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INTRODUCTION :

Le traumatisme grave reste une cause importante de déces a travers le monde [1, 2], aux Etats-
Unis c’est méme la cause principale de décés chez les personnes de moins de 45 ans [3]. En
France, il est responsable d’environ 10000 morts par an. Pour rappel, un patient est défini comme
traumatisé grave s’il présente deux lésions ou plus, dont au moins une met en jeu le pronostic
vital. 1l peut également étre considéré comme tel si la violence ou le mécanisme du traumatisme

laisse présager de telles lésions.

Lors d’un traumatisme grave, les cellules Iésées ou soumises a un stress relarguent dans la
circulation des molécules endogénes que 1’on regroupe sous le terme de « damage-associated
molecular patterns » (DAMPSs) [4]. Ces molécules vont aller activer le systeme immunitaire inné
non spécifique (monocytes et macrophages essentiellement) en se fixant sur des récepteurs
protéiques a leur surface, les « toll-like receptors » (TLRs). L’activation du TLR4 en particulier
entraine une cascade de réaction aboutissant a la production de cytokines pro-inflammatoires :
interleukine 6 (IL-6) et tumor necrosis factor o (TNF-a) entre autres. Cela conduit a une

activation de I’inflammation au niveau local puis général.

En réponse au SRIS, un phénomene de contre régulation se met en place, modulant de
nombreuses fonctions immunitaires cellulaires et humorales. Ce phénomeéne de contre régulation
a été nommé « compensatory anti-inflammatory response syndrome » (CARS), « tolérance aux
endotoxines » ou encore « reprogrammation leucocytaire » ; il est caractérisé par une production
excessive de médiateurs anti-inflammatoires comme 1’interleukine 10 (IL-10) [5]. SRIS et CARS

se développent en parallele méme a la phase précoce du traumatisme.

L’analyse de la réponse immunitaire cellulaire aprés le traumatisme s’est principalement
intéressee aux monocytes, importants pour la réponse du patient a 1’hdte. Comme marqueur de
diminution de I’activité cellulaire, spécifiquement du monocyte, I’expression de 1’antigéne
humain leucocytaire DR (HLA-DR), comme une molécule du complexe de présentation
d’antigéne 11, a été largement étudiée chez les patients traumatisés. On retrouve une diminution
précoce de I’expression de HLA-DR sur les monocytes et sur les lymphocytes B et T apres un

traumatisme [6 - 8]. Des études ex-vivo ont également montrées une diminution de la capacité
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des patients polytraumatisés a produire une large gamme de cytokines (TNF-a, IL-1, IL-6, IL-8 et
IL-12) en réponse a une endotoxine [9 - 12].

Cette diminution de I’expression du HLA-DR sur les monocytes survient dans les 48 premiéres
heures. Chez les patients traumatisés graves, des niveaux bas d’expression de HLA-DR sur les
monocytes, dés le deuxiéme jour aprés I’accident, sont fortement corrélés a I’incidence d’un

sepsis dans les deux semaines qui suivent [7, 13].

Ainsi, le traumatisé grave est un patient a I’immunité altérée, a haut risque de développer une
infection. La survenue précoce d’un processus infectieux n’est d’ailleurs pas rare, son incidence
va de 30 - 33,2% a 40 - 50% selon les études [14 - 17] ; de méme que la survenue d’une fiévre
précoce chez ces patients traumatisés graves. Or il est difficile, dans les premiers jours, de
différencier la fievre provenant du SRIS de celle d’une infection réelle. L’infection précoce est
une complication grave et potentiellement mortelle chez ces sujets. En effet, le SIRS initial a
préconditionné le systéme immunitaire de I’hdte, en activant notamment I’immunité innée. De ce
fait, une deuxiéme agression, retardée, moins importante, (par exemple, 1’exposition au
lipopolysaccharide (LPS) bactérien) risque d’initier une réponse inflammatoire exagérée de
I’organisme responsable de défaillance d’organe et pouvant aller jusqu’au SDMV. C’est ce qui
est conceptualisé dans le modele du « deuxiéme coup » (« two-hit model » chez les Anglo-

saxons) [18].

Il apparait donc important de déceler précocement la survenue d’une infection pour débuter
rapidement une antibiothérapie adaptée afin d’améliorer le pronostic du patient [19]. Cependant,
dans ce contexte inflammatoire généralisé, la distinction entre le processus infectieux débutant et
le SRIS parmi les traumatisés graves présentant une fiévre n’est pas évidente. Il est pourtant
nécessaire de faire la différence car, autant méconnaitre une infection et retarder sa prise en
charge peut étre fatal au patient, pour les raisons évoquées plus haut, autant utiliser les

antibiotiques par exces peut lui nuire.

Beaucoup d’études ont donc été menées pour trouver des facteurs prédictifs d’infection. Parmi
elles, un grand nombre ont mis en avant I’intérét de certains marqueurs de I’inflammation comme
la procalcitonine (PCT), la protéine C-réactive (CRP), les interleukines 6, 10 et 17 (IL-6, IL-10 et
IL-17) comme étant prédictifs d’une complication infectieuse [14, 15, 20 - 22] ; cependant ces
résultats sont controversés et difficilement applicables a la pratique clinique. Un volume de

saignement supérieur a 2000mL serait prédictif de la survenue de pneumopathie d’aprés une
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équipe russe [23]. Enfin, un score ISS > 30 ou encore des scores APACHE Il et NISS élevés
permettraient de prédire la survenue d’infection [23, 24]. D’autres éléments comme 1’instabilité
hémodynamique, les doses de catécholamines, le score de Glasgow, ou encore la cinétique de la

fievre n’ont pas été étudiés dans ce sens a notre connaissance.

Ainsi, I’objectif principal de notre étude était de déterminer, parmi les traumatisés graves
présentant une fiévre précoce, des éléments permettant de différencier ceux qui développeront

une infection de ceux qui ne présentent qu’un SRIS.
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MATERIEL ET METHODE :

Il s'agissait d'une étude rétrospective observationnelle monocentrique réalisée au centre
hospitalier universitaire d’/Amiens Picardie. Nous avons inclus tous les patients traumatises graves
admis en réanimation chirurgicale entre le 01 janvier 2014 et le 31 décembre 2016. Soit sur une
période de trois années consécutives. Etaient exclus les patients admis pour chute mécanique de
leur hauteur, plaie par arme blanche ou pour traumatisme grave passes les cing premiers jours

suivant celui I’accident.

L’ensemble des données était recueilli manuellement a partir du dossier patient informatisé
(DxCare et Clinisoft).

Données cliniques recueillies :

Pour chaque patient nous avons recueilli les principaux antécédents, 1’age, le sexe et les données
anthropométriques. Le type de 1ésion d’organe, le nombre de fractures, la présence d’une fracture
ouverte ou souillée, le nombre de transfusions, la stabilité hémodynamique lors du transport par
SAMU. Nous avons recueilli aussi les pertes sanguines estimées et le temps jusque fixation des
fractures. Pour chaque patient on recueillait le nombre d’interventions, le types d’interventions et
s’il avait regu de 1’etomidate lors de 1’induction. On notait 1’intubation orotrachéale et le moment

de sa réalisation (préhospitalier, au bloc opératoire ou en réanimation).

Nous avons noté les constantes suivantes pendant les 5 premiers jours suivant le traumatisme (le

jour de survenue du traumatisme étant considéré comme JO donc 6 jours en tout de JO a J5) :

La fréquence cardiaque (FC) minimum et maximum, la pression artérielle moyenne (PAM)
minimum et maximum, la fréquence respiratoire (FR) maximale, la saturation pulsée en oxygéne
(SpO2) minimum et maximum ainsi que le score de Glasgow minimum. La survenue d’une

fievre était évidemment notée tout comme son délai de survenue et sa durée en jours.

Nous avons egalement noté de JO a J5 les doses recues de noradrénaline ainsi que le volume total

de remplissage.
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Données biologiques recueillies :

Nous avons également colligé de JO a J5 les résultats biologiques suivants : pH minimum, exces
de base, lactatémie maximale, taux de leucocytes et de polynucléaires neutrophiles (PNN)
maximaux, quantité d'hémoglobine (Hb) minimale et temps passés en acidose (en heures).

Données pronostiques et complications :

Nous avons pris soins de collecter dans les 5 jours suivant le traumatisme, I'apparition d'une
infection (définie par un prélévement bactériologique positif de maniére significative) ainsi que
sa localisation, son délai de survenue et le germe responsable. La prescription d'une
antibiothérapie, sa durée, son type et le moment de son instauration (préhospitaliére, au bloc

opératoire (BO) ou en réanimation) étaient également renseignes.

Nous avons aussi regardé dans les six premiers jours : la mortalité et les complications suivantes :
survenue d’un arrét cardio-respiratoire, d’une insuffisance rénale aigué, d’un syndrome de
défaillance respiratoire aigué, d’une coagulopathie intravasculaire disséminée, d’une maladie

thrombo-embolique veineuse ou d’un syndrome de défaillance multiviscérale.

Enfin, la durée de séjour, la durée de ventilation mécanique, les scores IGSIl et ASA étaient

recherchés.

Critere de jugement principal :

La population était dichotomisee en deux groupes selon la survenue ou non d’une fievre (définie
par une température corporelle < 36°C ou > 38.3°C) dans les cing premiers jours suivant le jour
du traumatisme. Ceux présentant une fiévre précoce étaient répartis en deux groupes selon la
survenue ou non d’une infection : un premier groupe comprenait les patients présentant une

infection, le deuxieme, les patients en SRIS.
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Analyses statistiques :

La distribution des variables a été examinée en utilisant le test de Shapiro-Wilk. Pour la
description des caractéristiques de la population, les variables qualitatives étaient présentées en
nombres de patients et en pourcentages, et les variables quantitatives étaient présentées en
moyennes et intervalles de confiance ou en médiane et interquartile selon que leur distribution
était normale ou non. Les variables qualitatives étaient comparées grace au test du Chi-2 ou au
test exact de Fisher dans une régression logistique univariée. Les variables quantitatives étaient

comparées grace au test t de student.

Un test de colinearité a été réalise pour les variables dont la valeur de p était inférieure a 0,10.
Ces variables ont ensuite été introduites dans une analyse multivariée selon le modele de
régression logistique de Wald, afin de déterminer les facteurs prédictifs d’infection chez les
patients traumatisés qui faisaient de la fiévre. Le seuil de significativité pour les modeles

univariés était fixé a 10%, et 5% pour le modele multivarié.

Le logiciel de statistique utilisé a été IBM SPSS version 24.0.
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RESULTATS :

Donneées demographiques (Figure 1 et 2 ; Tableaux 1, 2 et 3) :

Sur les 305 patients éligibles sur la période étudiée, 274 d’entre eux ont été inclus, 31 ont été
exclus. Parmi les patients exclus, 15 avaient présenté une chute mécanique, 16 autres n’étaient

pas des traumatisés graves et avaient été hospitalisés pour un autre motif.

L’incidence de la fiévre était de 56,9% dans les cinq jours aprés I’accident. L’incidence du sepsis

était de 28,1% dans les cing premiers jours suivants le traumatisme, celle du SRIS de 33,2%

Parmi I’ensemble des patients inclus, 156 (56,9%) ont présenté une fievre tandis que 118 (43,1%)
sont restés normo-thermes. Au sein des patients fébriles, 65 (41,6%) ont développé une infection
quand 91 (58,4%) n’ont eu qu’un SRIS. La figure | représente le diagramme de flux. Il est a noter

que 12 (soit 10%) des patients n’ayant pas contracté de fi¢vre avaient développé une infection.

Figure 1 : Diagramme de Flux

305 dossier analysés

31 patients exclus :
- 15 chutes mécaniques
- 16 motif d’admission autres

274 patients inclus

156 patients fébriles 118 non fébriles

65 patients en SEPSIS | | 91 patients en SRIS 12 patients avec infection
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Parmi les patients fébriles, la comparaison de ceux ayant développé une infection & ceux en

simple SRIS ne retrouvait pas de différences significatives quant a leurs antécédents et aux

données démographiques (Tableau 1).

Tableau 1 : Données démographiques.

Absence d’infection Infection p
(n=91) (n =65)

Genre (H/F) 67 (73,6) / 24 (26,4) | 54 (83,1) /11 (16,9) 0,163
Age (années) 36 [23; 52] 42 [24 ; 53] 0,466
IMC (kg.m?) 24,8 [22 ; 27,3] 26,3 [23,4 ; 31,2] 0,063
Hypertension artérielle 10 (11) 10 (15,4) 0,418
chronique

Coronaropathie 2(2,2) 2(3,1) 0,732
Accident vasculaire cérébral 3(3,3) 2 (3,1) 0,939
Arythmie cardiaque 6 (6,6) 2 (3,1) 0,326
Artérite 1(1,1) 0 (0) 0,397
Valvulopathie 1(1,1) 1(1,5) 0,810
Bronchopneumopathie 5 (5,5) 0 (0) 0,055
chronique

Tabac 23 (25,3) 20 (30,8) 0,449
Asthme 5 (5,5) 2(3,1) 0,472
Ethylisme chronique 12 (13,2) 11 (16,9) 0,516
Cirrhose 3(3,3) 1(1,5) 0,493
Toxicomanie 11 (12,1) 3 (4,6) 0,107
Diabete 6 (6,6) 4 (6,2) 0,912
ATCD rénaux 3(3,3) 0 (0) 0,139
ATCD maladie auto-immune 3(3,3) 2(3,1) 0,939
ATCD endocrinologique 12 (13,2) 5(7,7) 0,278
ATCD hématologique 1(1,1) 0 (0) 0,397
ATCD choc septique 1(1,1) 0 (0) 0,397
ATCD infection 3(3,3) 3 (4,6) 0,673
ATCD antibiothérapie 3(3,3) 4 (6,2) 0,395

IMC : indice de masse corporelle ; ATCD : antécédent. Valeurs exprimées en médiane [1%

quartile ; 3°™ quartile] ou nombre (pourcentage).
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Le bilan Iésionnel lors du traumatisme grave de ces deux mémes groupes montre que les patients

développant une infection avaient plus souvent une atteinte du membre supérieur que les autres.

Les patients infectés étaient significativement plus souvent atteints de contusions pulmonaires par

rapport aux patients en SRIS. L’ensemble des 1ésions organiques lors du traumatisme était repris

dans le Tableau 2 et dans la figure 2.

Tableau 2 : Bilan lésionnel des patients fébriles.

Absence d’infection Infection p
(n=91) (n =65)

Traumatisme cérébral 32 (35,2) 30 (46,2) 0,167
Traumatisme :
- Maxillo-facial 22 (26,2) 22 (40) 0,087
- Rachidien 42 (46,2) 32 (49,2) 0,704
- Thoracique 63 (69,2) 49 (75,4) 0,400
- Membre inférieur 34 (37,4) 29 (44,6) 0,363
- Membre supérieur 25 (27,5) 36 (55,4) <0,0001 *
- Bassin 32 (35,2) 17 (26,2) 0,232
Lésion vasculaire 21 (23,1) 14 (21,5) 0,820
Contusion pulmonaire 48 (52,7) 46 (70,8) 0,023 *
Pneumothorax / pneumo 39 (42,9) 35 (53,8) 0,175
médiastin
Hémothorax 17 (18,7) 13 (20) 0,837
Lésion des voies aériennes 1(1,1) 0 (0) 0,397
Rupture diaphragmatique 3(3,3) 4 (6,2) 0,395
Atteinte abdominale : 42 (46,2) 28 (43,1) 0,703
- Hépatique 22 (24,2) 15 (23,1) 0,874
- Splénique 22 (24,2) 16 (24,6) 0,950
- Rénale 17 (18,7) 7 (10,8) 0,117
- Surrénalienne 8 (8,8) 5(7,7) 0,807
- Pancréatique 1(1,1) 1(1,5) 0,810
- Tube digestif 10 (11) 3 (4,6) 0,156

IOT : intubation orotrachéale. Valeurs exprimées en nombre (pourcentage).
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Concernant les différentes interventions chirurgicales subies, les patients ayant bénéficié d’une

embolisation développaient plus souvent une infection que les autres. Il n’existait pas de

différences significatives avec les autres procedures, ce qui est résumé dans le Tableau 3.

Tableau 3 : Interventions réalisées dans les cing premiers jours suivant le traumatisme

grave.
Absence d’infection Infection p
(n=91) (n =65)
Utilisation d’etomidate 57 (62,6) 42 (64,6) 0,800
Splénectomie 13 (14,3) 10 (15,4) 0,849
Cholécystectomie 0 (0) 1(1,5) 0,235
Résection digestive 7(7,7) 2(3,1) 0,223
Péritonite 4 (4,4) 0 (0) 0,087
Laparotomie / Packing 12 (13,2) 4 (6,2) 0,187
Thoracoscopie 10 (11) 4 (6,2) 0,298
Ostéosynthese :
- Membre inférieur 30 (33) 28 (43,1) 0,198
- Membre supérieur 12 (13,2) 12 (18,5) 0,368
- Rachis 5(5,5) 2(3,1) 0,472
- Cotes 3(3.3) 1(1,5) 0,493
- Maxillo-faciale 2(2,2) 5(7,7) 0,102
Endoprothese 2(2,2) 2(3,1) 0,732
Chirurgie cardio-vasculaire 3(3,3) 1(1,5) 0,493
Embolisation 14 (15 ,4) 2 (3,1) 0,012 *
Parage / pansement VAC 28 (30,8) 23 (35,4) 0,545
Neurochirurgie 5 (5,5) 2(3,1) 0,472
Chirurgie urologique 2(2,2) 0 (0) 0,229
Temps jusque fixation des 10,5[0; 115,5] 24 [8 ; 144] 0,647
fractures (h)
Pertes sanguines estimées (ml) 700 [0 ; 1000] 550 [200 ; 1546] 0,839
Nombre de poches de 410; 12] 4[0; 15] 0,318
transfusion
Nombre intervention 111;1] 1[0;2] 0,123

Valeurs exprimées en moyenne (écart-type), nombre (pourcentage) ou médiane [1% quartile ; 3™

quartile].
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Figure 2 : Répartition des lésions en fonction d’une infection ou non.
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Les résultats significatifs sont marqués d’un *.

Données cliniques (Tableau 4) :

La comparaison des parametres cliniques entre JO et J5 ne mettait en évidence aucune différence
significative entre les deux groupes, ni sur le plan hémodynamique ni sur le plan respiratoire

hormis une SpO2 minimale a J1 lIégérement supérieure.

En revanche, on mettait en évidence un score de Glasgow significativement plus bas dans le

groupe infecté que dans le groupe en SRIS a JO, J3 et J5, respectivement.

La température corporelle était également plus importante de maniere significative tous les jours
sauf a J1 chez les patients infectés. De plus la fiévre durait plus longtemps chez ceux développant
une infection par rapport a ceux étant en SRIS.

Aucune différence n’était remarquée entre les deux groupes quant aux doses de catécholamines

recues, au volume de remplissage administré et a la reprise de la nutrition.
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Tableau 4 : Parametres respiratoires, neurologiques et thermiques durant les cinq premiers

jours suivant le traumatisme grave.

Absence d’infection Infection p
(n=91) (n =65)

FR maximale :
- J0 2520 ; 29] 26 [22 ; 30] 0,068
- 26 [22 ; 31] 27 [24 ; 30] 0,897
- J2 28 [23; 32] 28 [25; 31] 0,653
- J3 28 [24 ; 33] 28 [24 ; 32] 0,557
- J4 29 [23 ; 33] 28 [25; 33] 0,656
- J5 30[24; 33] 30[25; 35] 0,522
SpO2 minimale :
- J0 97 [89 : 100] 95[89; 99] 0,532
- 94 [85 ; 97] 9490 ; 95] 0,045 *
- J2 90 [90 ; 97] 93190 ; 95] 0,620
- J3 92 [90 ; 95] 92 [89; 95] 0,732
- 9389 ; 96] 92 [89; 94] 0,449
- J5 93 [89 ; 96] 92 [89; 95] 0,327
Glasgow minimal :
- J0 15[8; 15] 12 [3; 15] 0,037 *
- A 15[3; 15] 15[3; 15] 0,100
- J2 15[15; 15] 15[3; 15] 0,059
- J3 15[15; 15] 15[3; 15] 0,039 *
- 15[15; 15] 15[3; 15] 0,214
- J5 15[15; 15] 15[3; 15] 0,032 *
Température au déchocage 36,4 [35,5 ; 37] 36,1 [35,5 ; 37] 0,948
Température maximale :
- J0 37,1[35,8; 38] 37,5[36,7 ; 38,5] 0,047 *
- A 38,2 [37,7 ; 38,6] 38,3 [37,7 ; 38,9] 0,063
- J2 37,8 37,3 ; 38,3] 38,3[37,7; 38,7] <0,0001 *
- J3 37,8[37,4;38,4] 38,2 [37,8; 38,8] 0,001 *
- 4 38[37,5; 38,5] 38,5[38,2 ; 39] <0,0001 *
- J5 38,1[37,5;38,4] 38,5[38; 39] <0,0001 *
Délai apparition fiévre (J) 1[0; 2] 1[0;2] 0,225
Durée fievre (J) 2[1; 3] 3[2; 4] <0,0001 *

SpO2 : saturation pulsée en oxygéne. Valeurs exprimées en médiane [1°" quartile ; 3°™ quartile].
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Données Biologiques (Tableau 5) :

Tableau 5 : Paramétres biologiques dans les cing premiers jours suivant le traumatisme

grave.

Absence d’infection Infection p

(n=91) (n =65)

Leucocytes maximaux :
- J0 18,5[13,5; 22,6] 17,8 [15,6 ; 23,5] 0,133
- J1 12,110 ; 16,6] 12,4 [10,3; 17,2] 0,989
- J2 11,4[8,9; 14,2] 10,5[8,5; 13,2] 0,318
- J3 9,1[7,7;13,2] 10[7,5;12] 0,311
- J4 8,4[6,9;12,1] 9,4[7,1;11,7] 0,967
- J5 9,41[7,2;11,7] 10,3 [7,7 ; 13,8] 0,294
PNN maximaux :
- JO 14,5[10,6 ; 18,6] 14,5[11,6; 20,2] 0,205
- A 9,8[7,9;12,1] 9,7[7,9;11,5] 0,728
- J2 8,9[7,2;11,7] 8,6 [6,8;11,5] 0,241
- J3 7,6[6,1;11,1] 81[5,9;10] 0,696
- J4 6,5[55;9,2] 7,1[5,3;8,9] 0,870
- J5 6,9 [5,2; 8,8] 6,9 [5,4;10,5] 0,029 *
Hb minimale :
- J0 11,3[9,4; 13,1] 10,919,2;12,7] 0,694
- A1 10,5 [8,7 ; 12] 9,9[8,6;11,9] 0,793
- J2 9,4[8,1;11,1] 9[8,2;10,6] 0,365
- J3 8,8 [8;10,4] 8,5[7,6; 10] 0,205
- J4 8,8[7,9;10] 8,7 [7,7;10] 0,522
- J5 9,1[8,2;10,3] 8,5[7,8;9,9] 0,043 *
CRP maximale :
- J0 3[0,4;54] 3[0,6;4,8] 0,043 *
- J1 31,2[22,8;156,3] | 103,3[25,7;230,6] 0,132
- J2 2,5 7 0,008 *
- J3 4,67 4 0,107
- J4 6,67 6,33 0,06
- J5 55 10,17 0,007 *

PNN : polynucléaires neutrophiles ; Hb : hémoglobine ; CRP : protéine C-réactive. Valeurs

exprimées en médiane [1* quartile ; 3°™ quartile].
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L’analyse des données biologiques de JO a J1 retrouvait que les polynucléaires neutrophiles
étaient significativement plus élevés dans le groupe infecté a J5 tout comme 1’hémoglobine qui
était plus basse a J5 dans ce méme groupe. La CRP était plus élevée dans le groupe des patients
en SEPSIS a J0, J2 et a J5 respectivement. Toutes les autres valeurs étaient comparables dans les
deux groupes, notamment le temps passé en acidose : 18 heures [5,5 ; 30] vs 10 heures [0 ; 24] ; p
=0,195.

Données pronostiques et complications (Tableau 6) :

Les patients infectés présentaient significativement plus d’insuffisance rénale aigué et de détresse
respiratoire aigué. En revanche, les patients en SRIS développaient plus de syndrome de
défaillance multi-viscérale et avaient une mortalité plus élevée. Il est toutefois a noter que les
durées de ventilation mécanique et de séjour en réanimation étaient plus longues en cas
d’infection. Les scores ASA et IGS2 étaient similaires quel que soit le groupe. Le Tableau 6 ci-

dessous reprend ces valeurs.

Tableau 6 : Complications et données pronostiques.

Absence d’infection Infection P
(n=91) (n =65)

Complications :
- ACR 6 (6,7) 3(4,6) 0,590
- Anaphylaxie 0 (0) 1(1,5) 0,235
- IRA 8 (8,8) 13 (20) 0,043 *
- SDRA 13 (14,3) 18 (27,7) 0,039 *
- MTEV 2(2,2) 1(1,5) 0,768
- CIVD 6 (6,6) 5(7,7) 0,792
- SDMV 7(7,7) 0 (0) 0,022 *
Mortalité 11 (12,1) 2 (3,1) 0,045 *
Durée VM (h) 30,5 [3; 116,25] 216 [96 ; 412] < 0,0001 *
Durée de séjour (j) 71[4; 13] 13[8; 22] 0,022
Score ASA 2[2; 4] 2[2; 4] 0,568
Score 1GS2 34 [22 ; 53] 39 [29 ; 57] 0,108

ACR : arrét cardiorespiratoire ; IRA : insuffisance rénale aigué ; SDRA : syndrome de détresse
respiratoire aigué; MTEV : maladie thrombo-embolique veineuse; CIVD : coagulopathie
intravasculaire disséminée ; SDMV : syndrome de défaillance multiviscérale ; VM : ventilation
mécanique ; ASA : american society of anesthesiology ; 1GS2 : index de gravité simplifié 2.
Valeurs exprimées en nombre (pourcentage) ou médiane [1* quartile ; 3*™ quartile].
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Données infectieuses (Tableau 7) :

Pour finir, les patients infectés étaient plus souvent traités par antibiothérapie que les patients en

SRIS et pendant plus longtemps. Le tableau 7 résume les principales données infectieuses.

Tableau 7 : Caractéristiques infections.

Absence d’infection Infection p
(n=91) (n =65)
Type infection
- Pneumopathie 0 (0) 56 (86,2) <0,0001 *
- Bactériémie 0 (0) 5(7,7) 0,007 *
- Tractus urinaire 0 (0) 4 (6,2) 0,017 *
- Site opératoire 0 (0) 4 (6,2) 0,017 *
- Péritonite 0 (0) 2(3,1) 0,092
- Osteite 0 (0) 2(3,1) 0,092
- Cathéter 0 (0) 1(1,5) 0,235
Présence BMR 6 (6,6) 1(1,5) 0,133
Début antibiothérapie
- Préhospitalier 16 (17,6) 13 (20) 0,702
- Bloc opératoire 17 (18,7) 14 (21,5) 0,659
- Réanimation 23 (25,3) 36 (55,4) <0,0001 *
Antibiotique recu :
- B-lactamines 52 (57,1) 59 (90,8) <0,0001 *
- Imidazolés 0 (0) 17 (26,2) <0,0001 *
- Aminosides 9(9,9) 16 (24,6) 0,013 *
- Uréido-pénicillines 6 (6,6) 7 (10,8) 0,352
- Oxazolidinones 0(0) 3(4,6) 0,039 *
- Glycopeptides 2(2,2) 2(3,1) 0,732
- Macrolides 2(2,2) 2(3,1) 0,732
- Antifongiques 3(3,3) 1(19) 0,493
- Carbapénémes 1(11) 1(15) 0,810
- Fluoroquinolones 1(13) 1(19) 0,810
- Cyclines 0(0) 1(15) 0,235
- C4G 1(1,1) 0 (0) 0,397
Délai apparition infection (j) 0[0] 2[1;3,5] < 0,0001 *
Durée antibiothérapie (j) 2[0; 5] 91[6,5; 13] <0,0001 *

BMR : bactérie multirésistante ; C4G : cephalosporines de quatriéme genération. Valeurs

exprimées en médiane [1% quartile ; 3*™ quartile] ou en nombre et pourcentage.




Analyse multivariée (Tableau 8) :

Apreés avoir regrouper les variables significatives (p < 0,1) et les avoir rentrés dans un modéle de

régression logistique multivarié, il apparaissait que seuls le score de Glasgow au déchocage, la

température maximale a J2 du traumatisme et D’atteinte du membre supérieur étaient

significativement associés a 1’apparition d’une infection et pourraient en étre des facteurs de

risques.

Tableau 8 : Analyse multivariée des facteurs de risque d’infection des patients traumatisés

graves.

Variable p OR IC 4 95%
Glasgow JO au dechocage | 0,024 | 0,882 [0,791 —0,984]
Température maximale | 0,952 - -

JO

Température maximale | 0,006 | 2,653 [1,331 -5,289]
J2

Durée fiévre 0,883 - -
Remplissage J3 0,426 - -
Traumatisme MS 0,026 | 0,362 [0,148 —0,888]
Contusions 0,464 - -

OD : odds ratio ; IC : intervalle de confiance ; MS : membre supérieur.
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DISCUSSION :

La population de notre étude était comparable a celles des autres études sur le sujet, ce qui lui
conférait une bonne cohérence externe [1-3]. En effet, I’4ge moyen était de 40, la majorité des
patients étaient jeunes et sans antécédent et il y avait une grande majorité de sujets masculins ce
qui concordait avec 1’épidémiologie actuelle des traumatisés graves en France, qui retrouvait en
2017 60% de patients dont 1’age était compris entre 15 et 44 ans selon la base de données sur le
sujet « Trauma base » [25]. Une autre étude francaise menée par Yeguiayan et al. en 2012 montre
des données démographiques similaires avec notamment 76% de sujets masculins dans ce type de

population [26].

L’incidence du SRIS (33,2%) dans notre étude correspond a celle retrouvée dans d’autres études.
L’incidence du SEPSIS (28,1%) est aussi comparable a celle rapportée par d’autres auteurs qui
retrouvent une incidence des complications infectieuses suivant le traumatisme entre 30 et 33,2%
[14, 15, 26]. D’autres auteurs trouvent des chiffres supérieurs de 1’ordre de 40 a 50% [16, 17]
mais leur définition de I’infection était beaucoup plus large, notamment d’un point de vue
temporel. En effet, dans notre travail nous ne nous intéressions qu’aux infections précoces
survenant dans les cing jours suivant le traumatisme, de maniere a traiter uniquement des
infections en lien avec I’accident initial. En effet, au-dela du 6° jour, I’immunité du patient
traumatisé grave est restaurée dans la majorité des cas [7, 13], et les infections auxquelles il est
expose sont celles de tous les patients de réanimation : infections nosocomiales, pneumopathie

acquise sous ventilation mécanique, ce qui sortait du cadre de notre étude.

Notre travail retrouve une forte association entre le Glasgow (score servant a évaluer 1’état de
conscience) initial au déchocage et la survenue d’une infection précoce, suggérant qu’un faible
score de Glasgow (donc un patient présentant des troubles de la conscience) lors de la prise en
charge serait un facteur de risque d’infection en cas de fiévre. Ce résultat parait logique car il est
largement connu que les troubles de la vigilance favorisent I’inhalation par inhibition du réflexe
de deglutition (qui protege les voies aériennes supeérieures du passage de contenu issu de
I’estomac). Ce mécanisme semble étre en cause puisque la majorité des infections mises en

évidences étaient des pneumopathies : 56 cas (86,2%).
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Peu d’études s’intéressent au lien entre score de Glasgow et infection précoce dans le cadre du
traumatisme grave, ce qui apporte une donnée nouvelle dans la littérature. Toutefois, de
nombreuses études ont déja souligné le lien entre le score de Glasgow et la mortalité hospitaliere
dans le cadre du traumatisme grave ; effectivement, il est I’un des items de tous les scores de
triages couramment utilisés en prehospitalier [27]. De maniére plus générale, le score de Glasgow
rentre dans la plupart des scores pronostiques utilisés en réanimation, ce qui atteste de son

importance pronostique.

Nous avons également montré que la présence d’un traumatisme du membre supérieur serait
prédictive de la survenue d’une infection ; ce qui, a notre connaissance n’avait pas encore été
décrit auparavant dans la littérature. Ce resultat pouvait étre expliqué par la maniere dont nous
avons classeé les lésions dans notre étude ; en effet, nous considérions toute fracture de I’omoplate
ou de la clavicule comme une atteinte du membre supérieur ; contrairement a d’autres auteurs,
qui les classent dans les traumatismes thoraciques. Ainsi, nous retrouvons jusqu’a 55,4%
d’atteinte du membre supérieur dans le groupe infecté contre 32% dans I’étude de Yeguiayan et
al. [26]. Un biais de classement pourrait donc étre en partie responsable de ce résultat. C’est aussi
peut-étre pour cela que 1’association entre contusions pulmonaires et infection ne ressortait pas

lors de la régression logistique multivariée, contrairement a ce qu’on aurait pu s’attendre.

Enfin, cette fréquence plus importante de traumatisme du membre supérieur dans le groupe des
patients développant une infection ne peut pas étre mise sur le compte d’un mécanisme plus
violent du traumatisme ou d’une gravité plus importante de celui-ci. Effectivement, il n’existait
aucune autre différence significative sur le bilan lésionnel des deux groupes et les scores 1GS2
(reflétant la gravité a I’admission en réanimation) étaient comparables dans les deux groupes.

Nous ne disposons pas malheureusement des scores ISS et AlIS pour étoffer notre propos.

La régression logistique multivariée reconnaissait la température maximum a J2 comme facteur
prédictif d’infection. Cette donnée est peu décrite dans la littérature. Ce pourrait étre la traduction
clinique d’un phénomeéne immunologique avance par certaines études; en effet, on sait que
I’immunité des patients traumatisés graves est alterée et que, notamment, 1’expression des
monocytes est diminuée lors des 48 premiéres heures. On sait également que la baisse des
niveaux d’expression du HLA-DR a la surface des monocytes dans ces 48 heures est trés correlée
au développement d’une infection dans les deux semaines suivantes [13]. On peut donc suggérer

qu’en I’absence de stimulus supplémentaire (processus infectieux ou intervention chirurgicale), le
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SRIS initial décroit a partir du deuxiéme jour suivant le traumatisme et avec lui, la fiévre. Cela
pourrait expliquer cette différence de cinétique de la fiévre selon la présence ou non d’une
infection : dans le cas d’un SEPSIS, les températures corporelles resteraient élevées a partir de J2
au lieu de se normaliser comme dans le cas du SRIS, permettant ainsi de distinguer, apres les

deux premiers jours I’une ou I’autre des deux situations.

Comme d’autres études, ni le temps passé en acidose et par extension le temps mis a corriger
cette acidose ni les taux de lactate ne ressortent comme un facteur prédictif d’infection [28, 29].
Et ce, méme si les durées d’acidose tendent a étre plus importantes dans le groupe des patients

infectés.

Nous ne retrouvons pas non plus d’intérét de la CRP a JO pour prédire la survenue d’infection.
Sur ce point, nos résultats semblent aller dans le sens de Ciriello et al. pour qui la CRP est
incapable d’identifier spécifiquement les complications infecticuses [30]. Néanmoins, plusieurs
autres équipes mettent en évidence son intérét dans le cadre d’une évaluation de sa cinétique, qui
pourrait aider a distinguer un SEPSIS [14-15]. Notre travail ne permettait malheureusement pas
de suivre la cinétique de la CRP car il s’agissait d’une cohorte rétrospective et nous ne dosons
pas dans notre centre ce marqueur de maniére répétée et systématique ; et le peu de valeurs que

nous avons recueillies apres 1’admission était insuffisant pour étre interprétable.

On note toutefois plus de SDMV et de mortalité chez les patients développant un SRIS par
rapport a ceux en SEPSIS. Ceci était expliqué par notre fagcon de définir I’infection ; dans notre
étude, elle était attestée par un prélevement bactériologique significativement positif dans les cing
jours suivant I’accident. Comme la plupart des patients en SDMV décédaient dans les 24-48h,
souvent aprés une longue intervention chirurgicale ou aprés une réanimation intensive, ils étaient
hypothermes donc classés dans les patients présentant une fievre. Cependant, aucune
documentation bactériologique n’était effectuée, devant le sombre pronostic. 1IS ne pouvaient
donc pas étre considérés comme infectés au regard de nos définitions. Enfin, on ne s’intéressait
qu’a la mortalité survenant dans les cinq jours suivant le traumatisme, ce qui explique de la méme
facon que la mortalité soit plus élevee chez les patients en SRIS, les patients en SEPSIS ayant

une mortalité augmentée mais au-dela des cing premiers jours.
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On remarque que les patients infectés étaient plus souvent et pendant plus longtemps traités par
antibiotiques. Cela reste attendu car les patients en SRIS ne recevaient qu’une
antibioprophylaxie, rapidement arrétée en 1’absence de foyer infectieux évident. Quant aux
patients pour lesquels une infection était diagnostiquée, les traitements anti-infectieux étaient

poursuivis selon les recommandations actuelles.

Pour terminer, la principale limite de notre travail est son caractere rétrospectif, ne permettant pas
de mettre en évidence de lien de causalité, et exposant a des biais de classements qui ont été
décrits précédemment. Cependant, il fallait noter que I’effectif de notre population est important
avec 274 patients inclus sur 305 patients analysés. Cela a permis de mettre en évidence quelques
associations intéressantes. Une autre de ses qualités est que le recueil portait sur trois années
consecutives de 2014 a 2016, limitant ainsi un biais lié au temps et a la modification des
pratiques, pouvant fausser les résultats. Le caractére récent de notre cohorte apporte une vision
plus juste de la prise en charge des traumatisés graves au CHU d’Amiens, cette vision pourrait
méme étre extrapolée a la France puisque ses caractéristiques sont comparables a celle des

travaux antérieurs.

CONCLUSION :

Notre étude retrouve que le score de Glasgow au déchocage et la température maximale a J2 du
traumatisme et dans une moindre mesure la présence d’un traumatisme du membre supérieur
pourraient étre des facteurs prédictifs de la survenue d’une infection chez les patients présentant

une fievre précoce dans les cing jours suivants un traumatisme grave.
L’incidence du SRIS était de 33,2% et celle de I’infection précoce de 28,1%.

D’autres études seraient nécessaires, notamment prospectives afin de corroborer nos résultats.
Nous apportons des critéres cliniques simples, utilisables facilement au chevet du patient pour

prédire la survenue d’une infection.
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ANNEXES :

Annexe 1 : Echelle du score de Glasgow (GCS).

Réponse oculaire : Y

Réponse verbale : V

Réponse motrice : M

1 aucune aucune aucune

2 ala douleur incompréhensible Décérebration
3 a la demande inappropriéee Décortication
4 spontanée confuse Evitement

5 adaptée Orientée

6 Aux ordres

Annexe 2 : Réponse immunologique aprés I’accident initial et le second traumatisme

chirurgical chez les patients traumatisés graves d’aprés Langenbecks Arch Surg. 2007 ; 392 :

639-648.
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RESUME :

INTRODUCTION : Lors d’un traumatisme grave, une réponse inflammatoire systémique de
I’organisme se met en place (SRIS); contrebalancée par une réaction compensatrice anti-
inflammatoire (CARS). Ce phénomeéne entraine une immunodépression relative, rendant le
patient traumatisé sensible a la survenue d’une complication infectieuse. Or, il est difficile de
différencier dans les premiers jours la fiévre issue du SRIS de celle d’une infection réelle.
L’objectif de cette étude était de mettre en évidence des facteurs prédictifs d’infection chez les

patients traumatisés grave présentant une fiévre.

MATERIELS ET METHODE : 1l s’agissait d’une étude rétrospective monocentrique menée sur
trois ans, incluant tous les patients traumatisés graves admis en réanimation chirurgicale. Ont été
analysées les données cliniques, biologiques et pronostiques lors des cing jours suivant le

traumatisme initial.

RESULTATS : Deux cent soixante-quatorze patients ont été inclus, cent cinquante-six
présentaient une fiévre. Parmi eux, soixante-cing se sont infectés, les quatre-vingt-onze autres
étaient en SRIS. Plusieurs facteurs étaient associés au développement d’une infection mais apres
régression logistique multivariée, seuls le score de Glasgow au déchocage (12 [3 ; 15] vs 15 [8 ;
15] ; p = 0,037), la température maximale a J2 (38,3 [37,7 ; 38,7] vs 37,8 [37,3 ; 38,3] ; p <
0,0001) et I’atteinte du membre supérieur (36 (55,4%) vs 25 (27,5%) ; p < 0,0001) étaient

prédictifs de la survenue d’une infection.

CONCLUSION : Un faible score de Glasgow a la prise en charge et une fiévre marquée
persistante a J2 permettraient d’aider a différencier une infection précoce du SRIS chez un

traumatisé grave fébrile.

MOTS CLES : Polytraumatisme — SRIS — Fiévre — Infection — Traumatisme grave
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FIEVRE PRECOCE CHEZ LE TRAUMATISE GRAVE : COMMENT DIFFERENCIER UN
SYNDROME DE REPONSE INFLAMMATOIRE SYSTEMATISE D’UNE INFECTION
DEBUTANTE ? UNE ETUDE AMIENOISE

INTRODUCTION : Lors d’un traumatisme grave, une réponse inflammatoire systémique de 1’organisme
se met en place (SRIS) ; contrebalancée par une réaction compensatrice anti-inflammatoire (CARS). Ce
phénomene entraine une immunodépression relative, rendant le patient traumatisé sensible a la survenue
d’une complication infectieuse. Or, il est difficile de différencier dans les premiers jours la fiévre issue du
SRIS de celle d’une infection réelle. L’objectif de cette étude était de mettre en évidence des facteurs
prédictifs d’infection chez les patients traumatisés grave présentant une fievre.

MATERIELS ET METHODE : I s’agissait d’une étude rétrospective monocentrique menée sur trois ans,
incluant tous les patients traumatisés graves admis en réanimation chirurgicale. Ont été analysées les
données cliniques, biologiques et pronostiques lors des cing jours suivant le traumatisme initial.

RESULTATS : Deux cent soixante-quatorze patients ont été inclus, cent cinquante-six présentaient une
fievre. Parmi eux, soixante-cing se sont infectés, les quatre-vingt-onze autres étaient en SRIS. Plusieurs
facteurs étaient associés au développement d’une infection mais apres régression logistique multivariée,
seuls le score de Glasgow au déchocage (12 [3 ; 15] vs 15 [8 ; 15] ; p = 0,037), la température maximale a
J2 (38,3 [37,7 ; 38,7] vs 37,8 [37,3 ; 38,3] ; p < 0,0001) et I’atteinte du membre supérieur (36 (55,4%) vs
25 (27,5%) ; p < 0,0001) étaient prédictifs de la survenue d’une infection.

CONCLUSION : Un faible score de Glasgow a la prise en charge et une fievre marquée persistante a J2
permettraient d’aider a différencier une infection précoce du SRIS chez un traumatisé grave fébrile.

MOTS CLES : Polytraumatisme — SRIS — Fiévre — Infection — Traumatisme grave

EARLY FEVER IN SEVERE POLYTRAUMATISED PATIENTS : HOW TO MAKE
DIFFERENCE BETWEEN SIRS AND THE BEGINING OF A SEPSIS? A RETROSPECTIVE
STUDY IN AMIENS

INTRODUCTION : During major trauma, a systemic inflammatory response of the organism is
established (SIRS), counteracted by a compensatory anti-inflammatory reaction (CARS). This causes
relative immunosuppression, making the traumatized patient more sensitive to the occurrence of an
infectious complication. However, it’s difficult to differentiate in the early days the fever from the SIRS
from a real infection. The objective of this study was to identify predictive factors of infection in the
severe traumatized patients with fever.

MATERIALS AND METHOD : This was a three-year, retrospective monocentric study, including all
serious traumatized patients admitted to surgical intensive care unit. Clinical, biological and prognostic
data were analyzed during the five days following the initial insult.

RESULTS : Two hundred and seventy-four patients were included, one hundred and fifty-six had fever.
Of these, sixty-five were infected while the ninety-one others only were in SIRS. Several factors were
associated with the development of an infection, but, after multivariate logistical regression, only the
initial Glasgow score (12 [3 ; 15] vs 15 [8 ; 15] ; p = 0,037), the maximum temperature at J2 (38,3 [37,7 ;
38,7] vs 37,8 [37,3 ; 38,3] ; p < 0,0001) and an upper limb trauma (36 (55,4%) vs 25 (27,5%) ; p <
0,0001) were predictive of the occurrence of an infection.

CONCLUSION : A low initial Glasgow score at management and a persistent marked fever two days after
the injury would help to differentiate an early infection from SIRS in severe febrile traumatized patients.

KEYWORDS : Polytrauma — SIRS — Fever — SEPSIS — Major trauma
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