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INTRODUCTION

La pancréatite aigué est une des causes d’hospitalisation les plus fréquentes pour motif
gastroentérologique dans le monde (1). L’incidence est variable selon les pays, se situant autour
de 34 pour 100 000 habitants, avec une tendance a 'augmentation sur les derniéres années

(2,3).

L’évolution de cette maladie est dans la majorité des cas rapidement favorable sous traitement
symptomatique. Cependant dans 20% des cas, la maladie évolue vers une forme sévere avec
apparition de défaillance d’organe et/ou d’infection de coulée de nécrose, nécessitant parfois
une prise en charge réanimatoire. Bien que la mortalité globale de la pancréatite aigué soit

inférieure a 2%, elle peut atteindre 15 a 35% selon les séries pour les formes séveéres (4).

La classification révisée d’Atlanta (2012) permet de classer les pancréatites aigués en trois
catégories (5) : bénigne, définie par une absence de défaillance d’organe ou de complication
locale ; modérée, caractérisée par une défaillance d’organe transitoire (moins de 48 heures) ou
la présence de complications locales (collection péri-pancréatique, pseudo-kyste, nécrose péri-
pancréatique, complication vasculaire) ; enfin la catégorie sévére pour laquelle la défaillance
d’organe persiste plus de 48 heures. La classification internationale de 2012 proposée par
Dellinger et al. vient ajouter la notion d’infection de coulée de nécrose, qui constitue une
complication de mauvais pronostic (6). Les pancréatites aigués séveres sont définies dans cette
classification par la défaillance d’organe persistante ou l'infection de la nécrose pancréatique et
on parle de pancreéatite aigué critique en présence de ces deux complications. Bien qu'il existe
une corrélation entre ces classifications et le pronostic de la pancréatite, le classement des
patients ne peut étre réalisé qu’a posteriori, en appréciant la survenue effective ou non des
complications. En pratique clinique, I'enjeu serait d’identifier précocement les patients a risque
d’évolution vers une forme sévére de pancréatite pour enclencher une prise en charge plus
agressive et les surveiller de maniére plus rapprochée. Différents scores ont été élaborés

(Ranson, BISAP, APACHE-II, CTSI) et évalués pour tenter de prédire I'évolution vers une forme



sévére de pancréatite. Globalement ces différents scores manquent de spécificité pour prédire
I'évolution de la pancréatite aigué et ne permettent parfois qu’'une évaluation tardive, aprés un
recul nécessaire d’au moins 48 heures (7). Les derniéres recommandations formalisées
d’experts de la Société Francaise d’Anesthésie Réanimation (SFAR), de méme que les
recommandations américaines de 2018, préconisent une évaluation multidisciplinaire des
données clinico-biologiques du patient afin d’orienter au mieux sa prise en charge, sans retenir

de score particulier (8,9).

A ce jour, l'identification de nouveaux marqueurs prédictifs précoces de développement d’'une

forme sévére dans la pancréatite aigué reste un enjeu majeur.

La pancréatite aigué est la conséquence de I'activation inappropriée a l'intérieur de la glande du
trypsinogéne en trypsine et par conséquent de I'ensemble de la cascade enzymatique
pancréatique. Cette activation de la cascade enzymatique est a l'origine de la mort des cellules
acineuses et donc des lésions de la glande pancréatique qui constitueront la pancréatite.
L'agression a l'origine de l'activation de la cascade enzymatique entraine en paralléle, une
activation de la réponse inflammatoire au sein des cellules acineuses, par la voie NF-kB
indépendante de ['activation enzymatique, qui déclenche la libération de médiateurs
inflammatoires et ainsi le recrutement de cellules inflammatoires qui participent a la réponse
inflammatoire locale et a I'agression pancréatique. Alors que cette réponse inflammatoire est
initialement un mécanisme de défense de I'organisme, une production non contrebalancée des
médiateurs de l'inflammation peut aboutir au développement d'une réponse inflammatoire
systémique et donc a un syndrome de réponse inflammatoire systémique (SRIS) et a une
défaillance multi-viscérale (10). L’inflammation systémique entraine, parmi d’autres
conséquences, de multiples lésions endothéliales qui induisent un syndrome de fuite capillaire,
aboutissant a une fuite liquidienne du lit vasculaire vers l'interstitium, favorisant 'hnypovolémie
via la création d'un troisieme secteur (11). D’autres éléments comme les vomissements, la
diminution des apports et 'augmentation des pertes insensibles participent a I’hypovolémie,

pouvant aller jusqu’a causer une hypoperfusion des organes périphériques. Le contrdle de la



volémie représente donc un enjeu majeur dans la prise en charge initiale de la pancréatite aigué

(12).

Du fait des éléments physiopathologiques susmentionnés, il est classiquement réalisé une
analogie entre la pancréatite aigué et le sepsis/choc septique. Ce dernier est défini selon la
conférence de consensus SEPSIS-3 comme une dysfonction d’organe causée par une réaction
inflammatoire désadaptée de I'héte en réponse a une infection (13). Parmi les éléments qui
constituent cette réaction inflammatoire on retrouve de nombreux points communs avec la

pancréatite aigué, comme l'activation de la voie NFKB, la décharge cytokinique (TNFa, IL-6 et

IL-1B) ou encore I'hypovolémie qui en découle. (14,15).

Les recommandations internationales de 2021 sur la prise en charge du sepsis/choc septique
insistent sur 'importance du remplissage dans cette pathologie, mais aussi sur la nécessité d’'un
monitorage clinique et paraclinique de la volémie des patients (16). L’échographie est un des
éléments d’évaluation de 'hémodynamique avec I'appréciation de la contractilité cardiaque, des
pressions de remplissage, du débit cardiaque et la mesure du diamétre de la veine cave

inférieure (VCI) (17,18).

Plusieurs études ont montré une corrélation entre la mesure du diamétre de la VCI et la sévérité
de la maladie ou la réponse au remplissage dans le choc septique (19,20). La mesure du
diameétre de la VCI pourrait donc constituer un candidat pertinent pour prédire la sévérité de la

maladie dans la pancréatite aigué.

L’objectif de ce travail était d’évaluer la valeur pronostique de la mesure du diametre de la veine

cave inférieure (VCI) a 'admission dans la pancréatite aigué.



MATERIEL ET METHODE

Population

Nous avons conduit une étude rétrospective monocentrique au centre hospitalier universitaire
(CHU) de Caen. Nous avons inclus les patients majeurs consécutivement hospitalisés entre
janvier 2014 et décembre 2019 pour pancréatite aigué (identifiés selon le code K85.9 de la CIM-
10) et ayant bénéficié d’'une TDM abdominopelvienne précoce, dans les 24 premiéres heures

de prise en charge.

Le diagnostic de pancréatite aigué était établi conformément a la classification révisée d’Atlanta
par la présence d’au moins 2 critéres parmi les suivants : une douleur abdominale typique de
pancréatite, un taux de lipase sérique supérieur a au moins trois fois la normale, des anomalies

scanographiques caractéristiques (5).

Nous avons fait le choix de ne pas inclure les patients ayant bénéficié d’'un scanner a plus de
24 heures de leur prise en charge initiale. Ce choix permettait de pouvoir mesurer le diamétre
de la VCI avant tout remplissage significatif. Etaient également exclus les patients transférés
secondairement depuis un autre centre a plus de 24 heures de la prise en charge de leur
pancréatite aigué. Les patients hospitalisés pour le bilan étiologique de leur pancréatite aigué,
pour douleurs de pancréatite chronique calcifiante ou pour réaction pancréatique ont également

été exclus.

Nous avons identifié 1450 dossiers correspondant au codage de sortie « pancréatite aigué »
sur la période précédemment définie. Cing cent quatre-vingt-sept patients présentaient des
criteres d’exclusion. Parmi les 863 restants, 459 patients avaient bénéficié d’'un scanner a plus
de 24 heures du début de la prise en charge et ont donc été exclu. Finalement nous avons inclus

404 patients dans la cohorte.

Le protocole de recherche a regu I'approbation du comité d’éthique local du CHU de Caen.



Données

Nous avons recueilli les données cliniques et biologiques dans les 24 heures suivant 'admission
des patients, de méme que celles relatives a I'étiologie et la sévérité de la pancréatite aigué.
Les données cliniques comportaient : I'age, le sexe, 'IMC, I'évaluation de la douleur grace a
I'échelle visuelle analogique (EVA), la fréquence cardiaque, la mesure de la pression artérielle,
la température, la saturation pulsée en oxygéne et le score de Glasgow. Sur le plan biologique
nous avons recueilli 'hématocrite, le nombre de leucocytes et de plaquettes, I'albumine, la CRP,
la glycémie, la calcémie totale, la natrémie, la kaliémie, le taux de bicarbonates, I'urée sanguine,
la créatinine sanguine, la clairance de la créatinine, la lipase et la bilirubine totale. Nous avons
également effectué le calcul de scores clinico-biologiques a la phase initiale de la prise en
charge : SRIS, BISAP et SOFA (Annexes 1-3). De plus nous avons recalculé le SRIS a 48

heures de prise en charge.

La présence de nécrose a pu étre évaluée en appliquant le score CTSI (Annexe 4). La sévérité
de la pancréatite aigué était définie selon les critéres de la recommandation internationale de
2013, a savoir la présence d’'une infection de coulée de nécrose ou d’'une défaillance d’'organe
persistante a 48 heures, définie par un score de Marshall supérieur ou égal a 2 (Annexe 5) (6).
Nous avons également renseigné la durée d’hospitalisation, la nécessité d’un transfert en

réanimation et I'évolution ou non vers le décés du patient.

Mesure du diameétre de la veine cave inférieure

Pour effectuer la mesure du diamétre de la veine cave inférieure, nous nous sommes appuyés
sur la méthodologie employée dans I'étude de Kim et al. (21) qui étudiait I'impact pronostique
de la mesure du diameétre de la VCI au scanner dans le choc septique. Il était effectué deux
mesures du diameétre de la VCI : une antéro-postérieure et une transversale. Ces mesures

étaient effectuées directement sous les veines rénales. Ce niveau de mesure semble constituer



dans la littérature le point le moins sujet & des variations liées aux mouvements respiratoires
(22-24).

Il était ensuite réalisé un ratio du diamétre transversal sur le diamétre antéro-postérieur, appelé
ratio des diameétres de la veine cave inférieure (RDVCI).

L’ensemble des mesures a été réalisé par un clinicien, non radiologue, en utilisant le logiciel

d’imagerie standard a disposition sur le CHU de Caen.

Objectifs et critéres de jugement

L’objectif principal du travail était d’étudier la corrélation entre la valeur du RDVCI a la phase

initiale de la pancréatite aigué et la survenue d’une forme sévére de la maladie.

Les objectifs secondaires étaient d’étudier les performances pronostiques du RDVCI et de
déterminer s’il existait une corrélation entre la valeur de ce ratio et les autres complications de
la maladie (durée d’hospitalisation, transfert en réanimation, infection de la nécrose

pancréatique et mortalité intra-hospitaliere).

Notre critere de jugement principal était la survenue d’'une forme sévére de pancréatite aigué

selon les critéres des recommandations internationale de 2013 précédemment définis (6).

Analyse statistique

Les paramétres des patients ont été exprimés en nombres et en pourcentages pour les variables
qualitatives, et en moyennes avec leurs écarts-types pour les variables quantitatives. Nous
avons réalisé une analyse univariée afin de comparer les patients ayant une forme sévére a
ceux ayant une forme non séveére. Les variables qualitatives ont été comparées par un test du
Chi 2 (ou par un test exact de Fisher en cas d’effectif théorique < 5) et les variables quantitatives
par un test de Student ou Mann-Whitney.

Une analyse multivariée par régression logistique séquentielle a été réalisée afin d’identifier les

variables indépendamment associées a la survenue d’'une forme sévére de pancréatite aigué.



Les variables incluses étaient celles qui étaient associées a la sévérité avec un p <0,1 en
analyse univariée et cliniquement pertinentes.

Nous avons par la suite comparé les performances pronostiques du ratio des diameétres de la
VCI a celles de différents scores (SOFA, BISAP, SRIS), par 'analyse des aires sous la courbe
ROC (AUROC). Le seuil offrant les meilleures performances de ce ratio a été identifié en utilisant
la plus haute valeur de l'indice de Youden (sensibilité + spécificité - 1). Le seuil de significativité
était fixé a 0,05.

Les analyses statistiques ont été réalisées a 'aide du logiciel SAS 9.2 (Cary, NY, USA).



RESULTATS

Population

Au sein de la cohorte de 404 patients inclus, la majorité des patients était de sexe masculin (n
= 262 ; 65%) et I'age moyen était de 58 (+ 19) ans. La cause biliaire représentait 36,4% (n =
147) des pancréatites aigué et l'origine éthylique 31,7% (n = 128). Les autres causes
regroupaient quant a elles 31,9% (n = 129) des cas. A I'entrée 153 patients présentaient un
SRIS (37,9%) et les taux moyens de CRP et de leucocytes étaient respectivement de 83 mg/L
et 12,8 G/L. Une forme nécrosante de pancréatite aigué était retrouvée chez 183 patients
(45,3%). Soixante-quatre patients ont développé une forme séveére (15,8%), liée a une
défaillance d’organe persistante pour 53 (82,8%) d’entre eux et/ou une infection de coulée de
nécrose pour 15 (23,4%) patients. Sur la période d’étude 17 patients sont décédés (4,2%),
survenus quasi exclusivement dans le groupe « sévere ». A noter que le seul décés survenu
dans le groupe « non sévére » n’était pas en lien avec une complication de la pancréatite aigué.
De méme, les trois patients du groupe « non sévere » transférés en réanimation présentaient

une hypertriglycéridémie majeure nécessitant des séances d’échanges plasmatiques.

La Tableau 1 résume les caractéristiques de notre population et compare les patients ayant
développé ou non une forme sévére de pancréatite aigué. Les patients du groupe « sévére »
étaient significativement plus agés (65 + 17 vs 56 + 19ans ; p < 0,0007), présentaient
initialement une fréquence cardiaque plus rapide (96 + 23 vs 88 £ 21 bpm ; p = 0,008) et une
PAM plus basse (98 + 20 vs 102 + 16 mmHg ; p = 0,038). On ne retrouvait pas de différence
statistiquement significative entre les deux groupes concernant I'lMC, la température et
l'intensité de la douleur. Sur le plan biologique, les patients sévéres présentaient un taux de
leucocytes plus élevé (14,9 + 5,6 vs 12,4 + 5 G/L ; p = 0,0003), une albuminémie plus basse
(344+7,6vs39+5,39g/L;p<0,0001), une CRP plus élevée (136 + 124 vs 74 £ 89 mg/L ; p <
0,0001), un taux de bicarbonates (20,9 £ 5,1 vs 24,1 £ 3,7 mmol/L ; p < 0,00017) et une clairance

de la créatinine (62,3 + 34,5 vs 91,3 £ 26,4 ml/min ; p < 0,00017) plus faible. Les patients du



groupe « sévere » présentaient plus de SRIS persistant a 48 heures, plus de forme nécrosante
et une durée moyenne d’hospitalisation plus longue, en comparaison a ceux du groupe « hon

séveére » (p < 0,0007).

Le ratio des diameétres de la VCI (RDVCI) était significativement plus important dans le groupe

« sévére » (2,18 0,63 vs 1,69 + 0,86 ; p < 0,0001) (Figure 1).

Facteurs indépendamment associés a la sévérité

En analyse multivariée (Tableau 2), une clairance basse de la créatinine (OR = 0,97 ; IC [0,96
—0,99] ; p < 0,0007), un taux de bicarbonate bas (OR = 0,84 ; IC [0,75— 0,93] ; p = 0,001), une
Sp0O2 basse (OR = 0,79 ; IC [0,68 — 0,92] ; p = 0,003), un taux d’albumine bas (OR = 0,88 ; IC
[0,82 - 0,93] ; p < 0,0001), un ratio des diametres de la VCI élevé (OR = 2,27 ; IC [1,38 - 3,72] ;
p =0,001), une EVA élevée (OR = 1,18 ; IC [1,04 — 1,35] ; p = 0,013) étaient indépendamment

associés a la survenue d’'une forme sévere de pancréatite aigué.

Performances pronostiques du ratio des diameétres de la VCI
Si I'on utilisait le RDVCI pour prédire la survenue d’une forme sévere de pancréatite TAUROC
de ce ratio était de 0,67 ; significativement inférieure au BISAP (0,80 ; p = 0,002) et au SRIS
persistant (0,76 ; p = 0,03), mais non différente du SOFA (0,70) (Figure 2).
La valeur seuil de notre ratio offrant les meilleures performances était de 1,77 selon I'indice de
Youden. En utilisant ce seuil pour la prédiction de survenue d’'une forme sévere de pancréatite
aigué des I'entrée, le RDVCI présentait une sensibilité de 60,94 %, une spécificité de 68,53 %

et une valeur prédictive négative de 90,31 % (Tableau 3).

Taux de complications selon le ratio des diameétres de la VCI
Au sein de la cohorte les patients ayant un RDVCI supérieur au seuil de 1,77 avaient un risque
significativement plus élevé de décéder (7,5 % vs 2,3 % ; p = 0,0714), de présenter une infection
de nécrose pancréatique (8,9 % vs 0,78 % ; p < 0,0001) et d’étre transférer en réanimation (13,7
% vs 3,9 % ; p < 0,0007). lls étaient également hospitalisés significativement plus longtemps

(14,8 jours vs 7,7 jours en moyenne ; p < 0,0001). (Figure 3).



DISCUSSION

Cette étude avait pour objectif d’évaluer la valeur pronostique de la mesure du diameétre de la
VCI chez les patients hospitalisés pour pancréatite aigué. Nos résultats montrent que le ratio
des diamétres de la VCI est indépendamment associé a la survenue d’'une forme sévére de
pancréatite aigué. La valeur pronostique de la mesure du RDVCI a elle seule démontre en
revanche des performances pronostiques modestes en comparaison aux scores classiquement

étudiés dans la pancréatite aigué.

Notre population est comparable aux données de la littérature pour ce qui est de I'dge, du sexe
et de I'étiologie. La majorité des patients étaient des hommes (65 %) avec un age moyen de 58
ans, ce qui correspond aux caractéristiques de la population d’'une méta-analyse de 2006 (25).
L’étiologie principale de la pancréatite aigué dans notre étude était la cause biliaire (36,4%),
devant la cause éthylique (31,7%). La méta analyse de 2017 de Roberts et al. (26) étudiant
I'épidémiologie de la pancréatite aigué en Europe entre 1989 et 2015, mettait en évidence des
taux de respectivement 39% et 33% pour les causes biliaire et éthylique dans les pays de
l'ouest. La proportion de formes séveres de pancréatite aigué dans notre étude (15,8%) est
située dans la normale basse des données de la littérature (7), pouvant s’expliquer par
I'exclusion des patients transférés d’autres centres hospitaliers a plus de 24 heures du début de
leur prise en charge. De plus, notre étude réalisée en « vie réelle » minimise probablement le
nombre de pancréatites aigués sévéres en comparaison aux études menées en centre expert
ou en unité de réanimation.

La mortalité globale dans notre cohorte (4,2%) était quant a elle similaire a celle des études les
plus récente, a moins de 5% (27). Néanmoins notre groupe « sévere » présentait un taux de
mortalité de 25%, Iégérement supérieur aux 20% énoncés dans les essais (4). Cela pourrait
s’expliquer par le choix d’inclure les patients ayant bénéficié d’un scanner précoce,
possiblement réalisé, pour une part d’entre eux, devant une forme d’emblée cliniquement plus

grave de la maladie.
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La mesure de la compliance et du diamétre de la VCI est un paramétre essentiel de la prise en
charge du choc septique car associée a la réponse au remplissage et a la séverité de celui-ci
(15-17,21). Dans notre étude, la mesure du RDVCI s’est montrée indépendamment associée a
la survenue d’'une forme sévére de pancréatite aigué, avec un Odds-Ratio significatif de 2,27
[1,38; 3,72]. Ce ratio pourrait donc constituer un paramétre intéressant a évaluer dans la
prédiction de la sévérité de la pancréatite aigué, notamment en phase initiale de prise en charge.
En effet 'hypovolémie multifactorielle de la pancréatite aigué€, dont le diamétre de la VCI est un
témoin, a pour conséquence une hypoperfusion périphérique pouvant aller jusqu’a l'ischémie
d’organe, notamment pancréatique. Cette souffrance de la glande vient majorer I'inflammation
locale et favorise I'évolution vers une forme sévere. Il est donc essentiel de pouvoir détecter et

corriger rapidement I’hypovolémie au cours de la pancréatite aigué.

La mesure du RDVCI au scanner présente comme avantages d’étre facile de réalisation,
reproductible aisément sur la majorité des logiciels d’imagerie par un clinicien, sans avoir besoin
de faire appel a un radiologue. En revanche son intérét en pratique courante reste limité du fait

du délai recommandé pour la réalisation du scanner, a savoir 72 heures.

La mesure de l'air sous la courbe ROC du RDVCI était significativement inférieure a celle
d’autres scores clinico-biologiques (BISAP, SRIS persistant). Cela se vérifie également dans
I'étude de 2010 Papachristou et al. (7) dans laquelle les scores BISAP et APACHE-II avait une
AUROC de 0,81 et 0,78 respectivement. Le RDVCI, évalué seul, semble alors insuffisant pour
prédire I'évolution vers la sévérité d’une pancréatite aigué. Cependant il s’agit Ia d’'un parameétre
unique, comparé a des scores multiparamétriques. De plus le SRIS persistant était évalué dans
notre étude a 48 heures du début de la prise en charge, contrairement au RDVCI, réalisé a la

phase initiale.

Bien que TAUROC du RDVCI ne soit que de 0,67, la valeur seuil de 1,77, sous réserve qu’elle
soit vérifiée dans des cohortes indépendantes, présente un potentiel pronostique intéressant du

fait de sa bonne valeur prédictive négative (90%). Les patients présentant un RDVCI inférieur a
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ce seuil pourrait éventuellement étre pris en charge en hospitalisation courte ou en ambulatoire

(28,29).

Au regard des éléments susmentionnés, le RDVCI pourrait étre inclus dans un score multimodal
précoce, présentant un intérét par rapport aux scores actuels peu performants (7,30,31) et
s’'inscrivant dans la continuité de recommandations sur la nécessité d’identifier de nouveaux
parameétres pronostiques. Pour ce faire, la mesure de ce ratio devrait étre effectuée rapidement
a la phase initiale, ce qui semble difficlement envisageable avec le scanner mais accentue

l'intérét de I'échographie.

L’hypovolémie multifactorielle de la pancréatite aigué nécessite théoriquement d’étre corrigée,
via un protocole de remplissage. Néanmoins il parait inadapté de vouloir remplir tous les
patients de maniére identique du fait de la variabilité importante de la sévérité des présentations
cliniques. C’est pourquoi les dernieres recommandations américaines concernant la prise en
charge de la pancréatite aigué mettent en avant 'importance d’un remplissage adapté au patient
et aux objectifs du clinicien (32). Il a d’ailleurs été prouvé a quel point un sur-remplissage était
delétere (12,33). Du fait de la nécessité de ce remplissage adapté, le RDVCI (mesuré en
échographie) pourrait s’avérer étre un outil de choix pour un monitorage personnalisé du

remplissage.

Une des forces de notre étude est qu'il s’agit, a notre connaissance, de la premiére étude sur le
sujet. Aucun travail n’a a ce jour étudié I'impact pronostique de ce paramétre hémodynamique
sur I'évolution de la pancréatite aigué. Par ailleurs la mesure du diameétre de la VCI constitue un

outil simple d’utilisation, facile d’accés et reproductible.

Ce travail comporte de nombreuses limites. Sur le plan pratique, la TDM n’est normalement pas
réalisée dans les 24 premiéres heures de prise en charge puisqu’il est recommandé de réaliser
cet examen a plus de 72 heures des douleurs initiales (34). De plus il s’agit d’'un examen souvent

plus difficile a obtenir en comparaison a une échographie et qui ne sera pas répété pour le
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monitorage des patients. Il semble donc pertinent de s’intéresser a I'impact pronostique du

RDVCI mesuré par échographie dans la pancréatite aigué.

Notre étude est monocentrique et rétrospective. Les patients transférés d’autres centres
hospitaliers a plus de 24 heures de prise en charge étaient exclus devant I'absence de données
sur la phase initiale de prise en charge. Or ces patients étaient potentiellement transférés vers
notre CHU pour évolution défavorable, constituant une sous population sévére non prise en
compte, entrainant un biais de sélection. Le délai maximum de la TDM précoce, fixé a 24h, est
responsable d’un possible biais de classement. En effet le temps séparant 'admission de la
réalisation du scanner n’était pas connu et il est probable que certains patients aient déja
bénéficié d’'un remplissage, ce qui a pu minimiser I'impact du résultat principal de notre étude.
L’évaluation du RDVCI au plus proche de I'admission des patients, par échographie
abdominale, permettrait potentiellement d’identifier plus rapidement les patients a risque

d’évolution défavorable.
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CONCLUSION

Le ratio des diamétres de la VCI constitue un paramétre indépendamment associé a la survenue
d’une forme séveére de pancréatite aigué. Méme si cet outil ne semble pas suffisant pour prédire
seul la sévérité de la maladie, sa mesure en échographie associée a d’autres paramétres
hémodynamiques pourrait constituer un outil intéressant dans I'évaluation initiale de la sévérité

de la pancréatite aigué et/ou pour guider le remplissage des patients.
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Tableaux et figures

Tableau 1 : caractéristiques de la population générale et paramétres associés a une
forme sévére de pancréatite aigué

Population générale Séveres Non séveéres
(n=404) (n=64) (n=340)
Sexe (masculin) 262 (65 %) 45 (70,3 %) 217 (63,8 %) 0,197
Age 58+ 19 65+ 17 56+ 19 < 0,0001
IMC 27,5+6,8 28916 27,27 0,08

(Btiologie NS
Ethylique 128 (31,7 %) 17 (26,6 %) 111 (32,7 %)

Biliaire 147 (36,4 %) 31(48,4%) 116 (34,1 %)
Autre 129 (31,9 %) 16 (25 %) 113 (33,2 %)

Donnéesdlinigues
Fc (bpm) 90+21 96 + 23 88 +21 0,008
PAM (mmHg) 101 + 17 98 + 20 102 + 16 0,038
Température (°C) 36,8+0,8 36,8+0,9 36,8+0,8 0,39
Sp02 (%) 97+3 95+5 97 +2 < 0,0001
EVA 5+3 54+3,5 4,7+3 0,08

Parametresbiologiques
Hématocrite (%) 41,6 +5,5 41,3+8,2 41,7+4,9 0,53
Leucocytes (G/L) 12,8 +5,2 14,9+5,6 12,4+5,0 0,0003
Plaquettes (G/L) 251+ 110 270+ 149 247 £ 101 0,11
Albumine (g/L) 382+6 34,4+7,6 39+5,3 < 0,0001
CRP (mg/L) 83+98 136+ 124 74 £ 89 < 0,0001
Bicarbonates (mmol/L) 23,6+t4 20,9+5,1 24,1+3,7 < 0,0001
Lipase (U/L) 1953 + 2987 3281 + 3595 1704 + 2796 0,0001
Bilirubine totale (umol/L) 32,8+41,7 41,7 +42,8 31,1+42,3 0,07
ASAT (U/L) 179 £ 545 261 £ 548 164 + 544 0,21
Clairance de la créatinine 86,6 £ 29,8 62,3+34,5 91,3+26,4 < 0,0001
(ml/min)

Bvolution
SRIS a 48h 103 (25,5 %) 43 (70,5 %) 60 (18,1 %) < 0,0001
Forme nécrosante 183 (45,3 %) 52 (81,2 %) 131 (38,9) <0,0001
Infection de la nécrose 15 (3,7 %) 15 (23,4 %) 0 (0 %) <0,0001
Défaillance d’organe 53 (13,1%) 53 (82,8%) 0 (0%) <0,0001
Durée d’hospitalisation 10,2+ 14,4 26,3+ 28,7 7,2+6 < 0,0001
(jours)

Transfert en réanimation 30 27 3 <0,0001
Déces 17 (4,2 %) 16 (25 %) 1(0,3 %) < 0,0001
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Tableau 2 : évaluation des Odds Ratio sur les variables d’entrée en analyse univariée
et multivariée

Analyse univariée Analyse multivariée

Odds ICa 95% Odds ICa9%s %

Ratio Ratio
Age 1,03 1,01;1,04 0,0005 - -- --
IMC 1,03 0,99, 1,08 0,086 - -- --
EVA 1,08 0,99; 1,19 0,084 1,18 1,04; 1,35 0,013
Fc 1,01 1,00;1,03 0,009 - -- --
PAM 0,98 0,97; 1,00 0,037 -- -- --
Sp02 0,81 0,73;0,89 <0,0001 0,79 0,68 ; 0,92 0,003
Leucocytes 1,00 1,00; 1,00 0,0004 - - -
Albumine 0,88 0,85;0,92 <0,0001 0,88 0,82;0,93 <0,0001
CRP 1,00 1,00;1,01 <0,0001 -- -- --
Bicarbonates 0,83 0,77;0,89 <0,0001 0,84 0,75; 0,93 0,001
Lipase 1,00 1,00; 1,00 0,0007 -- -- --
Clairance 0,96 0,95;0,97 <0,0001 0,97 0,96;0,99 <0,0001
Ratio VCI 2,27 1,61;3,20 <0,0001 2,27 1,38; 3,72 0,001

*'analyse multivariée a été effectuée sur les variables associées a la sévérité avec un p <0,1 en analyse
univariée et cliniquement pertinentes

Tableau 3 : performances prédictives du RDVCI selon différents seuils pour prédire la
séverité de la pancréatite aigué

78,13 % 47,65 % 2193%  92,05%
Seuil 2 1,77 60,94 % 68,53 % 26,71%  90,31%
50 % 76,18 % 28,32 % 89 %

** le seuil de 1,51 correspond au premier quartil des patients séveres, le seuil de 1,91 correspond a la
médiane des patients sévéres et le seuil de 1,77 est celui obtenu en utilisant I'indice de Youden
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Annexes

Annexe 1 : Syndrome de réponse inflammatoire systémique (SRIS)

Température < 36°C ou > 38°C

Fréquence cardiaque > 90 battements/min

Fréquence respiratoire > 20 cycles/min ou PaCO2 < 32 mmHg

Leucocytes <4 G/L ou > 12 G/L

Le SRIS est défini par la présence d’au moins 2 criteres parmi les 4 mentionnés ci-dessus

Annexe 2 : Score BISAP

Urée

Score de Glasgow
SRIS

Age

Epanchement pleural

> 8,9 mmol/L
<15

présent

> 60 ans
présent

Chaque item a une valeur égale a 1.
Un score supérieur ou €gal a 3 est associé a un risque accru de complications

Annexe 3 : Score SOFA

Systémes 0 1 2 3 4
. . 101-200 avec <100
RF? sglzr/?%l;e > 400 301-400 201-300 assistance avec assistance
a . ventilatoire ventilatoire
Hepatique <20 20-32 33-101 102-204 > 204

Bilirubine en pmol/L

Cardiovasculaire
Pression artérielle en
mmHg

Coagulation
Plaquettes en 10¥mm?

Systéme nerveux
central
Score de Glasgow

Rénal
Créatinine en pmol/L ou
diurése en mL/j

PAM=70 PAM<T70

> 150 101-150
15 13-14
<110 110-170

Dopamine < 5*
ou Dobutamine
(toute dose)

51-100

10-12

171-299

Dopamine > 5*
ou adrénaline <
0,1 ou
noradrénaine <
0,1

21-50

6-9

300-440 ou
<500

Dopamine > 15*
ou adrénaline >
0,1 ou
noradrénaline >
0,1

<20

<6

> 440 ou
<200

PAM : pression artérielle moyenne

* en pg/kg/min
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Annexe 4 : score CTSI (Balthazar modifié)

Inflammation pancréatique et péri-pancréatique

Nécrose pancréatique

Grade A : pancréas normal (0 point)

Pas de nécrose (0 points)

Grade B : élargissement focal ou diffus (1 point)

Nécrose < 30 % (2 points)

Grade C : infiltration de la graisse péri-pancréatique
(2 points)

Nécrose 30-50 % (4 points)

Grade D : coulée péri-pancréatique unique (3 points)

Nécrose > 50 % (6 points)

Grade E : coulées multiples ou présence de bulles
de gaz au sein d’'une coulée (4 points)

Annexe 5 : Score de Marshall modifié

Systémes 0 1 2 3 4
Respiratoire > 400 301-400 201-300 101-200 2100
(PaO2/FiO2)

Cardiovasculaire <90 et <90
. - et ne réepondant <90 <90
(Pression artérielle > 90 répondant au
toli H remplissage pas au pH<7,3 pH<7,2
systolique en mmHg) p g remplissage
Rénal
e =134 134-169 170-310 311-439 > 439
(Créatinine en umol/L)
Une défaillance d’organe est définie par un score supérieur ou égal a 2
Annexe 6 : Score APACHE-II
Température Pression Art. Moyenne —
v ‘Tl l v ‘T‘ Fréq. Cardiaque | v| ‘ [ l
Fréq. Resplratoire| V| :ild’:algﬁ :;‘g;f iGrad(Aa)02 SiFl02 <0,5: PaO2 o
o | | “llo | v[o |
Si pH indisponible: HCO3™ <10 | Natrémle| V|
] vijo | PH Artériel o | o]
Kaliémie | v| Créatinémie avec IRA Créatinémie sans IRA
0] | vl ] vjo |
— Leucocytes\ V| Glasgow
Hématocrite VHL| ‘ o | l Aide au caleul| v 0 | |
Age| <[] Total Apache 1[0 | Dém“;;:::f‘i’;é':g‘;;g;ﬂe

Effacer

Un score = 8 est prédictif de sévérité
D’apres : sfar.org/scores/apache2.php
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Introduction : La pancréatite aigué (PA) est une pathologie digestive fréquente qui évolue dans
20% des cas vers une forme sévere engageant le pronostic des patients. De nombreux scores
prédictifs ont été étudiés mais leurs performances restent perfectibles. Par analogie au choc
septique, dans lequel ce paramétre est utilisé, nous avons étudié la valeur pronostique du diamétre
de la veine cave inférieure (VCI) dans la PA.

Méthode : Nous avons conduit une étude rétrospective monocentrique au CHU de Caen entre
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abdominale dés J1 avant tout remplissage significatif. Nous avons calculé le rapport des diamétres
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nécrose) ont été identifiés par régression logistique multivariée.

Résultats : Sur les 404 patients inclus, 64 (15,8%) ont évolué vers une PAS. Le RVCI chez ces
patients était significativement plus élevé (2,2 vs 1,7 p<0,001). En analyse multivariée, le RDVCI
était indépendamment associé a la survenue d’une PAS (OR = 2,27 IC [1,38-3,72], p= 0,001), de
méme que I'EVA, la clairance de créatinine, I'albuminémie et le taux de bicarbonates. Le RVCI
présentait une aire sous la courbe ROC a 0,67, inférieure au SRIS et au BISAP mais similaire au
SOFA pour prédire la survenue d’'une PAS.

Conclusion : le RVCI est associé a la survenue d’'une PA séveére. Bien que son utilisation
pronostique seule soit limitée, sa mesure échographique pour le monitorage de la maladie
pourrait étre un outil innovant a étudier.
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ABSTRACT:

Background: Acute pancreatitis (AP) is a frequent digestive pathology progressing to a severe
form in 20% of cases, resulting in a poor prognosis for patients. Numerous predictive scores have
been studied but their performance remains imperfect. By analogy with septic shock, in which this
parameter is used, we assessed the prognostic value of the inferior vena cava (IVC) diameter to
predict severe AP.

Methods: We conducted a single-center retrospective study at Caen University Hospital between
January 2014 and December 2019 including patients hospitalized for AP who had an abdominal
CT within 24 hours after admission, before any significant fluid resuscitation was made. We
calculated the ratio of IVC diameters (IVCR) by dividing the transverse diameter by the
anteroposterior. Input parameters associated with the occurrence of severe AP (persistent organ
failure or necrosis infection) were identified by multivariate logistic regression.

Results: Of the 404 patients included, 64 (15,8%) progressed to SAP. IVCR in these patients was
significantly higher (2.2 vs. 1.7 p<0.001). In multivariate analysis, IVCR was independently
associated with the occurrence of severe AP (OR = 2,27 IC [1,38-3,72], p = 0,001), along with
visual analog scale, creatinine clearance, albumin and bicarbonates. The AUROC of IVCR was
0,67, inferior to SIRS and BISAP, but similar to SOFA in predicting severe AP.

Conclusion: IVCR is associated with the onset of severe AP. Although its prognostic use alone
is limited, its ultrasound measurement for disease monitoring could be an innovative tool to
study.
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