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1 Introduction 

 

Les traumatismes thoraciques sont fréquents en traumatologie, présents chez 50% des 

traumatisés graves (1–3). Ils ont une mortalité significative de 25%, la seconde cause de 

mortalité après les traumatisés crâniens (2,4). Ils sont associés dans 80% des cas à d’autres 

lésions menaçant le pronostic vital (4,5). Ils sont impliqués dans 50% des décès (1,4–6). En 

effet, les conséquences respiratoires induites par le traumatisme thoracique entrainent le 

décès par hypoxie ou aggravent d’autres lésions, en particulier en cas de traumatisme crânien 

(7,8). De plus, les traumatismes thoraciques sont corrélés à un risque de pneumonies 

associées aux soins (9,10), qui allongent la durée de ventilation (11,12). La prise en charge 

initiale de l’hypoxémie consiste en l’oxygénothérapie ou la mise en place d’une ventilation 

mécanique en cas de détresse respiratoire associée (13).  

Néanmoins, un apport non contrôlé d’oxygène conduit à une hyperoxie et expose à 

des effets iatrogènes. Le principal mécanisme de cette toxicité est lié à l’oxygène dissous 

responsable d’une hyperproduction de dérivés réactifs de l’oxygène (ROS) (14) induisant des 

lésions de l’ADN et conduisant à l’apoptose (15). Un autre mécanisme suspecté est  la toxicité 

directe de l’oxygène au niveau pulmonaire par formation de trachéobronchite, de fibrose et 

d’atélectasie (16–18).  

Des études montrent qu’une oxygénothérapie « conservative » par rapport à une 

oxygénothérapie « libérale » est liée à une diminution de la mortalité en réanimation (19,20). 

L’hyperoxie semble plus délétère dans certains sous-groupes d’individus notamment : les 

arrêts cardio-respiratoires extrahospitaliers, les traumatismes crâniens graves, les accidents 

vasculaires cérébraux et les infarctus du myocarde (21,22).  

L’effet de l’hyperoxie n’a pas été étudié chez le patient traumatisé thoracique, 

population spécifique, dont le traitement repose essentiellement sur l’apport en oxygène. 

Bien que des recommandations proposent des stratégies d’oxygénation visant à éviter la 

survenue d’hypoxémie (23,24), il est fréquent d’observer des hautes concentrations en 

oxygène avec des pressions partielles artérielles en oxygène (PaO2) élevées (25,26).  

L’objectif de notre étude est d’évaluer l’impact de l’hyperoxie chez les patients ayant un 

traumatisme thoracique fermé grave lors de la prise en charge initiale. Notre hypothèse est 

que la survenue d’une hyperoxie lors des 24 premières heures de prise en charge influence le 
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risque de survenue d’une pneumonie ou d’un décès dans les 28 jours suivant l’admission en 

réanimation. 

 

 

2 Patients et méthodes 

 

2.1 Schéma de l’étude 

 

Nous présentons une étude observationnelle rétrospective monocentrique (réanimation 

polyvalente de l’Hôpital Nord, Trauma center de niveau Ia – APHM – Marseille). Tous les 

patients admis entre le 1er juillet 2013 et le 31 décembre 2016 pour un traumatisme 

thoracique fermé et grave étaient inclus. Le traumatisme thoracique grave était défini par un 

score AIS (Abbreviated Injury Scale) thoracique > 2 et un ISS (Injury Severity Score) > 15 

(Annexes 1 et 2).  

Etaient exclus de l’analyse les patients avec un délai de plus de 24 heures entre leur 

traumatisme thoracique et leur admission en réanimation, ceux ayant une durée de séjour de 

moins de 24 heures, ceux présentant un traumatisme thoracique pénétrant, ceux n’ayant pas 

de gazométrie dans les premières 24 heures, les femmes enceintes et les patients mineurs.  

L’étude a été inscrite au préalable au CIL de l’établissement, a reçu un avis favorable du 

CNIL (n°2017-23) et du comité d’éthique de la SFAR (IRB 00010254-2018-122). 

 

 

2.2  Données analysées 

 

L’ensemble des données était issu du Dossier Patient Informatisé (DPI). 

Les données recueillies le jour à l’admission patient comprenaient: le sexe, l’âge, les 

comorbidités, la gravité du traumatisme défini par le score AIS au niveau thoracique et le score 

ISS, le score d’index de gravité simplifié (IGS) II, le score SOFA (Sepsis-related Organe Failure 

Assessment) , la présence d’un traumatisme crânien (TC) et les données cliniques et 
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biologiques du patient (état de choc, ventilation mécanique, la fraction inspirée en oxygène 

(FiO2) ou débit d’oxygène, le score de Glasgow). Les types de lésions thoraciques étaient 

répertoriés (hémo-pneumothorax, contusions pulmonaires, fractures de côtes). Les PaO2 au 

cours des premières 24 heures étaient collectées.  

Les patients étaient considérés comme présentant un traumatisme crânien grave 

lorsque le score de Glasgow était inférieur à 9 et associé à une lésion significative 

scanographique.  

L’état de choc était défini par la nécessité d’une perfusion de catécholamines pour un 

objectif de pression artérielle moyenne (PAM) ≥ à 65 mmHg, et une lactatémie ≥ à 2 mmol/L.  

Les patients traumatisés crâniens graves recevant une perfusion de catécholamines dans un 

but de perfusion cérébrale n’étaient pas considérés en état de choc si leur fonction 

hémodynamique ne présentait pas une hyperlactatémie (≥  2 mmol/L).  

A 28 jours, on relevait les complications survenues au cours de l’hospitalisation. Elles 

comprenaient le décès en réanimation et à l’hôpital, les pneumonies associées aux soins, la 

survenue d’un syndrome de détresse respiratoire aigüe (SDRA), les infections nosocomiales, 

la durée sans ventilation, la durée sans réanimation et sans hospitalisation. 

Les SDRA était identifiés à partir du DPI, tel que définis d’après les définitions de Berlin.  

Les pneumonies associées aux soins étaient définies par un sepsis pulmonaire suspecté 

cliniquement et confirmé par radiologie selon les recommandations en vigueur, ou dont le 

diagnostic était retenu et traité comme tel (27).   

Les PaO2 étaient extraites à partir des gazométries prélevées lors des premières 24 

heures. La valeur moyenne de l’ensemble des gazométries des premières 24 heures 

permettait de définir 2 groupes : un groupe « hyperoxique » avec une PaO2 moyenne 

(PaO2moy) ≥ 200 mmHg et un groupe contrôle « non hyperoxique » avec une PaO2moy < 200 

mmHg comme précédemment rapporté dans la littérature (28,29).  
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2.3 Critères de jugement 

 

Le critère de jugement principal était un évènement défini par le décès ou une infection 

pulmonaire à 28 jours, nommé par la suite « décès / pneumonie ». 

 Les critères de jugement secondaires étaient la mortalité, l’incidence du SDRA, le 

nombre de jours passés sans l’événement pneumonie et / ou décès, la durée sans ventilation 

mécanique, la durée de séjour en réanimation, la durée d’hospitalisation. 

Le nombre de jours sans pneumonie et / ou décès était calculé à partir d’une base de 

28 jours, auquel on a retiré le nombre de jours avant la survenue de la pneumonie. Pour les 

patients décédés durant cette période, le nombre de jours sans pneumonie et / ou décès était 

automatiquement mis à 0. 

La durée sans ventilation était définie comme le nombre de jours sans exposition à la 

ventilation mécanique à 28 jours chez les patients toujours en vie. La même méthode était 

utilisée pour la durée sans réanimation et celle sans hospitalisation.  

 

2.4 Analyse statistique 

 

Les caractéristiques initiales des sujets ont tout d’abord été décrites, puis comparées entre les 

deux groupes d’intérêt. Les variables quantitatives ont été décrites par leur moyenne (et 

écart-type) en fonction de leur distribution, et comparées par le test t de Student lorsque les 

conditions d’application étaient respectées, ou par le test de Mann-Whitney dans le cas 

contraire. Les variables qualitatives ont été décrites par leurs effectifs (et pourcentages), et 

comparées par le test du Chi-2 lorsque les conditions d’application étaient respectées, ou par 

le test de Fisher sinon. 

 

Des analyses univariées ont ensuite été réalisées, afin d'identifier les facteurs cliniques 

et paracliniques initiaux associés à chacun des critères de jugement de cette étude. Pour les 

critères de jugement recueillis sous forme de variable qualitative binaire, des modèles de 

régression logistique univariée ont permis d'estimer des odds ratio bruts avec leur intervalle 

de confiance à 95%, exprimant ainsi l'excès de risque de présenter l’événement d'intérêt. Pour 
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ceux recueillis sous forme de variable quantitative, des modèles de régression linéaire 

univariée ont permis d'estimer des coefficients bêta avec leur intervalle de confiance à 95%, 

exprimant ainsi le nombre moyen de jours supplémentaires pour chaque facteur considéré.  

 

Des analyses multivariées ont enfin été réalisées, avec ajustement systématique sur 

les variables identifiées dans la littérature comme associées au pronostic des patients pris en 

charge pour un traumatisme thoracique : l’âge, le sexe, la ventilation mécanique 

préhospitalière, la présence d’un état de choc, l’AIS thoracique ≥ 4 et le score ISS sans l’AIS 

thoracique. Des modèles de régression logistique multivariée ont ainsi permis d’obtenir des 

odds ratio ajustés avec leur intervalle de confiance à 95%, et des modèles de régression 

linéaire multivariée ont ainsi permis de générer des coefficients beta ajustés avec leur 

intervalle de confiance à 95%.  

 

A titre d'analyse de sensibilité, et afin de tenir compte d'un potentiel biais 

d'indication, un appariement selon la méthode du score de propension a été réalisé, prenant 

en compte les caractéristiques initiales des patients pouvant être associées à la fois au variable 

d’oxygénation (situation d’hyperoxie ou de non hyperoxie) et aux différents critères de 

jugement évalués(30). Les caractéristiques initiales ainsi retenues a priori d'après l'analyse des 

données de la littérature étaient l’âge, le sexe, la ventilation mécanique préhospitalière, la 

présence d’un état de choc, l’AIS thoracique ≥ 4 et le score ISS sans l’AIS thoracique. 

L’appariement a été réalisé selon un ratio 2 pour 1, et selon la méthode «nearest» avec un 

caliper fixé à 0,2. Des modèles d'analyses univariées ont ensuite été appliqués aux données 

appariées afin d'évaluer l'effet propre de la stratégie d’oxygénation mise en place.  

 

Toutes ces analyses ont été réalisées dans la population répondant aux critères 

d'inclusion définis, puis dans différents sous-groupes ciblés d'après les données de la 

littérature : les patients avec un traumatisme crânien grave, les patients avec un traumatisme 

crânien non grave et les patients sans traumatisme crânien. L’analyse par score de propension 

dans les 3 sous-groupes n’a pas été retenue car l’effectif des 3 sous-groupes était faible avec 

cette méthode.  

 

Tous les tests ont été réalisés en situation bilatérale, et pour toutes les analyses une p-

value inférieure à 0.05 a été considérée comme statistiquement significative. 
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Toutes les analyses ont été réalisées sous le logiciel R version 3.4.3 (R Core Team (2014). 

R: A language and environment for statistical computing. R Foundation for Statistical 

Computing, Vienna, Austria. URL http://www.R-project.org/.). 

 

 

3 Résultats 

 

3.1 Caractéristiques des patients 

 

Sur la période de l’étude, 612 patients admis en réanimation ont eu un traumatisme 

thoracique. Parmi eux, 276 patients ont été exclus, à cause de leur durée de séjour < 24 heures 

(n= 116), pour un transfert > 24 heures après leur traumatisme (n= 20), la gravité mineure du 

traumatisme thoracique avec un AIS < 3 (n= 26), la gravité mineure du traumatisme global 

avec ISS < 16 (n= 27), le caractère pénétrant du traumatisme (n= 42), l’absence de gazométrie 

artérielle dans les 24 premières heures (n= 15), 28 patients étaient mineurs et deux étaient 

des femmes enceintes (Figure 1).  

Au total 336 patients ont été analysés, 44 patients étaient hyperoxiques et 292 étaient 

considérés comme non hyperoxiques (Figure 1). 

Les caractéristiques démographiques sont résumées dans le tableau 1.  La médiane 

d’âge était de 35 ans (24-52), 79,5% des patients étaient des hommes. Le score IGS II était à 

35 (23-50), avec un score SOFA à 4 (2-8). Le score ISS était calculé à 29 (25-41) avec un score 

AIS thoracique à 4 (3-4). Le type d’admission était primaire dans 80,7%. Les patients avaient 

une ventilation mécanique préhospitalière dans 46,1%, un état de choc dans 40,8%, et un 

traumatisme crânien dans 46,7%. Les lésions thoraciques les plus fréquentes étaient les hémo-

pneumothorax (75,3%), puis les contusions pulmonaires (74,4%), et les fractures de côtes 

(67,3%) (Tableau 1). 

 

 

 

http://www.r-project.org/
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Le groupe hyperoxique était composé de 68,2% d’hommes contre 81,2% dans le 

groupe contrôle (p=0,047). Le groupe hyperoxique avait 56,8% d’hémo-pneumothorax contre 

78,1% dans le groupe contrôle (p< 0,01), et 11,4% de fractures de côtes bilatérales contre 

25,3% (p=0,04). Cependant le score AIS au niveau thoracique était similaire dans les 2 groupes 

(4 [3-4], p=0,42) (Tableau 1).  

Au niveau des variables respiratoires, le groupe hyperoxique avait 65,9% de patients 

sous ventilation mécanique en préhospitalier contre 43,2% dans le groupe contrôle (p < 0,01), 

avec une FiO2 globale à l’admission à 0,80 (±0,2) contre 0,60 (±0,2) (p < 0,01) et avec un 

rapport PaO2/FiO2 384,8 (±77,7) contre 293,4 (±113,1) (p<0,01) (Tableau 1).

Figure 1- Diagramme de flux 

132 Patients exclus 

- 20 avec un délai > 24h  

- 26 avec AIS < 3  

- 27 avec un ISS ≤ 15 

- 42 traumatismes pénétrants 

- 15 sans gazométrie artérielle 

- 2 femmes enceintes 

 

144 Patients exclus 

- 116 patients avec séjour < 24h 

- 28 patients < 18 ans 

-  

468 Patients analysés 

612 Patients avec un traumatisme thoracique 

336 Patients inclus 

292 Patients non hyperoxiques 44 Patients hyperoxiques 
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Tableau 1 - Caractéristiques des patients inclus 

 Population 

totale 

(n=336) 

Groupe 

hyperoxique 

(n=44) 

Groupe 

contrôle 

(n=292) 

p 

Caractéristiques patients     

Sexe, homme (%) 267 (79,5) 30 (68,2) 237 (81,2) 0,047 

Age a 35 (24-52) 30 (22-44) 36 (24-53) 0,07 

IGS II a  35 (23-50) 38 (27-46) 34 (22-50) 0,62 

SOFA J1 a 4 (2-8) 4 (2-8) 4 (1-8) 0,88 

ISS a 29 (25-41) 34 (26-42) 29 (25-41) 0,15 

ISS – AIS thoracique a 26 (21-37) 30 (23-37) 26 (21-36) 0,13 

Antécédents (%)     

BPCO  4 (1,2) 0 (0) 4 (1,4) 1,00 

Asthme 8 (2,4) 1 (2,3) 7 (2,4) 1,00 

SAOS 4 (1,2) 0 (0) 4 (1,4) 1,00 

Insuffisance cardiaque 11 (3,3) 2 (4,6) 9 (3,1) 0,64 

Coronaropathie 12 (3,6) 1 (2,3) 11 (3,8) 1,00 

HTA 36 (10,7) 3 (6,8) 33 (11,3) 0,60 

Diabète 8 (2,4) 0 (0) 8 (2,7) 0,60 

Cancer 4 (1,2) 0 (0) 4 (1,4) 1,00 

Epilepsie 6 (1,8) 0 (0) 6 (2,1) 1,00 

Psychiatrique ou intoxication 26 (7,7) 6 (13,6) 20 (6,9) 0,13 

Traitement anticoagulant 23 (6,9) 3 (6,8) 20 (6,9) 1,00 

Types lésions     

AIS thoracique a 4 (3-4) 4 (3-4) 4 (3-4) 0,42 

AIS = 3 (%) 122 (36,3) 16 (±36,4) 106 (±36,3) 0,99 

AIS = 4 ou 5 (%) 214 (63,7) 28 (±63,6) 186 (±63,7)  

Hémo-pneumothorax (%) 253 (75,3) 25 (56,8) 228 (78,1) < 0,01 

Contusion pulmonaire (%) 250 (74,4) 38 (83,4) 212 (72,6) 0,051 

Fracture de côtes (%) 226 (67,3) 26 (59,1) 200 (68,5) 0,22 

FK bilatérales (%) 79 (23,5) 5 (11,4) 74 (25,3) 0,04 

FK > 2 (%) 184 (54,8) 22 (50,0) 162 (55,5) 0,50 
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Tableau 1 (suite) - Caractéristiques des patients inclus 

 

 

Population 

totale 

(n=336) 

Groupe 

hyperoxique 

(n=44) 

Groupe 

contrôle 

(n=292) 

p 

Type admission (%)    0,06 

Primaire 271 (80,7) 40 (90,9) 231 (79,1)  

Secondaire 65 (19,4) 4 (9,1) 61 (20,9)  

Fonctions vitales     

VM préhospitalière (%) 155 (46,1) 29 (65,9) 126 (43,2) < 0,01 

Etat de choc (%) 137 (40,8) 21 (47,7) 116 (39,7) 0,31 

ACR préhospitalier (%) 19 (5,7) 2 (4,6) 17 (5,8) 1,00 

TC (%) 157(46,7) 28 (63,6) 151 (51,7) 0,14 

TCG (%) 72 (21,4) 10 (22,7) 62 (21,2) 0,82 

Glasgow a 15 (9-15) 15 (9-15) 15 (9-15) 0,89 

Variables respiratoires     

FiO2 globale b 0,6 (±0,2) 0,80 (±0,2) 0,60 (±0,2) < 0,01 

PaO2/FiO2 ratio b 305 (±113,3) 385 (±77,7) 293 (±113,1) < 0,01 

PaO2 moy, mmHg b 144 (±50,2) 235 (±43,6) 130 (±34,3) NA 

PaO2 max, mmHg b 205 (±88,2) 327 (±63,6) 187 (±76,0) NA 

Traitements     

Bloc opératoire (%) 146 (43,5) 21 (47,7) 125 (42,8) 0,53 

Embolisation (%) 13 (3,9) 3 (6,8) 10 (3,4) 0,39 

CGR b 1,8 (±3,7) 2 (±3,4) 2 (±3,7) 0,30 

PFC b 1,4 (±3,4) 2 (±2,8) 1 (±3,4) 0,35 

CUP b 0,2 (±0,5) 0,1 (±0,4) 0,1 (±0,5) 0,64 

a Médiane (Intervalle interquartile) 
b Moyenne (± Ecart-type) 

ACR : Arrêt cardio-respiratoire ; AIS : Abbreviated Injury Scale ; BPCO : Bronchopneumopathie 

chronique obstructive ;  CGR : Concentrés de globules rouges ;  CUP : Concentré Unitaire de 

Plaquettes ; ET : Ecart-type ; FiO2 : Fraction inspirée en oxygène ; FK : Fracture de côte ; HTA : 

Hypertension artériel ; IGS II : Indice de Gravité Simplifiée ;  ISS : Injury Severity score ; PaO2 : Pression 

partiel en oxygène dans le sang artériel ; PFC : Plasma Frais Congelé ; SAOS : Syndrome d’apnées 

obstructives du sommeil ; SOFA : Sepsis-related Organ Failure Assessment ; TC : Traumatisme 

crânien ; TCG : Traumatisme crânien grave ; VM : Ventilation mécanique 
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3.2 Analyse univariée  

 

L’analyse entre les deux groupes ne montrait pas de différence significative au niveau de 

l’événement décès / pneumonie : 16% de décès dans le groupe hyperoxique et 23% dans le 

groupe contrôle (p=0,27) (Tableau 2 et Figure 2). 

Une différence significative était retrouvée au niveau du nombre de SDRA : les patients 

en hyperoxie avaient moins de SDRA que dans le groupe contrôle (2,3% vs 14,0%, p=0,03) 

(Figure 2). On ne relevait pas de différence pour la mortalité à J28, l’incidence de pneumonie, 

la durée sans VM, la durée sans réanimation, la durée sans hospitalisation, la durée sans 

pneumonie ou décès (Tableau 2). 

 

Tableau 2 – Analyse univariée des critères de jugement principal et secondaires. 

 Population 

totale 

(n=336) 

Groupe 

hyperoxique 

(n=44) 

Groupe 

contrôle 

(n=292) 

p 

Critère de jugement principal     

Décès / pneumonie (%) 75 (22,3) 7 (15,9) 68 (23,3) 0,27 

Critères de jugement secondaires     

Mortalité J28 (%) 44 (13,1) 6 (13,6) 38 (13,0) 0,91 

Mortalité en réanimation J28 (%) 43 (12,8) 6 (13,6) 37 (12,7) 0,86 

Pneumonie (%) 34 (10,1) 1 (2,3) 33 (11,3) 0,10 

Infections nosocomiales (%) 32 (9,5) 2 (4,6) 30 (10,3) 0,28 

SDRA (%) 42 (12,5) 1 (2,3) 41 (14,0) 0,03 

Durée sans VM, jours a 19,6 (±10,7) 21,4 (±9,6) 19,4 (±10,9) 0,23 

Durée sans réanimation, jours a 16,0 (±10,5) 17,4 (±10,6) 15,8 (±10,4) 0,34 

Durée sans hospitalisation, jours a 9,4 (±8,7) 9,7 (±9,2) 9,4 (±8,7) 0,83 

Durée sans pneumonie ou décès, jours a 23,1 (±9,5) 24,3 (±8,8) 22,9 (±9,6) 0,38 

a Moyenne (± Ecart-type) 

ET : Ecart-type ; SDRA : Syndrome de détresse respiratoire aigüe ; VM : Ventilation 

mécanique 
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Figure 2- Survenue de l’évènement décès et / ou pneumonie et incidence de SDRA selon 
l'analyse univariée 
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3.3 Analyse univariée sur la mortalité à 28 jours. 

 

Cette analyse univariée a identifié plusieurs facteurs de risque de mortalité. Les principaux 

étaient : l’âge, le score IGS II, le score SOFA, le score ISS, le score ISS – AIS, l’AIS thoracique ≥ 

4, la ventilation mécanique préhospitalière, la FiO2, le PaO2/FiO2, la PaO2 max, la présence 

d’un choc à l’admission et l’association à un traumatisme crânien grave (Tableau 3). 

 

Tableau 3 - Analyse univariée des facteurs pronostiques de mortalité à 28 jours 

 Odds Ratio (OR) IC 95% Valeur p 

Caractéristiques patients    

Sexe, homme 0,84 0,41 à 1,84 0,65 

Age, moyenne 1,04 1,02 à 1,06 < 0,01 

IGS II 1,09 1,06 à 1,11 < 0,01 

SOFA J1 1,53 1,37 à 1,74 < 0,01 

ISS 1,09 1,06 à 1,13 < 0,01 

ISS - AIS 1,09 1,06 à 1,13 < 0,01 

Type lésions    

AIS thoracique 1,60 0,99 à 2,59 0,06 

AIS = 3    

AIS = 4 ou 5 2,36 1,15 à 5,29 0,02 

Pneumothorax 1,27 0,62 à 2,88 0,53 

Contusion pulmonaire 0,61 0,2 à 1,23 0,16 

FK 1,72 0,85 à 3,73 0,13 

FK bilatérales 1,65 0,82 à 3,22 0,16 

FK > 2 1,51 0,80 à 2,93 0,21 
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Tableau 3 (suite) - Analyse univariée des facteurs pronostiques de mortalité à 28 jours 

 Odds Ratio (OR) IC 95% Valeur p 

Type admission    

Primaire    

Secondaire 1,50 0,70 à 3,05 0,29 

Fonctions vitales    

VM préhospitalière 13,83 5,61 à 43,57 < 0,01 

Etat de choc 4,62 2,36 à 9,57 < 0,01 

ACR préhospitalier 14,64 5,63 à 40,63 < 0,01 

TC 6,34 2,85 à 16,45 < 0,01 

TCG 30,18 13,83 à 72,91 < 0,01 

Glasgow 0,68 0,61 à 0,74 < 0,01 

Variables respiratoires    

FiO2 global 25,31 6,47 à 107,50 < 0,01 

PaO2/FiO2 1,00 0,99 à 1,00 0,02 

PaO2 moy (mmHg) 1,00 1,00 à 1,01 0,46 

PaO2 max (mmHg) 1,01 1,00 à 1,01 < 0,01 

ACR : Arrêt cardio-respiratoire ; AIS : Abbreviated Injury Scale ; ET : Ecart-

type ; FiO2 : Fraction inspirée en oxygène ; FK : Fracture de côte ; IC 95 % : 

Intervalle de confiance à 95% ; IGS II : Indice de Gravité Simplifiée ; ISS : Injury 

Severity score ; PaO2 : Pression partiel en oxygène dans le sang artériel ; 

SOFA : Sepsis-related Organ Failure Assessment ; TC : Traumatisme crânien ; 

TCG : Traumatisme crânien grave ; VM : Ventilation mécanique. 
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3.4 Analyse multivariée et score de propension 

 

L’analyse comparative après score de propension montrait une différence significative sur le 

critère de jugement principal : on retrouvait une diminution significative de l’événement 

décès / pneumonie dans le groupe hyperoxique (OR= 0,34 [IC 95%, 0,12 – 0,85] ; p= 0,02) 

(Tableau 4 et Figure 3). 

 Dans le groupe hyperoxique, on retrouvait également une diminution du nombre de 

SDRA (OR= 0,15 [IC 95%, 0,02 – 0,65] ; p< 0,01), une diminution de la durée sans pneumonie 

ou décès (β= 4,38 jours [IC 95%, 0,56 à 8,19] ; p= 0,03), de la durée sans ventilation mécanique 

(β = 4,75 jours [IC 95%, 0,81 à 8,68] ; p= 0,02) et de la durée sans réanimation (β = 4,14 

jours [IC95%, 0,15 à 8,13] ; p= 0,04). Aucune différence significative n’était observée sur la 

mortalité et sur la durée d’hospitalisation (Tableau 4 et Figure 4). 

 

Tableau 4 - Analyse après score de propension selon la méthode optimale, avec un ratio 1:2, 

n=119 patients 

 OR IC95% Valeur p 

Décès / pneumonie 0,34 0,12 à 0,85 0,02 

Mortalité J28 0,98 0,30 à 2,89 0,98 

Mortalité réanimation J28 0,98 0,30 à 2,89 0,98 

SDRA 0,15 0,02 à 0,65 < 0,01 

 

 β IC 95% Valeur p 

Durée sans pneumonie ou décès (j) 4,38 0,56 à 8,19 0,03 

Durée sans VM (j) 4,75 0,81 à 8,68 0,02 

Durée sans réanimation (j) 4,14 0,15 à 8,13 0,04 

Durée sans hospitalisation (j) 1,59 -1,73 à 4,92 0,35 

IC95 % : Intervalle de confiance à 95% ; j : jour ; OR : Odds ratio ; SDRA : Syndrome de 

détresse respiratoire aigüe ; VM : Ventilation mécanique. 
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Figure 3- Comparaison de la survie sans événement défini par un décès et / ou une pneumonie 

pendant 28 jours 

 

Figure 4 - Comparaison de la durée sans ventilation mécanique 
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L’analyse multivariée de sensibilité confirmait les résultats de l’analyse selon le score 

de propension : on retrouvait une diminution significative de la survenue de l’événement 

décès / pneumonie dans le groupe hyperoxique (OR= 0,38 [IC 95%, 0,13 – 0,98] ; p= 0,02) et 

une différence significative pour plusieurs critères de jugements secondaires (Tableau 5). Le 

groupe hyperoxique présente moins de SDRA (OR= 0,15 [IC 95%, 0,02 – 0,65] ; p= 0,02), une 

durée sans ventilation mécanique et sans réanimation plus importante que dans le groupe 

contrôle (Tableau 5). 

 

 

Tableau 5 - Analyse multivariée des critères associés au groupe hyperoxique (PaO2 moy), 

n=336 patients 

 OR IC95% Valeur p 

Décès / pneumonie  0,38 0,13 à 0,98 0,04 

Mortalité J28 0,77 0,24 à 2,26 0,65 

Mortalité réanimation J28 0,75 0,23 à 2,23 0,62 

SDRA  0,19 0,02 à 0,78 0,02 

 

 β IC95% Valeur p 

Durée sans pneumonie ou décès (j) 2,68 -0,03 à 5,39 0,05 

Durée sans VM (j) 4,25 1,55 à 6,96 < 0,01 

Durée sans réanimation (j) 4,02 1,42 à 6,62 < 0,01 

Durée sans hospitalisation (j) 1,84 -0,47 à 4,15 0,07 

Abréviations : IC95 % : Intervalle de confiance à 95% ; j : jour ; OR : Odds ratio ; SDRA : 

Syndrome de détresse respiratoire aigüe ; VM : Ventilation mécanique.  
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3.5 Analyse en sous-groupes 

 

L’analyse multivariée était réalisée sur 3 sous-groupes de patients : les TC graves, les TC non 

graves, et les patients sans TC. L’ensemble des résultats est présenté dans le tableau 6. 

Le pronostic des TC graves n’était pas modifié par l’hyperoxie. Les résultats de l’analyse 

multivariée ne montraient aucune différence significative dans le groupe des TC graves 

concernant le critère de jugement principal et les critères de jugement secondaires. 

Dans le groupe des TC non graves, on ne retrouvait pas de différence significative 

hormis la durée sans réanimation : les patients hyperoxiques avaient une durée de séjour β 

de 3,7 jours ([IC95%, 0,2 – 7,2] ; p=0,04) de moins par rapport aux patients du groupe contrôle. 

Dans le groupe des patients sans TC, il existait une différence significative en faveur du 

groupe hyperoxie concernant la durée sans pneumonie ou décès (β = 3,9 jours [IC 95%, 0,2- 

7,7] ; p=0,04) et la durée sans ventilation mécanique (β = 4,7 jours [IC 95% 0,5 – 8,9] ; p=0,03). 
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Tableau 6 - Analyse multivariée des événements associé à l’hyperoxie dans les 3 sous-groupes : TC grave, TC non grave, patient sans TC. 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 TC grave (n=72) TC non grave (n=107) Non TC (n=157) 

 OR p OR p OR p 

Décès / pneumonie 0,8 (0,2 - 4,8) 0,81 0,2 (0,0 - 2,6) 0,27 0,2 (0,0 -1,4) 0,12 

Mortalité J28 1,1 (0,2 -7,0) 0,92 3,4 (0,0 - 9598) 0,5 0,2 (0,0 -2,9) 0,27 

Mortalité réanimation J28 1,1 (0,2 - 7,0) 0,92 3,4 (0,0 - 9598) 0,5 0,3 (0,0 - 3,6) 0,35 

SDRA 0,2 (0,0 - 2,3) 0,25 1,4 (0,1 - 8,7) 0,74 0,1 (0,0 - 1,2) 0,07 

    

 BETA p BETA p BETA p 

Durée sans pneumonie ou décès a 0,5 (-7,2 - 8,2) 0,89 1,8 (-1,1 - 4,6) 0,23 3,9 (0,2 -7,7) 0,04 

Durée sans VM a 1,1 (-3,9 - 6,0) 0,67 1,9 (-0,8 - 4,6) 0,17 4,7 (0,5 - 8,9) 0,03 

Durée sans réanimation a 0,0 (-3,1 - 3,2) 0,98 3,7 (0,2 - 7,2) 0,04 3,7 (-0,6 - 7,9) 0,10 

Durée sans hospitalisation a -0,6 (-2,3 - 1,1) 0,49 3,3 (-0,3 - 6,8) 0,07 -0,6 (-4,8 - 3,6) 0,77 

a en jours  

OR : Odds ratio ; SDRA : Syndrome de détresse respiratoire aigüe ; TC : Traumatisme crânien ; VM : Ventilation mécanique. 
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4 Discussion 

 

Notre étude retrouve une association entre l’hyperoxie à la phase initiale et la diminution du 

critère composite principal, défini comme la survenue de décès ou de pneumonie, chez les 

patients traumatisés thoraciques graves au cours des 28 premiers jours de prise en charge. 

Les résultats de cette étude suggèrent également une diminution de l’incidence du SDRA, de 

la durée de ventilation mécanique, de la durée de séjour en réanimation chez les mêmes 

patients. Ces résultats ne sont pas retrouvés chez les patients ayant un traumatisme crânien 

grave associé.  

L’administration d’oxygène est la pierre angulaire de la prise en charge du patient 

critique. Cependant elle peut conduire à un stress oxydatif, capable d’endommager les 

protéines (31). Ce pouvoir oxydatif est médié par les dérivés de l’oxygène (reactive oxygene 

species ou ROS), dont la production est dépendante de la PaO2 (32). L’impact globale de 

l’hyperoxie reste à préciser, la littérature manquant de recommandations fortes sur le sujet. 

Eastwood et al., dans une étude rétrospective d’ une cohorte de 152 680 patients, ont 

analysé les effets de la PaO2 lors des premières 24h chez les patients sous ventilation 

mécanique (33). L’analyse multivariée avec un ajustement sur le score APACHE III a montré 

une diminution de la mortalité chez les patients en hyperoxie (PaO2> 305 mmHg) en 

comparaison au groupe normoxie (PaO2 entre 75 et 85 mmHg)(22,33). Les analyses ajustées 

sur d’autres paramètres ne retrouvaient pas de différences significatives pour les patients en 

hyperoxie. Au contraire, les patients en hypoxie avaient une mortalité plus élevée. Dans la 

méta analyse IOTA, parmi le sous-groupe de patients chirurgicaux, une oxygénothérapie 

libérale était associée à une diminution des infections acquises lors de l’hospitalisation en 

comparaison à une oxygénothérapie conservative (20). Une des hypothèses est que les ROS 

présentent un moyen de défense antimicrobien à la phase initiale de l’infection (34,35). Cette 

propriété a été étudiée en per-opératoire dans le but de diminuer les infections du site 

opératoire (ISO). Les dernières méta-analyses montraient une diminution des  infections du 

site opératoire associées à l’hyperoxie peropératoire mais doivent être interprétées avec 

prudence car le niveau de preuve des études les composant reste faible et les données sont 

hétérogènes (36,37). 
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Au contraire, l’exposition à l’hyperoxie sur une plus longue durée pourrait avoir un 

effet inverse avec un dysfonctionnement de la phagocytose et une dissémination bactérienne 

liés aux ROS (34). Des études récentes ont mis en évidence un risque de pneumonie associé à 

la ventilation mécanique et une surmortalité des patients en fonction de leur durée 

d’exposition à l’hyperoxie (9). En effet Girardis et al., dans une étude randomisée contrôlée 

de 434 patients, ont montré une diminution de la mortalité et de l’incidence de choc, de 

défaillance hépatique et de bactériémie dans le groupe traité par une oxygénothérapie 

conservative (19). Les auteurs suggéraient que ces résultats étaient secondaire aux effets 

délétères de l’hyperoxie sur le système immunitaire. Des études in vitro ont montré que 

l’exposition à l’hyperoxie atténuait la production de cytokines par les leucocytes, et induisait 

un changement structurel des macrophages avec une diminution de leur activité 

antimicrobienne (38–40). Ces résultats ne sont pas retrouvés in vivo (41).  

L’effet de l’hyperoxie sur les traumatismes thoraciques à la phase initiale n’a pas été 

étudié chez l’homme. Dans le modèle animal, l’exposition à l’hyperoxie sur le long terme cause 

des lésions pulmonaires liées au stress oxydatif (42). Au contraire, l’exposition à 100% 

d’oxygène sur une courte durées semble avoir des effets bénéfiques sur l’inflammation et les 

dysfonctions d’organe dans des modèles animaux avec sepsis (43,44), hémorragies (45,46) ou 

lésions d’ischémie-reperfusion (47,48). Concernant les traumatismes thoraciques, après une 

exposition d’une courte durée (4 h) à 100% FiO2  sur un modèle murin, l’hyperoxie neutralisait 

le stress lié au traumatisme (49). Dans une seconde étude chez la souris avec une fracture du 

fémur et un traumatisme thoracique, l’hyperoxie améliorait la consolidation osseuse 

(50).  L’hypothèse initiale était que les traumatismes thoraciques généraient une 

inflammation pulmonaire et entraînaient une moins bonne consolidation osseuse du fémur. 

L’exposition à 100% d’oxygène sur une courte durée réduisait significativement cette 

inflammation et améliorait la consolidation, sans effet secondaire. 

Dans notre étude, l’association entre l’hyperoxie et l’amélioration du pronostic chez le 

traumatisé thoracique n’était pas retrouvée dans la sous-population des patients avec un 

traumatisme crânien grave associé. Ces résultats confirment les données de deux méta-

analyses qui retrouvaient une association entre l’hyperoxie et la surmortalité des patients 

neuro-lésés (22,51). Alors que l’hyperoxie augmente le transport d’oxygène et la pression 

tissulaire partielle d’oxygène au niveau cérébral (52), celle-ci ne s’accompagne pas d’ une 

augmentation de l’oxygène mesuré par une Tomographie par Emission de Positrons, après 

une ventilation à 100% d’oxygène (53). Les bénéfices potentiels de l’hyperoxie semblent très 
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incertains chez le patient traumatisé crânien, et les effets toxiques de l’oxygène pourraient 

aggraver leur pronostic. 

Enfin, il est probable que la pression partielle en oxygène optimale se trouve dans un 

intervalle compris autour de 150 mmHg, comme le suggéraient les courbes en U reliant PaO2 

et mortalité dans les études de De Jonge et al. et de Helmerhorst et al. (54,55). Dans l’étude 

de Jonge et al., il existait un nadir entre 110 et 150mmHg chez les patients sous ventilation 

mécanique, où les PaO2 sont extraites des gazométries des premières 24 heures avec le 

rapport PaO2/FiO2 le plus bas (54). Dans leur étude réalisée chez les patients ressuscités après 

un arrêt cardiaque, Helmerhorst et al. retrouvaient un nadir entre 150 et 200mmHg de PaO2, 

défini par la PaO2 où le rapport PaO2/FiO2 était le plus faible pendant les premières 24 heures 

(55). 

Notre étude a plusieurs limites. La principale est son caractère rétrospectif. Afin de 

limiter les biais inhérents à ce schéma d’étude nous avons pratiqué une analyse avec un score 

de propension et une analyse multivariée de sensibilité afin de consolider nos résultats(30). 

Les critères retenus dans le score de propension (l’âge, le sexe, la ventilation mécanique 

préhospitalière, l’état de choc, l’AIS thoracique ≥ 4, et l’ISS sans l’AIS thoracique) sont des 

critères reconnus dans la littérature comme étant associés à une surmortalité. En effet, chez 

le patient traumatisé grave, l’âge a été décrit comme facteur de risque de mortalité dans les 

traumatismes thoraciques. De plus, les recommandations formalisées d’expert de la SFAR de 

la prise en charge initiale du traumatisme thoracique considèrent comme critères de gravité 

l’âge > 65 ans, une détresse respiratoire clinique, et une détresse circulatoire(23). Dans 

plusieurs études, la ventilation mécanique est décrite comme un facteur de risque de 

pneumonie (56,57). Une étude, portant sur 22 613 patients traumatisés thoraciques, a 

également identifié l’âge, la pression artérielle systolique, et les lésions extra-thoraciques 

sévères comme facteur de risque de mortalité (58). En outre, le score ISS est un facteur de 

risque de mortalité chez les patients traumatisés graves (59,60). 

Par ailleurs, notre population semble représentative des patients traumatisés 

thoraciques fermés graves de par nos critères de sélection : score AIS thoracique > 2 et un 

score ISS>15, ayant séjourné plus de 24 heures en réanimation. Notre définition des patients 

hyperoxiques est supportée par la littérature avec plusieurs études reprenant les mêmes 

critères (28,29).  
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5 Conclusion 

 

Cette étude, réalisée chez le traumatisé thoracique fermé grave, a comparé 2 groupes de 

patients selon leur variable d’oxygénation lors des premières 24 heures. L’hyperoxie n’était 

pas associée à l’évènement « décès et / ou infection pulmonaire » à J28. Les patients 

hyperoxiques avaient moins de Syndrome de Détresse Respiratoire Aiguë et des durées de 

ventilation et de séjour en réanimation diminuées.  

En conclusion, l’hyperoxie précoce liée à l’apport exogène d’oxygène qui constitue le 

principal traitement du patient traumatisé thoracique grave n’est pas associée à un pronostic 

délétère à 28 jours. 

    Cette première étude chez l’homme, dans le cadre du traumatisme thoracique fermé, est 

en faveur d’un effet positif de l’hyperoxie sur une courte durée, à la phase initiale de la prise 

en charge. 

    Ces résultats sont à confirmer, en particulier lorsqu’un traumatisme crânien grave est 

associé, par de futures études. 
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7 Annexes 

7.1 Annexe 1 : Score AIS pour les traumatismes thoraciques 
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7.2 Annexe 2 : Score ISS 
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8 Abréviations 

 

 

ACR : Arrêt cardio-respiratoire   

AIS : Abbreviated Injury Scale 

BPCO : Bronchopneumopathie chronique obstructive  

CGR : Concentrés de globules rouges  

CUP : Concentré Unitaire de Plaquettes  

ET : Ecart-type  

FiO2 : Fraction inspirée en oxygène  

FK : Fracture de côte  

HTA : Hypertension artériel  

IC95 % : Intervalle de confiance à 95%  

IGS II : Indice de Gravité Simplifiée  

ISS: Injury Severity score  

J : jour 

OR : Odds ratio 

PaO2 : Pression partiel en oxygène dans le sang artériel  

PFC : Plasma Frais Congelé 

PtiO2 : Pression tissulaire partiel d’oxygène au niveau cérébral 

ROS : Reactive oxygen species 

SAOS : Syndrome d’apnées obstructives du sommeil  

SDRA : Syndrome de détresse respiratoire aigue 

SOFA: Sepsis-related Organ Failure Assessment  

http://www.rapport-gratuit.com/
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TC : Traumatisme crânien  

TCG : Traumatisme crânien grave  

VM : Ventilation mécanique 


