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INTRODUCTION 

 

1. SDRA POST-TRAUMATIQUE : RAPPELS ÉPIDÉMIOLOGIQUES, PHYSIOPATHOLOGIE ET PRINCIPES DE PRISE EN CHARGE 

 

Le traumatisme thoracique est impliqué dans 10 à 17% des admissions hospitalières pour traumatisme (1). 

Les deux principaux mécanismes pourvoyeurs de traumatismes thoraciques sont les accidents de la voie 

publique et les chutes (2). Un tiers des patients polytraumatisés sont porteurs d’une lésion thoracique (1) et 80 

à 90% des patients traumatisés thoraciques sont porteurs d’une autre lésion (3). Le traumatisme thoracique est 

responsable d’une importante morbimortalité avec environ 3000 décès en France chaque année, ce qui en fait 

la deuxième cause de mort par traumatisme après les traumatis mes crâniens (1).  

 

La survenue d’un syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA) post-traumatique représente une des 

principales causes de morbi -mortalité, dont l’incidence rapportée varie de 10 à 25% selon les séries. Le taux de 

mortalité varie de 19 à 32% (2,4). Il  est par ailleurs associé à une lourde morbidité avec un allongement des 

durées d’hospitalisation, une altération de la qualité de vie (4) et une augmentation des coûts (1). Un volume 

contus  ≥ 20% et un score TTSS ≥ 12 sont les deux facteurs de risque les plus fréquemment retrouvés dans la 

littérature (5,6). La présence de lésions associées (traumatisme crânien, abdomino-pelvien ou fracture des os 

longs) et/ou la nécessité de remplissage massif ou de polytransfusion sont également des facteurs de risque 

précédemment décrits  (7,8). 

 

La physiopathologie de ces complications est liée à l’évolution naturelle des lésions traumatiques 

pariétales, pleurales et parenchymateuses (Figure 1).  
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Figure 1. Physiopathologie du SDRA dans le traumatisme thoracique 
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D’une part, les fractures de côtes, souvent multiples, sont responsables d’un syndrome restrictif 

douloureux entrainant une hypoventilation et une inefficacité des efforts de toux. La présence d’un volet costal 

et d’épanchements pleuraux aggrave l’altérati on de la mécanique respiratoire. Ces lésions font ainsi le l it de 

l ’encombrement bronchique, des atélectasies et des pneumopathies secondaires, pouvant conduire à une 

détresse respiratoire qui survient fréquemment de façon différée (2,9,10). 

 

D’autre part, les lésions de contusion pulmonaire vont aggraver les troubles de l’hématose par plusieurs 

mécanismes :  

i) Inflammatoire  : Les lésions tissulaires vont également entrainer le relargage de DAMPs (Damage 

Associated Molecular Pattern), responsables de l’activation de l’immunité innée (Polynucléaires 

Neutrophiles (PNN), monocytes et voie du complément) au niveau des zones lésées mais également 

sur le poumon controlatéral (1). Ceci entraîne la libération d’interleukines (IL-1, IL-6), de Tumor  

Necrosis Factor (TNF) et la production de MCP-1 (monocyte chemoattractant protein 1), dont la 

concentration dans le LBA est corrélée à la survenue de SDRA (10). En outre, la libération de 

substances vasoactives par les mastocytes (substance P, histamine, prostaglandines) va être 

responsable d’une fuite capillaire, avec une augmentation significative de la masse pulmonaire dans 

les 24 premières heures (1). Paradoxalement, l ’activation de l’immunité innée va s’accompagner d’une 

diminution des défenses contre les infections  (circulation de PNN immatures, lymphopénie T, 

production d’IL-10 et synthèse de cortisol systémique) (7).  

ii) Obstructif : L’hémorragie intra-alvéolaire, qui va se majorer durant les 24 premières heures, va 

entrainer un effet shunt et participer à la formation d'atélectasies. Par ailleurs, les macrophages sont 

fortement impliqués dans l’apoptose des cellules épithéliales (10). Ces lésions cellulaires, en particulier 

des cellules de type II, entraîneront une anomalie de la production et de la qualité du surfactant. 

L’accumulation de cellules inflammatoires et épithéliales va être responsable d’un comblement au 

niveau des alvéoles distales et aggraver les atélectasies.  
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Dans les SDRA légers ou modérés, l ’utilisation prudente de ventilation non invasive (VNI) peut permettre 

de diminuer le recours à l’intubation (18,19) et possiblement le taux de mortalité (19). Antonelli et coll. ont 

ainsi pu éviter l ’intubation orotrachéale (IOT) chez 70% des patients en SDRA modéré à sévère avec une VNI 

intensive. Or, l ’IOT est associée à une augmentation des pneumopathies, sepsis et durées de séjour (18). La 

place de la VNI semble établie dans la prise en charge précoce du SDRA post-traumatique mais ne doit en 

aucun cas retarder une éventuelle intubation (20). Concernant les SDRA plus sévères , plusieurs études n’ont 

pas retrouvé d’intérêt à des modes de ventilation spécifiques, notamment l’APRV (Airway pressure release 

ventilation) ou l’open lung ventilation (11–13). Dans ce contexte, la prise en charge est non spécifique et repose 

sur l’utilisation d’une ventilation protectrice (volume courant à 6ml/kg de poids prédit, pression de plateau ≤ 

30cmH2O) et l ’administration d’une PEP individualisée selon la compliance pulmonaire et le retentissement 

hémodynamique (14). L’utilisation des curares, du monoxyde d’azote (NO) et du décubitus ventral doit être 

réservée aux patients les plus graves (14). La mise en place du décubitus ventral nécessite une évaluation de sa 

balance bénéfice/risque, notamment en cas de lésion rachidienne ou pelvienne instables ou de traumatisme 

crânien grave associés. En cas d’hypoxémie réfractaire, le recours à l’ECMO veino-veineuse doit être évalué. 

Son utilisation a montré une amélioration de la survie en dernier recours (15,16). Cependant la nécessité 

d’anticoagulation majore le risque de saignement intracrânien (17), déjà important chez les patients 

traumatisés. Un avis d’expert sera nécessaire à sa mise en place (14). 

 

Cependant, plusieurs auteurs ont remis en cause cette prise en charge non individualisée des SDRA. Le 

SDRA peut être dit focal lorsque la lésion se compose de condensations situées dans les zones postérieures 

et/ou inférieures du poumon. Lorsque la perte d’aération du parenchyme pulmonaire n’est pas limitée à ces 

régions, le SDRA est dit non focal ou diffus (21). En dehors des particularités morphologiques, les SDRA diffus 

sont caractérisés par un mécanisme inflammatoire attesté par une augmentation de nombreux marqueurs de 

l ’inflammation systémique (22) et de sRAGE (receptor for advenced glycation end-product sanguin) dénotant un 

dommage alvéolaire important (23). Le SDRA non focal, du fait de son caractère plus homogène sur le 

parenchyme pulmonaire semblerait mieux répondre à une PEP élevée ainsi qu’aux manœuvres de recrutement  

(24). En cas de SDRA focal, des niveaux de PEP ≥ 10 cmH20 entraineraient principalement une surdistension 

(21). En revanche, les SDRA focaux pourraient préférentiellement bénéficier de séances de DV précoces, avant 

même d’avoir un rapport PaO2/FiO2 < 150mmHg (21). Ainsi, Constantin et coll. rapportent une mortalité 
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diminuée en cas de ventilation adaptée au morphotype de SDRA classé par des experts (HR : 0,58; 95%, CI 

0·37–0·93; p=0,024). La mortalité est à l ’inverse augmentée (65% vs 32%) en cas de classification erronée, 

présente dans 21% des cas si  réalisée par des personnes non expertes  (21). Cette classification était réalisée 

seulement dans 29 à 39% des cas sur une TDM, sinon sur une radiographie de thorax (21). Par ailleurs, une 

stratégie restrictive des fluides en cas de SDRA diffus et libérale en cas de SDRA focal sont associées à une 

diminution de la mortalité (22). Une classification fiable sur des critères tomodensitométriques voire 

biologiques entre SDRA focal et diffus pourrait permettre une a mélioration de la prise en charge thérapeutique 

des patients atteints de SDRA post-traumatique. 

 

Au total, le SDRA post-traumatique est une complication fréquente et grave chez les patients victimes de  

traumatisme thoracique . Des critères prédictifs fiables pourraient permettre d’optimiser les filières de soins 

et les stratégies de prise en charge préventive pour diminuer le recours à la ventilation mécanique.  

  



14 

 

2. INTÉRÊTS ET LIMITES DU RAPPORT NEUTROPHILES – LYMPHOCYTES EN TRAUMATOLOGIE 

 

En réponse à une situation de stress (traumatisme, infection, effort intense…), l ’organisme est responsable 

d’une sécrétion de cortisol  et de catécholamines , responsables d’une démarginalisation des polynucléaires 

neutrophiles (PNN) ainsi qu’une apoptose lymphocytaire T et B (25-29). Dans ce contexte, l ’augmentation du 

rapport entre neutrophiles et lymphocytes circulants (NLR, Neutrophil-to-Lymphocyte Ratio, valeurs normales 

[0.78 - 3.53]) peut être considéré comme un reflet de l’importance de l’inflammation (30). Dans ce contexte, 

plusieurs études ont démontré sa corrélation avec les scores de gravité (SOFA et APACHE II) et une association 

statistique avec le taux de mortalité chez des patients médicaux ou chirurgicaux (30–33).  

 

En traumatologie, le NLR a montré son intérêt pronostique dans plusieurs situations. Dans un contexte de 

choc hémorragique, un NLR supérieur à 13,7 à J10 est associé à une mortalité augmentée (p=0,036) (34). En cas 

de traumatisme crânien grave, Siwicka-Gieroba et coll. rapportent une mortalité augmentée à J28 si le NLR à 

l ’admission est supérieur à 15,63 (p < 0.05) (35). Dans le cadre d’un polytraumatisme, Soulaiman et 

coll. rapportent que le NLR à l’admission supérieur à 4 est corrélé avec une augmentation de la mortalité sans 

être indépendant des autres facteurs prédictifs de mortalité (36). Dilektasi et coll. ont prouvé qu’un NLR 

supérieur à 8 à J2 et/ou J5 d’un polytraumatisme est associé à une mortalité augmentée (37). Par ailleurs, 

Younan et coll. ont montré l’intérêt que peut avoir l ’impact prédictif du NLR sur une défaillance d’organe (38) 

en cas de polytraumatisme. 

 

Ces études montrent cependant les limites que peut avoir le NLR. Les conclusions de ces études ont 

souvent été basées sur des critères secondaires ou des sous -groupes (35,37,38). Par ailleurs, son évaluation 

seule à l’admission d’un polytraumatisme présente probablement trop de facteurs confondants pour être 

associée à la mortalité (36,37). De plus, la découverte d’un facteur prédictif de mortalité à J5 ou J10 (34,37) ne 

présente qu’un intérêt limité dans le cadre du traumatisme thoracique où la prise en charge précoce est 

primordiale.  
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Au total, le NLR peut être considéré comme un marqueur  simple  et peu coûteux de l’inflammation 

systémique. Sa valeur pronostique a été suggérée en traumatologie, cependant les études dénotent un 

intérêt limité du NLR à l’admission pour prédire la mortalité. A notre connaissance, aucune étude ne s’est à 

ce jour intéressée à l’association entre le NLR à l’admission et la survenue d’un SDRA post-traumatique.  
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OBJECTIFS DE TRAVAIL 

 

L’objectif principal de ce travail était d’étudier la capacité du NLR à l’admission aux urgences à prédire la 

survenue du SDRA secondaire chez les patients traumatisés thoraciques.  

 

L’objectif secondaire était de comparer les valeurs de NLR entre SDRA focal et SDRA non focal dans les 

suites d’un traumatisme thoracique. 
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DISCUSSION 

 

Notre étude avait pour objectif d’évaluer la capacité du NLR à l’admission aux urgences à prédire la 

survenue et la gravité d’un SDRA chez les patients traumatisés thoraciques. Nos résultats ne retrouvent pas 

d’association entre la valeur du NLR à l’admission aux urgences et la survenue d’un SDRA post-traumatique.  

 

Nos résultats sont en discordance avec l’intérêt pronostique du NLR suggéré par des études précédentes 

en traumatologie. L’intérêt pronostic du NLR a été montré par Duchesne et coll.  dans le choc hémorragique 

(34), par Siwicka-Gieroba et coll. (35) à l’admission des traumatisés crâniens ou encore par Dilektasi et 

coll. chez des patients polytraumatisés (37).  

 

Plusieurs hypothèses pourraient expliquer ces résultats  :  

 

i) Cette absence de lien peut être en partie expliquée par la précocité avec laquelle le prélèvement a été 

réalisé. La plupart des études s’intéressant au NLR ont effectué ce prélèvement plus tardivement au cours 

de la prise en charge. Duchesne et coll. ont ainsi prouvé qu’un NLR augmenté à J10, avec un ratio supérieur 

à 13.68 était associé à une mortalité augmentée chez les patients victimes de choc hémorragique (34). 

Dilektasli  et coll. ont également trouvé une association entre le NLR et les patients traumatisés mais 

uniquement sur les NLR réalisés à J2 et J5. Le NLR à l’admission n’étant alors pas significat if (37). Sur un 

plan physiopathologique, cela peut potentiellement s’expliquer. Les DAMPs relargués par les cellules 

endommagées par le traumatisme vont être responsables de l’activation des médiateurs de l’inflammation 

entraînant une réaction systémique et donc l’ascension du NLR. L’ascension du NLR, est peut-être 

légèrement retardée comparée à la réponse locale qui est très précoce, ce qui pourrait expliquer les 

résultats positifs à J2 dans l’étude de Dilektasi et coll. 

 

ii) Une autre explication peut également être l iée à la population que nous avons étudiée. En effet, nous 

avons décidé d’étudier tous les traumatismes thoraciques, y compris ceux non graves étant admis dans 

notre service au cours de la période. Les études positives sur le NLR l’ont été chez des patients graves 
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d’emblée. En effet, dans la littérature, le NLR réalisé à l’admission aux urgences est corrélé à la mortalité 

s’il  est supérieur à 15.63 chez les patients traumatisés crâniens graves (le Glasgow moyen à l’admission est 

de 5) (35), ou chez les patients polytraumatisés  présentant un score ISS supérieur à 15 (36). Ces résultats 

montrent l’intérêt relativement l imité que peut avoir le NLR réalisé de manière isolée à l’admission aux 

urgences dans un contexte de traumatisme.  

 

Nos résultats ne sont pas significatifs, cependant un résultat semble intéressant. En effet, le NLR à 

l ’admission est significativement plus élevé chez les patients qui présenteront un SDRA non focal que chez ceux  

qui présenteront un SDRA focal. Même si ce résultat semble avoir peu d’impact clinique en premier lieu, car il 

ne changera pas la prise en charge initiale des patients, il  renforce notre compréhension de la physiopathologie 

des SDRA dans un contexte de traumatisme thoracique.  

 

i) Nous avons vu précédemment qu’un traumatisme, quel qu’il  soit, était responsable d’une ca scade 

inflammatoire importante avec afflux de PNN au niveau de la zone lésée secondaire à une décharge 

cytokinique. Cependant cette inflammation peut s’auto-entretenir et devenir délétère, comme dans le 

SDRA (25). Par ailleurs, une décharge cytokinique trop importante est associée à une augmentation de 

la défaillance d’organes dans un contexte de polytraumatisme (39). Le NLR a été montré comme étant 

un bon marqueur de l’inflammation systémique et est donc associé au SDRA diffus. L’inflammation 

systémique associée aux dommages parenchymateux initiaux serait donc responsable de l’œdème 

pulmonaire bilatéral caractéristique du SDRA diffus.  

 

ii) En revanche, l ’inflammation systémique serait moins importante et moins responsable du SDRA focal. 

Cette observation est d’ailleurs en accord avec sa localisation au niveau des zones postérieures et 

déclives, et donc non di ffuse. Le SDRA focal  serait donc probablement secondaire à une perte 

d’aération sur des atélectasies. Celles -ci seraient multifactorielles puisque l ’association d’hémorragies 

intra-alvéolaires, d’un syndrome restrictif douloureux, et d’épanchements pleuraux non drainés 

facil itent la condensation alvéolaire. 
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Le NLR à l’admission pourrait donc être un argument de plus pour différencier un SDRA focal d’un SDRA 

diffus, ce qui peut avoir un intérêt clinique. En effet, i l  a été montré réc emment que la mortalité diminuait 

lorsque la ventilation était adaptée à ces deux types de SDRA. Les SDRA focaux semblent être plus répondeurs 

à un DV précoce, tandis que les SDRA diffus nécessitent une PEEP élevée associée à des manœuvres de 

recrutement (21). Par ailleurs, il  semble qu’une stratégie restrictive des fluides est associée à une diminution de 

la mortalité en cas de SDRA diffus, et à une augmentation en cas de SDRA focal. Cependant, le phénotypage en 

SDRA diffus ou focal n’est pas toujours aisée et des erreurs peuvent être retrouvées jusqu’à  20 % des cas, et 

sont associées à une augmentation de la mortalité (21). Le NLR à l’admission pourrait donc être une aide 

supplémentaire à la catégorisation du SDRA. 

 

Notre étude a cependant plusieurs l imites. 

 

i) Premièrement, son caractère rétrospectif a pu être pourvoyeur d’erreurs et à l ’origine de données 

manquantes. Les patients les moins graves initialement n’avaient pas tous de gazométrie artérielle, 

voire de compte leucocytaire. Une étude prospective aurait également pu permettre l’étude de la 

cinétique du NLR au cours de l’hospitalisation, la formule leucocytaire étant rarement répétée au 

cours de l’hospitalisation hors demande expressément faite au laboratoire. En effet, Younan et al ont 

retrouvé une augmentation de la défaillance d’organes lorsque le NLR a une cinétique ascensionnelle 

au cours des 48 premières heures chez les hommes polytraumatisés (38). Il  peut s’agir d’une piste à 

explorer en ce qui concerne le SDRA chez les patients traumatisés thoraciques non graves d’emblée.  

 

ii) Deuxièmement, la population étudiée était uniquement celle ayant fait un passage en réanimation 

chirurgicale du CHU de Bordeaux dans le cadre de ce traumatisme thoracique. Il  aurait pu être 

intéressant d’étudier tous les patients admis aux urgences pour traumatisme thoracique pour pouvoir 

extrapoler nos résultats à l ’ensemble des traumatisés thoraciques, et pas seulement aux graves. Par 

ailleurs son caractère monocentrique est également une limite. En effet, on peut imaginer que la prise 

en charge de c es traumatisés thoraciques varie selon les centres plus ou moins spécialisés et habitués 

à leur prise en charge. Il  peut également y avoir un biais de sélection, les patients les plus graves étant 

régulièrement orientés vers les CHU. Ceci pourrait avoir une incidence sur la survenue et la gravité des 
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SDRA des patients inclus. Cependant nos résultats concernant l’incidence des SDRA et la mortalité 

dans les traumatismes thoraciques coïncident avec la l ittérature actuelle (3,6). 

 

iii) Troisièmement, la méthode de classification des SDRA diffus et focaux peut être critiquée. En effet, les 

SDRA ont été phénotypés selon la TDM le plus proche dans le temps du SDRA, mais non au moment 

même du SDRA, ce qui a pu être source d’erreur. En outre, on a vu précédemment que dans 20% des 

cas chez des praticiens relativement expérimentés, le type de SDRA était mal classé à la lecture seule 

de la TDM (21). Notre classification était faite par lecture seule des TDM par trois personnes dont deux 

en aveugle des NLR. Compte tenu des erreurs potentielles, il  aurait pu être intéressant de s’aider de 

dosages sanguins ayant fait leur preuve pour une aide à la classification comme les sRAGE et Ang-2  

(23) ou des classifications combinées (22). Ces dosages auraient ainsi pu limiter le nombre de 

mauvaises classifications, mais auraient également nécessité une étude prospective car ils ne sont pas 

réalisés en routine.  
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CONCLUSION 

 

Chez les patients traumatisés thoraciques non défaillants sur le plan respiratoire, le NLR à l’admission 

aux urgences ne permet pas de prédire la survenue d’un SDRA modéré à sévère dans les cinq premiers jours 

suivant le traumatisme.  

 

Le NLR à l’admission aux urgences était en revanche plus élevé chez les patients qui présenteront un 

SDRA diffus. Il  pourrait donc potentiellement être util isé comme aide à la différenciation entre SDRA diffus et 

focal et ainsi optimiser la ventilation personnalisée. Ce résultat nécessiterait de plus amples recherches. 
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RESUME 

Le rapport Neutrophiles sur Lymphocytes est-il apte à prédire la survenue et la sévérité d’un SDRA chez des 

patients traumatisés thoraciques ? Une étude rétrospective 

 

Introduction : Chez les patients traumatisés thoraciques, la réponse inflammatoire exagérée semble être un 

des mécanismes physiopathologiques clés dans la survenue du syndrome de détresse respiratoire aiguë 

(SDRA). L’objectif principal de notre étude était de déterminer la capacité du neutrophil -to-lymphocyte ratio 

(NLR) à prédire la survenue du SDRA en tant que marqueur non spécifique de l’inflammation. L’objectif 

secondaire était de comparer le NLR à l’admission aux urgences chez les patients présentant un SDRA focal ou 

non focal secondaire à un traumatisme thoracique. 

 

Méthodes : Sur une période de deux ans, nous avons inclus de manière rétrospective tous les patients se 

présentant aux urgences de notre trauma-center de niveau 1 avec des fractures de côtes multiples et un 

rapport PaO2/FiO2 ratio > 200. Le NLR était alors calculé à l’entrée aux urgences. Le critère de jugement 

principal était la survenue d’un SDRA modéré à sévère, chez des patients ayant recours à une ventilati on 

invasive ou non invasive, dans les cinq jours suivants l’admission. Les SDRA étaient catégorisés en deux 

phénotypes (focal et non focal) en se basant sur la tomodensitométrie la plus proche du diagnostic de SDRA.  

 

Résultats : Au cours de l’étude, 216 patients ont été inclus. Quarante-deux (19%) ont présenté un SDRA 

modéré à sévère dans les cinq jours suivants l’admission aux urgences (focal, N = 26 [12%] and non -focal, N = 

16 [7%]). Le NLR à l’admission aux urgences n’était pas significativement différent chez les patients ayant 

développé ou non un SDRA dans les cinq jours (14 ± 13 vs. 11 ± 8, p = 0.095). Cependant, les patients avec un 

SDRA non-focal présentaient un NLR plus élevé que les patients avec un SDRA focal (21 ± 18 vs. 11 ± 8, p < 

0.0001). L’aire sous la courbe ROC pour le NLR à admission comme facteur prédictif de la survenue du SDRA 

était de 0.53 [95% CI: 0.44 – 0.63], p = 0.504. 

 

Conclusion : Le NLR à l’admission aux urgences n’est pas un facteur prédictif de la survenue du SDRA dans les 

cinq jours suivants un traumatisme thoracique. Le NLR était plus élevé à l’admission chez les patients qui 

présenteront un SDRA diffus comparé à ceux présentant un SDRA focal. 

 

Mots-clés : Ratio Neutrophiles sur Lymphocytes  ; Syndrome de Détresse Respiratoire Aiguë ; Traumatisme 

thoracique ; Réanimation 

 

Spécialité : ANESTHESIE-REANIMATION 

UFR des SCIENCES MEDICALES 

Université de Bordeaux, 146 rue Leo Saignat, 33076 Bordeaux 


