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RESUME 

Introduction : L’hyperlactatémie est un bon marqueur de gravité chez le patient de 

réanimation. Sa cinétique de décroissance (clairance) est un facteur pronostic majeur dans 

le choc septique. Certaines données semblent également montrer son intérêt chez le 

patient traumatisé grave, cependant son rôle précis reste à déterminer. L’objectif de cette 

étude est de comprendre le lien entre la clairance du lactate et la mortalité hospitalière 

chez le traumatisé grave. 

 

Méthodes : Dans cette étude de cohorte rétrospective et observationnelle, les patients 

traumatisés graves hospitalisés en réanimation polyvalente depuis 2017 ont été évalués. 

Le dosage du lactate sérique était réalisé à l’admission puis au moins une fois dans les 24 

premières heures. La clairance du lactate était le résultat de la formule suivante : (lactate 

initial – deuxième lactate) / lactate initial. Un modèle de régression logistique multivariée 

a été utilisé pour déterminer les variables influençant la mortalité hospitalière. Dans un 

deuxième temps les analyses ont été réalisées pour les patients présentant une 

hyperlactatémie (lactatémie ≥ 2mmol/L) à l’admission. 

 

Résultats : Au total, 748 patients ont été évalués. La mortalité hospitalière était de 11,8% 

(N=88). La mortalité hospitalière était associée à l’hyperlactatémie (p˂0,001), l’âge 

(p˂0,001), le score de Glasgow (p˂0,001), l’hypotension artérielle systolique (p˂0,001), la 

diminution de la SpO2 (p˂0,001), la mise sous ventilation mécanique (p˂0,001), ainsi que 

l’administration de catécholamines (p˂0,001). Elle n’était pas associée à la clairance du 

lactate (p=0,14). L’âge, le CGS, le taux de plaquettes, le TP et la lactatémie initiale étaient 

identifiés comme des facteurs de risque indépendants de mortalité hospitalière, avec 

respectivement un OR [95% CI] = 1,06 [1,04-1,09], OR [95% CI]  = 0,71 [0,64-0,79], OR [95% 

CI]  = 0,99 [0,99-0,99], OR [95% CI] = 0,96 [0,95-0,99] et OR [95% CI] = 1,22 [1,01-1,50]. 

Chez les patients présentant une lactatémie ≥ 2mmol/ à l’admission, la clairance du lactate 

n’était pas identifiée comme un facteur de risque indépendant de mortalité hospitalière, 

OR [95% CI] = 0,99 [0,98 – 1,00] (p=0,54). 
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Conclusion : L’hyperlactatémie à l’admission est un bon marqueur de gravité chez le patient 

traumatisé grave. Notre étude n’a pas montré qu’une faible valeur de clairance du lactate 

dans les 24 premières heures était un facteur indépendant de mortalité hospitalière. Des 

études se concentrant sur une période plus courte pourraient être intéressantes pour étayer 

notre hypothèse. 

 

Mots clés : lactate ; clairance ; traumatisme grave ; pronostic. 
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1. Introduction  

Le traumatisme grave est une des causes de mortalité les plus fréquentes, représentant 

10% des décès au niveau mondial. Il constitue la première cause de mortalité chez les sujets 

jeunes de moins de 40 ans, et représente également une des principales causes de handicaps 

sévères.1 Près de la moitié des décès surviennent de manière précoce avant l’arrivée à 

l’hôpital2 ; concernant les décès hospitaliers, 50% surviennent dans les 24 heures3 et 80% dans 

les 48 heures.4 Le choc hémorragique est une des causes majeures de mortalité (30%), après 

le traumatisme crânien grave.5 

La prise en charge et l’évaluation de la gravité d’un patient traumatisé doit être précoce et 

rapide, le principal enjeu étant de diagnostiquer et traiter les lésions d’organe mettant en jeu 

le pronostic vital. 

 Les recommandations françaises préconisent une orientation vers les centres spécialisés 

« trauma-centers » en fonction de critères physiologiques et anatomiques comprenant les 

signes vitaux traditionnels (hypotension, détresse respiratoire, altération de la conscience).6¯7 

Les différents scores utilisés permettent d’évaluer la gravité lésionnelle mais sont cependant 

de mauvais indicateurs du besoin de procédures médicales ou chirurgicales urgentes.8 

L’hémorragie et l’hypoperfusion sont souvent difficiles à diagnostiquer et s’accompagnent 

d’effets délétères par le biais de processus inflammatoires, immunologiques, de 

coagulopathie, de dysfonctions d’organes et d’infections qui majorent la mortalité plus 

tardive.9 L’hypoperfusion est responsable d’une inadéquation entre apports et besoins 

cellulaires en oxygène à l’origine d’une hypoxie tissulaire mettant en jeu le métabolisme 

anaérobie et la production de lactate. 
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Le lactate, provenant essentiellement de la réduction du pyruvate lors de la glycolyse, est un 

métabolite physiologique ubiquitaire qui est métabolisé chez l’homme grâce à l’enzyme 

lactico-déshydrogénase (LDH). En situation d’hypoxie, la seule façon de produire de l'ATP et 

de pérenniser la glycolyse est de régénérer le NAD grâce à la production de lactate. Chez un 

adulte, la lactatémie basale reste stable aux alentours de 0,5-1,5 mmol/L. Sa demi-vie 

plasmatique est d'environ 10 à 15 minutes et son élimination est principalement hépatique 

au cours du cycle de Cori.10 L’hyperlactatémie résulte donc d’un déséquilibre entre production 

et utilisation / élimination du lactate. L’hyperlactatémie peut donc être considérée comme un 

marqueur du métabolisme anaérobie et est d’une manière générale interprétée, chez les 

patients en état de choc, comme la traduction d’une inadéquation entre apports et besoins 

en oxygène, induisant une souffrance cellulaire. 

Cependant les données récentes ont mis en évidence d’autres mécanismes pouvant induire 

une hyperlactatémie dans les états de choc,11 tels que l’accélération de la glycolyse aérobie12 

ou encore l’augmentation de la production musculaire de lactate liée à la production de 

catécholamines endogènes.13 

 L’hyperlactatémie, quel que soit son mécanisme, et sa cinétique de décroissance, reste un 

facteur pronostique majeur chez les patients tout-venant de réanimation en sepsis sévère ou 

choc septique, traumatiques ou chirurgicaux.14¯15 Ainsi Arnold et al ont montré que la 

clairance du lactate chez le patient en sepsis sévère était un facteur indépendant de survie.16 

A partir de ces résultats est né le concept de l’objectif thérapeutique guidé sur la clairance du 

lactate,17 permettant de diminuer la mortalité chez le patient en choc septique. 
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Concernant la prise en charge du patient traumatisé grave, 85% des patients continuent de 

montrer des stigmates d’hypoxie tissulaire après normalisation des paramètres cliniques tels 

que la pression artérielle, la fréquence cardiaque et la diurèse.18¯19 Par conséquent, la mesure 

du lactate sérique est recommandée pour évaluer les besoins en remplissage vasculaire et 

pour classifier les patients et identifier ceux qui nécessitent une stratégie de réanimation 

agressive précoce. 

Dans une étude sur des patients traumatisés, les auteurs ont observé que la clairance de plus 

de 20% du lactate en deux heures fournit des informations prédictives supplémentaires aux 

scores cliniques habituellement utilisés.20 

 

La plupart de ces études utilisent des formules complexes, en se concentrant sur les toutes 

premières heures, ce qui peut rendre difficile son utilisation au lit du malade.20 Ainsi, la 

clairance relative du lactate dans les 24 premières heures pourrait être un outil simple pour 

prédire la mortalité et / ou la morbidité hospitalière et guider la réanimation.  

L'hypothèse est la suivante : les patients avec une moins bonne clairance relative du lactate 

dans les 24 premières heures auraient des taux de mortalité hospitalière significativement 

plus élevés. L’objectif de cette étude observationnelle rétrospective est de comprendre 

l'importance de la clairance du lactate sérique au cours des 24 premières heures chez les 

patients traumatisés graves. 
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2. MATÉRIELS ET MÉTHODES 

2.1 Cadre de l’étude 

Cette étude monocentrique, observationnelle a été réalisée dans un centre hospitalo-

universitaire de référence en traumatologie (« trauma-center », Hôpital Nord, Marseille). Le 

département comporte une réanimation polyvalente de 15 lits ainsi qu’une salle de 

déchoquage dédiée à la prise en charge des patients ayant subi un traumatisme grave. En 

France, un médecin régulateur du SAMU (service d’aide médicale d’urgence) est disponible 7 

jours sur 7 et 24 heures sur 24 et décide de déployer une ambulance médicalisée ou non. Un 

triage préhospitalier est ensuite effectué par l’équipe médicale sur place. Si le traumatisme 

est jugé comme majeur ou potentiellement majeur, le patient est alors transporté vers un 

centre spécialisé en traumatologie « trauma-center ». 

2.2 Patients 

Les données ont été collectées de manière prospective dans une base de données 

utilisée à l’hôpital Nord depuis 2017. Cette base de données (TraumaBase) est partagée par 

23 trauma-centers en France. Tous les patients transportés vers le trauma-center de l’hôpital 

Nord et pris en charge dans la salle de déchocage ont été inclus dans la base de données. Il 

s’agissait soit d’admissions via un transport SAMU primaire, soit via un transport secondaire 

depuis un autre centre hospitalier, soit via le service d’accueil des urgences (SAU) de l’hôpital 

Nord.  
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Dans un premier temps, les analyses ont été effectuées sur l’ensemble de la population. Une 

analyse en sous-groupe a été réalisée ensuite, pour les patients chez qui au moins deux 

dosages de la lactatémie avaient été pratiqués dans les 24 premières heures, et présentant 

une hyperlactatémie (lactatémie ≥ 2 mmol/L) à l’admission. 

2.3 Données  

Pour chaque patient, les données cliniques (de la phase préhospitalière à la phase de 

réanimation) suivantes ont été recueillies : âge, sexe, caractéristiques du traumatisme, score 

de Glasgow, soins pratiqués en préhospitalier (intubation orotrachéale, remplissage 

vasculaire, administration de catécholamines) puis l’ensemble des constantes vitales, pression 

artérielle systolique, fréquence cardiaque et saturation pulsée en oxygène à l’arrivée du 

patient à l’hôpital.  

Un bilan biologique complet (comprenant notamment une numération formule sanguine, un 

bilan de coagulation, un dosage de l’alcoolémie, une gazométrie), une FAST échographie et un 

body-scanner ont été réalisés. Le dosage du lactate sérique a été réalisé à l’arrivée du patient 

puis une fois ou plus dans les 24 premières heures selon l’évaluation des cliniciens.  

Les scores suivants ont été calculés : ASA (American Society of Anesthesia), IGS (Index de 

Gravité Simplifié), RTS (Revised Trauma Score, ISS (Injury Severity Score), TRISS (Trauma 

Related Injury Severity Score). Les durées de séjour en réanimation et à l’hôpital ont 

également été recueillies.  

Une lactatémie inferieure à 2mmol/L lors du deuxième dosage définissait la normalisation du 

lactate. 
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La clairance du lactate, (telle qu’utilisée par Jansen et al. ;17  Jones et al.21 et Dezman et al.22) 

était le résultat de la formule suivante : (lactate initial – deuxième lactate) / lactate initial. 

Exprimée en pourcentage, elle représente la clairance relative du lactate. 

 

2.4 Analyse statistique 

 

Les statistiques ont été réalisées avec le logiciel R-Project 3.6.3 pour Linux Ubuntu.23 

Les données quantitatives ont été affichées en moyenne avec l'écart type. Les comparaisons 

de moyenne ont été réalisées avec une anova (test-t de Student) quand la distribution des 

données était normale ou avec un test de Mann-Whitney dans le cas contraire. Les données 

qualitatives ont été affichées en pourcentage et valeur absolue. Les comparaisons de 

proportions ont été réalisées avec un test exact de Fisher. 

Pour déterminer les variables importantes dans l'estimation du risque de décès, une analyse 

multivariée par régression logistique a été réalisée. Les variables pertinentes qui avaient un p 

< 0,2 en analyse univariée ont été intégrées à un modèle de sélections de variable pas à pas. 

Une valeur de p < 0,05 a été retenue comme seuil de significativité finale. 

 

 

3. RÉSULTATS 

3.1 Caractéristiques des patients 

 

Au total 748 patients ont été inclus.   
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62%
22%

4%

5%
7%

MÉCANISME DU TRAUMATISME

AVP Chute Arme à feu Arme blanche Autre

78%

15%

7%

ORIGINE DU PATIENT

Primaire (%) Secondaire (%) SAU (%)

52%

10%

13%

18%

7%

CAUSE DU DÉCÈS

TC ou mort encéphalique Choc hémorragique DMV LATA Autre

Les caractéristiques cliniques, paracliniques et les traitements initiaux sont décrits dans le 

tableau 1.  Il s’agissait principalement de patients jeunes (40,9 ± 19,5 ans), de sexe masculin 

(79,3%, n = 592), avec peu de comorbidité (ASA 1 ou 2). Le mécanisme du traumatisme le plus 

fréquemment retrouvé était l’accident de la voie publique (62%), devant les chutes (21,5%). 

Les autres mécanismes (plaie par arme à feu, arme blanche, ou autres) étaient minoritaires.  

Il s’agissait de traumatisés graves avec un score ISS élevé (18,4 ± 12,8). La majorité des patients 

étaient admis directement au trauma-center (« entrée primaire », 78,2%, n = 585). Le taux de 

mortalité hospitalière de notre cohorte était de 11,8% (n = 88). 9,9% des patients ont présenté 

un choc hémorragique (n=74), 36,3% ont présenté un traumatisme crânien (n=270). La 

consommation d’alcool était fréquente dans la population étudiée (alcoolémie à l’arrivée en 

moyenne à 0,41 ± 0,8 g/L). La normalisation du lactate dans les 24 premières heures 

concernait 39,1% des patients (n = 234).  

 

 

 

 

  

 

 



11 
 

                  Tableau 1. Caractéristiques de la population       

                               

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sexe, Homme  592 (79,3%) 
Age, années 40,9 (±19,5) 
BMI, kg/m2 25,3 (±7,18) 

Mécanisme du traumatisme  
                                                                      Accident de la voie publique 464 (62%) 
                                                                                                             Chute 161 (21,5%) 
                                                                                                    Arme à feu 32 (4,28%) 
                                                                                               Arme blanche 37 (4,9%) 
                                                                                                              Autre 54 (7,2%) 

Origine du patient  
                                                                                                         Primaire 585 (78,2%) 
                                                                                                    Secondaire 116 (15,5%) 
                                                                                                                 SAU 47 (6,3%) 

Score ASA 1,43 (±0,6) 

Phase préhospitalière  
                                                                                             Glasgow initial 11,7 (±4,38) 
                                                                                       ACR préhospitalier 34 (4,5%) 
                                                                                           Cristalloïdes, mL 500,5 (±555) 
                                                                                            Catécholamines 116 (15,5%) 
                                                                                      IOT préhospitalière 251 (33,6%) 

Phase hospitalière  
                                                       Pression artérielle systolique, mmHg 122,2 (±28,6) 
                                                                        Fréquence cardiaque, /min 90,5 (±22,8) 
                                                                                                         SpO2, % 96,9 (±8,9) 
                                                                                      Hémoglobine, g/dL 12,5 (±2,24) 
                                                                                            Alcoolémie, g/L 0,41 (±0,8) 
                                                                                             Plaquettes, G/L 228,3 (±82,4) 
                                                                                                              TP, % 75,9(±21,5) 
                                                                                                                   pH 7,33 (±0,13) 
                                                                 Lactatémie à l’arrivée, mmol/L 2,72 (±2,89) 
                                                                                 Normalisation lactate 234 (39,1%) 
                                                                                 Résultat FAST positive 168 (25,9%) 
                                  Chirurgie ou radiologie interventionnelle directe 39 (5,2%) 

Procédure d’urgence dans les 24 heures  
                                                                                                        Chirurgie 352 (52,3%) 
                                                                      Radiologie interventionnelle 30 (4%) 

Choc hémorragique 74 (9,9%) 

Traumatisme crânien 270 (36,3%) 

Durée de séjour en réanimation, jours 7,42 (±13,3) 

Durée de séjour à l’hôpital, jours 14,5 (±22,7) 

Décès hospitalier 88 (11,8%) 

Cause du décès  
                                         Traumatisme crânien ou Mort encéphalique 45 (51,7%) 

                                                                                     Choc hémorragique 9 (10,3%) 

                                                                           Limitation thérapeutique 16 (18,4%) 

                                                                         Défaillance multi-viscérale 11 (12,6%) 

                                                                                                              Autre 6 (6,9%) 

IGS 46,3 (±19,5) 

RTS 6,6 (±1,8) 

ISS 18,4 (±12,8) 

TRISS 0,16 (±0,26) 
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3.2 Cohorte 

 

Nous avons premièrement réalisé une analyse univariée des facteurs associés à la mortalité 

hospitalière dont les résultats sont exposés dans le tableau 2. Une plus faible valeur de 

clairance du lactate n’était pas un facteur de risque de mortalité (p=0,14) ; l’augmentation de 

la lactatémie à l’arrivée apparaissait en revanche comme un facteur de risque de mortalité 

(p˂0,001), ainsi que la non-normalisation du lactate (p˂0,001). Les autres facteurs associés à 

la mortalité étaient l’âge (˂0,001), le sexe féminin (p = 0,024), les constantes vitales telles que 

l’hypotension artérielle systolique à l’arrivée (p˂0,001), la diminution de la saturation pulsée 

en oxygène (SpO2, p = 0,019), un score de Glasgow inférieur (p˂0,001). L’existence d’un choc 

hémorragique (p˂0,001), ainsi que d’un traumatisme crânien (p˂0,001) étaient également 

statistiquement associées à la mortalité, ainsi que l ’administration de catécholamines 

(p˂0,001) et la mise sous ventilation mécanique (p˂0,001). Concernant le mécanisme du 

traumatisme, il apparait que la chute était associée à une mortalité plus élevée, contrairement 

à l’agression par arme blanche (p = 0,011).  
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N = 741 Patients sortis vivants (n=653) Patients décédés (n=88) p 

Sexe, Homme  524 (80,3%) 61 (69,3%) 0,024 
Age, années 40,5 (±18,8) 53(±21,2) ˂0,001 
BMI, kg/m2 25,3 (±7,33) 25,16 (±6,18) 0,87 
Mécanisme du traumatisme   0,011 

                                                         Chute 130 (19,9%) 31 (35,2%)  
                                Accident de la route 414 (63,4%) 46 (52,3%)  
                                                Arme à feu 28 (4,3%) 4 (4,5%)  
                                           Arme blanche 35 (5,4%) 0 (0%)  
                                                          Autre 46 (7%) 7 (8%)  
Origine du patient   NS 
                                                    Primaire 512 (78,4%)  70 (79%)  
                                                Secondaire 97 (14,9%)  16(18,8%)  
                                                            SAU 44 (6,7%) 2 (2,3%)  
Score ASA 1,38 (±0,6) 1,88 (±0,9) ˂0,001 
Phase préhospitalière    
                                         Glasgow initial 12,58 (±3,8) 5,78 (±3,9) ˂0,001 
                                  ACR préhospitalier 5 (0,77%) 29 (33%) ˂0,001 
                                      Cristalloïdes, mL 479 (±532) 677 (±681) 0,021 
                                       Catécholamines 64 (9,8%) 52 (59%) ˂0,001 
                                 IOT préhospitalière 174 (26,7%) 76 (86,4%) ˂0,001 
Phase hospitalière    
                                               PAS, mmHg 124 (±24,49) 109 (±48,3) ˂0,001 
                    Fréquence cardiaque, /min 91,05 (±20,7) 86,4 (±35,15) 0,079 
                                                     SpO2, % 97,45 (±6,9) 92,4 (±17,3) 0,019 
                                  Hémoglobine, g/dL 12,7 (±2,07) 10,85 (±2,76) ˂0,001 
                                        Plaquettes, G/L 235,1 (±80,7) 177 (±80,2) ˂0,001 

                                                          TP, % 79,02 (±19) 52,6 (±25,8) ˂0,001 

                                        Alcoolémie, g/L 0,42 (±0,79) 0,35(±0,74) 0,46 
                                                               pH 7,35(±0,1) 7,19(±0,23) ˂0,001 

             Lactatémie à l’arrivée, mmol/L 2,31 (±2,06) 5,72 (±5,31) ˂0,001 

                             Normalisation lactate 337 (65,4%) 23 (29,1%) ˂0,001 
                                Clairance lactate, % 0,64 (±70,7) -6,24 (±57) 0,14 
                            Résultat FAST positive 147 (25,8%) 20 (25,9%) 0,98 
                           Chirurgie ou radiologie 
interventionnelle directe  

31 (4,75%) 8 (9%) 0,14 

Procédure d’urgence dans les 24h h    

                                                   Chirurgie 321 (49,7%) 29 (33,7%) 0,008 

                 Radiologie interventionnelle 24 (3,7%) 6 (6,8%) 0,26 

Choc hémorragique 50 (7,68%) 24 (27,3%) ˂0,001 

Traumatisme crânien 202 (31%) 67 (77,8%) ˂0,001 
Durée de séjour en réanimation, jrs 7,5 (±13,6) 7,19 (±11,5) 0,84 
Durée de séjour à l’hôpital, jrs 15,67 (±23,8) 7,19 (±11,5) ˂0,001 
IGS 31,7 (±15) 70 (±14,7) ˂0,001 
RTS 7,03 (±1,25) 3,68 (±2,18) ˂0,001 
ISS 16,6 (±11) 32,7 (±16,5) ˂0,001 
TRISS 0,09 (±0,16) 0,66 (±0,3) ˂0,001 

Tableau 2. Facteurs influençant la mortalité hospitalière : Analyse univariée. 
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Nous avons ensuite réalisé une régression logistique multivariée (tableau 3). 

Sept facteurs de risque indépendants de mortalité hospitalière étaient retrouvés : l’âge, le 

score de Glasgow initial,  la survenue d’un arrêt cardio-respiratoire préhospitalier, la 

fréquence cardiaque, le taux de plaquettes, le taux de prothrombine, et le taux de lactate 

initial avec respectivement un OR [95% CI] = 1,06 [1,04-1,09] ; OR [95% CI]  = 0,71 [0,64-

0,79]  OR [95% CI] = 29,8 [5,53-202,3] ; OR [95% CI] = 0,98 [0,96-0,99] ; OR [95% CI]  = 0,99 

[0,99-0,99] ; OR [95% CI]  = 0,96  [0,95-0,99] et OR [95% CI] = 1,22 [1,01-1,50]. 

 

 
 
 
 

 

  

 

 

  

Variables Odds ratio 95%CI P 

Age 1,06 1,04 – 1,09 ˂0,001 

Sexe masculin 0,30 0,06 – 1,29 0,11 

CGS initial 0,71 0, 64 – 0,79 ˂0,001 

ACR préhospitalier 29,8 5,53 – 202,3 ˂0,001 

Fréquence cardiaque 0,98 0,96 – 0,99 0,04 

PAS 0,99 0,98 – 1,01 0,77 

Hémoglobine 1,05 0,84 – 1,31 0,61 

Plaquettes 0,99 0,99 – 0,99 0,025 

TP 0,96 0,95 – 0,99 ˂0,01 

pH 0,99 0,02 – 46 0,99 

Lactate initial 1,22 1,01 – 1,50 0,039 

Tableau 3. Facteurs influençant la mortalité hospitalière : Analyse multivariée. 
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Figure 4. Diagramme (flow-chart) de la population du sous-groupe 

 

3.2 Sous-groupe 

Dans un deuxième temps nous avons procédé à une analyse en sous-groupe, concernant les 

patients ayant une lactatémie ≥ 2mmol et chez qui nous avions au moins deux dosages du 

lactate dans les 24 premières heures. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Les résultats de l’analyse univariée des facteurs associés à la mortalité hospitalière sont 

exposés dans le tableau 5 : 

Une valeur faible de clairance du lactate était statistiquement associée à la mortalité 

hospitalière (p=0,026) ; ainsi que l’augmentation de la lactatémie à l’admission (p˂0,001) et la 

non-normalisation du lactate (p˂0,001).  

Traumatisme grave admis en 
réanimation 

n = 748 

Lactate initial ˂ 2 mmol/L 
n = 266 

Donnée manquante (lactate 
initial ou deuxième dosage) 

n = 184 

Cohorte du sous-groupe 
n = 298 
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Les autres facteurs associés à la mortalité étaient les mêmes que ceux retrouvés dans la 

population initiale : l’âge (˂0,01), le sexe féminin (p = 0,031), l’hypotension artérielle 

systolique à l’arrivée (p˂0,01), la diminution de la saturation pulsée en oxygène (SpO2, p = 

0,019), un score de Glasgow inférieur (p˂0,001). L’existence d’un choc hémorragique 

(p˂0,001), l’existence d’un traumatisme crânien (p˂0,001) étaient également statistiquement 

associées à la mortalité, ainsi que l ’administration de catécholamines (p˂0,001) et la mise 

sous ventilation mécanique (p˂0,001). Il n’y avait pas de différence entre les différents 

mécanismes de traumatisme.   
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Tableau 5. Facteurs influençant la mortalité hospitalière : Analyse univariée. 

 

  

  

N = 298 Patients sortis vivants (n=242) Patients décédés (n=53) p 

Sexe, Homme (%) 199 (82%) 36 (68%) 0,031 
Age, années 38,4 (±17,9) 47,8(±20,6) ˂0,01 
BMI, kg/m2 25,6 (±6,16) 25,4 (±7,69) 0,87 
Mécanisme du traumatisme   NS 
                                                         Chute 43 (18%) 14 (26%)  
                                Accident de la route 146 (60%) 29 (55%)  
                                                Arme à feu 21 (8,7%) 3 (5,7%)  
                                           Arme blanche 15 (6,2%) 0 (0%)  
                                                          Autre 13 (5,3%) 6 (11%)  
Origine du patient   NS 
                                                    Primaire 202 (83%) 46 (87%)  
                                                Secondaire 27 (11%) 7 (13%)  
                                                            SAU 13 (5,4%) 0 (0%)  
Score ASA 1,74 (±1,48) 2,42 (±1,99) ˂0,01 
Phase préhospitalière    
                                         Glasgow initial 11,8 (±4,11) 5,21 (±3,6) ˂0,001 
                                  ACR préhospitalier 3 (1 ,2%) 22 (42%) ˂0,001 
                                      Cristalloïdes, mL 556 (±553) 785 (±679) 0,033 
                                       Catécholamines 39 (16%) 39 (74%) ˂0,001 
                                 IOT préhospitalière 81 (34%) 47 (89%) ˂0,001 
Phase hospitalière    
                                               PAS, mmHg 121 (±27,9) 104 (±43,0) ˂0,01 
                    Fréquence cardiaque, /min 97,9 (±22,9) 93,5 (±35,2) 0,257 
                                                     SpO2, % 96,7 (±8,11) 92,8 (±11,0) 0,019 
                                  Hémoglobine, g/dL 12,5 (±2,34) 10,8 (±2,69) ˂0,001 
                                        Plaquettes, G/L 244,2 (±84,7) 174,8 (±76,4) ˂0,001 

                                                          TP, % 76,55 (±21) 46,9(±24,1) ˂0,001 

                                        Alcoolémie, g/L 0,787 (±0,971) 0,503 (±0,867) 0,063 
                                                               pH 7,31 (±0,1) 7,15 (±0,2) ˂0,001 

             Lactatémie à l’arrivée, mmol/L 3,75 (±2,53) 7,35 (±5,21) ˂0,001 
                             Normalisation lactate 112 (46%) 8 (15%) ˂0,001 
                                Clairance lactate, % 25,3 (±44,1) 10,1 (±48,8) 0,026 
                            Résultat FAST positive 68 (30%) 13 (26%) 0,67 

                           Chirurgie ou radiologie 
interventionnelle directe 

19 (7,9%) 8 (15%) 0,11 

Procédure d’urgence dans les 24h h    

                                                   Chirurgie 133 (56%) 23 (43%) 0,14 
                 Radiologie interventionnelle 13 (5,4%) 6 (11%) 0,19 

Choc hémorragique 34 (14%) 20 (38%) ˂0,001 
Traumatisme crânien 86 (36%) 40 (75%) ˂0,001 
Durée de séjour en réanimation, jrs 9,9 (±17,5) 7,17 (±12,5) 0,28 
Durée de séjour à l’hôpital, jrs 19,1 (±23,0) 7,17 (±12,5) ˂0,001 
IGS 35,6 (±15,4) 68,8 (±14,6) ˂0,001 
RTS 6,73 (±1,43) 3,11 (±2,10) ˂0,001 
ISS 18,6 (±12,1) 36,9 (±17,1) ˂0,001 
TRISS 0,114 (±0,184) 0,746 (±0,276) ˂0,001 
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 En analyse multivariée (tableau 6), cinq facteurs de risque indépendants de mortalité 

hospitalière étaient retrouvés : l’âge, le score de Glasgow initial, la survenue d’un arrêt cardio-

respiratoire préhospitalier, le taux de plaquettes, et le taux de prothrombine avec 

respectivement un OR [95% CI] = 1,06 [1,03-1,10] ; OR [95% CI] = 0,70 [0,57-0,81] ; OR [95% 

CI] = 111,3 [8,1-278] ; OR [95% CI] = 0,99 [0,99-0,99 et OR [95% CI] = 0,94 [0,91-0,98].  

La clairance du lactate n’était pas un facteur de risque indépendant de mortalité OR [95% CI] 

= 0,99 [0,98 – 1,00] (p = 0,54). 

 

 

 

 

4. DISCUSSION 

Cette étude avait pour objectif de s’intéresser à la valeur pronostique de la clairance du lactate 

sérique au cours des 24 premières heures chez les patients traumatisés graves. Une valeur 

faible de clairance du lactate dans les 24 premières heures de la prise en charge d’un patient 

traumatisé grave n’était pas un facteur de risque indépendant de mortalité hospitalière, y 

compris chez les patients présentant une hyperlactatémie (lactatémie ≥ 2mmol) à l’admission. 

Variables Odds ratio 95%CI P 

Age 1,06 1,03 – 1,10 ˂0,001 

Sexe masculin 0,46 0,12 – 1,22 0,15 

CGS initial 0,70 0,57 – 0,81 ˂0,001 

ACR préhospitalier 111,3 8,1 - 278 ˂0,01 

Fréquence cardiaque 0,97 0,95 – 1,00 0,11 

PAS 0,98 0,96 – 1,00 0,08 

Hémoglobine 1,14 0,83 – 1,57 0,41 

Plaquettes 0,99 0,99 – 0,99 0,021 

TP 0,94 0,91 – 0,98 ˂0,001 

pH 2,10 0,03 – 10,36 0,71 

Clairance lactate 0,99 0,98 – 1,00 0,54 

Tableau 6. Facteurs influençant la mortalité hospitalière : Analyse multivariée. 
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L’augmentation de la lactatémie à l’admission était un facteur de risque indépendant de 

mortalité hospitalière. 

 

La population de l’étude est proche de celle retrouvée dans les autres centres de 

traumatologie, en France comme à l’étranger. A titre de comparaison, une étude française 

s’intéressant à trois autres centres participants à la « TraumaBase » retrouve des patients 

jeunes (38 ans), des hommes dans 78% des cas et une mortalité à 10,8% pour des scores ISS 

moyens à 14.24 En Allemagne, un registre national des traumatisés graves « Traumaregister 

DGUTM » retrouve également une population essentiellement masculine (70,2%), traumatisés 

crâniens dans 35,9% des cas, avec un taux de mortalité comparable (11,5%).25 La mortalité 

retrouvée aux Etats Unis dans une étude évaluant l’effet de la mise en place des trauma-

centers se situe également entre 10 et 13%.26 

 

Dans notre étude l’hyperlactatémie à l’admission était un facteur de risque indépendant de 

mortalité (OR = 1,22 [1,01-1,50]). C’est un marqueur de gravité connu chez le patient 

traumatisé grave.27 L’intérêt d’un dosage précoce de la lactatémie a été mis en évidence par 

Guyette et al. qui ont démontré que le dosage préhospitalier de la lactatémie chez le 

traumatisé permettait de mieux prédire la mortalité, la survenue d’une défaillance multi-

viscérale et la nécessité d’une chirurgie.28 St.John et al. se sont également intéressés au 

dosage de la lactatémie préhospitalière chez le patient traumatisé, et ont montré dans cette 

étude que l’hyperlactatémie chez les patients normotendus permettait de prédire la nécessité 

de prise en charge en soins intensifs.29 Ainsi un dosage de la lactatémie précoce est un bon 

marqueur de gravité chez le patient traumatisé et pourrait aider à trier les patients, 

notamment lors de la phase pré-hospitalière. Dezman et al. ont montré que la non 
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normalisation du lactate était un bon marqueur de gravité chez le traumatisé, les patients 

n’ayant pas normalisé leur lactatémie avaient dans cette étude une mortalité à 24 heures sept 

fois supérieure.22 Une morbi-mortalité plus tardive est également associée à l’hyperlactatémie 

(et l’hypoperfusion dont elle témoigne), avec notamment un taux d’infections plus élevé.9 

 

En revanche il n’y avait pas de lien statistique entre clairance relative du lactate et mortalité 

hospitalière. Ceci peut être dû au fait que 266 patients (35,6%) présentaient une lactatémie 

normale à l’arrivée, ce qui rend la population étudiée probablement trop hétérogène. Dans la 

littérature la clairance du lactate est généralement étudiée chez des patients de réanimation 

présentant une anomalie de la lactatémie à l’admission. Cependant il nous paraissait 

intéressant d’inclure ces patients car l’élévation de la lactatémie, y compris lorsqu’elle se situe 

dans les normes (« hyperlactatémie relative »), est un facteur indépendant de mortalité en 

réanimation.14 

  

Dans notre étude, le score de Glasgow initial était un important facteur de risque indépendant 

de mortalité (OR = 0,71) [0,64-0,79] ; un CGS inférieur à 8 était associé à une mortalité de 49%. 

Le score de Glasgow est connu pour être un bon marqueur de gravité chez le patient 

traumatisé et fait partie des scores de gravité habituellement utilisés (MGAP, RTS).30,31 Ainsi 

Lodge CJ et al. ont montré que toute diminution du score de Glasgow était associée à une 

mortalité élevée ;32 dans cette étude les patients ayant un CGS inférieur à 13  avait un taux de 

mortalité 6 fois supérieur aux patients ayant un CGS entre 13 et 15.  

Le taux de prothrombine (OR = 0,96) [0,95-0,99] et le taux de plaquettes (OR = 0,99) [0,99-

0,99] étaient également des facteurs de risque indépendants de mortalité. De manière plus 

surprenante, l’acidose, qui fait également partie de la classique « triade létale » (acidose, 
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coagulopathie, hypothermie)33 n’était pas associée de manière significative avec la mortalité 

en analyse multivariée. Le base-excess pourrait être préféré au pH, même si ce dernier est 

largement retenu comme un bon marqueur de gravité du patient traumatisé, surtout lorsque 

l’acidose est profonde.34 Le base-excess permet de distinguer l’origine respiratoire ou 

métabolique d’une acidose et est un marqueur de gravité maintenant fréquemment utilisé. 

De nombreux auteurs ont noté l’intérêt pronostique de la diminution du base-excess, qui est 

corrélée avec l’altération de l’utilisation de l’oxygène,35 la survenue potentielle d’une 

défaillance multi-viscérale36 et la mortalité.37  

Bien que la tachycardie soit un signe clinique classique d’hémorragie ou d’hypovolémie, 

l’augmentation de la fréquence cardiaque était un facteur protecteur (OR = 0,98)  [0,96-0,99]. 

Ceci parait paradoxal mais peut s’expliquer par l’existence de valeurs extrêmes : les patients 

arrivant en arrêt circulatoire d’une part, et la présence de nombreux patients traumatisés 

crâniens (36,3%) d’autre part. La bradycardie, accompagnée d’une hypertension artérielle 

chez le traumatisé crânien signe le réflexe de Cushing, qui précède souvent l’engagement 

cérébral et est associé à une mortalité importante.38 Dans une étude montrant l’intérêt 

pronostique de la fréquence cardiaque à l’admission chez le traumatisé, excluant les 

traumatisés crâniens, Ley et al. ont montré qu’une fréquence cardiaque inférieure à 60bpm, 

ou supérieure à 100bpm était associée à une surmortalité.39 

Dans le sous-groupe « lactate supérieur ou égal à 2 mmol/L » il existait une corrélation 

statistique entre clairance du lactate dans les 24 premières heures et mortalité hospitalière (p 

= 0,026). En analyse multivariée, la clairance du lactate n’était pas un facteur de risque 

indépendant de mortalité (OR = 0,99 [0,98-1,00] ; p=0,54). Ceci peut être dû au fait que 

l’échelle de temps évaluée (24 heures) était trop longue. Régnier et al. ont montré que la 
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clairance du lactate était un facteur pronostique dans les toutes premières heures de la prise 

en charge d’un traumatisé grave.20 Dans cette étude la clairance du lactate était un facteur de 

risque indépendant de mortalité dans les deux premières heures de prise en charge, mais ce 

n’était plus le cas lorsque la clairance était calculée entre la deuxième et la quatrième heure. 

Dans cette même étude, la lactatémie à l’arrivée demeurait cependant un meilleur prédicteur 

de mortalité que la clairance (AUC = 0,78 vs AUC = 0,70).  

 

Notre étude possède plusieurs points forts. La population est comparable à celles observées 

dans les autres centres de références en traumatologie. Un effectif de patients important (748 

patients) compose notre cohorte, dont les données à l’admission sont collectées de manière 

prospective, diminuant ainsi le risque d’erreur. Dans notre étude la clairance du lactate est 

calculée en fonction des deux premiers dosages de lactatémie, quel que soit l’heure à laquelle 

ils sont réalisés. Ces dosages sont réalisés à la demande du clinicien en fonction de leurs 

besoins et des contraintes logistiques, les premières heures de prise en charges pouvant 

inclure des examens d’imageries ou des interventions (chirurgicales ou radiologie 

interventionnelle). Ceci est en accord avec la pratique clinique quotidienne.  

 

Notre étude comporte certaines limites. Premièrement, il existait des données manquantes.  

Il s’agissait d’une étude rétrospective, et le délai exact entre le premier et le deuxième dosage 

du lactate n’était pas connu. Ceci rend difficile l’interprétation des résultats, puisque les 

valeurs de clairances comparées pouvaient concerner une période se situant entre 0 et 24 

heures selon les patients. Nguyen et al. ont par exemple démontré l’intérêt pronostique de la 

clairance du lactate entre H0 et H6 chez les patients septiques,40 mais ce type d’étude est 
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difficilement réalisable de manière rétrospective et en pratique courante, puisque nécessitant 

une temporalité rigoureuse des dosages. 

 

5. CONCLUSION 

L’hyperlactatémie à l’admission d’un patient traumatisé sévère est associée à un mauvais 

pronostic. Cependant notre étude n’a pas montré qu’une valeur faible de clairance du lactate 

dans les 24 premières heures de la prise en charge était un facteur de risque indépendant de 

mortalité hospitalière.  

Des études prospectives se concentrant sur une période plus courte, avec des dosages 

réguliers de la lactatémie pourraient être intéressantes pour étayer notre hypothèse. 
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