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ABOU KAIS RABIH PU-PH NEUROCHIRURGIE 2023
BACTERIOLOGIE-VIROLOGIE ;

ALIDJINOU ENAGNON KAZALI | MCU-PH HYGIENE HOSPITALIERE 2020
MEDECINE PHYSIQUE ET DE

ALLART ETIENNE PU-PH READAPTATION 2023
PSYCHIATRIE D'ADULTES ;

AMAD ALI PU-PH ADDICTOLOGIE 2022
EPIDEMIOLOGIE, ECONOMIE DE LA

AMOUYEL PHILIPPE PU-PH SANTE ET PREVENTION 1994
CHIRURGIE ORTHOPEDIQUE ET

AMOUYEL THOMAS MCU-PH TRAUMATOLOGIQUE 2022




ARTRU FLORENT MCU-PH | GASTROENTEROLOGIE 2023

ASSAKER RICHARD PU-PH NEUROCHIRURGIE 2002
ANATOMIE ET CYTOLOGIE

AUBERT SEBASTIEN PU-PH PATHOLOGIQUES 2012

AUMAR MADELEINE MCU-PH | PEDIATRIE 2023

BALDACCI SIMON MCU-PH | PNEUMOLOGIE 2023
HISTOLOGIE, EMBRYOLOGIE ET

BARBOTIN ANNE-LAURE MCU-PH CYTOGENETIQUE 2019

BAUTERS CHRISTOPHE PU-PH CARDIOLOGIE 1996

BAYEN SABINE MCU MG | MEDECINE GENERALE 2021
BIOCHIMIE ET BIOLOGIE

BENLIAN PASCALE MCU-PH MOLECULAIRE 1996

BESSON REMI PU-PH CHIRURGIE INFANTILE 1999
GERIATRIE ET BIOLOGIE DU

BEUSCART JEAN-BAPTISTE PU-PH VIEILLISSEMENT 2019

BIARDEAU XAVIER MCU-PH | UROLOGIE 2020

BOLESLAWSKI EMMANUEL PU-PH CHIRURGIE GENERALE 2014

BORDET REGIS PU-PH PHARMACOLOGIE FONDAMENTALE 2001
GERIATRIE ET BIOLOGIE DU

BOULANGER ERIC PU-PH VIEILLISSEMENT 2009
RADIOLOGIE ET IMAGERIE

BOUTRY NATHALIE PU-PH MEDICALE 2009
BIOCHIMIE ET BIOLOGIE

BUISINE MARIE-PIERRE PU-PH MOLECULAIRE 2016

CAIAZZO ROBERT PU-PH CHIRURGIE GENERALE 2014

CALAFIORE MATTHIEU MCU MG | MEDECINE GENERALE 2016

CANAVESE FEDERICO PU-PH CHIRURGIE INFANTILE 2012
PHARMACOLOGIE FONDAMENTALE ;

CARTON LOUISE MCU-PH | PHARMACOLOGIE CLINIQUE ; 2022
ADDICTOLOGIE
CHIRURGIE ORTHOPEDIQUE ET

CHANTELOT CHRISTOPHE PU-PH TRAUMATOLOGIQUE 2006
BIO STATISTIQUES, INFORMATIQUE

CHAZARD EMMANUEL PU-PH MEDICALE ET TECHNOLOGIES DE 2018
COMMUNICATION
GERIATRIE ET BIOLOGIE DU

CHEN YAOHUA MCU-PH VIEILLISSEMENT 2021

CHENIVESSE CECILE PU-PH PNEUMOLOGIE 2018

CHEVALIER DOMINIQUE PU-PH OTO-RHINO-LARYNGOLOGIE 1997
EPIDEMIOLOGIE, ECONOMIE DE LA

CHOURAKI VINCENT MCU-PH SANTE ET PREVENTION 2017

COISNE AUGUSTIN PU-PH CARDIOLOGIE 2023
BIOCHIMIE ET BIOLOGIE

COPPIN LUCIE MCU-PH MOLECULAIRE 2019

CORDONNIER CHARLOTTE PU-PH NEUROLOGIE 2012

CORNU MARJORIE MCU-PH | PARASITOLOGIE ET MYCOLOGIE 2020

CORTET BERNARD PU-PH RHUMATOLOGIE 2003




CORTOT ALEXIS PU-PH | PNEUMOLOGIE 2014

COSSON MICHEL PU-PH | GYNECOLOGIE - OBSTETRIQUE 2005
RADIOLOGIE ET IMAGERIE

COTTEN ANNE PU-PH | faD 008 1997
PSYCHIATRIE D'ADULTES ;

COTTENCIN OLIVIER PU-PH | 2009

DALMAS SERGE MCU-PH | ANESTHESIOLOGIE - REANIMATION

DANZE PIERRE-MARIE MCU-PH | BIOCHIMIE 1950
CHIRURGIE ORTHOPEDIQUE ET

DARTUS JULIEN MCU-PH | S oL G100 2023
EPIDEMIOLOGIE, ECONOMIE DE LA

DAUCHET e MCU-PH | o e IO 2010

DEBARGE VERONIQUE PU-PH | GYNECOLOGIE - OBSTETRIQUE 2009

DEFEBVRE Luc PU-PH | NEUROLOGIE 2002

DELVAL ARNAUD PU-PH | PHYSIOLOGIE 2018

DEMONDION XAVIER PU-PH | ANATOMIE 2006
BIOCHIMIE ET BIOLOGIE

DEMOULIN SILVIA MCU-PH | o e

DEPLANQUE DOMINIQUE PU-PH | PHARMACOLOGIE CLINIQUE 2012

DERAMBURE PHILIPPE PU-PH | PHYSIOLOGIE 1998
ANATOMIE ET CYTOLOGIE

DERAMECOURT | VINCENT PU-PH | oo oGIouEe 2015
EPIDEMIOLOGIE, ECONOMIE DE LA

DERVAUX BENOIT MeU-PH | GO o 2014

DESREUMAUX PIERRE PU-PH | GASTROENTEROLOGIE 2002

ANNE- BIOCHIMIE ET BIOLOGIE
DESSEIN FREDERIQUE MeU-PH | o 2010
DESSEIN RODRIGUE PU-PH | BACTERIOLOGIE-VIROLOGIE 2020
- PHARMACOLOGIE CLINIQUE :

DEVOS DAVID PU-PH | PO 2015

DEZOTEUX FREDERIC MCU-PH | DERMATO-VENEREOLOGIE 2023
BIOCHIMIE ET BIOLOGIE

DHAENENS CLAIRE-MARIE PU-PH | oo et 2022

DHARANCY SEBASTIEN PU-PH | HEPATOLOGIE 2009

DRIZENKO ANTOINE PU-PH | ANATOMIE 2003

DUBOS FRANCOIS PU-PH | PEDIATRIE 2015

DUBUCQUOI SYLVAIN PU-PH | IMMUNOLOGIE 2016

DUPLOYEZ NICOLAS MCU-PH | HEMATOLOGIE ; TRANSFUSION 2020
CHIRURGIE PLASTIQUE,

DUQUENNOY VERONIQUE PU-PH | RECONSTRUCTRICE ET ESTHETIQUE 1997
CHIRURGIE VISCERALE ET

EL AMRANI MEHDI Mcu-pH | STRIREE 2021
RADIOLOGIE ET IMAGERIE

ERNST OLIVIER PU-PH | D 0108 2000
ENDOCRINOLOGIE, DIABETE ET

ESPIARD STEPHANIE i [T Ay 2018

EVENO CLARISSE PU-PH | CHIRURGIE DIGESTIVE 2020




FACON THIERRY PU-PH | HEMATOLOGIE 2000

FANTONI SOPHIE PU-PH | MEDECINE ET SANTE AU TRAVAIL 2012
MALADIES INFECTIEUSES ;

FAURE EMMANUEL MCU-PH | D e TROPICALES 2021

FAURE KARINE PU-PH | MALADIES INFECTIEUSES 2010

FAVORY RAPHAEL PU-PH | THERAPEUTIQUE 2011

FAYOUX PIERRE PU-PH | OTO-RHINO-LARYNGOLOGIE 2012
STOMATOLOGIE ET CHIRURGIE

FERRI JOEL PU-PH | o FAGIA L 1997
BIOSTATISTIQUES, INFORMATIQUE

FICHEUR GREGOIRE PU-PH | MEDICALE ET TECHNOLOGIES DE 2020
COMMUNICATION

FLIPO RENE-MARC PU-PH | RHUMATOLOGIE 1994

FOVET THOMAS PSYCHIATRIE D'ADULTES ;

MCU-PH | \bDICTOLOGIE i

FRIMAT MARIE PU-PH | NEPHROLOGIE 2022
ENDOCRINOLOGIE, DIABETE ET

FROGUEL PHILIPPE PUPH | L ADIES METABOLIQUES 2011
BACTERIOLOGIE-VIROLOGIE ;

GAILLOT OLIVIER MCU-PH | L o e PTTALIERE 2000

GARABEDIAN CHARLES PU-PH | GYNECOLOGIE - OBSTETRIQUE 2019

GAUDET ALEXANDRE MEDECINE INTENSIVE-

MCU-PH | pEANIMATION s0as

PHARMACOLOGIE FONDAMENTALE :

GAUTIER SOPHIE PUPH | RMACOLOGIE CLINIQUE 2021
BIOSTATISTIQUES, INFORMATIQUE

GENIN MICHAEL MCU-PH | MEDICALE ET TECHNOLOGIES DE 2020
COMMUNICATION

GERMAIN NICOLAS MCU-PH | BIOLOGIE CELLULAIRE 2023

GHESQUIERE LOUISE MCU-PH | GYNECOLOGIE - OBSTETRIQUE 2021

GHOUMID JAMAL PU-PH | GENETIQUE 2022
ANATOMIE ET CYTOLOGIE

GIBIER JEAN-BAPTISTE | MCU-PH | ot o e 2021
CHIRURGIE ORTHOPEDIQUE ET

GIRARD JULIEN il [ i 2012

GLOWACKI FRANCOIS-XAVIER | PU-PH | NEPHROLOGIE 2016
ANATOMIE ET CYTOLOGIE

GNEMMI VIVIANE RH ||t ot 2021

GODART FRANCOIS PU-PH | CARDIOLOGIE 2008

cosser OIDIER ou-pr | MEDECINE LEGALE ET DROITS DE LA 1001
SANTE

GOTTRAND FREDERIC PU-PH | PEDIATRIE 1997

- CHIRURGIE PLASTIQUE,

GUERRESCHI PIERRE PU-PH | or CONSTRUCTRICE T ESTHETIQUE 2017

HACHULLA ERIC PU-PH | MEDECINE INTERNE 1995
EPIDEMIOLOGIE, ECONOMIE DE LA

HAMROUN AGHILES MCU-PH | oo e o v EnTION 2023

HAZZAN MARC PU-PH | NEPHROLOGIE 2008




MEDECINE LEGALE ET DROITS DE LA

HEDOUIN VALERY PU-PH | LD 2000
HERBAUX CHARLES MCU-PH | HEMATOLOGIE ; TRANSFUSION 2017
HOBER DIDIER PU-PH | BACTERIOLOGIE-VIROLOGIE 2004
PSYCHIATRIE D'ADULTES ;
HORN MATHILDE pU-PH | Lo o 2023
BIOPHYSIQUE ET MEDECINE
HUGLO DAMIEN PU-PH | 2010
BIOCHIMIE ET BIOLOGIE
HUIN VINCENT Meu-p | O T 2018
HULO SEBASTIEN PU-PH | MEDECINE ET SANTE AU TRAVAIL 2021
JARDRI RENAUD PU-PH | PEDOPSYCHIATRIE 2014
JONARD-CATTEAU | SOPHIE PU-PH | GYNECOLOGIE MEDICALE 2015
JOURDAIN MERCEDES PU-PH | REANIMATION MEDICALE 2007
CHIRURGIE THORACIQUE ET
JUTHIER FRANCIS PU-PH | e e 2016
KERBAGE YOHAN MCU-PH | GYNECOLOGIE-OBSTETRIQUE 2023
KIPNIS ERIC PU-PH | ANESTHESIOLOGIE - REANIMATION 2015
KLUG DIDIER PU-PH | CARDIOLOGIE 2009
RADIOLOGIE ET IMAGERIE
KUCHCINSKI GREGORY Mcu-pH | FAOIOLOS 2020
LABALETTE MYRIAM PU-PH | IMMUNOLOGIE 2011
LABALETTE PIERRE PU-PH | OPHTALMOLOGIE 2003
LACROIX DOMINIQUE PU-PH | CARDIOLOGIE 2000
LAMBERT MARC PU-PH | THERAPEUTIQUE 2014
LAMBLIN NICOLAS PU-PH | CARDIOLOGIE 2013
LARTIGAU ERIC PU-PH | CANCEROLOGIE-RADIOTHERAPIE 1999
LAUNAY DAVID PU-PH | MEDECINE INTERNE 2011
BACTERIOLOGIE-VIROLOGIE ;
LE GUERN REMI Mcu-pH | BCTERIOLOCIE VRO 2023
LE ROUZIC OLIVIER PU-PH | PNEUMOLOGIE 2023
LEBOUVIER THIBAUD PU-PH | NEUROLOGIE 2022
LEBUFFE GILLES PU-PH | ANESTHESIOLOGIE - REANIMATION 2005
BIOCHIMIE ET BIOLOGIE
LECLERC JULIE MeU-pH | o AR 2011
LEFEVRE GUILLAUME MCU-PH | IMMUNOLOGIE 2015
LEJEUNE JEAN-PAUL PU-PH | NEUROCHIRURGIE 1995
LEJEUNE GAUDET | STEPHANIE MCU-PH | PEDIATRIE 2021
LEMESLE GILLES PU-PH | CARDIOLOGIE 2017
LEROY ARNAUD MCU-PH | PSYCHIATRIE D'ADULTES 2021
LEROY HENRI-ARTHUR | MCU-PH | NEUROCHIRURGIE 2019
ANATOMIE ET CYTOLOGIE
LEROY XAVIER PU-PH | D O 0GIquES 2006
LEROYER ARIANE MCU-PH | MEDECINE ET SANTE AU TRAVAIL 2000
LETEURTRE EMMANUELLE VT TR ool b 2006

PATHOLOGIQUES




LETEURTRE STEPHANE PU-PH PEDIATRIE 2011
LEY DELPHINE MCU-PH | PEDIATRIE 2019
BIOCHIMIE ET BIOLOGIE
LOPES RENAUD MCU-PH MOLECULAIRE 2023
LOUVET ALEXANDRE PU-PH HEPATOLOGIE 2014
MANIER SALOMON PU-PH HEMATOLOGIE ; TRANSFUSION 2022
BIOCHIMIE ET BIOLOGIE
MARCHETTI PHILIPPE PU-PH MOLECULAIRE 2007
MATHURIN PHILIPPE PU-PH HEPATOLOGIE 2003
MAURAGE CLAUDE-ALAIN PU-PH CYTOLOGIE ET HISTOLOGIE 2005
CHIRURGIE ORTHOPEDIQUE ET
MAYNOU CARLOS PU-PH TRAUMATOLOGIQUE 2001
MEDIKANE Francgois PU-PH PEDOPSYCHIATRIE 2020
MERIAUX CHRISTELLE PU-PH PHYSIOLOGIE 2015
MESSAADI NASSIR PU MG MEDECINE GENERALE 2023
CHIRURGIE ORTHOPEDIQUE ET
MIGAUD HENRI PU-PH TRAUMATOLOGIQUE 1997
MONTAIGNE DAVID PU-PH PHYSIOLOGIE 2016
MOREAU CAROLINE PU-PH NEUROLOGIE 2018
MORSCHHAUSER FRANCK PU-PH HEMATOLOGIE 2013
MORTIER LAURENT PU-PH DERMATO-VENEREOLOGIE 2010
MORTUAIRE GEOFFREY PU-PH OTO-RHINO-LARYNGOLOGIE 2020
MOUNIER-VEHIER | CLAIRE PU-PH MEDECINE VASCULAIRE 2003
NECTOUX ERIC MCU-PH | CHIRURGIE INFANTILE 2016
NGUYEN THE TICH | SYLVIE PU-PH PEDIATRIE 2010
CHIRURGIE MAXILLO-FACIALE ET
NICOT ROMAIN MCU-PH STOMATOLOGIE 2018
NINNI SANDRO MCU-PH | CARDIOLOGIE 2020
NISSE CATHERINE MCU-PH | MEDECINE ET SANTE AU TRAVAIL 1993
CHARLES- PSYCHIATRIE D'ADULTES ;
NOTREDAME EDOUARD MCU-PH ADDICTOLOGIE 2020
NSEIR SAADALLA PU-PH REANIMATION MEDICALE 2014
OLIVIER JONATHAN MCU-PH | UROLOGIE 2022
THA PHARMACOLOGIE FONDAMENTALE ;
- WARAR PArY PHARMACOLOGIE CLINIQUE s
PACCOU JULIEN PU-PH RHUMATOLOGIE 2017
PASQUIER DAVID MCU-PH | CANCEROLOGIE-RADIOTHERAPIE 2019
PASQUIER FLORENCE PU-PH NEUROLOGIE 1998
CHIRURGIE ORTHOPEDIQUE ET
PASQUIER GILLES PU-PH TRAUMATOLOGIQUE 2009
PATTOU FRANCOIS PU-PH CHIRURGIE GENERALE 2002
PENEL NICOLAS PU-PH CANCEROLOGIE 2017
PETIT FLORENCE PU-PH GENETIQUE 2020
PIESSEN GUILLAUME PU-PH CHIRURGIE DIGESTIVE 2013
PIGNY PASCAL PU-PH BIOCHIMIE ET BIOLOGIE 2007

MOLECULAIRE




MEDECINE INTENSIVE-

POISSY JULIEN PU-PH | e 2018
RADIOLOGIE ET IMAGERIE

PONTANA FRANCOIS pu-pH | MADIOLOC 2020
BIOCHIMIE ET BIOLOGIE

POTTIER NICOLAS PU-PH | O o 2023
MEDECINE INTENSIVE-

PREAU SEBASTIEN PU-PH | o 2020

PREUDHOMME | CLAUDE PU-PH | HEMATOLOGIE 2003

PROD'HOMME CHLOE MCU-PH | MEDECINE PALLIATIVE 2023
RADIOLOGIE ET IMAGERIE

PRUVO JEAN-PIERRE PU-PH | SADIOLOC 1992
RADIOLOGIE ET IMAGERIE

PUECH PHILIPPE PU-PH | TADIOLOC 2015
GERIATRIE ET BIOLOGIE DU

PUISIEUX FRANCOIS PUPH | o EmENT 2001
CHIRURGIE ORTHOPEDIQUE ET

PUTMAN SOPHIE MCU-PH | o UMATOLOGIQUE 2018

QUESNEL BRUNO PU-PH | HEMATOLOGIE 2003
CHIRURGIE MAXILLO-FACIALE ET

RAOUL GWENAEL PU-PH | e e 2013

RAUCH ANTOINE PU-PH | HEMATOLOGIE ; TRANSFUSION 2023
RADIOLOGIE ET IMAGERIE

REMY MARTINE PU-PH | SADTOLOC 1991
BIO STATISTIQUES, INFORMATIQUE

RENARD JEAN-MARIE MCU-PH | MEDICALE ET TECHNOLOGIES DE 2000
COMMUNICATION

REYNS NICOLAS PU-PH | NEUROCHIRURGIE 2015
EPIDEMIOLOGIE, ECONOMIE DE LA

RICHARD FLORENCE PU-PH | o O o 2016

ROBIN GEOFFROY MCU-PH | GYNECOLOGIE MEDICALE 2018

ROBIN EMMANUEL MCU-PH | ANESTHESIOLOGIE - REANIMATION 2014
MALADIES INFECTIEUSES ;

ROBINEAU OLIVIER PU-PH | S N orns oo 2023

ROCHE CATHERINE PU-PH | GENETIQUE 2016

ROULAND JEAN-FRANCOIS | PU-PH | OPHTALMOLOGIE 1991

e CHRYSTELE PU-PH | GYNECOLOGIE - OBSTETRIQUE 2016

GUILLET

SALLE DELPHINE PU-PH | DERMATO-VENEREOLOGIE 2013

SANGES SEBASTIEN MCU-PH | MEDECINE INTERNE 2021

SCHERPEREEL | ARNAUD PU-PH | PNEUMOLOGIE 2008
BIOCHIMIE ET BIOLOGIE

SCHRAEN SUSANNA Mcu-pH | o OCHIMIE ET 1999

SEGUY DAVID PU-PH | NUTRITION 2014
BIOPHYSIQUE ET MEDECINE

SEMAH FRANCK PUPH [ il 2008

SENDID BOUALEM PU-PH | PARASITOLOGIE ET MYCOLOGIE 2011

SENNEVILLE ERIC PU-PH | MALADIES INFECTIEUSES 2012




SHARMA DYUTI MCU-PH | CHIRURGIE INFANTILE 2019
SMIRNOV VASILY MCU-PH | OPHTALMOLOGIE 2023
SMOL THOMAS MCU-PH | GENETIQUE 2020
SOBANSKI VINCENT PU-PH | MEDECINE INTERNE 2020
SOBASZEK ANNIE PU-PH | MEDECINE ET SANTE AU TRAVAIL 2001
SOBOCINSKI JONATHAN PU-PH | CHIRURGIE VASCULAIRE 2018
CHIRURGIE THORACIQUE ET
SOQUET JEROME MCU-PH | St AscuuunsQU 2020
STORME LAURENT PU-PH | PEDIATRIE 1999
SUBTIL DAMIEN PU-PH | GYNECOLOGIE - OBSTETRIQUE 2003
SUSEN SOPHIE PU-PH | HEMATOLOGIE 2012
TAVERNIER BENOIT PU-PH | ANESTHESIOLOGIE - REANIMATION 2001
THOMAS PIERRE PU-PH | PSYCHIATRIE D'ADULTES 1999
MEDECINE PHYSIQUE ET DE
TIFFREAU VINCENT PU-PH | e o Q 2018
BACTERIOLOGIE-VIROLOGIE ;
TITECAT MARIE MCU-PH | | \YGIENE HOSPITALIERE —
TRUANT STEPHANIE PU-PH | CHIRURGIE GENERALE 2016
TRUFFERT PATRICK PU-PH | PEDIATRIE 2004
TURPIN ANTHONY MCU-PH | CANCEROLOGIE-RADIOTHERAPIE 2022
VAIVA GUILLAUME PU-PH | PSYCHIATRIE D'ADULTES 2006
VAN BELLE ERIC PU-PH | CARDIOLOGIE 2001
ENDOCRINOLOGIE, DIABETE ET
VANBERGUE ANNE il [y Ayt 2007
ENDOCRINOLOGIE, DIABETE ET
VANTYGHEM MARIE-CHRISTINE | PU-pH | Lo IQUES 2011
CHIRURGIE THORACIQUE ET
VENISSAC NICOLAS PU-PH CARDIO-VASCULAIREQU 2008
VERMERSCH PATRICK PU-PH | NEUROLOGIE 1996
VILLERS ARNAULD PU-PH | UROLOGIE 2002
VINCENT CHRISTOPHE PU-PH | OTO-RHINO-LARYNGOLOGIE 2005
VINCENT FLAVIEN MCU-PH | CARDIOLOGIE 2021
CHIRURGIE THORACIQUE ET
VINCENTELLI ANDRE pu-pH | CERRC ASCULAIREQU 2008
WIEL ERIC PU-PH | MEDECINE D'URGENCE 2007
WILS PAULINE MCU-PH | GASTROENTEROLOGIE 2023
YAKOUB-AGHA IBRAHIM PU-PH | HEMATOLOGIE 2008
YELNIK CECILE MCU-PH | THERAPEUTIQUE 2019
ZEPHIR THI HELENE PU-PH | NEUROLOGIE 2017
ZERBIB PHILIPPE PU-PH | CHIRURGIE GENERALE 2010




Professeurs Associés (PA) ;

Maitres de conférences associés (MCA)

NOM PRENOM GRADE DISCIPLINE

BARAN JAN MEDECINE GENERALE
BAYEN MARC PA MEDECINE GENERALE
BODEIN ISABELLE MCA MEDECINE GENERALE
CAREMELLE YANNICK MCA MEDECINE GENERALE
DELEPLANQUE DENIS PA MEDECINE GENERALE
DESCHILDRE ANTOINE PA PEDIATRIE

OLLIVON JUDITH MCA MEDECINE GENERALE
PONCHANT MAURICE MCA MEDECINE GENERALE
QUERSIN FRANCOIS MCA MEDECINE GENERALE
TILLY-DUFOUR ANITA PA MEDECINE GENERALE
WILLEMS Lubovic MCA MEDECINE GENERALE
WYTS DAVID MCA MEDECINE GENERALE
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Professeurs des Universités (PU) ;
Maitres de Conférences des Universités (MCU)

NOM D'USAGE PRENOM GRADE | DISCIPLINE

ABDERRAHMANI AMAR PU BIOLOGIE CELLULAIRE

BARON MORGANE MCU BIOLOGIE CELLULAIRE

BASIRAT ANAHITA MCU PSYCHOLOGIE ET ERGONOMIE

CAET STEPHANIE MCU SCIENCES DU LANGAGE

CAUFFIEZ CHRISTELLE | PU BIOLOGIE CELLULAIRE

CHAPUIS JULIEN MCU BIOLOGIE CELLULAIRE

COLIN MORVANE MCU BIOLOGIE CELLULAIRE

COUTURIER CYRIL MCU BIOLOGIE CELLULAIRE

DE NADAI PATRICIA MCU PERSONNELS ENSEIGNANTS-CHERCHEURS DE
PHARMACIE EN SCIENCES BIOLOGIQUES,
FONDAMENTALES ET CLINIQUES

DEGUIL JULIE MCU PERSONNELS ENSEIGNANTS-CHERCHEURS DE
PHARMACIE EN SCIENCES DU MEDICAMENT ET DES
AUTRES PRODUITS DE SANTE

DEVINANT JULIEN MCU PHILOSOPHIE

D'HONDT FABIEN MCU NEUROSCIENCES

DONDAINE THIBAUT MCU NEUROSCIENCES

DOURLEN PIERRE MCU NEUROSCIENCES

DUJARDIN KATHY PU NEUROSCIENCES

DUPRES VINCENT MCU BIOLOGIE CELLULAIRE

FRADIN CHANTAL MCU BIOCHIMIE ET BIOLOGIE MOLECULAIRE

FURLAN ALESSANDRO | MCU BIOLOGIE CELLULAIRE

HALLIEZ SOPHIE MCU NEUROSCIENCES

HAMDANE MALIKA PU BIOLOGIE CELLULAIRE

HECQUET MYRIAM PU LANGUES ET LITTERATURES ANCIENNES

HUBERT THOMAS MCU PHYSIOLOGIE

KLUZA JEROME PU BIOLOGIE CELLULAIRE

LANCEL STEVE PU BIOLOGIE CELLULAIRE

LEFEBVRE BRUNO MCU BIOCHIMIE ET BIOLOGIE MOLECULAIRE

LENOBLE QUENTIN MCU NEUROSCIENCES

LEPTOURGOS PANTELIS MCU NEUROSCIENCES

MACCHI LUCIE MCU PSYCHOLOGIE ET ERGONOMIE

MARCEAU MICHAEL MCU BIOCHIMIE ET BIOLOGIE MOLECULAIRE

MARION SABRINA MCU BIOLOGIE CELLULAIRE

MAROT BRIEND GUILLEMETTE | MCU MATHEMATIQUES APPLIQUEES

MAROUSEZ LUCIE MCU PHYSIOLOGIE

MEJIAS SANDRINE MCU PSYCHOLOGIE ET ERGONOMIE

PATTOU JULIE PU BIOLOGIE CELLULAIRE

PELAYO SYLVIE MCU PSYCHOLOGIE ET ERGONOMIE

PERRAIS MICHAEL MCU BIOLOGIE CELLULAIRE
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PLUQUET OLIVIER MCU BIOCHIMIE ET BIOLOGIE MOLECULAIRE

SAPONARO CHIARA MCU PERSONNELS ENSEIGNANTS-CHERCHEURS DE
PHARMACIE EN SCIENCES BIOLOGIQUES,
FONDAMENTALES ET CLINIQUES

SHARIF ARIANE MCU NEUROSCIENCES

TAYMANS JEAN-MARC MCU NEUROSCIENCES

TESSIER FREDERIC PU BIOCHIMIE ET BIOLOGIE MOLECULAIRE

TRAN THI MAI PU SCIENCES DU LANGAGE

VAXEVANOGLOU | XENOPHON MCU PSYCHOLOGIE ET ERGONOMIE

VIGNAL CECILE MCU PERSONNELS ENSEIGNANTS-CHERCHEURS DE

PHARMACIE EN SCIENCES BIOLOGIQUES,
FONDAMENTALES ET CLINIQUES

12



TABLE DES MATIERES

GLOSSAIRE.......oooooeeeeiiiiiiiisscsiiisssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssss 14
I. INTRODUCGTION.........uuuveiiiiiaiiiicciniesisscssissesisssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssss 15
A. Epidémiologie et définition du traumatisme cranien grave.............ccoeeeeueeeeeeeeereeesennnn. 15
B. Physiopathologie du TCG ...t sae s ssane 16

a. Lésions primaires et secondaires intraCcerébrales.............cocoiiiiiininieien e 16

b.  Lutte contre les agressions cérébrales secondaires d’origine systémique (ACSOS).........cccceeuenene. 18

Cc.  Lutte contre 'hypertension iNtraCrani€NNE .............coeeririeiriiirereee s 22

C. Prise en charge préhospitaliére du TCG dans le Nord.........cccccccveveirivnricnenicnenncsnnscnenas 22
D. Justificatif et objectifs d’étude.............ccociriiiiiiiiiiiiie, 24
I MATERIEL ET METHODE.........oceeeeeeeeeeereereesreresssssssssessssssssssssssssssssssssssssssasssasasanas 25
A, DeSign d’EtUAE ..ot s s 25
B. Critéeres d’'inclusion et d’eXclusion............cccooviiiiiiiiniiniiiniin e, 25
C. Recueil de dONNEES.........ciiiiiiiiiiiiiiircr s s 25
D. Analyse statiStiqQUe.........ccoeuiiiiiiiiiiniticn e 27
1. RESULTATS coeevvvvevvevevsvevsvsvssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssasssasssssasasasaens 29
A. Caractéristiques de la population étudie...........ccccveiiriireiiiiiiiiiriireeeccceeeeccseee e sneeeees 29
B. Evaluation des pratiques professionnelles préhospitali@res............coceeeeverreervererevennnee 33
C. Caractéristiques ClINIQUES .........ccoveeiiiiiiiiiiiniinincrcrnsce e ses s sse s s snessssnessssnssssanssssnanas 35
D. Constantes vitales et objectifs de lutte contre les ACSOS..........ccccecrriveririeirirenicnnnenne 38
E. Prise en charge thérapeutiqUe ..........ccccovceiiiriiiiiiiiiiiiiniiicersssnesssesssseesss e sssssesssssssssnsssnns 40
F. Imagerie réaliSe..........iiiiiiiiiiieintiincnt st s a s 44
G. Suivi et devenir des pPatients .........c.ccociiiiviiniiiiicini s ne s 45
H. Mortalité des patients ..........ccoociiiviiiiiiiiniienncrrrrrs s sne s ssnesssasssesnesnns 47
Iv. DISCUSSION ........eeeeeeiiiiiieiiisiciiiisisscssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssnes 49
A.  EDPIAEMIOIOGIE .....veeeveeecreectreeaessesesssesstesssssessesessesessesessssessssessssssessesessssessssesnssesssssssssssasses 49
B. Copformité des pratiques préhospitaliéres aux recommandations.............cccceceueeeennne 50

2. EVaAluGtion ClINIQUE ..ottt ettt st eb et be st beeae et et nnas 50

D.  ODbJECHTS A'ACSOS.......o ettt b ettt b bbbt b bbbt b et b e b st ne s 51

Cc.  Suspicion d’hypertension iNtraCrANIENNE...........c.ccvirieieirieereee et b s ssesenes 55

C. Prise en charge spécifique au déchocage et suivi des patients...........cccccervevrrrrceernnnnn. 56
D. Facteurs influengant 1a mortalité ............ccccoevveiiiiiiiiiiiiinininnrrnresesre s seneseane 59
E. Limites d’étude........ccoooiiuiiiiiiiiiiitiintnt s 60
F. Perspectives d’ameélioration .............occeiviviiiiiiiiiiinininnecinrnsssssssessssnesssesssssesssssessssesns 61
V. CONCLUSION........eeeiiiieeeiiiscsiiiesissscsissssisssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssnes 64
ANNEXES..........ooeieiiiiiiciiiesisscssiisssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssns 65
REFERENGES .......oovevvvevevevevevevevsvevsssvessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssasssssassens 70

13



GLOSSAIRE

TC : traumatisme cranien / TCG : traumatisme cranien grave
GCS : Glasgow Coma Scale (Echelle de Glasgow)

HTIC : hypertension intracranienne

ACSOS : agression cérébrale secondaire d’origine systémique
PAS : pression artérielle systolique

PAM : pression artérielle moyenne

PPC : pression de perfusion cérébrale

PIC : pression intracrénienne

DSC : débit sanguin cérébral

PaO2 : pression artérielle en oxygéne

spO2 : saturation périphérique en oxygéne

PaCO2 : pression artérielle en dioxyde de carbone

EtCO2 : end tidal COZ2 (capnie expirée mesuree)

Hb : hémoglobine capillaire

T°C : température corporelle

CH : centre hospitalier / CHU : centre hospitalier universitaire
SAMU : service d’aide médicale urgente

SMUR : structure mobile d’'urgence et de réanimation

SFMU : Société frangaise de médecine d'urgence

SFAR : Société frangaise d’anesthésie et de réanimation
TREHAUT : Trauma Réseau des Hauts-de-France

TRéNAU : Trauma Réseau Nord-Alpin des Urgences

e-FAST : extended Focused Assessment with Sonography for Trauma (échographie du
patient traumatisé)

PMO : prélévement multi-organe



|.  INTRODUCTION

A. Epidémiologie et définition du traumatisme cranien grave

69 millions de personnes a travers le monde présentent un TC par an : environ 8%
sont des TCG (1). En France, leur incidence est de I'ordre de 25/100 000 habitants par an
(2). lls représentent 35% des TC chez les plus de 65 ans et 42% chez les 15-45ans : c’est
la premiére cause de décés dans cette population (3). La mortalité par TCG a 12 mois est
de 34 a 38% (4,5). Selon la « CENTER-TBI core study » 25,4% des européens sont porteurs
de handicap sévere a 6 mois post-TC et le colt financier s’éléve jusqu’a 60 000 euros pour
un TCG hospitalisé (6,7).

Un traumatisme grave est un traumatisme violent susceptible de provoquer des
lésions multiples et/ou menagant le pronostic vital ou fonctionnel. Le TC est un traumatisme
de I'encéphale consécutif a un choc direct sur la boite cranienne ou a des mécanismes
d’accélération-décélération, responsable d’'un dysfonctionnement cérébral transitoire ou
non (8). Un TCG correspond a un GCS < 8 apres correction des fonctions vitales, selon
'échelle de Glasgow et la Berlin definition (Annexe 1) (9-11). Il convient de
systématiquement rechercher les critéres de gravité d’'un TC afin d’adapter les prises en
charge médicales :

- Anamnestiques : horaire et périodicité de survenue, cause et mécanisme de
survenue, cinétique du traumatisme (3,8,12—-14).

- Cliniques : GCS < 8, age, diamétre et réactivité pupillaire, I1ésions extracraniales
associées (15-20).

- Paracliniques : doppler transcranien (index de pulsatilité > 1,4 ou vélocité
diastolique < 20 cm/s), Iésion au scanner cérébral évaluée selon la classification de

Marshall (Annexe 2), Iésion a I'angioscanner des troncs supra-aortiques (21-23).
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B. Physiopathologie du TCG

a. Lésions primaires et secondaires intracérébrales

Les |ésions primaires sont la conséquence immédiate du TC. Les |ésions focales sont
cutanées, hémorragiques (hémorragie méningée, hématome intra-parenchymateux,
hématome sous ou extra-dural) ou osseuses (fracture ou plaie craniocérébrale avec
embarrure). Les Iésions diffuses par accélération-décélération peuvent étre des contusions
en miroir, des Iésions pétéchiales profondes ou des lésions axonales multifocales de la

substance blanche (Figure 1) (14,24).

Figure 1 : Lésions cérébrales traumatiques en imagerie. D’aprés Le Collége de Neurochirurgie (24)

A. Hématome extra-dural ; B. Hématome sous-dural ; C. Hémorragie sous-arachnoidienne ; D. Contusion ; E.
CEdeme cérébral diffus ; F. Lésions axonales diffuses.

L’cedéme cérébral post-traumatique est a la fois cellulaire (ou cytotoxique) par

perméabilité vasculaire ionique et vasogénique par rupture de la barriére hémato-
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encephalique avec fuite vers Tlinterstitium (25,26). L'cedéme cérébral, I'hnyperhémie
cérébrale, I'expansion initiale hématique ou [I'’hydrocéphalie aigué par obstacle a
'écoulement du liquide cérébro-spinal, participent a l'augmentation de la pression
intracranienne. Celle-ci est proportionnelle et exponentielle au volume expansif selon la
courbe Pression/Volume de Landfitt (Figure 2) (27). Chez I'adulte sain, elle n’excéde pas

10-15 mmHg et définit I'hypertension intracranienne (HTIC) > 20 mmHg.

PIC (mm Hg)
40 :
30 - ] :
op
20 -
10 - _ PV
1 2 3 4 s 6 7 s )

Phase de compensation Volume (ml)

Figure 2 : Courbe Pression/Volume d’aprés Landfitt (27)

L’HTIC provoque une altération de la perfusion cérébrale par compression locale de
la microcirculation. L'ischémie ainsi créée participe a son tour a 'augmentation de pression
intracranienne (PIC), par détériorations biochimiques cellulaires contribuant a la progression
de I'cedeme cérébral (Figure 3). De multiples agressions cérébrales d’origine systemique

contribuent enfin a I'ischémie cérébrale par chute du débit sanguin cérébral.
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Figure 3 : Physiopathologie simplifi€e de I'’hypertension intracranienne.

Adapté de Michinaga et al, Werner et al (26,28)

BHE = barriere hémato-encéphalique ; PPC = pression de perfusion cérébrale

b. Lutte contre les agressions cérébrales secondaires d’origine systéemique (ACSOS)

L’hypotension artérielle est TACSOS la plus délétére : un épisode de PAS < 110
mmHg suffit a la surmortalité dans le TCG (29,30). Il est primordial de maintenir la tension
artérielle puisque la PAM corréle la pression de perfusion cérébrale (PPC) : PPC = PAM-
PIC. Il convient de recourir au remplissage vasculaire, aux catécholamines et d’éviter tout
traitement hypotenseur afin d’entretenir I'autorégulation circulatoire cérébrale. En effet, le
débit sanguin cérébral (DSC), de I'ordre de 50 a 60 mL/100g/min, est maintenu constant

grace a la modification des résistances vasculaires selon la PAM, en conditions
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physiologiques et pour une PPC comprise entre 50 et 150 mmHg (Figures 4 et 5) (31,32).
En dehors de cet intervalle, le DSC évolue proportionnellement a la PPC: on parle

d’hypoperfusion cérébrale pour une PPC < 50 mmHg.

.*‘.....

hyperhémie
DSC

Olighémie PPC = PAM - PIC

Figure 4 : Autoréqulation du débit sanguin cérébral. D’aprés Lassen, Vigué et al (31,32)

DSC = débit sanguin cérébral ; PPC = pression de perfusion cérébrale ; PAM = pression artérielle moyenne ;
PIC = pression intracranienne

Tout coma impose la sécurisation des voies aériennes par intubation orotrachéale et
ventilation mécanique, avec pour objectif la normoxie (PaO2 >60 mmHg) et la normocapnie
(PaCOs2 entre 35 et 40 mmHg) (33).

Dans le TCG, I'hnypotension artérielle et 'nypoxémie potentialisent de maniére synergique
les lésions secondaires cérébrales (34). L'oxygéne est le facteur limitant de la viabilité
cellulaire, puisque 90% du métabolisme cérébral est aérobie. En cas d’hypoxémie sévére <
60mmHg, le DSC augmente pour maintenir I'apport cérébral en oxygéene (Figure 5). Un
episode d’hypoxie avec spO2 < 90% double le risque de mortalité dans le TCG (35). Une
Iésion thoracique altérant ’'hnématose doit étre prise en charge, par exemple I'exsufflation a
l'aiguille d’'un pneumothorax. Une anémie par hémorragie doit étre dépistée par dosage
capillaire de I'némoglobine et contrée par des mesures hémostatiques externes et la

perfusion d’acide tranexamique. Il est par ailleurs recommandé une température entre 35 et
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37°C (33) : 'hyperthermie augmente de 10% la consommation cérébrale en oxygéne par
degré supplémentaire, cependant I’hypothermie majore la mortalité des patients traumatisés

séveres (36).

L’analgésie-sédation chez le TCG en préhospitalier est mise en place dans I'objectif
de lutte contre les facteurs aggravant la perfusion cérébrale. Elle se compose d'un
hypnotique et un morphinique, afin de contrer la douleur et favoriser I'adaptation du patient
a la ventilation mécanique. Elle améliore ainsi les échanges gazeux et I'oxygénation

tissulaire par diminution de la consommation cérébrale en oxygene (37).

La perte de réactivité au CO, est un élément prédictif majeur du devenir chez le
patient cérébrolésé et peut étre induite par I'’hypotension. Toute variation de PaCO> de 1
mmHg entraine une augmentation de 3 a 6% ou une diminution de 1 & 3% du DSC dans les
artéres intracraniennes (Figure 5) (38,39). De plus, la microcirculation de la substance grise
présenterait une meilleure réactivité au COo, la vascularisation y étant plus dense que dans
la substance blanche. Ainsi, une hypocapnie entraine une diminution de PIC par
vasoconstriction pour maintenir le DSC, au contraire I'hypercapnie majore la PIC et altére
les capacités d’autorégulation cérébrale. Lors d’'une baisse de PPC, la vasodilatation
supplémentaire est limitée par la vasodilatation hypercapnique. Lors d’'une hausse de PPC,
les vaisseaux relaxés par I’hypercapnie augmentent moins leurs résistances (40,41).
L’EtCO:- est utilisée en préhospitalier comme reflet de la PaCO2, avec un gradient décrit de
4 a 12 mmHg selon les études (42,43). L'EtCO2 recommandée est de 30 a 35 mmHg, pour

maintenir la normocapnie en attente de la PaCO2 sur gazométrie artérielle hospitaliere (33).
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Figure 5 : Les principaux déterminants du débit sanquin cérébral. D’aprés Bruder et al (41)

DSC = débit sanguin cérébral ; PaO: = pression artérielle en oxygene ; PaCO: = pression artérielle en dioxyde
de carbone ; PAM = pression artérielle moyenne

Dans le TCG, une hyperglycémie de stress est induite par activation de I'axe
hypothalamo-hypophyso-surrénalien et entretenue par phénoméne d’insulinorésistance. |l
est recommandé de maintenir la glycémie capillaire entre 1,4 et 2 g/L (33). Un contrdle
glycémique strict majore le risque d’hypoglycémie et tend a augmenter le métabolisme
cérébral. Une glycémie >2 g/L est identifiece comme facteur de risque indépendant de

mortalité dans le TCG (44,45).

ACSOS Objectifs de lutte
Hypotension artérielle PAS >110 mmHg (PAM >80 mmHg)
Hypo/hypercapnie EtCO, 30 & 35 mmHg
Hypoxie spOz > 90%
Anémie Hb > 10 g/dL
Hypo/hyperthermie 35a37°C
Hypo/hyperglycémie 1,4a1,8-2¢g/L (8a10-11 mmol/L)

Tableau 1 : Obijectifs de Iutte contre les ACSOS dans le TCG selon les recommandations SFAR-SFMU (33)
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c. Lutte contre I'hypertension intracranienne

Les ACSOS majorent considérablement I'oedéme intracérébral et généerent une HTIC
dés les premieres minutes, il est donc primordial et décisif de respecter les objectifs de lutte
(Tableau 1). Cependant, tout signe d'engagement cérébral ou toute dégradation
neurologique non d’origine systémique doit étre traité par osmothérapie, préférentiellement
par du sérum salé hypertonique (33,46—48). L’'osmothérapie consiste a provoquer une
augmentation brutale d’osmolarité sanguine afin d’attirer 'eau cérébrale par gradient de
pression. La régression d’cedeme cérébral, méme partielle, permet ainsi 'augmentation de

la PPC et la restauration du DSC.

C. Prise en charge préhospitaliere du TCG dans le Nord

Le département du Nord (59) s’étend sur 5743 km? et compte prés de 2 068 000
habitants en 2020, dont plus de la moitié réside en métropole européenne lilloise : C’est le
département le plus peuplé de France, avec une densité moyenne de 454 habitants/km?
(49). On dénombre dix centres hospitaliers disposant d'un SMUR : CHU Lille, CH
Armentiéres, CH Cambrai, CH Douai, CH Dunkerque, CH Fourmies, CH Maubeuge, CH

Roubaix, CH Tourcoing, CH Valenciennes (Figure 6).
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Figure 6 : Carte du département du Nord et de ses SMUR. Adaptée de 'Encyclopédie Larousse

Le SAMU-Centre 15 est le premier maillon du trauma system frangais dans la prise
en charge du TCG (50-52). La médicalisation préhospitaliere réduirait par deux le risque de
décés a trente jours dans le traumatisme sévére, suivant la Golden Hour (53-56).
L’organisation de la filiere dans le département du Nord permet I'admission primaire des
TCG au déchocage chirurgical du CHU de Lille. Il est 'unique trauma center de niveau | du
département et comptabilise une centaine de prises en charge annuelle de TCG. Depuis

'avénement de la médecine préhospitaliere, de nombreux patients traumatisés craniens
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graves sont ainsi d’'emblée orientés vers un plateau de neurochirurgie selon I'algorithme du

TREHAUT, inspiré des critéres de Vittel et du TRENAU (Annexes 3 a 6) (12,57).

D. Justificatif et objectifs d’étude

La prise en charge préhospitaliere des TCG est I'étape primordiale de lutte précoce
contre les ACSOS. La SFMU et la SFAR ont émis conjointement des recommandations
pour la pratique clinique afin d’encadrer leur prise en charge des 24 premiéres heures, dont
la derniére actualisation date de 2016 (33). Depuis, aucune étude dans le Nord a notre
connaissance n’'a porté sur le respect préhospitalier des recommandations et objectifs

d’ACSOS chez le TCG.

La premiere partie d'étude consistait en wune évaluation des pratiques
professionnelles préhospitalieres quant aux objectifs de lutte contre les ACSOS chez le
TCG, réalisée de maniére rétrospective sur la période définie et basée sur les
recommandations nationales (33). Le critéere de jugement principal était le respect des
recommandations, défini par un score de conformité supérieur ou égal a 80%, détaillé dans
notre méthodologie.

Les objectifs secondaires évaluaient la mortalité dans les deux groupes « TCG isolé » et

« Polytraumatisé » ainsi que les facteurs influengant la mortalité dans le TCG.
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. MATERIEL ET METHODE

A. Design d’étude

Il s‘agissait d’'une étude observationnelle descriptive, rétrospective, monocentrique,
réalisée dans le département du Nord lors de la prise en charge préhospitaliere d’'un TCG.
La période d’étude s’étendait du 1¢" septembre 2022 au 30 septembre 2023.

Cette étude a été approuvée par le comité d’éthique dans le domaine de la santé (GNEDS)

et par I'unité commune de recherche (UCR) du péle de I'urgence au CHU de Lille.

B. Critéres d’inclusion et d’exclusion

Les patients inclus étaient: tout patient majeur; présentant un TC fermé ou
pénétrant ; avec un GCS < 8 dés la prise en charge par un SMUR du département et a tout
moment des premiéres 24 heures ; ayant bénéficié d’un transport primaire médicalisé vers
le déchocage chirurgical du CHU de Lille.

N’ont pas été inclus les patients mineurs ou brdlés ; non victimes de TC ; victimes de TC et
ayant un GCS > 8 a l'arrivée au déchocage ; orientés vers d’autres centres ou services ;

transférés secondairement ou décédés avant I'arrivée au déchocage.

C. Recueil de données

Les données analysées ont été recueillies de maniére anonyme a partir de la
Traumabase®. Il s’agit d’'un observatoire frangais prospectif de traumatologie lourde créé
en 2012, dont le CHU de Lille est membre parmi 25 centres francgais. Y sont recensées a ce
jour les données de plus de 44000 patients frangais, dont environ 2266 patients pour le CHU

de Lille. La Traumabase® est en accord avec les exigences du Comité consultatif pour le
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traitement de I'information en matiére de recherche dans le domaine de la santé (CCTIRS)
et de la Commission nationale de I'informatique et des libertés (CNIL, autorisation 911461).
Afin de limiter la perte de données, les variables recueillies ont été complétées grace
a l'application BISOM®, véritable dossier patient informatisé des urgences préhospitaliéres,
utilisée par les SMUR du département depuis 2022. Dans le but de garantir 'anonymat des
patients, la recherche des dossiers BISOM® a été réalisée manuellement par
correspondance de date et mécanisme d’accident, &ge, SMUR intervenu et orientation vers
le déchocage chirurgical au CHU de Lille.
Toute donnée non renseignée dans le dossier BISOM® ou le dossier Traumabase® a été
considérée non recherchée et/ou non réalisée.
L’ensemble des données a été consigné en un fichier unique sur le logiciel Excel,

version 16.76 (23081101).

Les variables recueillies étaient: les caractéristiques démographiques, les
circonstances de TCG, les délais de prise en charge, les paramétres cliniques, les
constantes vitales soit les ACSOS, les lésions associées, les modalités d'immobilisation, les
thérapeutiques entreprises, I'imagerie et le suivi des premiéres 24 heures.

Les objectifs d’ACSOS retenus étaient les suivants : PAS > 110 mmHg (PAM > 80 mmHg),
EtCO2 30 a 35 mmHg, spO2 > 90%, hémoglobine > 10 g/dL, température 35 a 37°C,

glycémie 1,4 a2 g/L (8 a 11 mmol/L).

Le niveau de conscience était évalué par I'échelle de Glasgow, appréciant la réponse
motrice, verbale et oculaire d’'un patient traumatisé cranien (Annexe 1). Le niveau de gravité
aprés prise en charge médicale préhospitaliere était évalué par les grades A/B/C de
lalgorithme du TRéNAU, regroupant des criteres cliniques, des constantes, des

thérapeutiques et des facteurs de risque individuels (Annexe 6).
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Les Iésions extracraniales associées étaient évaluées par :
- Le Shock index : défini par le rapport FC (bpm) / PAS (mmHg), il est prédictif d’'une
transfusion massive si > 0,9 (58).
- L’Injury Severity Score (ISS) : adapté de I’Abbreviated Injury Scale (AIS) et dédié a
I'évaluation hospitaliére lésionnelle du patient traumatisé, il définit un traumatisme
grave si > 16 (Annexe 7) (59).
Les lésions cérébrales étaient évaluées par la classification tomodensitométrique de
Marshall, appréciant I'étendue Iésionnelle, la déviation de la ligne médiane témoin d'un effet
de masse et la visibilité des citernes cérébrales (Annexe 2).
L’hémoglobine capillaire a été mesurée par Hémocue® par les SMUR du département.
La natrémie n’a pas été analysée car seules les équipes de Lille disposent de sa mesure

par laboratoire embarqué (ISTAT).

D. Analyse statistique

Le score de conformité au seuil de 80%, définissant I'objectif principal, a été choisi

de maniére arbitraire apres discussion collégiale du comité de pilotage d’étude afin de
permettre une évaluation de qualité optimale. Il existe un score comparable dans la
littérature, utilisé par nos confréres obstétriciens nantais en 2018 afin d’évaluer leur suivi
des grossesses prolongeées (60).
Le score de conformité a été appliqué selon deux axes afin d’évaluer la qualité de recherche
des indicateurs et la qualité d’application des recommandations en préhospitalier. Pour
chaque dossier et chaque axe, les indicateurs ont été évalué de maniére indépendante et
de facon binaire (conforme, non conforme). 29 indicateurs évaluaient la conformité de
recherche et 23 indicateurs la conformité de prise charge selon les recommandations.

La conformité était appréciée selon la fréquence.
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Les indicateurs étaient répartis de la fagon suivante (Tableaux 2 et 3) :

e Pour la conformité de recherche des indicateurs: 6 indicateurs concernant les
parametres cliniques ; 7 indicateurs concernant les constantes vitales ; 12 indicateurs
concernant les thérapeutiques entreprises ; 4 indicateurs concernant les modalités
d'immobilisation.

e Pour la conformité d’application des recommandations : 12 indicateurs concernant
les thérapeutiques entreprises si indiquées ; 7 indicateurs concernant les constantes
vitales aprés prise en charge thérapeutique ; 4 indicateurs concernant les modalités

d’immobilisation.

L’analyse univariée décrivait les variables recueillies : par la médiane et les quartiles
pour les variables quantitatives et par la distribution des fréquences pour les variables
qualitatives. L’analyse bivariée étudiait la relation pouvant exister entre deux variables : les
tests de comparaison ont été réalisés par le test de Fisher ou le test de Wilcoxon entre deux
variables quantitatives et par le test de Chi? entre deux variables qualitatives.

L’analyse multivariée étudiait les interrelations pouvant exister entre plusieurs
variables. Un Odds ratio (OR) et son intervalle de confiance a 95% étaient calculés pour
chacune des variables selon le modéle de régression logistique. L'OR est une mesure
statistique souvent utilisée en épidémiologie pour exprimer le degré de dépendance entre
deux variables aléatoires et qui appréhende le risque relatif. Un OR <1 signifie que la
survenue de I'événement est moins fréquente dans le groupe étudié par rapport au groupe
placebo. Un OR >1 signifie un événement plus fréquent dans le groupe étudié par rapport
au groupe placebo. L’effet évalué est d’autant plus important que I'OR s’éloigne de 1. Un
OR < 0 signifie un événement potentiellement protecteur dans le groupe étudié par rapport

au groupe placebo.
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L’analyse multivariée retenait les paramétres suivants :
- Paramétres relatifs a la prise en charge préhospitaliére, suivant notre objectif
principal.
- Paramétres présentant moins de 20% de données manquantes ou aucune.
- Parameétres significatifs en analyse bivariée ou retrouvés dans la littérature comme
facteur de risque de mortalité.
N’ont pas été inclus dans I'analyse multivariée les paramétres retrouvés identiques chez

tous des patients.

Pour I'ensemble des analyses, une valeur de p < 0,05 a été considérée comme
statistiquement significative. L’ensemble des analyses a été effectué a I'aide du logiciel R,

version 4.4.0.

. RESULTATS

A. Caractéristiques de la population étudiée

Entre le 1" septembre 2022 et le 30 septembre 2023, 99 patients ont été hospitalisés
au CHU de Lille pour la prise en charge d'un TCG. 54 patients ont été inclus selon les
critéres prédéfinis, de maniére chronologique sur la période d’étude. 5 d’entre eux ne
disposaient pas de dossier préhospitalier dans I'application BISOM®. Pour 13 autres, le
dossier BISOM® n’était pas renseigné ou présentait des données discordantes du dossier
Traumabase®. Le statut mort ou vivant a J30 était inconnu pour 3 patients. Au total 33
dossiers patients ont donc été analysés.

La figure 7 décrit 'organigramme de recrutement des patients.
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dossiers préhospitaliers
et Traumabase
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Figure 7 : Flowchart de la population d’étude entre le 1°" septembre 2022 et le 30 septembre 2023

Dans notre étude, 24 patients étaient des hommes et 9 des femmes (Graphique 1).
Aucune n’était enceinte a la prise en charge. L’age médian était de 47 ans (32 ; 62) et de
56 ans chez les patients décédés a J30 (p-value 0,019). On retrouve notamment 8 patients
dans la tranche d’age 45-59 ans dont 5 sont décédés a J30. 8 patients appartenaient aux
tranches 18-29 ans et 30-44 ans et 7 patients a la tranche 60-74 ans, dont 4 décédés a J30.
Les 2 patients agés de plus de 75 ans sont décédés a J30 (Graphique 2). 2 patients étaient

sous anticoagulant au long cours, décédés a J30.
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Graphiques 1 et 2 : Sexe et classes d’age dans la population d’étude

14 des TCG ont eu lieu en été, 8 en hiver. 13 TCG sont survenus en semaine entre
8h et 20h et 7 le week-end entre 00h et 8h (Graphiques 3 et 4). Les mécanismes en cause
étaient : un accident de voie publique pour 14 patients dont 8 a bord d’'un véhicule lourd ;
une chute d’'une hauteur pour 15 patients avec une hauteur médiane de 3 métres (3 ; 4,5) ;
un traumatisme contondant non pénétrant pour 4 patients (Graphique 5). 2 patients sur 4
victimes d’accident de voie publique avec un engin deux-roues portaient un casque. Un seul
patient victime d’accident de voie publique a été projeté ou écrasé. Le TCG était accidentel

pour 27 patients, 3 patients ont été agressé et un patient s’est suicidé.

On comptait 24 patients pris en charge par un SMUR de la métropole européenne

lilloise. Ainsi 30 patients ont été évacués par voie terrestre et 3 ont été héliportés, dont un

patient hors métropole lilloise.
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Graphiques 3 et 4 : Périodicité des TCG : saisons et horaires
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Graphique 5 : Mécanismes de TCG
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B. Evaluation des pratiques professionnelles préhospitaliéres

En préhospitalier, au seuil de 80%, on retrouve une conformité de recherche pour 17

indicateurs sur 29 (58,6%), dont 3 ACSOS (Tableau 2).

Paramétres cliniques : non-conformité pour la réactivité pupillaire (57,6%).

Constantes vitales, soit les ACSOS : non-conformité pour 'EtCO2 (75,8%), I'Hb

(78,8%), la T°C (42,4%) et la glycémie capillaire (78,8%).

Thérapeutiques entreprises : non-conformité pour les mesures de lutte contre

I'hypothermie ou contre I'hyperthermie, I'insulinothérapie et le sérum glucosé 30%.

Modalités d'immobilisation : non-conformité pour le matelas a dépressurisation, le

plan dur, le collier cervical (75,8%).

En préhospitalier, au seuil de 80%, on retrouve une conformité d’application des

recommandations de 2016 pour 6 indicateurs sur 23 (26%) et 2 ACSOS respectent les

objectifs déterminés (Tableau 3).

Thérapeutiques entreprises _si_indiguées : non-conformité pour I'osmothérapie

(44,4%), les catécholamines (52,6%), les mesures hémostatiques externes
(33,3%). Il existe un manque de données total concernant les mesures de lutte
contre I'hypothermie ou I'hyperthermie, I'insulinothérapie et le sérum glucosé 30%.

Constantes vitales aprés prise en charge initiale, soit les ACSOS : non-conformité

pour la PAS (66,7%), la PAM (66,7%), 'EtCO2 (30,3%), la T°C (21,2%) et la
glycémie capillaire (21,2%).

Modalités d’immobilisation : non-conformité pour 'ensemble des indicateurs.
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RECHERCHE

Parameétres cliniques
Nature du traumatisme
Score de Glasgow total
Score de Glasgow moteur
Diameétre pupillaire
Réactivité pupillaire
Lésions associées

Constantes vitales
PAS
PAM
EtCO;
spO;

Hb
T°C
Glycémie capillaire

Thérapeutiques entreprises
Intubation orotrachéale
Sédation
Osmothérapie
Remplissage vasculaire
Catécholamines
Mesures hémostatiques externes
Acide tranexamique
Transfusion sanguine
Mesures contre I'hypothermie
Mesures contre I’hyperthermie
Insulinothérapie
Sérum glucosé 30%

Modalités d’immobilisation
Matelas a dépressurisation
Plan dur
Collier cervical
Ceinture pelvienne

CONFORME
n (%)

33 (100)
33 (100)
29 (87,9)
32 (97)

19 (57,6)
29 (87,9)

33 (100)
33 (100)
25 (75,8)
32 (97)

26 (78,8)
14 (42,4)
26 (78,8)

33 (100)
28 (84,4)
33 (100)
33 (100)

33 (100)
33 (100)

33 (100)
32 (97)
0

0
0
0

25 (75,8)
25 (75,8)
25 (75,8)
31(93,9)

N total = 33

NON CONFORME
n (%)

0

0

4 (12,1)
1(3)

14 (42,4)
4 (12,1)

0
0

8 (24,2)
1(3)

7 (21,2)
19 (57,6)
7 (21,2)

(15,6)

0
5
0
0
0
0
0
1

(3)
33 (100)
33 (100)
33 (100)
33 (100)
8 (24,2)
8 (24,2)
8 (24,2)
2 (6,1)

PAS = pression artérielle systolique (mmHg) ; PAM = pression artérielle moyenne (mmHg) ; EtCO2 = capnie
expirée mesurée (mmHg) ; spO:2 = saturation périphérique en oxygene (%) ; Hb = hémoglobine (g/dL) ; T°C =

température (degré Celsius)

Tableau 2 : Conformité de recherche des indicateurs dans le TCG en préhospitalier
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APPLICATION DES Ntotal CONFORME NON CONFORME

RECOMMANDATIONS n (%) n (%)
Thérapeutiques entreprises si indiquées
Intubation orotrachéale 33 33 (100) 0
Sédation 33 28 (84,4) 5(15,6)
Osmothérapie 9 4 (44,4) 5 (55,6)
Remplissage vasculaire 19 17 (89,5) 2 (10,5)
Catécholamines 19 10 (52,6) 9 (47,4%)
Mesures hémostatiques externes 3 1(33,3) 2 (66,7)
Acide tranexamique 21 18 (85,7) 3 (14,3)
Transfusion sanguine 1 0 1 (100)
Mesures contre I'hypothermie NA NA NA
Mesures contre I’hyperthermie NA NA NA
Insulinothérapie NA NA NA
Sérum glucosé 30% NA NA NA
Parameétres paracliniques aprés prise en charge
PAS 33 22 (66,7) 11 (33,3)
PAM 33 22 (66,7) 11 (33,3)
EtCO; 33 10 (30,3) 23 (69,7)
spO: 33 32 (97) 1(3)
Hb 33 31 (93,9) 2(6,1)
T°C 33 7 (21,2) 26 (78,8)
Glycémie capillaire 33 7 (21,2) 26 (78,8)
Modalités d’immobilisation
Matelas a dépressurisation 33 21 (63,6) 12 (36,4)
Plan dur 33 9 (27,3) 24 (72,7)
Collier cervical 33 17 (51,5) 16 (48,5)
Ceinture pelvienne 33 6 (18,2) 27 (81,8)

PAS = pression artérielle systolique (mmHg) ; PAM = pression artérielle moyenne (mmHg) ; EtCO2 = capnie
expirée mesurée (mmHg) ; spO:2 = saturation périphérique en oxygene (%) ; Hb = hémoglobine (g/dL) ; T°C =
température (degré Celsius) ; NA = non applicable

Tableau 3 : Conformité d’application des recommandations dans le TCG en préhospitalier

C. Caractéristiques cliniques

Les caractéristiques cliniques des patients sont résumées dans les Tableaux 4 et 5.

- Score de Glasgow : Le score de Glasgow initial médian était 5 et 14 patients

présentaient un score a 3, dont 13 décédés a J30 (p-value 0,043). Le score de
Glasgow moteur initial médian était 1. L'’ensemble des patients étaient sédatés a
I'arrivée au déchocage et nous ne disposions pas a la prise en charge hospitaliere

du score de Glasgow ou des scores de sédation.
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Anomalie pupillaire : 22 patients ne présentaient pas d’anomalie pupillaire en

préhospitalier, 7 présentaient une anisocorie et 3 une mydriase bilatérale, précisée
aréactive pour 2 d’entre eux. A I'arrivée au déchocage, on comptait 23 patients sans
anomalie pupillaire, 6 patients porteurs d’'une anisocorie et 4 porteurs d’'une mydriase
bilatérale dont nous ne connaissons pas la réactivité. Tous les patients présentant
une mydriase bilatérale en préhospitalier (p-value 0,088) ou a 'arrivée a I'hépital (p-
value 0,011) étaient décédés a J30.

Lésions associées : Une lésion associée au TCG était suspectée chez 21 patients

en préehospitalier et 16 patients présentaient effectivement un autre traumatisme
aprés calcul du score ISS a I'hépital (Annexe 7). L’ISS total médian était de 25 contre
29 chez les patients décédés a J30. L’ISS « Téte et cou » médian était de 4 contre 5
chez les patients décédés a J30. 16 patients présentaient un TCG isolé au terme du
bilan lésionnel et 5 d’entre eux étaient décédés a J30.

Hémorragie : 4 patients en préhospitalier contre 3 au déchocage présentaient une
hémorragie active ou choc hémorragique. 2 patients présentant une hémorragie au
déchocage étaient décédés a J30.

Arrét cardio-respiratoire : 5 patients ont présenté un arrét cardio-respiratoire

récupéré en préehospitalier, avec un no-flow médian de 12 minutes et low-flow médian
de 23 minutes. Ces 5 patients étaient décédés a J30.

Alcoolémie : L’alcoolémie a I'arrivée au déchocage était positive pour 13 patients
dont 9 présentant un dosage > 1 g/L. 5 de ces 9 patients étaient décédés a J30.

Gravité annoncée : Le grade de gravité annoncée était A pour 11 patients dont 4

décédés a J30, B pour 9 patients dont 4 décédés a J30 et C pour 12 d’entre eux dont

5 décédés a J30. Un patient était victime d’un traumatisme ouvert, décéde a J30.
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CARACTERISTIQUES

Grade de gravité annoncée
Grade Aou 1
Grade Bou 2
Grade Cou 3
Nature du traumatisme
Fermé
Ouvert
Score de Glasgow
Score de Glasgow moteur
Anomalie pupillaire
Anisocorie
Mydriase bilatérale
Réactivité pupillaire
Perte de connaissance

Signes de fracture de la base

du crane

Convulsions post-traumatiques

Hémorragie externe
Autres lésions cliniques
Arrét cardio-respiratoire

32

33

33
29
32

18
33
14

2

32
29
33

Total, N = 33
n (100%)
Me (25 ; 75)

11 (34)
9 (28)
12 (38)

32 (97)
1(3)
5(3;7)
1(1;4)
10 (31)
7 (22)
3(9,4)
11 (61)
31 (94)
10 (71)

1 (50)
4 (13)
21 (72)
5 (15)

Vivants
N =20

20

o

; 7)
; 4)
1)
1)

NN =&

(
(
(
(

6
2
4
4
0
9 (75)
18 (90)
5 (63)

1(100)
4 (21)
12 (67)
0

Tableau 4 : Evaluation clinigue en préhospitalier

CARACTERISTIQUES

Score de Glasgow
Sédation

Score de Glasgow moteur

Anomalie pupillaire
Anisocorie
Mydriase bilatérale

Ventilation mécanique

Choc hémorragique /

hémorragie

Alcoolémie (g/L)
Négative
Dosage : 0— 1
Dosage > 1

ISS / Téte et cou

ISS / Face

ISS / Thorax

ISS / Abdomen

ISS / Membres

ISS / Surface externe

ISS / Score

TCG isolé

Tableau 5 : Evaluation clinigue a l'arrivée au déchocage

N

33

33
33

29

33
33
33
33
33
33
33
33

Total, N = 33
n (100%)
Me (25 ; 75)

33

10 (30)
6 (18)
4 (12)
33
3(9.1)

29
16 (55)
4 (14)

25 (16 ; 29)
16 (48)

Vivants
N =20

N
o

= NDOWwWww
—~ O

AAAAA@
OW N =W
N

coococo b b wo=
=
—

23 (13 ; 25)
11 (55)

Décédés
N=13

29 (25 ; 34)
5 (38)

P-
value

>0,9

0,4

0,043
0,12
0,088

0,14
0,5
0,6

>0,9
0,13
0,7
0,005

P-
value

0,2
0,4
0,075
>0,9
0,6

0,06
0,4
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D. Constantes vitales et objectifs de lutte contre les ACSOS

En préhospitalier (Tableau 6) :

- Constantes vitales : on comptait 4 prises de constantes par les équipes SMUR.

- Pressions artérielles : La PAS médiane minimale était de 101 mmHg (millimetres de

mercure) contre 64 mmHg chez les patients décédés a J30 (p-value 0,013). La PAM
médiane minimale était de 79 mmHg contre 45 mmHg chez les patients décédés a

J30 (p-value 0,021).

- Fréquence cardiaque : La FC médiane maximale était de 89 bpm (battements par
minute) et 87 bpm chez les patients décedés a J30.

- Shock index : Le Shock Index médian était de 0,54 et de 0,67 chez les patients
décédés a J30.

- Saturation en oxygene : La spO2 médiane minimale était de 96% et 89% chez les

patients décédés a J30 (p-value 0,004).

- Capnie expirée : L'EtCO2 médiane a I'intubation était de 37 mmHg. Pendant la prise

en charge, 'EtCO2 médiane minimale était de 32 mmHg et la maximale de 40 mmHg.
Les patients décédés a J30 présentaient une EtCO2 médiane a l'intubation de 40
mmHg, une EtCO2 médiane minimale de 29 mmHg et une maximale de 41 mmHg. 9
dossiers BISOM® ne renseignaient pas I'EtCOx.

- Glycémie capillaire : La glycémie médiane était de 1,39 g/L et 1,7 g/L chez les

patients décédés a J30. On comptait 8 dossiers BISOM® non renseignés.

- Température corporelle : La température médiane était de 35,8°C, on retrouvait la

méme valeur chez les patients décédés a J30. 19 dossiers BISOM® n’étaient pas

renseignes.

- Hémoglobine capillaire : L'Hémocue® initial médian était de 13,1 g/L et de 13,5 g/dL

chez les patients décédés a J30. On comptait 7 dossiers BISOM® non renseignés.

38



CARACTERISTIQUES

Prise de constantes (nombre)
Labilité hémodynamique
PAS initiale (mmHg)

PAS minimum (mmHg)
PAM initiale (mmHg)
PAM minimum (mmHg)
FC initiale (bpm)

FC maximum (bpm)
Shock Index

SPO:; initiale (%)

SpO2 minimum (%)

EtCO:; a l'intubation (mmHg)
EtCO2 minimum (mmHg)
EtCO; maximum (mmHg)
Glycémie initiale (g/L)

Température initiale (°C)

Hémocue® initial (g/dL)

33
23
33

33
33
33
32
33
29

32
32
24
24
24
25

14

26

Total, N = 33

n (100%)
Me (25 ; 75)
4 (2;6)

7 (30)

120 (101 ;
142)

101 (71 ; 127)

89 (79 ; 103)
79 (54 ; 89)
70 (52 ; 88)
89 (70 ; 103)
0,54 (0,41 ;
0,71)

98 (92 ; 99)
96 (90 ; 99)
37 (33 ; 50)
32 (28 ; 36)
40 (36 ; 50)
1,39 (1,16 ;
1,97)

35,8 (35,33 ;
36,35)

13,1 (12,53 ;
14,9)

Vivants
N =20

4(2,6)

6 (40)
126 (106 ;
152)

115 (99 ; 127)

90 (81 ; 105)
84 (71 ; 91)
69 (52 ; 86)
87 (68 ; 109)
0,51 (0,41 ;
0,7)

98 (96 ; 99)
98 (95 ; 99)
37 (35 ; 41)
32 (31; 37)
39 (37 ; 42)
1,38 (1,21 ;
1,75)

36 (35,3 ;
36,4)

13,1 (12,9 ;
14,15)

Tableau 6 : Constantes vitales en préhospitalier

A I'admission au déchocage (Tableau 7) :

étaient de 104 et 79 mmHg chez les patients décédés a J30.

Décédés
N=13

4(4,6)
1(13)
103 (0 ; 132)

64 (0 ; 100)
80 (0 ; 97)
45 (0 ; 77)
71 (48 ; 93)
89 (75 ; 101)
0,67 (0,52 ;
0,71)

91 (84 ; 96)
89 (84 ; 95)
40 (29 ; 50)
29 (27 ; 32)
41 (33 ; 50)
1,7 (1,21 ;
2,31)

35,8 (35,7 ;
35,8)

13,5 (12,13 ;
15)

P-
value

0,4
0,3
0,13

0,013
0,2
0,021
>0,9
0,8
0,4

0,004
0,004
0,8
0,2
0,8
0,4

0,7

>0,9

Pressions artérielles : Les PAS et PAM médianes étaient de 124 et 88 mmHg. Elles

- Eréquence cardiaque : La FC médiane était de 74 bpm et de 67 bpm chez les patients

décédes a J30.

- Shock index : Le Shock Index médian était de 0,65 et de 0,72 chez les patients

décédes a J30.

- Saturation en oxygéne : La spO2> médiane était de 99% et de 98% chez les patients

décédes a J30.

- Capnie expirée : L'EtCO. meédiane était de 31 mmHg, contre 29 mmHg chez les

patients décédés a J30 (p-value 0,004).
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- Glycémie capillaire : La glycémie médiane était de 7,7 mmol/L (soit 1,40 g/L) contre

9,7 mmol/L (soit 1,76 g/L) chez les patients décédés a J30.

- Température corporelle : La température médiane était de 35,7°C, contre 35,2°C

chez les patients décédés a J30 (p-value 0,005).

- Hémoglobine capillaire : L'Hémocue® médian était 12,80 g/L chez les patients

vivants comme décédés a J30.

CARACTERISTIQUES N Total, N = 33 Vivants
n (100%) N =20
Me (25 ; 75)
PAS (mmHg) 32 124 (100 ; 125 (111
139) 141)
PAM (mmHg) 32 88 (71; 105) 93 (76 ; 109)
FC (bpm) 32 74 (57 ; 91) 79 (59 ; 102)
Shock index 32 0,65 (0,48 ; 0,57 (0,44 ;
0,96) 0,97)
Sp02 (%) 32 99 (97 ; 100) 99 (97,5 ; 100)

EtCO. (mmHg)
Glycémie (mmol/L)

Température (°C)

Hémocue® (g/dL)

31 31(30;39) 37 (32 ; 41)
32 7,7(59:;11,1) 7,5(6;9,2)

31 35,7 (34,95 ; 36,1 (35,7 ;

36,4) 36,5)
30 12,8 (11,1; 12,8 (12 ;
13,9) 13,9)

Tableau 7 : Constantes vitales a I'arrivée au déchocage

E. Prise en charge thérapeutique

Décédés
N=13

104 (67 ;
137)

79 (48 ; 91)
67 (57 ; 81)
0,72 (0,63 ;
0,9)

98 (97 ; 100)
29 (26 ; 31)
9,7 (5,2;
12,1)

35,2 (34,4 ;
35,6)

12,8 (11,1 ;
15)

Les prises en charge thérapeutiques sont résumées dans les Tableaux 8 et 9.

- Délais de prise en charge : En préhospitalier, le délai médian « départ base —

P-
value

0,2
0,2
0,3
0,5
0,4
0,004
>0,9
0,005

0,9

arrivée sur les lieux » était de 9 minutes et de 8 minutes chez les patients décédeés

a J30. Le délai médian « arrivée sur les lieux — arrivée au déchocage » était de 83

minutes, contre 80 minutes chez les patients décédés a J30.
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Analgésie-sédation : 26 patients ont bénéficié d’'une induction en séquence rapide

par Etomidate et Célocurine® (hypnotique et curare). L’entretien de sédation a été
effectué par Midazolam et Sufentanil (hypnotique et morphinique) pour 25 patients et
2 patients ont regu du Propofol. Les 5 patients en arrét cardio-respiratoire a I'arrivée
du SMUR n’ont pas bénéficié d’'induction avant intubation et 3 d’entre eux n’ont pas
recu d’entretien de sédation, en I'absence de signe d’éveil a la reprise d’activité
cardiaque spontanée. 8 patients, hors induction ne séquence rapide, ont bénéficié
d’'une curarisation. 2 dossiers indiquaient une majoration de sédation sur signes
d’éveil, sans mention d’un score de sédation. Les posologies de sédation et curare
étaient précisées pour tous les dossiers.

Sécurisation des voies aériennes supeérieures et ventilation : Tous les patients ont

bénéficié d'une intubation orotrachéale et d'une ventilation mécanique en
préhospitalier, avec une intubation précisée difficile pour 4 patients dont 2 décédés
a J30. 6 dossiers inscrivaient une adaptation des parametres ventilatoires. Le dossier
hospitalier renseignait uniquement le mode de ventilation a I'admission, concernant
I'évaluation et prise en charge respiratoire des patients.

Gestion hémodynamique : En préhospitalier, 2 patients hypotendus n’ont bénéficié

ni d’expansion volémique ni de support vasopresseur. 27 patients ont recu un
remplissage vasculaire avec un volume perfusé médian de cristalloides de 500 mL,
dont 11 patients décédés a J30. Aucun patient n’a recu de soluté colloide. 13 patients
ont recu des catécholamines, dont 8 décédés a J30 (p-value 0,036). Le support
vasopresseur a été introduit aprés un volume médian de remplissage de 1000 mL
chez les patients vivants contre 500 mL chez les patients décédés a J30. On
retrouvait une posologie médiane d’amines d’1 mg/h chez les patients vivants, contre
1,5 mg/h chez les patients décédés a J30. Au déchocage, l'introduction de

remplissage vasculaire n’était pas mentionnée mais un support vasopresseur a été

41



initié chez 5 patients, dont un décédé a J30. La dose médiane de catécholamines au
départ du déchocage vers le scanner ou le bloc opératoire était de 0 mg/h contre 2
mg/h chez les patients décédés a J30 (p-value 0,037).

Gestion de I'hémorragie : En préhospitalier, 2 patients sur 4 présentant une

hémorragie externe en préhospitalier ont bénéficié de mesures hémostatiques
externes. L’acide tranexamique a été perfusé chez 24 patients, dont 11 décédés a
J30, et chez 26 patients a I'hdpital dont 10 décédés a J30. 2 patients ont été
transfusés de produits sanguins labiles au déchocage, décédés a J30, contre aucun
en préhospitalier.

Gestion de la température corporelle : Aucun dossier préhospitalier ou hospitalier ne

renseignait la mise en place de mesures de lutte contre I'hypothermie ou contre
I'hyperthermie.

Gestion de la glycémie : Aucun dossier préhospitalier ou hospitalier ne renseignait la

perfusion d’insuline ou de sérum glucosé 30%.

Lutte contre I'hypertension intracranienne : 8 patients ont bénéficié d’osmothérapie

en préhospitalier dont 7 par sérum salé hypertonique et un par Mannitol. L’anomalie
pupillaire a régressé sous osmothérapie pour un patient parmi 4 dossiers renseignés.
L’'osmothérapie a été réalisée pour 8 patients a I'arrivée au déchocage, dont 7 par
sérum salé. Le dossier hospitalier n'indiquait pas d’éventuelle modification pupillaire
sous osmothérapie. La moitié des patients ayant recu une osmothérapie, en
préhospitalier ou en hospitalier, étaient décédés a J30.

Mise en condition : En préhospitalier, le collier cervical et matelas a dépressurisation

ont été posés dans 72 et 80% des cas, tandis que le plan dur et la ceinture pelvienne

dans 36 et 19% des cas.

42



CARACTERISTIQUES N

Délai départ base - arrivée sur 31

les lieux (min)

Délai arrivée sur les lieux - 30
arrivée au déchocage (min)
Intubation orotrachéale 33

Expansion volémique

33

Volume perfusé : cristalloides 33

(ml)

Volume de remplissage avant 9

catécholamines (ml)

Catécholamines 33
Dose de catécholamines a 13
I'arrivée au déchocage (mg/h)
Mesures hémostatiques 33
externes si hémorragie
Acide tranexamique 33
Transfusion sanguine 32
Osmothérapie 33
Mannitol
SSH
Régression d'anomalie 4
pupillaire sous osmothérapie
Matelas a dépressurisation 25
Plan dur 25
Collier cervical 25
Ceinture pelvienne 31

Total, N = 33
n (100%)

Me (25 ; 75)
9(5;15)

83 (70 ; 103)

33
27 (82)
500 (500,
1000 ;
750 (500 ;
1000)

13 (39)
1(1;2)

2 (6,1)

20 (80)
9 (36)
18 (72)
6 (19)

Vivants
N =20

10 (6; 17)
83 (68 ; 103)

20
16 (80)
625 (250 ;
1000)
1000 (875 ;
1250)

5 (25)
1(1:1,2)

2 (10)

13 (65)
0
4 (20)
0
4 (20)
0

14 (88)
6 (38)
12 (75)
3 (17)

Tableau 8 : Prise en charge thérapeutique en préhospitalier

CARACTERISTIQUES N
Catécholamines initiées 33
Dose de catécholamines au 27

départ du déchocage* (mg/h)

Transfusion sanguine
Acide tranexamique
Osmothérapie

Mannitol
SSH

32
32

Total, N = 33
n (100%)

Me (25 ; 75)
5(15)
0(0;1,60)

2 (6,1)
26 (81)
8 (25)
1(3,1)
7 (22)

Vivants
N =20

4 (20)
0(0;1)

0
16 (84)
4 (21)
0

4 (21)

Décédés
N=13

8(5; 15)
80 (71; 101)

13
11 (85)
500 (500 ;
1000)
500 (500 ;
688)

8 (62)

1,5 (0,85 ;
2,5)

Décédés
N=13

1(7,7)
2(0,1;2,85)

2 (15)
10 (77)
4 (31)
1(7,7)
3 (23)

*Le départ du déchocage signifie au moment du transfert vers le scanner ou le bloc opératoire.

Tableau 9 : Prise en charge thérapeutique au déchocage

P-
value

0,4
>0,9
>0,9
>0,9
0,077

0,036
0,9

0,5
0,3

0,7

>0,9

0,3
>0,9
0,7
0,7

P-
value

0,6
0,037

0,15

0,7
0,7
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F. Imagerie réalisée

Le bilan d'imagerie réalisé est résumeé dans le Tableau 10.

Echographie : 3 patients ont bénéficié d’'une e-FAST échographie en préhospitalier,
2 étaient normales et 'une retrouvait un pneumothorax. 19 patients ont bénéficié de
'e-FAST a [larrivée au déchocage, 17 étaient normales et 2 révélaient un
pneumothorax. 12 patients n'ayant pas eu d'e-FAST en préhospitalier étaient
décédés a J30, contre 6 patients n’en ayant pas bénéficié a I'hépital. Le doppler
transcranien a éteé réalisé chez 11 patients au déchocage, dont 2 patients décédés a
J30. 10 des patients non évalués par doppler étaient décédés a J30. L'index de
pulsatilité maximal médian des 24 premiéres heures était de 1.34, contre 1.78 chez
les patients décédés a J30. La vélocité diastolique minimale médiane était de 30
cm/s, contre 14 cm/s chez les patients décédés a J30.

Tomodensitométrie : Les patients ont tous bénéficié d’'un scanner cérébral et du

rachis cervical, cependant la classification Marshall était manquante pour 6 patients
dans les dossiers de la Traumabase® (Annexe 2). Le scanner cérébral était classé
Marshall | pour 5 patients dont 3 décédés a J30, Marshall Il pour 12 patients dont 4
décédés a J30, Marshall 1l pour 2 patients dont un décédé a J30 et Marshall IV pour
4 patients dont un décédé a J30. Les 2 patients présentant une classification Marshall
V et ayant bénéficié d’'une évacuation chirurgicale de leur Iésion étaient vivants a J30.
Les 2 patients présentant une lésion classée Marshall VI, non évacuée
chirurgicalement, étaient décédés a J30. Une Iésion rachidienne ou médullaire était
retrouvée chez 10 patients dont 6 sont décédés a J30. Les 2 patients porteurs d’'une

fracture de rachis cervical étaient décédés a J30.
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CARACTERISTIQUES

e-FAST en préhospitalier
Normale
Pneumothorax
Non faite
e-FAST au déchocage
Normale
Pneumothorax
Non faite
Doppler transcranien au
déchocage
Fait
Non fait
IP maximum des premiéres 24h

Vd minimale des premiéres 24h
(cml/s)
Classification Marshall (1°"
scanner cérébral)

/

I

i1

v

v

Vi
Fracture du rachis et/ou lésion
médullaire
Fracture du rachis cervical

C2

Cé6

G. Suivi et devenir des patients

Le suivi et le devenir des patients de notre étude sont résumés dans le Tableau 11.

32

32

32

33

33

Total, N = 33
n (100%)
Me (25 ; 75)

2 (6,3)
1(3,1)
29 (91)

17 (53)
2 (6,3)
13 (41)

11 (34)
21 (66)
1,34 (1,24 ;
1,57)
30 (26 ; 33)

5(19)
12 (44)
2(7,4)
4 (15)
2(7,4)
2(7,4)
10 (30)

Vivants
N =20

1(5,3)
1(5,3)
17 (89)

11 (55)
2 (10)
7 (35)

9 (45)
11 (55)

1,30 (1,24 ;

1,49)

32 (28 ; 37)

Tableau 10 : Examens d’imagerie

Décédés
N=13

1(7,7)
0
12 (92)

6 (50)
0
6 (50)

2 (17)
10 (83)
1,78 (1,66 ;
1,89)
14 (7 ; 21)

3 (27)

4 (36)

1(9,1)

1(9,1)
0

2 (18)

6 (46)

2 (15)
1(7,7)
1(7,7)

P-
value

>0,9

0,6

0,14

0,11

0,14

0,4

0,14

0,15

- Chirurgie : 6 patients ont bénéficié d’'une a deux chirurgie(s) dans les 24 premiéres

heures, dont une neurochirurgie pour 4 patients et une chirurgie du rachis pour un

patient. Le patient opéré du rachis a également subi une chirurgie orthopédique et il

était decede a J30.

2 autres patients ont bénéficié d’'une chirurgie cranienne au cours du sé€jour. Un seul

des patients opérés portait un traumatisme cranien ouvert, il était vivant a J30.
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Orientation a 24 heures : L'orientation initiale était pour 30 patients un service de

réanimation. Nous ne savions pas s’il s’agissait d’'un service de réanimation
meédicale, chirurgicale ou neurochirurgicale. Un patient a été hospitalisé dans un

service conventionnel de médecine ou chirurgie.

Fin de vie : Une procédure de limitations et arrét des thérapeutiques actives a été

actée pour 6 patients (p-value 0,002). Aucun patient n’était décédé au déchocage, 2
patients étaient décédés dans les 24 premiéres heures. On compte 13 patients
décédés a J30. La cause du déceés était imputée au traumatisme cranien pour 7
patients. 2 patients étaient décédés d’une défaillance multi-viscérale et un patient
d’un arrét cardio-respiratoire. La cause du déces était inconnue pour 3 patients. Un
seul patient a suivi la procédure de prélevement multi-organe, décédeé a J30 de son

traumatisme cranien.

CARACTERISTIQUES N Total, N=33 Vivants Décédés p-
n (100%) N =20 N=13 value
Me (25 ; 75)
Bloc opératoire (premiéres 24h) 33 6 (18) 5 (25) 1(7,7) 0,4
Neurochirurgie (craniotomie) 4 (12) 4 (20) 0
Orthopédie (membres) 3(9,1) 2(10) 1(7,7)
Chirurgie du rachis 1(3) 0 1(7,7)
Radiologie interventionnelle 13) 1(5) 0
Chirurgie cranienne (séjour) 6 6 (18) 6 (30) 0 0,060
Traumatisme fermé 5(83) 5 (83) 0
Traumatisme ouvert 1(17) 1(17) 0
Orientation (premiéres 24h) 33 0,15
Déces 2(6,1) 0 2 (15)
Réanimation 30 (91) 19 (95) 11 (85)
Service conventionnel MC 1(3) 1(5) 0
Déces au déchocage 33 0 0 0 -
Cause du décés 10 >0,9
ACR d’origine indéterminée 1(10) 0 1(10)
Défaillance multi-viscérale 2 (20) 0 2 (20)
Traumatisme créanien 7 (70) 0 7 (70)
Procédure LATA 33 6 (18) 0 6 (46) 0,002
PMO 33 1(3) 0 1(7,7) 0,4

MC = médecine / chirurgie ; LATA = limitations et arrét des thérapeutiques actives ; PMO = prélevement
multi-organe

Tableau 11 : Suivi et devenir des patients
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H. Mortalité des patients

On observait 16 patients porteurs de TCG isolé dont 5 décédés a J30 (31,3%). Il
s’agissait d’'un résultat non significatif en analyse bivariée.

17 patients étaient donc polytraumatisés, dont 8 décédés a J30 (47%).

Concernant les facteurs semblant influencer la mortalité, I'analyse bivariée retrouvait des
résultats significatifs pour les parameétres suivants :

- Caractéristiques épidémiologiques : age (p-value 0,019).

- Caractéristiques cliniques : score de Glasgow initial (p-value 0,043), anomalie

pupillaire a l'arrivée au déchocage (p-value 0,011), arrét cardio-respiratoire en
préhospitalier (p-value 0,005).

- Constantes vitales : PAS et PAM minimales en préhospitalier (p-values 0,013 et

0,021), spO2 initiale et minimale en préhospitalier (p-values 0,004), EtCO2 a I'arrivée
au déchocage (p-value 0,004), température a I'arrivée au déchocage (p-value 0,005).

- Prise en charge thérapeutique : catécholamines en préhospitalier (p-value 0,036),

dose de catécholamines au départ du déchocage (p-value 0,037).

- Suivi et devenir : procédure LATA (p-value 0,002).

En analyse multivariée (Tableau 12), aucun paramétre ne restait significativement lié au
pronostic (p-value >0,99 pour 'ensemble des paramétres).

- Caractéristiques épidémiologiques : On retrouvait un Odds ratio (OR) > 1 pour

chacune des tranches d’age décrites, comparativement a la classe > 75 ans. L'OR
était de 127 pour les 18-29 ans, de 41 pour les 30-44 ans, de 84 pour les 45-59 ans,
et de 29 pour les 60-74 ans. L’'OR pour le sexe masculin était de - 1,4

comparativement au sexe féminin.

47



- Caractéristiques cliniques : L'OR pour le score de Glasgow initial était de - 0,69.

Comparativement a I'absence d’anomalie pupillaire initiale, 'OR était de 28 pour
I'anisocorie et de 119 pour la mydriase bilatérale. L'OR du module ISS « Téte et cou »
était de 46 et celui du score ISS total était de - 0,38.

- Constantes vitales: On retrouvait un OR de 0,30 pour la PAM minimale en

préhospitalier. L'OR était négatif pour les autres constantes en préhospitalier : - 0,49
pour la PAS minimale, - 1 pour la FC maximale, - 6 pour la spO2 minimale.

- Prise en charge thérapeutique : L'OR était de 109 pour l'initiation de catécholamines

en préhospitalier.

CARACTERISTIQUES OR [95% IC] p-value

Age (années)

>75 - - -

18- 29 127 [-13 226 ;13 479] >0,99

30-44 41 [-14 875 ; 15 935] >0,99

45 - 59 84 [-14 948 ; 12 804] >0,99

60 - 74 29 [-11620; 11 678] >0,99
Sexe

Féminin - - -

Masculin -1,4 [-3781;3778] >0,99
Score de Glasgow initial - 0,69 [-1103;1063] >0,99
Anomalie pupillaire initiale

Aucune - - -

Anisocorie 28 [-5102 ;5 302] >0,99

Mydriase bilatérale 119 [-11951; 11 038] >0,99
PAS minimale (mmHg) - 0,49 [-211; 210] >0,99
PAM minimale (mmHg) 0,30 [- 313 ; 326] >0,99
FC maximale (bpm) -1 [-109; 112] >0,99
SpO: minimale -6 [- 459 ; 463] >0,99
Catécholamines* 109 [-7 743 ; 7 961] >0,99
ISS / Téte et cou 46 [-3 197 ; 3 090] >0,99
ISS / Score - 0,38 [- 179 ; 164] >0,99

OR = Odds ratio = rapport de cotes ; IC = intervalle de confiance
*Catécholamines initiées en préhospitalier

Tableau 12 : Facteurs influencant la mortalité
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V.  DISCUSSION

Notre étude a montré que les pratiques préhospitaliéres dans le département du Nord
concernant la prise en charge du TCG ne sont pas conformes aux recommandations de
2016 (33). Seuls 58,6% des déterminants de la prise en charge étaient recherchés dans les
dossiers et seuls 26% des prises en charge et objectifs thérapeutiques répondaient aux
recommandations, dont uniquement 2 objectifs de lutte contre les ACSOS sur 6
(hémoglobine capillaire et saturation périphérique en oxygéne).

Concernant les objectifs secondaires, bien que nos résultats n’aient été qu’en partie
significatifs, notre travail semble révéler une proportion plus importante de déces en
présence de lésions extracraniales associées et décéle des facteurs susceptibles
d’influencer la mortalité dans le TCG, identifiés dans la littérature (16,17,29,30,35,61) :
I'age ; le score de Glasgow initial ; 'anomalie pupillaire initiale ; les PAS, PAM et spO2 en
préhospitalier ; 'EtCO- et la température a I'arrivée au déchocage ; la gravité Iésionnelle
cranienne (ISS « Téte et cou »).

Les résultats de notre étude aboutissent ainsi a plusieurs pistes de réflexion et
d’amélioration des pratiques professionnelles afin d’atteindre une conformité de prise en

charge du TCG selon les recommandations en vigueur.

A. Epidémiologie

La prédominance de sujets masculins dans notre étude correspond aux données de
la littérature (3,15,61). Notre étude décrivait les 6 classes d’age du travail de Masson et al
(3) mais sous-représentait la population gériatrique et excluait la population pédiatrique,
bien que des chiffres similaires s’observaient chez les 18-29 ans (24%). On remarquait une

augmentation de survenue pour la tranche d’age 45-59 ans (24%) parallélement au
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mécanisme « chute d’une hauteur » (36%). Ceci pourrait s’expliquer par les activités
agricoles et ouvrieres de notre département. Le mécanisme de TCG prédominant était les
accidents de voie publique et leur fréquence en baisse comparativement a I'étude de
Masson et al (3) peut étre mise en paralléle des nombreuses campagnes de prévention et
sécurité routiére du XXI¢ siécle (62). 3 traumatismes contondants seulement relevaient
d’'une agression physique.

Enfin, plusieurs études européennes montrent que 30% des patients atteints de TC
modérés a séveres étaient sous I'emprise d’alcool (63,64) : dans notre étude 13 patients
(44,8%) etaient alcoolisés. Bien que I'on pourrait suspecter une consommation éthylique
plus importante dans notre département, Santé Publique France rapporte en 2021 pour les
Hauts-de-France une fréquence d’'éthylisation plus basse que la moyenne nationale, une
diminution de la consommation éthylique quotidienne et une relative stabilité des

intoxications ponctuelles importantes (65).

B. Conformité des pratiques préhospitalieres aux recommandations

a. Evaluation clinique

Le score de Glasgow, Gold Standard de I'évaluation des niveaux de conscience (66),
a été recherché pour 'ensemble des patients. L’évaluation de la composante motrice était
manquante pour 4 patients, cependant elle est la seule corrélée a la gravité en cas de
sédation (67). L’anomalie pupillaire a été recherchée pour 32 patients mais nous ne
disposons de la réactivité pupillaire que pour 18 patients. Elle est pourtant un facteur de
mauvais pronostic a 6 mois dans les études IMPACT et CRASH (16,17), avec le score de
Glasgow initial, I'age et le diamétre pupillaire.

Les lésions associées au traumatisme cranien ont été recherchées chez 29 patients
mais doivent I'étre systématiquement : un tiers a la moitié des traumatisés craniens graves

souffrent d’'une ou plusieurs lésion(s) extracraniale(s) (17,68). Tout traumatisé créanien est
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considéré comme traumatisé du rachis jusqu’a preuve du contraire, avec une atteinte
rachidienne retrouvée dans 12,5% des cas (19). Cette fréquence de Iésion rachidienne
associée impose un conditionnement strict avec respect de l'axe téte-cou-tronc, non
conforme dans notre étude : le collier cervical est présent chez 18 patients, le plan dur chez
9 patients et le matelas a dépressurisation chez 20 patients. A la prise en charge au
déchocage, I'ISS médian évaluant la gravité lésionnelle d’'un polytraumatisme était de 25,

conforme aux données de la littérature frangaise (61).

Nous avons considéré pour notre étude le « non écrit, non recherché / non fait » dans
les dossiers BISOM®. L’information peut avoir été recherchée mais non inscrite, considérant
'adage Time is brain (54-56). La proximité du lieu d’intervention avec le déchocage peut
précipiter la rédaction du dossier et il est parfois difficile de consigner I'ensemble des
données lorsque les équipes interviennent sur plusieurs victimes. Bien qu’une méthode de
dictée vocale ait été intégrée au logiciel BISOM®, les informations doivent étre vérifiees
devant les multiples bruits parasites d’'une intervention, notamment sur voie publique. Enfin,
I'évaluation médicale préhospitaliére peut étre biaisée par les soins préalables des équipes
secouristes : par exemple le diamétre pupillaire se modifie sous morphinique, que les
infirmiers sapeur-pompiers sont en mesure d’administrer suivant les protocoles infirmiers de

soins d’urgence (69).

b. Objectifs ACSOS

- Délais d’intervention :

Il est démontré dans les années 1980 que le devenir des patients porteurs de lésions
neurochirurgicales traumatiques dépend du temps entre le traumatisme et la levée

chirurgicale de compression cérébrale (70,71). Avec un délai médian de prise en charge
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préhospitaliére de 83 minutes (arrivée sur les lieux — arrivée dans le service), notre étude
retrouve la difficulté de respecter la Golden Hour décrite précédemment dans plusieurs
travaux, dont deux frangais (72-75). Ces études mettaient en évidence un délai de quelques
minutes face au traumatisme avant I'appel aux secours, une démographie hospitaliere
dense ou pauvre au sein des territoires, ou des temps incompressibles aux premiers gestes
et conditionnement des patients. On observait par ailleurs dans notre étude une prise en
charge par un SMUR hors métropole lilloise pour les délais les plus longs, signant

I'éloignement géographique du lieu de traumatisme avec le déchocage.

- Analgésie-sédation :

Conformément aux recommandations, 26 patients ont bénéficié d’'une induction en
séquence rapide par Etomidate et Célocurine® (hypnotique et curare) avec entretien de
sédation par Midazolam et Sufentanil (hypnotique et morphinique). 3 patients ayant
récupéré un rythme cardiaque aprés arrét n’ont pas regu de sédation, cependant I'European
Resuscitation Council (ERC) recommande une sédation a visée de protection neurologique,
d’autant plus chez un patient cérébrolésé traumatique (76). Par ailleurs, 2 patients ont été
sédaté par Propofol, identifie comme agent hypotenseur : le Midazolam lui est préféré en
préhospitalier (33,77).

On constatait que la profondeur de sédation n’était pas questionnée dans les dossiers
BISOM®. Il est pourtant recommandé de s’aider d’outils cliniques telles que la Ramsay

Sedation Scale (RSS) ou la Richmond Agitation-Sedation Scale (RASS) (78-80).

- Sécurisation des voies aériennes supérieures et ventilation :

L’ensemble des patients a bénéficié en préhospitalier d’'une sécurisation des voies
aériennes supérieures conformément aux recommandations, par intubation orotrachéale et

ventilation mécanique. L’objectif de spO2 > 90% était atteint pour 32 patients a la prise en
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charge au déchocage. Au contraire, seuls 10 patients avaient une valeur d’EtCO, conforme
aux recommandations (30 a 35 mmHg), valeur manquante dans 8 dossiers préhospitaliers.
Un montage des circuits de ventilation avec capnographe est réalisé avant tout départ en
intervention mais le matériel de mesure peut étre obsoléte ou manquant en contexte
d’urgence vitale. L’adaptation des paramétres ventilatoires fait partie intégrante de la lutte
contre I’hypo/hypercapnie, mais cette réévaluation réguliére était peu mentionnée dans les
dossiers BISOM® (6 dossiers). Par ailleurs comme évoqué précédemment, 'EtCO. est
utilisée comme reflet de la PaCO- (30,43). Les objectifs des 2 paramétres peuvent ainsi étre
associés a tort par les équipes : 8 patients dans notre étude avaient une EtCO> dans les
normes de PaCO: (35 a 40 mmHg) a leur arrivée au déchocage. L'utilisation des curares,
outre dans linduction en séquence rapide, peut faciliter 'adaptation des patients a la
ventilation mécanique et améliorer 'hnématose : la curarisation était dans notre étude
renouvelée pour 8 patients en préhospitalier.

Enfin, le maintien d’'une spO2 et/ou EtCO. dans les normes recommandées peut étre
conditionné par des pathologies respiratoires chroniques mais surtout circonstancielles

(inhalation, hémo/pneumothorax, déglobulisation).

- Gestion hémodynamique :

Seuls 22 patients présentaient un objectif tensionnel respecté lors de l'arrivée au
déchocage avec une PAS >110 mmHg (PAM >80 mmHg). Les PAS et PAM étaient
renseignées pour I'ensemble des patients.

En préhospitalier, 17 patients hypotendus sur 19 ont bénéficié d‘'un remplissage vasculaire
tandis que seuls 10 ont regu des catécholamines. La SFAR-SFMU préconise cependant
l'initiation d’amines vasopressives devant toute hypotension, en attente d’éventuels effets

d’autres traitements comme I'expansion volémique (33).
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Les dossiers préhospitaliers ne précisaient pas la majoration progressive de posologie
d’amines devant une hypotension réfractaire ni 'absence d’introduction devant un transport
rapide vers le déchocage. Il peut également persister une confusion dans les objectifs
tensionnels du traumatisé grave, avec un objectif de PAS > 90 mmHg contre PAS > 110
mmHg chez le cérébrolésé. Au contraire, la balance bénéfice / risque des objectifs
hémodynamiques peut étre fonction du bilan lésionnel, pouvant expliquer un remplissage
vasculaire modéré face a une hémorragie. Les recommandations préconisent enfin une
mesure tensionnelle par 2 minutes, peu respectée en préhospitalier du fait des conditions

difficiles de prise en charge et d’'un matériel paramétré pour une mesure par 5 minutes.

- Gestion de I'hémorragie :

L’hémoglobine capillaire était conforme > 10 g/dl a I'arrivée hospitaliére pour 31
patients, bien que 2 patients sur 4 aient bénéficié de mesures hémostatiques externes et
que 7 dossiers préhospitaliers ne renseignaient pas la valeur d’Hémocue®. L’administration
d’acide tranexamique (18 patients) était jugée conforme aux recommandations sur le choc
hémorragique et adaptée a I'étude CRASH-3 (81,82). Cependant aucun dossier ne précisait
s’il s’agissait du bolus intraveineux ou de I'administration a la seringue auto-pulsée. Aucune
transfusion sanguine n’a eu lieu en préhospitalier. La réglementation frangaise reste rigide
quant a la stratégie transfusionnelle en milieu civil face aux accidents du XXe siécle et une
contrainte a la transfusion en urgence reste la reconstitution, le stockage et la conservation
des produits (83). Des protocoles de transfusion massive sont cependant initiés en SMUR,

tels que le Shock Index ou les Red Flags (58,84).

- Gestion de la température corporelle et de la glycémie capillaire :

La température médiane était de 35,7°C a I'arrivée hospitaliere et n’était conforme

entre 35 et 37°C que pour 7 patients. Cependant cette valeur peut étre sous-estimée, 19
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dossiers préhospitaliers n’ayant pas été remplis. Il n’était inscrit ni dans BISOM® ni dans la
Traumabase® la réalisation de mesures de refroidissement (déshabillage, solutés de
remplissage froids, antipyrétique) ou de réchauffement des patients (couverture chauffante,
chauffage du véhicule de secours, solutés réchauffés). Nous ne pouvions donc pas évaluer
la conformité des pratiques des équipes SMUR concernant la lutte contre cette ACSOS.
La glycémie médiane a 'arrivée au déchocage était de 7,7 mmol/L, soit en dessous
du seuil recommandé (8 a 11 mmol/L). Elle n’était conforme que pour 7 patients, cependant
7 dossiers BISOM® ne renseignaient pas sa valeur. Aucun dossier BISOM® ou
Traumabase® ne précisait un traitement par insuline ou sérum glucosé 30%. Nous ne
pouvions donc pas juger d’'une conformité aux recommandations pour la lutte contre les
dysglycémies chez le TCG, dautant en l'absence de recommandations précises

préhospitaliéres.

c. Suspicion d’hypertension intracranienne

8 patients au total ont regu une osmothérapie mais seuls 4 patients sur 9 présentant
une mydriase aréactive ou une anisocorie en ont bénéficié. Son administration est
cependant recommandée devant tout signe d’engagement ou aggravation neurologique non
d’origine systémique faisant suspecter une HTIC (33). Le contréle des ACSOS en
préhospitalier peut a lui seul expliquer un retard a 'osmothérapie, notamment lors d’'un délai
rapide de transport vers le déchocage. La pupillométrie pourrait pallier a une subjectivité de
I'évaluation pupillaire (85,86).

Plusieurs études randomisées tendent vers la supériorité du sérum salé hypertonique sur le
Mannitol 20%, par un délai d’action plus rapide et la réduction de PIC plus efficace (46—48)
et 7 patients sur 8 dans notre étude ont effectivement regu du sérum salé hypertonique. On

notait une régression d’anisocorie en préhospitalier pour un patient sous osmothérapie et il
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n'y a pas eu dévolution vers l'anisocorie pendant le transport (7 anisocories en
préhospitalier et 6 au déchocage). Cependant un patient évoluait vers une mydriase
bilatérale malgré la réalisation d’osmothérapie. L’effectif de patients présentant une
anomalie pupillaire était similaire entre le préhospitalier et le déchocage (10 patients),
pouvant révéler une recommandation non ancrée au sein du corps médical.

Le doppler transcranien n’a pas été réalisé en préhospitalier, probablement en lien
avec I'absence de recommandation préhospitaliére (33). D’autre part, une étude menée en
2019 dans le Nord-Pas-de-Calais précisait que seuls 4 services de SMUR sur 16, hormis le
SMUR de Lille, disposaient d’'un échographe portable dans les véhicules primaires (87). Se
dévoile également le manque de formation dédiée malgré les préconisations du deuxiéme

niveau de compétence de I'échographie clinique en médecine d’'urgence (88).

C. Prise en charge spécifique au déchocage et suivi des patients

- Evaluation neurologique :

Les dossiers Traumabase® n’inscrivaient aucun score de Glasgow total ou moteur,
les patients étant tous sédatés a l'arrivée. Cependant on s’attendait a la mention d’'une
fenétre de sédation pour apprécier objectivement I'examen neurologique, telle que
recommandée dans les services de soins critiques. De méme qu’en préhospitalier, il n’était
pas inscrit la réalisation d’échelles de sédation. Une profondeur de sédation adaptée permet
cependant de réduire la durée de ventilation mécanique, les posologies de vasopresseurs,
le risque d’infection nosocomiale et ainsi la durée de séjour en réanimation (79,89).

L’'osmothérapie a été initiée pour 8 patients au déchocage dont 4 patients décédés a
J30. Par correspondance de dossier BISOM® et Traumabase®, il apparait que 7 patients
ayant bénéficié d’osmothérapie en préhospitalier ont regu une nouvelle osmothérapie au

déchocage, devant l'absence de régression d’anomalie pupillaire ou la modification
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pupillaire pendant le transport. Cependant les dossiers Traumabase® n’indiquaient pas si

cette anomalie avait régressé sous osmothérapie au déchocage.

- Imagerie réalisée :

Le doppler transcranien n’a été réalisé que pour 11 patients au déchocage, malgré
son réle diagnostique, pronostique, et d’aide a 'osmothérapie dans le traumatisme cranien
grave (21,90). Cependant la SFAR-SFMU ne fait que suggérer son recours a l'arrivée a
I'hépital (33). L'index de pulsatilité maximal médian (1,78) et la vélocité diastolique minimale
médiane (14 cm/s) chez les patients décédés a J30 étaient en accord avec les données de
la littérature quant a la valeur pronostique neurologique du doppler transcranien (21).

Concernant le scanner cérébral, réalisé pour 'ensemble des patients, la classification
Marshall était absente de 6 dossiers Traumabase®. |l apparait que cette donnée est
réguliérement manquante : les équipes du déchocage ont fait le choix de ne pas renseigner
cette donnée a posteriori dans un souci d’objectivité, mais elles travaillent avec les
radiologues afin que la classification Marshall apparaisse dans le compte rendu d’'imagerie.
Par ailleurs notre étude retrouvait une Iésion rachidienne et/ou médullaire pour 10 patients,
dont 2 de rachis cervical, soit 30% contre 12,5% dans la littérature (19) : ceci peut s’expliquer
par l'absence de différenciation dans les dossiers Traumabase® entre une Iésion

rachidienne isolée, médullaire isolée ou une lésion mixte.

- Orientation a 24 heures :

4 patients ont bénéficié d’'une neurochirurgie (hors rachis) dans les premieres 24
heures : il s’agissait des 2 patients avec une classification Marshall V (toute Iésion évacuée
chirurgicalement), d’'un patient présentant une classification Marshall || et nous ne
connaissions pas la classification Marshall du dernier patient. Aucune donnée d’aide a la

décision chirurgicale n’était disponible dans la Traumabase®. Les patients ayant bénéficié
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d’'une chirurgie cranienne durant leur séjour étaient tous vivants a J30 dans notre étude. Si
les études s’accordent sur la plus grande morbidité de la craniectomie décompressive
versus la craniotomie, elles suggérent une mortalité équivalente bien que la craniectomie
semble étre préférée chez les patients les plus sévéres (91,92).

30 patients ont été hospitalisés dans un service de réanimation, non préciseé : il aurait
été intéressant de savoir si 'ensemble des patients de notre étude avaient été admis dans

la réanimation neurochirurgicale de notre CHU.

- FEinde vie:

Le cause du déces était précisée pour seulement 10 patients. C’est un élément
meédico-légal devant figurer dans le dossier médical et sur le certificat de décés. A défaut de
disposer d’un diagnostic certain, les hypothéses diagnostiques de cause de décés doivent
étre mentionnées dans le dossier médical. On remarque cependant que 7 patients parmi
les dossiers renseignés étaient décédés de leur TC dans notre étude.

Le prélevement multi-organe (PMO) a été procédé chez un seul patient : il aurait été
intéressant de connaitre la cause d’absence de PMO, contre-indication médicale ou refus
exprimé du patient ou de ses proches. Dans le contexte de TCG, le PMO s’inscrit dans les
types lll et IV de la classification de Maastricht (Annexe 8) (93,94). Considérant le Maastricht
[ll, une survenue rapide de l'arrét cardiaque aprés extubation serait attendue en présence
d’'HTIC (disparaissant au plus tard au cours de la troisieme semaine), mais cela impliquerait
une décision de limitation et arrét des thérapeutiques actives alors que le pronostic
neurologique demeure incertain (95). Dans le cadre d’'un Maastricht IV, un patient en état
de mort encéphalique présente un arrét cardiaque irréversible pendant sa prise en charge
en réanimation. Nous ne savions pas dans notre étude si le patient relevait du type Ill ou IV
de la classification de Maastricht. Une problématique éthique est soulevée, susceptible

d’expliquer la faible proportion de PMO dans notre étude.
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D. Facteurs influencant la mortalité

Nos résultats montraient une proportion de patients décédés plus importante dans le
groupe « Polytraumatisé » que dans le groupe « TCG isolé » (47% contre 31,3%, p-value
0,4). Il n’existe pas de consensus littéraire caractérisant I'impact sur la mortalité des Iésions
extracraniales concomitantes au TCG (61). Cependant, une méta-analyse de 2016 suggere
que la coexistence de lésions d’organes dans le TCG modifierait le devenir des patients, en

lien avec la cascade neuroinflammatoire (20).

L’analyse bivariée retrouvait des parameétres influengant la mortalité de maniére
significative : I'age (p-value 0,019), le score de Glasgow initial (p-value 0,043), 'anomalie
pupillaire au déchocage (p-value 0,011) ; les PAS et PAM initiales minimales (p-values
0,013 et 0,021) ; les spO: initiale et minimale (p-value 0,004) ; 'EtCO2 au déchocage (p-

value 0,004) et la température au déchocage (p-value 0,005).

Apres analyse multivariée (Tableau 12), aucun parametre ne restait significativement
lié au pronostic (p-value >0,99), mais plusieurs axes de réflexion étaient fournis.

- Le sexe masculin apparaissait dans notre étude comme un facteur protecteur (Odds
ratio - 1,4), bien que les TCG surviennent préférentiellement chez les hommes.

- L’age semblait étre un facteur de risque de mortalité, avec un effet plus important
pour les 18-29 ans et les 45-59 ans (OR respectifs 127 et 84). Une anomalie pupillaire
a I'examen préhospitalier était également présentée comme facteur de risque,
d’autant plus en présence d’'une mydriase bilatérale (OR 119, OR anisocorie 28).
L’age et 'anomalie pupillaire initiale sont décrits dans la littérature comme facteurs

de mauvais pronostic neurologique (3,16,17), comme le score de Glasgow initial.
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Cependant dans notre étude, le score de Glasgow initial était décrit comme facteur
protecteur (OR - 0,69), probablement lié au petit effectif et manque de puissance de
notre étude. Cette méme réflexion s’applique pour I'ensemble des constantes
préhospitaliéres retenues dans I'analyse multivariée. Un manque de puissance peut
expliquer un effet neutre retrouvé pour la PAM minimale et un effet protecteur pour
la PAS minimale, la FC maximale et la spO2 minimale, tandis que ces parametres
sont identifies comme facteur de risque de mortalité dans la littérature
internationale (29,30,33,35,61). Les catécholamines représentent le traitement de
I'hypotension artérielle initiale et leur présentation dans notre étude comme facteur
de risque de mortalité (OR 109) apparaissait ainsi cohérent.

Le sous-score ISS « Téte et cou » semblait étre un facteur de risque de mortalité,
résultat pouvant s’expliquer par le calcul lui-méme de I'lSS (Annexe 7). On pouvait
s’attendre a un score ISS total facteur de risque de mortalité, parallélement a la
mortalité retrouvée dans le sous-groupe « Polytraumatisé », or il n’était pas associé
a une augmentation de la mortalité. Le score ISS est susceptible de sous-estimer la
gravité des patients car il inclut uniquement les trois Iésions les plus graves et non
'ensemble des lésions. Une étude francaise menée en 2021 sur 9 trauma centers

retrouvait un résultat similaire pour I'lSS (61).

E. Limites d’étude

La limite principale de notre étude était le manque de données constaté lors du

recueil dans la Traumabase®. Nous avons pallié a ce biais de migration en recueillant dans
un second temps les données du logiciel BISOM®, cependant il reste un dossier médical
rédigé en conditions difficiles et beaucoup de données n’étaient pas renseignées. Un biais

de classement peut étre présent en cas d’erreur de cotation des dossiers, notamment sur
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les constantes et calculs des différents scores et classifications détaillés préecédemment. Le
caractére rétrospectif de notre étude participe également au manque de données.

Une deuxieme limite de notre étude était le faible nombre de patients inclus, créant
un biais dans I'analyse de nos criteres de jugement principal et secondaires. Notre effectif
était cependant considéré représentatif de la population de TCG admise dans un trauma
center de niveau 1 francais, considérant I'étude de Paget et al incluant 460 patients sur 9
trauma centers en un an (61).

Une troisiéme limite était notre période d’étude limitée a un an. Nous avons fait ce
choix de période pour ne pas multiplier les bases recueil au-dela de deux et ne pas majorer
le biais induit par le manque de données dans les dossiers Traumabase® et BISOM®. Nous
rappelons que le logiciel BISOM® n’est utilisé que depuis I'été 2022 par les équipes SMUR,

les données des patients étant auparavant consignées sur dossier papier.

Les résultats de notre étude nécessitent la réalisation d’'une étude prospective
multicentrique sur une période élargie, qui permettrait une puissance statistique suffisante
pour une évaluation fiable des pratiques préhospitaliéres nationales dans la prise en charge

du TCG, selon les recommandations de 2016 (33).

F. Perspectives d’amélioration

Les nouvelles technologies mises a disposition du milieu médical doivent étre
pleinement exploitées afin d’améliorer la rédaction des dossiers patients traumatisés grave

et ainsi leurs prises en charge depuis le préhospitalier jusqu’a I'hdpital.

Le dossier du patient est le reflet de la qualité de sa prise en charge, un support
d’évaluation des pratiques ainsi qu'un outil de de recherche et d’enseignement pour les

professionnels de santé. L’article R1112-2 du Code de Santé Publique ainsi que la Haute
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Autorité de Santé (HAS) précisent 'ensemble des indicateurs a renseigner au sein du
dossier médical patient (96,97). La bonne tenue du dossier médical est par ailleurs
importante en cas de litige et d’'engagement de la responsabilité professionnelle, puisqu’il
appartient au professionnel ou a I'établissement de santé d’apporter la preuve de

l'information au patient ou des éléments de sa prise en charge (98).

La Traumabase® est une association frangaise gérant un observatoire prospectif
multicentrique de traumatologie lourde, depuis sa création en 2012 (99). Il recense les
données de plus de 44000 patients frangais victimes de traumatismes graves : la base de
données porte plus de 190 items épidémiologiques et cliniques concernant leur prise en
charge depuis le préhospitalier jusqu’a la sortie de I'hépital. Chaque trauma center membre
de la Traumabase®, tel que le CHU de Lille, renseigne les données des patients traumatisés
dés lors qu’ils présentent un critere de Vittel (Annexe 5) et de nombreux algorithmes de
vérification et contréle des données sont mise en place afin d’en assurer leur validité, au

sein des centres et dans la base de données.

L’application BISOM® s’inscrit dans un systéme d’informatisation régional des SMUR
terrestres et héliportés et permet le renseignement sur tablette numérique de toutes les
données des patients sur leurs lieux de prise en charge, de maniére informatique et
sécurisée (100,101) : c'est le dossier informatisé patient des urgences préhospitaliéres.
L’application dispose d’une fonctionnalité de saisie vocale, d’'une prise de photographies,
d’'un acces a une cartographie des SMUR, et d’'un partage de données des scopes via
Bluetooth®. Des menus permettent une adaptation des champs en fonction de la nature de
la mission (primaire, ou transfert secondaire entre établissement) et des protocoles
d’intervention, dont l'arrét cardio-respiratoire. BISOM® transmet un bilan (para)médical

dématérialisé visible par les équipes du SAMU - Centre 15 en temps réel et partagé aux
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services d’accueil des urgences pour assurer le suivi des patients. Au 01/05/24 BISOM®

est déployé au sein de 50 SMUR sur 54 en France (101).

Ainsi nous pourrions proposer des formations réguliéres aux personnels utilisateurs
de la Traumabase® et de BISOM®, avec des rappels de fonctionnalités logiciel et des
démonstrations par cas cliniques fictifs. Des cases a remplir pourraient étre obligatoires a
renseigner avant de pouvoir transmettre le dossier auprés du SAMU ou de 'observatoire de
la Traumabase®, et nous rappelons que des protocoles de prise en charge sont disponibles
et réguliérement mis a jour sur BISOM®. La régulation du SAMU a également un rdle de
superviseur de la tenue des dossiers préhospitaliers, dans I'objectif de limiter la perte de
données et de réaliser une prise en charge conjointe avec I'équipe SMUR. Enfin, il serait
bénéfique d’organiser des audits de qualité sur la tenue des dossiers avec 'ensemble des

equipes, s’inscrivant dans la démarche qualité préconisée par I'HAS (97).

Une meilleure conformité de remplissage des dossiers patients en préhospitalier
favoriserait 'amélioration continue de l'outil informatique BISOM® et I'alimentation plus
fiable de la Traumabase®. Un meilleur renseignement des dossiers meédicaux permettrait
la réalisation d’études épidémiologiques de grande envergure, avec la puissance
nécessaire a 'obtention de résultats fiables, significatifs et représentatifs de la population
traumatisée grave frangaise. Ainsi, une intelligence artificielle robuste dans l'aide a
I'orientation des patients polytraumatisés pourrait se développer, tel que le projet frangais

TrauMatrix, actuellement en cours a I'échelle nationale (102,103).
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V. CONCLUSION

L’'importance de la lutte contre les ACSOS chez le patient traumatisé cranien grave
n’est plus a démontrer : il est primordial et décisif de traiter ces lésions cérébrales d’origine
systémique et de prévenir I'hypertension intracranienne dés la phase préhospitaliére.

Notre évaluation des pratiques professionnelles préhospitalieres dans le
département du Nord montre que seuls 58,6% des déterminants de la prise en charge des
TCG sont recherchés dans les dossiers et seuls 26% des prises en charge et objectifs
thérapeutiques sont conformes aux recommandations nationales de 2016, dont uniquement
2 objectifs de lutte contre les ACSOS sur 6 (hémoglobine capillaire et la saturation
périphérique en oxygéne). Nos résultats, bien que partiellement significatifs, ont révélé une
proportion plus importante de décés en présence de lésions extracraniales et ont décelé
des facteurs susceptibles d’influencer la mortalité dans le TCG, identifiés dans la littérature
(16,17,29,30,35,61) : I'age ; le score de Glasgow initial ; 'anomalie pupillaire initiale ; les
PAS, PAM et spO: en prehospitalier ; 'EtCO: et la température a I'arrivée au déchocage ;
la gravité Iésionnelle cranienne (ISS « Téte et cou »).

Devant la morbi-mortalité engendré par le traumatisme créanien grave, nous devons
étre systématiques dans notre examen et rédaction du dossier médical, afin d’'améliorer la
pertinence et la continuité de nos prises en charge réanimatoires dans [objectif
d’amélioration du pronostic neurologique. Les nouvelles technologies doivent étre
pleinement exploitées pour la bonne tenue des dossiers médicaux et les démarches
d’évaluation de la qualité de remplissage sont a poursuivre en paralléle de la formation
continue des professionnels de santé. L'intelligence artificielle supportée par des bases de
données exhaustives pourrait ainsi devenir une aide indissociable a l'orientation des

patients traumatisés graves.
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ANNEXES

Critéres Score Description

4 Spontanée

Ouverture des yeux (Y) 3 A la demande

Au stimulus douloureux

Absente

Orientée

Confuse

Réponse verbale (V) Inappropriée

Incompréhensible

Absente

A la demande

Localisée a la douleur

Réponse motrice (M) Retrait a la douleur

Flexion anormale (décortication)

Extension anormale (décérébration)

S INWRAR OO INWAROH=IN

Absente

Annexe 1 : Echelle de Glasgow sur 15 points, d’aprés Teasdale et al (10)

| Absence de lésion

Il DLM 0 - 5 mm, citernes visibles, pas de lésion > 25 cm?

11 DLM 0 - 5 mm, citernes comprimées ou effacées, pas de lésion > 25 cm?

v DLM > 5 mm, pas de lésion > 25 cm?3
\' Toute Iésion évacuée chirurgicalement
\"/| Lésion > 25 cm?3, non évacuée

DLM = déviation de la ligne médiane

Annexe 2 : Classification tomodensitométrique de Marshall (22)
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GRADE A GRADE B GRADE C
Grade TRENAU | Patient instable malgré | Patient stable aprés Patient stable
réanimation réanimation d’emblée
Score MGAP MGAP < 17 18 < MGAP < 22 MGAP > 23
Shock index SI>0,9 SI<0,9

Centre de niveau |
Orientation +/- étape dans centre Centre de niveau Centre de

de proximité | ou ll proximité

Le score MGAP est prédictif de la mortalité sur les lieux du traumatisme selon 3 niveaux de risque. Il
regroupe : la nature du traumatisme, le score de Glasgow, I'age et la pression artérielle systolique.

Annexe 3 : Algorithme d’orientation des traumatisés sévéres, d’aprés le TREHAUT (2018)

Niveau Ressources disponibles dans I'établissement

Service d’urgence, anesthésie réanimation spécialisée, toutes
| spécialités chirurgicales, radiologie interventionnelle, moyens de

transfusion massive 24h/24

Service d'urgence, anesthésie réanimation, chirurgie générale,
radiologie conventionnelle (scanner), moyens de transfusion

massive 24h/24

| Niveau Il embolisation: Niveau |l standard et radiologie

interventionnelle 24h/24

Niveau Il neuro : Niveau Il standard et possibilité d’évacuer un

hématome extradural en urgence

Service d’'urgence, réalisation d’'un bilan lésionnel complet (scanner

]| corps entier injecté) 24h/24

Annexe 4 : Niveau des trauma center francais, d’aprés le TRENAU (57)
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Variables physiologiques

GCS <13
PAS < 90 mmHg
spO2 < 90%

Eléments de cinétique

Ejection d’un véhicule

Autre passager décédé dans le méme véhicule
Chute > 6 métres

Victime projetée ou écrasée

Appréciation globale : déformation du véhicule,
vitesse estimée, absence de casque, absence de
ceinture de sécurité

Blast

Lésions anatomiques

Traumatisme pénétrant de la téte, du cou, du
thorax, de 'abdomen, du bassin, du bras ou de la
cuisse

Volet thoracique

Brllure sévére, inhalation de fumées associée
Fracas du bassin

Suspicion d’atteinte médullaire

Amputation au niveau du poignet, de la cheville,
ou au-dessus

Ischémie aigué de membre

Réanimation
préhospitaliére

Ventilation assistée

Remplissage > 1000 mL de colloides
Catécholamines

Pantalon antichoc gonflé

Terrain (a évaluer)

Age > 65 ans

Insuffisance cardiaque ou coronarienne
Insuffisance respiratoire

Grossesse 2° et 3° trimestres

Trouble de la crase sanguine

Annexe 5 : Critéres de Vittel selon Riou et al (12)
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Grade A

PATIENT INSTABLE MALGRE REANIMATION

- Deétresse respiratoire (SpO2 < 90% sous 0O2)

- PAS <100 mmHg aprés remplissage > 1000 ml
- GCS =8 ou GCS moteur <4

- Nécessité d’amines vasoactives

- Transfusion préhospitaliere

Grade B

PATIENT STABLE APRES REANIMATION

- Deétresse respiratoire stabilisée (SpO2 = 90%)

- Hypotension corrigée (PAS 2 100 mmHg)

- GCS=29et<13

- Trauma pénétrant (téte, cou, tronc)

- Trauma thoracique avec volet ou déformation

- Trauma vertébro-médullaire avec déficit sensitif ou moteur
(permanent ou transitoire)

- Trauma de bassin grave (fracture ouverte, mobilité,
déformation)

- Lésion vasculaire d’'un membre (hémorragie ou ischémie)

- Hémopéritoine, Hémothorax, Hémopéricarde (FAST écho)

Grade C

PATIENT STABLE D’EMBLEE

- Chute de hauteur élevée : adulte = 6m / enfant = 3 fois la
taille de I'enfant

- Victime projetée, éjectée du véhicule, écrasée et/ou blast

- Déceés d’'une victime dans le méme habitacle

- Fracture de 2 os longs proximaux (humérus ou fémur)

- Jugement clinique du SMUR (ou équipe des urgences)

- Terrain:

e Grossesse > 24 SA

e Patient sous AVK / AOD / association d’antiagrégants
plaquettaires

e Enfant <5 ans et personne agée = 75 ans

e Comorbidités associées, cardiopathies congénitales,
insuffisance respiratoire chronique, maladies
hématologiques, neuromusculaires

Annexe 6 : Grades de gravité TRENAU (57)
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Appareils Gravité (score AlS)
e Téte etcou 1 Mineure
e Face 2 Modérée
e Thorax 3 Sérieuse
e Abdomen et pelvis 4 Séveére
e Membres 5 Critique
« Surface externe 6 Maximale

Calcul de I'lSS :

- Le score AIS des Iésions est déterminé dans chaque appareil.

- Les trois scores AlS les plus élevés (territoires différents) sont retenus.

- La somme des carrés de ces AlS fournit le score ISS allant de 1 a 75.
Par convention, une lésion cotée AlS 6 fixe le score ISS a 75.

Annexe 7 : Injury Severity Score (ISS), d’aprés Baker (59)

Personnes présentant un arrét circulatoire en dehors de tout

| contexte de prise en charge médicalisée, déclarées décédées a la

prise en charge

Personnes présentant un arrét circulatoire avec mise en ceuvre d’un
massage cardiaque et d’'une ventilation mécanique efficaces, mais
sans recupération d’une activité circulatoire

Personnes pour lesquelles une décision de limitation ou d’arrét
programmé des thérapeutiques est prise en raison du pronostic des
pathologies ayant amené la prise en charge en réanimation,
présentant un arrét cardiaque

Personnes décédées en mort encéphalique qui font un arrét
circulatoire irréversible au cours de la prise en charge en
réanimation dans le but de préserver les organes

Annexe 8 : Classification internationale de Maastricht pour le don d’organe, d’aprés Kootstra et 'agence de

Biomédecine (93,94)
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Contexte : Le traumatisme cranien grave est la premiére cause de déces chez les 15-45 ans.
Il est responsable de |ésions cérébrales primaires et secondaires d’origine systémique (ACSOS)
susceptibles de compromettre la perfusion cérébrale. L'objectif d’étude était une évaluation des
pratiques professionnelles préhospitalieres quant aux objectifs de lutte contre les ACSOS chez
le patient traumatisé cranien grave, dans le département du Nord et selon les recommandations
de la SFAR-SFMU de 2016. La mortalité des patients ainsi que les facteurs influengant la
mortalité ont été étudiés secondairement.

Méthode : C’'est une étude rétrospective observationnelle monocentrique réalisée sur un an,
sur la prise en charge des patients traumatisés craniens graves par les SMUR du département.
Etaient inclus tout patient majeur avec un score de Glasgow < 8 et admis au déchocage
chirurgical du CHU de Lille aprés transport primaire médicalisé. Les données cliniques, les
thérapeutiques et le suivi des premiéres 24h ont été recueillis depuis la Traumabase® et
BISOM®. Le critére de jugement principal, respect des recommandations de lutte contre les
ACSOS a été évalué selon un score de conformité au seuil de 80%. L'étude des facteurs
influencant la mortalité a été réalisée par les tests de Fisher, Wilcoxon, Chi? et par régression
logistique. Une p-value < 0,05 a été considérée statistiquement significative.

Résultats : 33 patients ont été inclus. 58,6% des déterminants de la prise en charge des
patients traumatisés craniens graves étaient recherchés dans les dossiers. Seuls 26% des
prises en charge et objectifs thérapeutiques étaient conformes aux recommandations au seuil
de 80%, dont 2 objectifs de lutte contre les ACSOS : 'hémoglobine capillaire et la saturation
périphérique en oxygéne. 47% de décés ont été constaté dans le groupe « polytraumatisé »
versus 31,3% dans le groupe « traumatisme cranien grave isolé » (p 0,4). Des facteurs
influencant la mortalité ont été décrits (p >0,99), en accord avec les données de la littérature :
I'age, le score de Glasgow et 'anomalie pupillaire en préhospitalier, les pressions artérielles
systolique et moyenne et la saturation périphérique en oxygéne initiales, la capnie expirée ainsi
que la température a 'arrivée au déchocage, le sous-score ISS « Téte et cou ».

Conclusion : Les pratiques préhospitalieres dans le traumatisme cranien grave, ainsi que les
objectifs de lutte contre les ACSOS, ne sont pas conformes aux recommandations en vigueur.
Notre étude retrouve de maniére non significative des facteurs influengant la mortalité en accord
avec les données de la littérature. Des axes d’amélioration a la qualité de tenue des dossiers
BISOM® et de la Traumabase® ont été proposeés.
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