36-93] 0,007
ALAT (U/L) 60 [41-211] 38 [23-80] 0,036
TP (%) 60 [46-76] 66 [54-76] 0,204
n = nombre de patients. Variables quantitatives en médianes [intervalle interquartile].
CRP : C-réactive-Protein ; PO, : Pression artérielle en dioxygene ; ASAT : aspartate
aminotransférase ; ALAT : Alanine aminotransférase ; TP : temps de thrombine
Tableau 4: Evaluation de la séverité de la pancréatite aigiie
Syndrome du compartiment abdominal
Données Oui (n=18) Non (n=98) p
CRP > 150 mg/L entre JO et J2 14 (78) 71 (72) 0,640
Epanchement pleural a JO* 13 (72) 69 (70) 0,877
BISAP score 3,5 [2-4] 3 [2-4] 0,196

n = nombre de patients. Variables qualitatives : valeur absolue (pourcentage). Variables
quantitatives en médianes [intervalle interquartile].

réanimation.

CRP : C-réactive-Protein ; BISAP score : (Bedside index of severity of acute pancreatitis score) ;
* Epanchement pleural recherché sur radiographie de thorax de face effectuée a I’entrée en
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4) Caractéristiques cliniques des vingt-quatre premieres heures

Tableau 5 : Caractéristiques cliniques des 24 premieres heures

Syndrome du compartiment abdominal
Données Oui (n=18) Non (n=98) p
Noradrénaline maximale (u/kg/min) 0,112 [0-0,5] 0[0-0,4] 0,457
Diurése (ml/kg/h™) 0,33 [0,21-0,49] 0,54 [0,25-0,88] 0,065
Remplissage vasculaire (ml) 1019 [500-2000] 700 [406-1650] 0,284

n = nombre de patients. Variables quantitatives en médianes [intervalle interquartile].

Figure 4 : Défaillances organiques durant les 24 premieres heures

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%
0%

Intubation Insuffisance Sédations Insuffisance Choc

p=0,874 respiratoire p=0,421 rénale p=0,503
p=0,001 p=0,102
H Avec SCA 50% 94% 50% 78% 56%
W Sans SCA 48% 52% 40% 57% 47%

M Avec SCA m Sans SCA

Variables qualitatives représentées sous forme de pourcentages.

SCA : Syndrome du compartiment abdominal ;

Insuffisance respiratoire : ventilation au masque a oxygene supérieure a 6 litres/minute, ventilation
non invasive, ou ventilation mécanique.

Insuffisance rénale aigiie définie selon les criteres KDIGO

Choc : présence de noradrénaline en perfusion continue.
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5) Evolution clinique au cours de I’hospitalisation

Les complications respiratoires et la survenue d’un état de choc étaient statistiquement plus

¢levées dans le groupe SCA.

Figure 5 : Complications liées a la pancréatite aigiie

90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
0%
Infection de coulées Drainage de pseudo kyste Intervention
p=0,554 p=0,183 p=0,315
H Avec SCA 28% 0% 89%
m Sans SCA 21% 9% 79%

W Avec SCA m Sans SCA

Variables qualitatives représentées sous forme de pourcentages.

SCA : Syndrome du compartiment abdominal ;

Intervention : toutes interventions confondues : chirurgie, gastro entérologie interventionnelle,
radiologie.

22



Figure 6 : Complications durant le reste de I'hospitalisation en réanimation

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%
0%
Respiratoire Etat de choc Neurologique Hépatique Rénale Infectieuse
p=0,0489 p=0,0211 p=0,0691 p=0,1131 p=0,3345 p =0,7681
Avec SCA 100% 83% 33% 39% 83% 78%
Sans SCA 82% 54% 15% 21% 72% 74%

W Avec SCA mSans SCA

Variables qualitatives représentées sous forme de pourcentages.
SCA : Syndrome du compartiment abdominal ;
Complications :
- Respiratoire : pneumopathie, intubation, syndrome de détresse respiratoire aigiie
- Etat de choc : nécessité d’utilisation de noradrénaline durant le séjour,
- Neurologique : coma, convulsion
- Hépatique : insuffisance hépatique aigiie biologique
- Rénale : Insuffisance rénale aigiie selon KDIGO
- Infectieuse : bactériémie, pneumopathie, péritonite, angiocholite, infection de pseudo kyste, fongémie.

Tableau 6 : Données pronostiques durant I'hospitalisation

Syndrome du compartiment abdominal
Données Oui (n=18) Non (n=98) p
Durée Ventilation mécanique 12 [3-37] 3 [0-13] 0,033
Durée d’utilisation noradrénaline 6 [2-15] 2 [0-4] 0,004
Durée de séjour en réanimation 16 [4-41] 9 [4-19] 0,095
Durée de séjour a I’hopital 37 [13-82] 36 [15-60] 0,675
Délai déces 14 [4-39] 21 [3-68] 0,595

n = nombre de patients. Variables quantitatives en médianes [intervalle interquartile] ; Variables
qualitatives : valeur absolue (pourcentage).
Les variables quantitatives sont exprimées en jours.
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Tableau 7 : Mortalite

Syndrome du compartiment abdominal

Données (nombre) Oui (n=18) Non (n=98) p
Déces 11 (61) 28 (29) 0,008
Déces durant 1’hospitalisation 10 (56) 23 (24) 0,006
Décés a 30 jours 7 @39) 15 (15) 0,020

n = nombre de patients. Variables qualitatives : valeur absolue (pourcentage).

Figure 7 : Courbe de survie a 30 jours
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DISCUSSION

Cette étude a permis de faire un état des lieux des caractéristiques des patients ayant une PA
sévere dans le service de réanimation chirurgicale du CHU d’Amiens sur les 10 derniéres
années et de déterminer une incidence de SCA de 14%. L’incidence varie de 12 a 35% dans la

littérature (18).

Les deux groupes sont comparables sur leurs caractéristiques démographiques en dehors d’un
score SOFA plus ¢levé dans le groupe SCA (1,2,4). 1l est établi dans la littérature ainsi que dans
la recommandation formalisée d’expert de la Société Frangaise d’ Anesthésie Réanimation que
les PA séveres sont a risque majeur de complications (19). Afin de prévenir ces complications,
il convient d’évaluer différents critéres clinico-biologiques dont un score BISAP supérieur ou
¢gal a 2, une CRP supérieure a 150 mg/L et un épanchement pleural a la radiographie de thorax
a JO. Ces trois criteéres étaient comparables entre les deux groupes a la phase initiale. Ils
confirment la gravité clinique initiale mais ne permettent pas d’identifier les patients a risque
de développer un SCA. Le score SOFA reste un score général de gravité en réanimation, la
différence observée dans les groupes réside probablement dans le fait d’une défaillance
respiratoire et d’un taux de créatinine sanguine significativement plus élevé dans le groupe SCA

(20).

Les principales étiologies de PA sont la maladie lithiasique a 39% et I’alcool dans 32% des cas,
ce qui est comparable avec les données de la littérature (1). Dans le groupe de SCA, la
proportion de cause éthylique est a ’inverse majoritaire. Aussi, les patients avec SCA
présentaient significativement plus d’antécédents de PA ou chronique, dont 1’étiologie des
principale est alcoolique (21,22). L’inclusion des patients avec ces antécédents peut avoir
influencée la répartition étiologique et expliquer notre résultat.

Concernant les antécédents de PA ou chronique, il parait 1€gitime qu’un pancréas pathologique
puisse étre a I’origine de PA plus séveres lors d’une récidive. Cependant, il n’existe pas de

données dans ce sens dans la littérature.
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Au premier jour de I’hospitalisation, il apparait que plusieurs parametres biologiques sont
significativement différents chez les patients du groupe SCA.

La lipasémie est plus élevée dans le groupe SCA. D’un point de vue physiopathologique,
I’¢élévation du taux de lipase est secondaire a 1’autolyse pancréatique et sa libération dans le
sang. Son dosage permet, en association avec une douleur caractéristique, le diagnostic de la
PA avec une sensibilité de 90% et une spécificité¢ de 90% (23,24). Cependant, il est bien établi
dans la littérature qu’il n’existe pas de lien entre lipasémie et la gravité de la PA (25).

La lipasémie augmente a partir de la troisieme heure de la douleur abdominale et atteint son
paroxysme a la 24°™ heure (26). Le délai entre la douleur, considéré comme le début de la PA
et I’hospitalisation en réanimation, début d’inclusion, n’était pas le méme pour 1’ensemble des
patients, ce qui constitue un biais et pourrait expliquer la différence de lipasémie entre nos deux
groupes. Cependant, aucune différence n’a été retrouvée en rapport avec ce délai (p=0,259).
Enfin, une élévation de la lipase peut étre retrouvée dans d’autres situations pathologiques
qu’une PA : défaut de clairance lors d’une IRA, insuffisance respiratoire aigiie. Ces deux
critéres sont différents entre les groupes et pourraient expliquer une lipasémie plus élevée dans

le groupe SCA (27).

Un taux de CRP > 150 mg/dL dans les 48 premiéres heures est a ce jour un des marqueurs les
plus utilisés pour évaluer la sévérit¢ d’une PA (28,29). La recherche sur des possibles
marqueurs prédictifs de la sévérité des PA se tourne vers de nouveaux marqueurs biologiques
pour se détacher de la cinétique tres rapide des enzymes pancréatiques. Ainsi, les dosages de
différentes protéines (sérum amyloid protein, pentaxine 3), de cytokines pro-inflammatoires
(interleukine 6, interleukine 8), de peptides d’activation de protéase pancréatique ou d’anti-
protéase pancréatique constituent un axe de recherche (28). Leur coft et la technicité du dosage
les rendent actuellement difficilement utilisables en pratique courante. Leur évaluation devra

étre également effectuée dans le cadre de facteurs prédictifs de survenue de SCA (28).

Les taux sanguins d’urée et de créatinine sont plus €élevés dans le groupe SCA et une tendance
non significative a I’oligurie est observée (p=0,065). Dans I’¢tude de Davis et al., une élévation
de la créatinine dans les 48 premiéres heures est le seul facteur de risque retrouvé de SCA lors
d’une PA (30). L’¢équipe de De Laet et al., décrit également le rein comme un organe tres
sensible aux modifications de la pression intra abdominale avec une altération fonctionnelle

lorsque la pression est supérieure a 10 mmHg (11).
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L’¢lévation de la créatinine et I’oligurie pourraient faire évoquer une incidence plus importante
d’IRA au cours du SCA. Cependant, il n’a pas été retrouvé de différence entre les deux groupes
de patients. Ceci s’explique probablement par un taux ¢élevé de défaillance rénale dans chaque
groupe, a savoir 70 (60%) patients dont 14 (78%) dans le groupe SCA et 56 (57%) dans le
groupe non SCA. Les travaux de Zhou et al., et Lin et al., retrouvaient des taux similaires d’IRA
au cours des PA séveres en réanimation avec mortalité augmentée pour ces patients (31,32). Le
SCA est également connu pour étre pourvoyeur d’IRA (33). Ainsi, I'IRA dans notre travail

semble étre une conséquence plutot qu’un facteur de risque de développement de SCA.

D’un point de vue physiopathologique, le SCA dans la PA est la conséquence d’une cascade
d’événements : inflammation importante avec cedéme pancréatique et viscéral, apparition de
collections intra abdominales, hyperperméabilité vasculaire, apparition d’un troisi¢eme secteur,
iléus paralytique. Il en résulte une compression des vaisseaux de petits calibres et une ischémie
tissulaire et organique avec une augmentation plus importante des lactates dans le groupe SCA.
L’augmentation de la pression est transmise a la cage thoracique par élévation du diaphragme,
entrainant des atélectasies, une diminution des compliances thoraciques et un effet shunt
favorisant ’apparition d’une hypoxémie. Une défaillance respiratoire et une hypoxémie sont
bien présentes chez les patients avec SCA dans ce travail. Ces résultats concordent également
avec une durée de ventilation mécanique prolongée au cours de 1’hospitalisation.

L’incidence des pneumopathies est haute dans les deux groupes: 9 (50%) patients dans le
groupe SCA et 37 (38%) patients dans le groupe non SCA. Une évaluation de leur gravité

ourrait étre évaluée a [’avenir.
p

L’ensemble des données biologiques analysées a été recueilli le jour de I’admission en
réanimation. Ceci constitue un biais de devancement dans notre travail. Bien qu’il n’existe pas
de différence significative sur le délai entre le début de la douleur abdominale et le jour
d’admission en réanimation, les patients ne se trouvaient pas au méme moment de 1’histoire
naturelle de la maladie. Huit patients (50%) ont présenté le SCA a JO d’hospitalisation, ainsi,
I’identification de facteurs de risques de développement de SCA nécessiterait un recueil de

données plus exhaustif (données en amont de 1’hospitalisation en réanimation).

Le taux de complications est important dans ce travail allant parfois jusque 100% dans le cas
des complications respiratoires. La mortalité a J30 ou durant I’hospitalisation des patients avec

SCA est également plus importante respectivement 39% et 56%.
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Les chiffres retrouvés dans la littérature sont variables allant de 25 a 83 % selon la définition
donnée de la mortalité par les différents auteurs (18). Il apparait que la morbi-mortalité est
importante a ce jour, les moyens thérapeutiques sont non spécifiques (traitement médical ou
chirurgical) et leur efficacité n’est pas prouvée en ce qui concerne la laparotomie de
décompression : absence d’amélioration de la survie (6). Ainsi nos efforts doivent se focaliser

sur la détection et I’optimisation des patients a risque de SCA afin de prévenir son apparition.

Cette étude comporte d’autres limites. Le caractere rétrospectif et observationnel limite la
portée des résultats. En raison d’un manque d’informations, plusieurs données n’ont pu étre
analysées. C’est le cas notamment pour la PIV qui est souvent manquante. La mise en place
d’un protocole systématisé de la prise en charge des patients avec PA séveére pourrait permettre

une amélioration des pratiques locales.

Enfin, outre la surveillance par la mesure de la PIV, certains auteurs suggerent par analogie
avec le concept de pression de perfusion cérébrale, 1’utilisation de la pression de perfusion
abdominale (définie par la formule suivante : PAM-PIV) comme outil de surveillance du SCA
(34). Une relation dose-effet est observée entre la valeur de la PIV et I’apparition des
défaillances d’organes (35). Malgré une PAM normale, ’HIA par diminution de la perfusion
viscérale crée de I’ischémie cellulaire, entretenant I’HIA jusqu’au développement d’un
véritable SCA. La pression de perfusion abdominale est déja décrite comme un indicateur
indépendant d’événement indésirable au cours du continuum HIA/SCA mais nécessite d’autres
¢tudes pour étre véritablement intégrée dans les protocoles de gestion des malades souffrant de

SCA.
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CONCLUSION

L’incidence du SCA au cours de la PA était de 14% dans ce travail. Plusieurs variations
significatives ont été identifiées entre les groupes de patients : score SOFA, lipasémie, urée,
créatinine sanguine, lactates et PaO> a JO. Par ailleurs, les patients avec SCA présentaient une
mortalité plus élevée.

L’¢laboration d’un protocole de prise en charge de ces patients est une piste d’amélioration a
apporter. Ce travail est la premiere observation effectuée dans le service de réanimation
chirurgicale du CHU d’Amiens. Différents axes de recherche sont encore a explorer quant au
diagnostic avec différents biomarqueurs et quant a la thérapeutique avec la surveillance et la

détermination de la pression de perfusion abdominale.
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ANNEXES

1) ANNEXE I — Score de Balthazar (5)

e Un score de Balthazar de haut grade

Grade A : pancréas normal

Grade B : élargissement focal ou diffus du pancréas

Grade C : pancréas hétérogéne associé a une densification de la graisse péri-pancréatique

Grade D : coulée péri-pancréatique unique

Grade E : coulées multiples ou témoignant d’une surinfection (présence de bulles de gaz au

sein de la coulée)

e Le score CT Severity Index (CTSI) > 3 prédit la sévérité de I'épisode et une morbi-mortalité

induite de I'ordre de 17%.

Aspects morphologiques

Pancréas morphologiquement normal

Augmentation de volume

Infiltration de la graisse péripancréatique
Une seule collection extrapancréatique

Au moins deux collections ou une collection

contenant du gaz

Valeur comprise entre 0 et 4

Etendue de la nécrose

A W N = O

Valeur comprise entre 0 et 6

Le CTSI correspond a la somme des deux valeurs

2) ANNEXE II — Score de Glasgow (15)

SCORE DE GLASGOW

0 % de la glande nécrosée
< 30 % de la glande nécrosée
30-50 % de la glande nécrosée

> 50 % de la glande nécrosée

OUVERTURE
DES YEUX (4)

Spontanée

Sur ordre

A la douleur

Aucune

REPONSE
MOTRICE (6)

Sur ordre

Chasse la douleur

Retrait a la douleur

Flexion stéréotypée a la douleur

Extension stéréotypée a la douleur

Aucune

REPONSE
VERBALE (5)

Qrientée

Réponses confuses

Mots inappropriés

Mots incompréhensibles

Aucune

e LA 7S B = RN () | OS] PV N RN Fa o | I I S PR B

a » N O
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3) ANNEXE III — Score IGS 11 (16)

Variable 2013 12 11 o[7[ e[ 5] 4 [3]2 0 1] 2] 3] 4 6 7 8 9 10 12] 15[ 16] 17] 18]
Age <40 40 60 70 75 >
59 69 |74 |79 8(
FC (bpm) <40 40 70-119 120 >
69 159 16
TAsystolique < 70+ 100-199 2
(mmHg) 70| 99 200)
Température (°C) <39 239
PaO,/FiO,| < 100
(mmHg) | 100-199
seulement| 2200
si VMou
CPAP
Diurése (Lj7) < 0,500 21,000
0,500 0,999
Urée (g.L") <10,0
(mmol.L" | <0,60 10,04
D) 29,9
0,60- >
1,79 30,0
>1,80
Globules blancs <1,0 10-19,9 2
20,
Kaliémie (mEq.L") 3,0-4,9 >
3,0 50
Natrémie (mEq.L") < 125-144 2
125| 145
HCO, (mEq.L") < 151 [>20
15 19
Bilirubine| Si <684
(mmol.L" | jaunissq
D] (mg L)
<40,0 68,4
1025
40,0- 2
59,9 1026
> 60,0
Score de Glasgow | < | 6 9| 11 14-15
(points) 6|8 10| 13
Maladies Cancer Hémopathid Sidaj
chroniques ¢ q maligne
Type d’admission Chirurgie Médecing Chirurgie
programmé non
programmeé
TOTAL IGS Il = somme des points
4) ANNEXE IV — Score SOFA (17)
Score
0 1 2 3 4
Respiratoire >400 <400 <300 <200 avec VM <100 avec VM
PaO,/FIO,
Coagulation >150 <150 <100 x 10%/mm? | <50 x 10%mm? | <20 x 10> /mm3
plaquettes x 103/mm? x 10%/mm?>
Hépatique <20 pmol/L | 20-32 umol/L | 33-101 pmol/L | 102-204 umol/L | >204 umol/L
bilirubine
Cardiovasculaire Absence MAP Dopa<5 Dopa>5 Dopa>15
hypotension <70 mmHg Ou Ou Epin<0,1 Ou Epin >
(drogues en g/ dobutamine Ou Norepi 0,1
kg/mn) <0,1 Ou Norepi
>0,1
Systéme nerveux 15 13-14 10-12 6-9 <6
central
Glasgow coma
score
Rénal <110 pmol/L | 110-170 171-299 300440 > 440
créatinine ou ou <500 mL/j ou
diurese <200 mL/
jour
Total =.........

Dopa : dopamine ; Epi : épinéphrine ; MAP : mesure de la pression artérielle ; Norepi :

mécanique.

norépinéphrine ; VM : ventilation



5) ANNEXE V — Schéma et photographie de mesure de PIV

Schématisation et illustration photographique de la mesure de PIV.
Le transducteur de pression peut-étre remplacer par une colonne d’eau gradué si non

disponible ou pour la réalisation de mesure intermittente. Il conviendra de convertir le résultat

obtenu en cmH20 en mmHg.

Illustration tirée de 1’article :

Different techniques to measure intra-abdominal pressure (IAP): time for a critical re-appraisal - Manu L. N. G.
Malbrain

) IV Infusion Bag

To Monitor
X
3/ Pressure
lHl Transducer
K .
) =
f =
60 mL Syringe
R4 .
<23 Normal =
.? ! Tubing =
- k= Pressure
= Tubing
- E
S B B
B c* R N N sc
— \E’ll'W =0 =T —T— e —1l//= ] &
= Y
—y, - Urine
' b with 3 ks
e . Rawmp t stopcoc Drainage
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6) ANNEXE VI — Classification KDIGO (18)

Stade

Créatinine

Diurése

ou
Augmentation = 26.5 pmol/l

< 0.5 ml/kg/h pour 6-12h

2.0-29 x la baseline

< 0.5 ml/kg/h pour = 12h

Augmentation = 353.6 ymol/l

ou
Début de I'épuration extra-
rénale
ou
Chez patient < |8 ans,
diminution du DFGe < 35 ml/
min/1.73 m?

< 0.3 ml’kg/h pour = 24h
ou
Anurie pour = |2h

36



RESUME

Introduction : Le syndrome du compartiment abdominal (SCA) est une complication
fréquente dans les pancréatites aigiies (PA). L objectif de notre étude était d’effectuer un état
des lieux des patients hospitalisés pour PA séveres afin de déterminer I’incidence et les facteurs
de risques de développement d’un SCA.

Matériel et méthodes : Cette étude observationnelle, rétrospective effectuée au CHU
d’ Amiens visait a collecter les données démographiques, biologiques et cliniques des patients.
Le SCA était défini par une pression intra vésicale supérieure a 20 mmHg avec défaillance d’un
organe. Les données ont été¢ comparées par les tests de Chi2 et Mann Whitney.

Résultats : Entre 2011 et 2021, 116 patients ont été inclus. 18 patients (14%) dans le groupe
SCA. Les patients avec SCA présentaient un SOFA plus élevé (p=0,026), une élévation
significative a I’admission de la créatinine (p=0,026), I’urée (p=0,013), la lipase (p=0,035), une
diminution de la PaO; (p=0,017) et un taux de complications respiratoires plus importants (94%
vs. 52% ; p=0,001). La mortalité a J30 et durant I’hospitalisation était plus ¢levée dans le groupe
SCA, respectivement 39% vs. 15% ; p=0,020 et 56% vs. 24% ; p=0,006.

Conclusion : L’incidence du SCA au cours de la PA était de 14%. Les paramétres clinico-
biologiques associés a la survenue de SCA était I’hypoxémie, la détresse respiratoire, la
créatinine et 1’urée. Aussi, la survenue d’un SCA était associée a une hausse de la mortalité et
un fort taux de complications.

Mots clefs : pancréatite aigiie - syndrome du compartiment abdominal — défaillance d’organe

— mortalité
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ABSTRACT

Introduction: The abdominal compartment syndrome (SCA) is a frequent complication in
Acute Pancreatitis (PA). The aim of this study was to review patients who were hospitalized
with PA and to determine the incidence and risk factors for the development of ACS.
Methods: This observational, retrospective study performed at the University Hospital of
Amiens collected demographical, biologicals and clinical patient’s data. The SCA was defined
by the presence of increased intra-abdominal pressure up to 20 mmHg and in association with
an organ failure. Data were compared by Chi2 and Mann Whitney.

Results: Between 2011 and 2021, 116 patients were included. 18 patients (14%) in the SCA
group. Patients with SCA had a higher SOFA (p=0.026), a significant elevation at admission of
creatinine (p=0.026), urea (p=0.013), lipase (p=0.035), a decrease PaO2 (p=0.017) and a higher
rate of respiratory complications (94% vs. 52%; p=0.001). Mortality at day 30 and during
hospitalization was higher in the SCA group, respectively 39% vs. 15%; p=0.020 and 56% vs.
24%; p=0.006.

Conclusion: The incidence of SCA during PA was 14%. The clinico-biological parameters
associated with the occurrence of SCA were hypoxemia, respiratory distress, creatinine and
urea. Also, the occurrence of SCA was associated with increased mortality and a high rate of
complications.

Key words: acute pancreatitis — abdominal compartment syndrome — organ dysfunction -

mortality
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