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GLOSSAIRE	
	
AA	:	Air	ambiant	

ACSOS	:	Agressions	Cérébrales	Secondaires	d’Origine	Systémique	

AVP	:	Accident	de	la	voie	publique	

CH	:	Centre	Hospitalier	

CHU	:	Centre	hospitalier	universitaire		

CRS-R	:	Coma	Recovery	Scale	-	Revised	

DSC	:	Débit	sanguin	cérébral	

DTC	:	Doppler	Trans	crânien	

EtC02	:	capnographie	

EVASAN	:	Evacuation	sanitaire	

GSC	:	Glasgow	score	scale	

HTIC	:	Hypertension	intracrânienne	

Hb	:	Hémoglobine	

IC	:	Ischémie	cérébrale	

IOT	:	Intubation	oro-trachéale	

OMS	:	Organisation	mondiale	de	la	santé	

PaO2	:	Pression	partielle	en	oxygène	

PaC02	:	Pression	partielle	en	dioxyde	de	carbone	

PA	:	pression	artérielle	

PAM	:	Pression	artérielle	moyenne	

PAS	:	Pression	artérielle	systolique	

PAVM	:	Pneumopathie	acquise	sous	ventilation	mécanique	

PIC	:	Pression	intracrânienne	

PMO	:	Prélèvement	multi-organes	

PPC	:	Pression	de	perfusion	cérébrale	

SFAR	:	Société	Française	d’Anesthésie	et	Réanimation	

SRLF	:	Société	de	réanimation	de	Langue	Française	

TC	:	traumatisme	crânien	

TCG	:	Traumatisme	crânien	grave	

VNI	:	Ventilation	non	invasive	

VVP	:	Voie	veineuse	périphérique	
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I. INTRODUCTION	
	

	
La	 prise	 en	 charge	 des	 traumatisés	 crâniens	 est	 un	 problème	 d'actualité1.	 L'importance	 de	 cette	

pathologie	 en	 termes	 de	 morbi-mortalité	 en	 fait	 un	 véritable	 fléau	 et	 un	 enjeu	 majeur	 de	 santé	

publique.	 Le	 traumatisme	 crânien	 grave	 (TCG)	 est	 une	 lésion	 évolutive	 qui	 associe	 les	 lésions	

traumatiques	 directes	 et	 leurs	 conséquences	 telles	 que	 l’œdème	 cérébral,	 l’hypertension	

intracrânienne	(HTIC)	et	l’ischémie	cérébrale	(IC).	Le	TCG	est	défini	par	l’existence	d’un	score	Glasgow	

(GSC)	≤8,	lors	de	la	prise	en	charge	et	après	correction	des	fonctions	vitales2.	

	

Il	représente	la	première	cause	de	mortalité	chez	l’enfant	et	 l’adulte	jeune.	Selon	les	séries	 il	serait	

responsable	de	40%	des	décès	chez	 les	15-25	ans,	et	représenterait	 la	première	cause	de	décès	de	

l’adulte	de	moins	de	45	ans.	On	estime	l’incidence	des	TC	entre	100	à	300	pour	100	000	habitants/an	

en	 France	 3	 avec	 20	 à	 30	 décès	 pour	 100	 000	 habitants/an,	 probablement	 sous-estimée.	 Nous	

retrouvons	un	sexe	ratio	en	défaveur	des	hommes	qui	sont	plus	fréquemment	touchés	que	les	femmes	

quel	que	soit	l’âge.	Le	mécanisme	le	plus	fréquent	est	l’accident	de	la	voie	publique	(AVP)	avec	une	

fréquence	de	60%,	cependant	les	chutes	des	personnes	âgées	prennent	une	place	non	négligeable	et	

sont	 en	 augmentation	 ces	 dernières	 années.	 Dans	 75%	 des	 cas	 il	 existe	 d’autres	 lésions	 associées	

faisant	du	patient	un	polytraumatisé	4.	

	

Parmi	l’ensemble	des	patients	traumatisés,	les	patients	cérébrolésés	sont	ceux	qui	induisent	le	coût	et	

la	 durée	d’hospitalisation	 les	 plus	 élevés5	 .	 Cela	 représente	 un	 fardeau	 économique	pour	 les	 états	

occidentaux.		En	effet,	les	traumatismes	crâniens	constituent	une	cause	majeure	d'handicaps	à	long	

terme.	Ces	handicaps	sont	en	grande	partie	associés	à	des	séquelles	motrices	et	psychologiques.	 Il	

apparaît	donc	primordial	qu'un	bilan	 complet	des	 séquelles	et	de	 leurs	 répercussions	 soit	 effectué	

rapidement	 après	 le	 traumatisme	 et	 repris	 périodiquement	 durant	 les	 premières	 années	 post	

traumatisme6.		

	

Dans	un	TCG,	il	existe	deux	mécanismes	lésionnels	à	l’origine	de	lésions	distinctes	:	

• Les	 lésions	primaires	 comprenant	 les	 lésions	 focales	accessibles	à	 la	neurochirurgie	

(hémorragies	méningées,	 intracérébrales,	hématome	sous	dural,	extra-dural),	et	 les	

lésions	axonales	liées	à	la	différence	de	densité	entre	la	substance	grise	et	blanche.	

Les	deux	types	de	lésions	sont	souvent	associés	dans	le	TCG.	L’obtention	rapide	d’une	

imagerie	cérébrale	est	une	étape	essentielle.	Les	lésions	primaires	sont	détectées	par	

la	tomodensitométrie	cérébrale7	qui	est	l’examen	de	référence	à	la	phase	initiale	du	
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fait	de	sa	grande	disponibilité.	Elle	permet	le	diagnostic	de	lésions	neurochirurgicales	

par	l’intermédiaire	du	score	de	Marshall8.	La	réalisation	simultanée	d’une	imagerie	du	

rachis	 cervical	 est	 recommandée.	 En	 effet,	 tout	 TCG	 est	 associé	 à	 un	 traumatisme	

médullaire	jusqu’à	preuve	du	contraire9.	De	même,	en	cas	de	suspicion	de	dissection	

traumatique	il	est	 indispensable	de	réaliser	une	angiotomodensitographie	cérébrale	

des	troncs	supra-aortiques.	

	

• Les	 lésions	 secondaires	 comprennent	 les	 lésions	 intra-cérébrales	 (œdème	 cérébral	

post-traumatique,	vasospasme	cérébral,	HTIC)	mais	aussi	les	lésions	extra-cérébrales	

qui	sont	dues	à	des	perturbations	systémiques	qui	sont	regroupées	sous	l’acronyme	

ACSOS	 (Agressions	Cérébrales	Secondaires	d’Origine	Systémique),	étroitement	 liées	

au	débit	sanguin	cérébral.	Le	concept	d’ACSOS	regroupe	les	agressions	systémiques	

susceptibles	 d’aggraver	 une	 souffrance	 cérébrale	 pré-existante	 et	 plus	

particulièrement	 l’ischémie	 cérébrale10.	 La	 mise	 en	 évidence	 des	 ACSOS	 et	 des	

évolutions	 de	 prise	 en	 charge	 thérapeutique	 qui	 en	 ont	 découlé,	 ont	 permis	

d’améliorer	 le	 pronostic	 vital	 et	 fonctionnel	 des	 patients	 victimes	 de	 TCG,	 avec	 un	

bénéfice	en	termes	de	mortalité	(52%	en	1977,	26%	en	1998)	et	de	morbidité	(sans	

séquelle	ou	avec	 séquelles	mineures	35%	en	1977,	58%	en	1998)11.	 Les	principales	

ACSOS	 sont	 l’hypotension	 artérielle,	 l’hypoxie,	 l’hypo	 et	 hypercapnie,	 l’hypo	 et	

hyperglycémie,	 l’hypo	 et	 hypernatrémie,	 l’hyperthermie	 et	 l’anémie.	 Toutes	 ces	

agressions	secondaires	ont	un	dénominateur	commun	:	l’ischémie	cérébrale	focale	ou	

globale.	La	réanimation	cherchera	à	les	identifier	par	l’intermédiaire	d’un	monitorage	

cérébral	mais	aussi	à	limiter	les	lésions	secondaires	qu’elles	induisent.		

	

L’hypotension	artérielle,	définie	par	une	pression	artérielle	systolique	(PAS)	<	90mmHg	est	considérée	

comme	 la	plus	 fréquente	et	 la	plus	délétère	des	ACSOS.	Chesnut	et	al.	 rapportent	dans	 leur	étude	

princeps	une	multiplication	par	deux	de	la	mortalité	dès	l’apparition	d’un	seul	épisode	hypotensif	avec	

PAS	<90mmHg12.	Ces	résultats	sont	confirmés	par	des	études	récentes	qui	révèlent	une	augmentation	

de	la	mortalité	et	de	la	proportion	de	mauvais	devenir	neurologique	pour	la	survenue	d’un	seul	épisode	

de	PAS	<	110mmHg13-14.		

	

L’hypoxémie	est	la	deuxième	agression	secondaire	majeure.	La	sensibilité	du	cerveau	traumatisé	à	une	

hypoxie	a	été	démontrée,	notamment	par	le	fait	qu’un	seuil	de	désaturation	<	90%	est	associé	à	un	

odd	ratio	de	surmortalité	de	2	chez	les	patients	présentant	un	TCG15.	En	effet,	le	débit	sanguin	cérébral	

(DSC)	 est	 peu	 dépendant	 de	 la	 PaO2	 jusqu’à	 un	 seuil	 de	 60mmHg,	 seuil	 au-dessous	 duquel	 une	
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augmentation	 du	DSC	 est	 nécessaire	 pour	 compenser	 la	 baisse	 du	 contenu	 artériel	 en	 oxygène	 et	

maintenir	constants	les	apports	cérébraux	en	oxygène.	La	prévention	des	épisodes	d’hypoxémie	passe	

par	la	prise	en	charge	de	lésions	thoraciques	pouvant	altérer	l’hématose.	L'association	hypotension	et	

hypoxie,	retrouvée	fréquemment	dans	la	prise	en	charge	des	premières	heures	post-traumatiques,	se	

potentialise	pour	provoquer	une	synergie	délétère	sur	les	lésions	cérébrales	secondaires16.	

		

En	ce	qui	concerne	la	capnie,	le	C02	est	un	puissant	stimulus	de	la	vaso	réactivité	cérébrale.	En	effet	

toute	diminution	de	la	PaC02	entraîne	une	vasoconstriction	des	artères	cérébrales,	une	diminution	du	

volume	sanguin	et	de	la	pression	intra	crânienne	(PIC).	Jusqu’au	seuil	de	40mmHg	de	PaC02	il	n’y	a	

aucun	phénomène	au	niveau	artériel,	mais	une	diminution	de	1mmHg	à	partir	de	ce	seuil	entraîne	une	

augmentation	des	résistances	cérébro-vasculaires	et	donc	une	diminution	du	débit	sanguin	cérébral	

d’environ	1	à	3%17	qui	peut	engendrer	un	phénomène	d’ischémie.	La	notion	de	seuil	minimal	est	ainsi	

facilement	compréhensible,	seuil	défini	par	une	PaC02	de	35mmHg.	L’hypocapnie	est	donc	à	proscrire,	

hormis	dans	un	cas	précis,	celui	de	l’hypertension	intra-crânienne	réfractaire.	Il	a	été	démontré	que	

l’hypocapnie	prolongée	est	associée	à	un	moins	bon	devenir	neurologique	que	la	normo-capnie18.	

	

Le	cerveau	a	besoin	de	glucose,	sa	principale	source	d’énergie,	en	continu.	La	gestion	de	la	glycémie	

quant	 à	 elle	 reste	 controversée.	 Les	 données	 publiées	 concernant	 le	 contrôle	 glycémique	 sont	

contradictoires.	En	effet	des	études	ont	montré	qu’un	contrôle	glycémique	strict	associé	à	l’utilisation	

de	 l’insulinothérapie,	 réduit	 la	mortalité	 des	 patients	 de	 réanimation	 de	 8%19,	 tandis	 que	 d’autres	

montrent	qu’il	est	associé	à	un	fort	risque	de	surmortalité.	Des	recommandations	rédigées	par	la	SFAR	

et	la	SRLF	ont	été	publiés	en	2009	et	préconisent	un	contrôle	glycémique	en	évitant	les	hyperglycémies	

supérieures	à	1,8	g/L	(10mmol/L)	ainsi	que	des	variations	trop	importantes20.	

	

Une	régulation	fine	de	la	natrémie	est	nécessaire	à	une	bonne	«	osmorégulation	»	cérébrale.	Toute	

variation	 de	 natrémie	 et	 notamment	 l’hyponatrémie	 est	 responsable	 d’un	œdème	 osmotique	 qui	

aggrave	la	clinique	et	la	pression	intracrânienne	du	patient.	Une	borne	inférieure	de	140mmol/L	est	

généralement	admise21.	

	

L'hémoglobine	 par	 sa	 fonction	 oxyphorique	 permettrait	 de	 maintenir	 une	 oxygénation	 cérébrale	

optimale	et	de	maintenir	une	pression	de	perfusion	cérébrale	(PPC)	adéquate,	afin	d'éviter	l'ischémie	

cérébrale.	C’est	pourquoi	la	baisse	d’hémoglobine,	témoin	d’une	anémie,	est	reconnue	comme	une	

ACSOS	contre	laquelle	lutter.	Cependant	aucun	seuil	précis	n’a	été	déterminé,	habituellement	le	seuil	

minimal	accepté	est	de	9-10g/dL.		
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Concernant	 la	 thermorégulation,	 il	 est	 actuellement	 accepté	 dans	 la	 littérature	 de	 maintenir	 une	

normo	voire	hypothermie	aussi	nommée	«	contrôle	ciblé	de	la	température	»	avec	une	cible	entre	35	

et	37°C	dans	le	but	de	prévenir	une	hypertension	intracrânienne.	

	

A	 terme,	 se	 sont	 le	 plus	 souvent	 les	 fonctions	 respiratoires	 et	 circulatoires	 qui	 sont	 responsables	

d’ACSOS	accessibles	à	la	prévention	et	aux	thérapeutiques	d’urgences.	

La	lutte	contre	l’HTIC	représente	le	pivot	central	dans	la	prise	en	charge	du	TCG.	Dès	la	phase	initiale	

du	 traumatisme	 une	 course	 contre	 la	 montre	 est	 engagée,	 «	 Time	 is	 Brain	 »,	 une	 lutte	 contre	

l’ensemble	des	facteurs	pouvant	aggraver	 le	pronostic	neurologique	du	patient.	 	Le	maintien	d’une	

PPC	est	l’objectif	prioritaire.	Le	monitorage	cérébral	permet	le	calcul	de	la	PPC	par	l’intermédiaire	de	

la	pression	artérielle	moyenne	(PAM)	et	la	pression	intracrânienne	(PIC)	selon	la	formule	:	PPC	=	PAM	

–PIC.	Toute	variation	de	la	PIC	(>	20mmHg),	plus	précisément	son	augmentation	et	sa	durée	dans	le	

temps,	 pourra	 bénéficier	 de	 thérapeutiques	 pharmacologiques	 ou	neurochirurgicales	 adaptées,	 les	

plus	précoces	possible,	afin	d’éviter	des	lésions	ischémiques	irréversibles.	

Du	 fait	de	 leur	apparition	précoce	 les	ACSOS	peuvent	être	 identifiées	et	 traitées	dès	 la	phase	pré-

hospitalière	par	 les	équipes	du	SAMU22-23.	 Il	est	donc	de	 leur	rôle	d’organiser	cette	prise	en	charge	

spécifique	 en	 mettant	 en	 place	 des	 techniques	 de	 réanimation	 et	 de	 surveillance	 adaptées	 qui	

participent	 à	 une	 amélioration	 du	 pronostic	 neurologique	 ainsi	 que	 de	 la	 mortalité.	 Des	 études	

récentes	se	sont	 intéressées	à	 la	prise	en	charge	des	TCG	par	 les	médecins	du	SMUR	et	ont	mis	en	

évidence	 le	 manque	 de	 connaissances	 en	 termes	 d’objectifs	 ventilatoires.	 En	 effet	 30	 à	 40%	 des	

médecins	interrogés	ne	considèrent	pas	la	normocapnie	comme	un	objectif	lors	de	la	pris	en	charge	

d’un	TCG24.	De	plus	les	réglages	du	ventilateur	ne	sont	pas	optimisés,	le	volume	courant	est	rarement	

calculé	en	fonction	du	poids.	Il	est	important	de	préciser	que	les	ventilateurs	utilisés	par	les	équipes	

du	 SMUR	pourraient	 également	 en	 être	 la	 cause.	 La	 comparaison	 avec	 ceux	 de	 réanimation	 a	 été	

réalisée	et	objective	une	nette	augmentation	de	la	PaC02	sous	ventilateur	de	transport.	Il	en	est	de	

même	concernant	le	contrôle	tensionnel,	l’absence	de	monitorage	de	la	PIC	en	phase	pré-hospitalière,	

nécessite	un	maintien	d’une	PAM	adéquate	qui	est	 l’objectif	prioritaire.	La	prise	en	charge	du	TCG	

mérite	un	effort	de	contrôle	qualité,	une	formation	initiale	des	médecins	SMUR	en	neuro-réanimation	

devient	 indispensable.	 De	 même	 elle	 doit	 s’accompagner	 de	 protocoles	 écrits	 et	 constamment	

réévalués.	

	

Les	 patients	 atteints	 de	 lésions	 cérébrales	 graves	 sont	 fréquemment	 intubés	 et	 ventilés	

mécaniquement	25.	Cependant,	peu	de	preuves	sont	disponibles	pour	guider	la	gestion	de	l'extubation	

chez	 les	 patients	 réanimatoires	 et	 d’autant	 plus	 chez	 les	 patients	 cérébrolésés.	 Elle	 représente	
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pourtant	une	étape	déterminante	parmi	un	long	processus	de	réanimation,	avec	un	impact	direct	sur	

la	mortalité.	En	effet	une	étude	récente	montre	une	augmentation	de	la	mortalité,	risque	multiplié	par	

cinq,	en	cas	d’échec	d’extubation26.	En	réanimation	«	l’échec	d’extubation	»	est	défini	par	la	nécessité	

d’une	 ré-intubation	 avec	 assistance	 ventilatoire	 dans	 les	 48h	 à	 72h	 suivant	 une	 extubation	

programmée27-28.	 Plus	 récemment,	 la	 tendance	 est	 à	 l’allongement	 de	 ce	 délai	 de	 72h	 jusqu’à	 7j,	

notamment	en cas d'utilisation	de	la	ventilation	non	invasive	(VNI)29.	Cet	échec	aggrave	le	pronostic	

des	patients	et	pour	l’éviter,	rend	nécessaire	une	optimisation	des	conditions	d’extubation.	En	effet	il	

peut	atteindre	jusqu’à	40%	dans	cette	population	de	TCG30.		

	

Des	études	récentes	se	sont	 intéressées	aux	facteurs	prédictifs	du	succès	d’extubation	des	patients	

cérébrolésés.	Dans	l’étude	de	Clermont-Ferrand	dirigé	par	le	Dr	Godet,	nous	retrouvons	la	toux,	une	

déglutition	efficace,	un	réflexe	nauséeux	présent,	l’âge	et	le	suivi	du	regard	du	score	CRS-R	(annexe	1)	

comme	 facteurs	 de	 succès	 à	 l’extubation	 en	 étude	multivariée.	 Au	 contraire,	 le	 score	 de	Glasgow	

(annexe	 2)	 et	 l’échelle	 FOUR	 (annexe	 3)	 ne	 discriminent	 pas	 les	 différents	 niveaux	 d’altération	 de	

conscience.	 A	 noter	 que	 l’inclusion	 des	 malades	 n’était	 soumise	 à	 aucune	 restriction	 sur	 l’état	

neurologique	 31.	 En	 effet	 La	 persistance	 d’une	 conscience	 altérée	 n’est	 pas	 une	 contre-indication	

formelle	 à	 l’extubation	 mais	 nécessite	 une	 attention	 particulière,	 notamment	 à	 l’évaluation	 du	

carrefour	aérodigestif.	L’étude	d’Ashenoune	et	al,	utilisant	le	score	VISAGE	(annexe	4),	montre	par	ce	

dernier	 l’interdépendance	 entre	 l’état	 neurologique	 et	 la	 gestion	 du	 carrefour	 aéro-digestif.	 Un	

résultat	de	ce	score	supérieur	à	3	prédirait	un	succès	d’extubation	avec	une	probabilité	de	90%.		Le	

moment	optimal	d'extubation	des	patients	 cérébrolésés	 reste	 inconnu	mais	apparait	 comme	tardif	

dans	la	plupart	des	études.	De	plus	ces	patients	sont	souvent	exclus	des	études	habituelles.	On	peut	

noter	que	plusieurs	études	ont	montré	que	tout	retard	à	l’extubation	dans	une	cohorte	de	patients	

cérébrolésés,	entrainait	un	risque	accru	de	pneumopathie	acquise	sous	ventilation	mécanique	(PAVM),	

une	durée	de	séjour	en	réanimation	prolongée	et	une	hausse	de	la	mortalité	32.	

Il	 est	 légitime	 de	 se	 demander	 si	 la	 trachéotomie	 primaire	 est	 préférable	 à	 un	 essai	 d'extubation	

élective.	Peu	d’études	évaluent	le	nombre	de	TCG	qui	pourrait	bénéficier	d’une	trachéotomie,	dans	

quelle	 situation	 et	 quel	 délai	 suite	 à	 l’intubation	 oro-trachéale	 (IOT)33.	 	 Cependant	 trois	 études	

retrouvent	de	façon	similaire	que	lorsqu’une	trachéotomie	est	réalisée,	elle	doit	être	la	plus	précoce	

possible	 dès	 lors	 qu’une	 ventilation	 prolongée	 est	 évoquée.	 De	 plus	 elles	 montrent	 de	 manière	

équivalente	la	diminution	du	séjour	en	unité	de	soins	intensifs34-35-36.		

	

Par	l’intermédiaire	de	scores	simples,	validés	ou	en	cours	d’étude,	et	réalisables	au	chevet	du	patient	

comme	le	CRS-R,	FOUR	et	Glasgow,	il	est	possible	de	s’affranchir	du	taux	d’échecs	accordé	aux	patients	

cérébrolésés	(30-40%)	et	de	se	rapprocher	de	celui	des	patients	de	réanimation	conventionnelle	(10-
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15%).	 Une	 fois	 de	 plus	 il	 a	 été	montré	 qu’il	 était	 possible	 d’extuber	 des	 patients	 avec	 un	 état	 de	

conscience	très	altéré	si	l’on	conserve	une	bonne	gestion	de	l’axe	pharyngo-laryngé	reflexe.	

	

Ainsi	chez	 les	patients	TCG,	 le	pronostic	vital	et	séquellaire	à	 long	terme	dépend	étroitement	de	 la	

gestion	 des	 ACSOS	 en	 pré	 hospitalier.	 Cependant,	 comme	 décrit	 ci-dessus,	 les	 délais	 d’IOT	 ou	

d’extubation	et	la	notion	d’échec	d’extubation	interviennent	également	dans	le	taux	de	mortalité.		

	

Nous	avons	donc	 souhaité	évaluer	 ces	données	dans	une	population	 insulaire	de	TCG	gérés	par	 le	

SAMU/SMUR	de	Bastia,	en	analysant	la	gestion	préhospitalière	des	ACSOS	en	fonction	de	la	survie	des	

patients		
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II. Matériel	et	méthode	:		

	

1. Design	de	l’étude	:		

Il	s’agit	d’une	étude	observationnelle,	descriptive,	rétrospective,	mono-centrique	réalisée	au	sein	du	

centre	hospitalier	(CH)	de	Bastia	lors	de	la	prise	en	charge	pré-hospitalière	ainsi	que	dans	le	service	de	

réanimation	polyvalente	des	TCG	du	1er	janvier	2019	au	31	décembre	2020.	

L’organisation	du	SAMU	de	Haute-Corse	se	définit	par	4	antennes	SMUR	sur	le	département	de	Haute-

Corse,	toutes	gérées	par	le	centre	hospitalier	de	Bastia	:	Bastia,	Corte,	Calvi,	Plaine	Orientale	(située	à	

Ghisonaccia).	Concernant	les	déplacements	terrestres	et	aériens	(hélicoptère	de	la	sécurité	civile	ou	

par	avion	sanitaire)	:	le	(CH)	dispose	d’une	équipe	SMUR	héliportée	basée	à	Poretta.	

	

Figure	1	:	Carte	des	structures	d’urgences	et	délai	de	transport	théorique	de	la	région	Corse	
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2. Objectifs	de	l’étude	:		

	

a. Objectif	principal	:		

Il	est	de	décrire	et	comparer	avec	les	données	de	la	littérature	actuelle	la	gestion	des	ACSOS	en	

pré-hospitalier,	notamment	en	fonction	de	la	survie	des	patients,	dans	la	population	des	TCG	de	la	

région	Corse.	

Toutes	 les	ACSOS	n’ont	pas	pu	être	étudiées,	comme	la	natrémie	qui	se	dose	 le	plus	souvent	à	

l’arrivée	en	déchocage	ou	l’anémie	par	manque	de	données	dans	les	dossiers.		

Nous	retenons	comme	cibles	d’ACSOS	analysées	:		

• PAS	>	110mmHg	et/ou	PAM	>	80mmHg	

• Sp02	>	95%	

• EtC02	entre	30-35mmgH		

• Glycémie	entre	1.4-1.8g/L	(7.7-9.9	mmol/L)	

• Température	<	37.5°C	

• Hémoglobine	entre	9	et	10g/dL	

	

b. Objectifs	secondaires	:		

Les	objectifs	secondaires	sont	d’analyser	plusieurs	critères	en	fonction	de	la	survie	:	les	délais	de	prise	

en	charge	du	patient,	le	délai	d’IOT,	les	conditions	d’extubation	avec	leurs	facteurs	d’échecs.	

	

3. Critères	d’inclusions	et	de	non	inclusion	:	

La	population	étudiée	est	constituée	de	tout	patient	majeur,	traumatisé	crânien	sévère	ayant	nécessité	

une	intubation	oro-trachéale,	hospitalisé	dans	le	service	de	réanimation	du	CH	de	Bastia.		

Il	est	à	noter	la	particularité	insulaire	de	notre	étude	qui	nous	ramène	à	une	dichotomie	des	spécialités	

en	fonction	du	CH.	Dans	notre	cas,	le	CH	Bastiais	est	l’unique	hôpital	de	l’île	à	posséder	un	service	de	

neurochirurgie.	 Nous	 pouvons	 comprendre	 que	 l’ensemble	 des	 TCG	 de	 la	 partie	 Sud	 de	 l’île	 était	

transféré	à	Bastia	dès	 lors	qu’il	y	avait	une	 indication	neurochirurgicale	avérée	et	approuvée	par	 le	

neurochirurgien	de	garde	qui	reçoit	les	images	scanographiques	24h/24,	réalisées	au	préalable	dans	

l’hôpital	ou	la	clinique	de	proximité	(CH	d’Ajaccio,	Clinique	de	Porto-Vecchio,	Clinique	de	Bonifacio).	

Les	critères	de	non	inclusion	sont	tous	les	patients	âgés	de	moins	de	18	ans	et,	les	patients	décédés	

avant	leur	admission	en	service	de	réanimation.	
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4. Méthode	:		

Le	patient	TCG	est	défini	par	un	GSC	≤8,	lors	de	la	prise	en	charge	et	après	correction	des	fonctions	

vitales.	Les	patients	avec	score	de	Glasgow	initial	>8	mais	≤8	durant	le	transport	ont	été	inclus.	

Les	données	ont	été	recueillies	à	partir	des	dossiers	médicaux	archivés	dans	le	service	administratif	de	

réanimation.	Elles	ont	été	codées	manuellement	dans	un	fichier	Excel	anonymisé.	

Sur	notre	période	d’étude,	les	données	recueillies	sont	:	

-	l’âge	et	le	sexe,	intoxication	éthylique	(OH),	survie	ou	non,	prélèvements	multi	organes	(PMO),	Evasan	

-	le	type	de	transport	utilisé	:	routier	ou	héliporté	

-	les	circonstances	du	traumatisme	:	accident,	suicide,	agression,	autre	

-	les	paramètres	cliniques	:	fréquence	cardiaque,	pression	artérielle	systolique,	diastolique,	pression	

artérielle	moyenne,	température,	SpO2,	EtCO2,	PaCO2,	score	de	GSC.		

-	renseignements	chronologiques	:	délai	arrivée	SMUR-IOT	

-	 renseignements	 sur	 les	 traitements	 et	 gestes	 effectués	 :	 Amines	 vasopressives,	 sédations,	

remplissage	 cristalloïdes,	 colloïdes,	 transfusion,	 utilisation	 de	 mannitol,	 sérum	 salé	 hypertonique,	

voies	d’abord	:	(voie	veineuse	périphérique	(VVP)	,	voie	veineuse	centrale	(VVC),	cathéter	intra	osseux,	

réalisation	d’un	drainage	thoracique,	exsufflation,	thoracostomie,	Intubation,	ventilation	invasive,	Fast	

écho,	 TDMc	 ,	 Gazométrie,	 Indication	 et	 gestes	 neurochirurgicaux,	 tentative	 d’extubation,	 PAVM,	

antibiothérapie	

	

5. Analyse	statistique	:		

Les	variables	quantitatives	sont	exprimées	avec	des	moyennes	et	leurs	déviations	standards	respectifs	

ou	des	médianes	avec	leurs	écarts	type.			

Lors	de	la	comparaison	des	données	en	fonction	de	la	survie,	le	test	de	Mann	&	Whitney	est	utilisé	

pour	les	variables	quantitatives,	le	test	du	Chi2	est	utilisé	pour	les	variables	catégorielles.		L’analyse	de	

la	variance	est	utilisée	pour	déterminer	si	les	moyennes	de	3	groupes	ou	plus	étaient	différentes	

Le	seuil	de	significativité	était	fixé	à	0,05	pour	chaque	test.	
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III. Résultats	:		

Durant	 les	deux	ans	couverts	par	 l’étude,	parmi	 les	49	patients	éligibles,	28	ont	été	 inclus	dans	 les	

analyses.	Dans	les	21	dossiers	exclus	de	l’études,	12	présentaient	un	manque	de	données,	3	patients	

étaient	mineurs,	6	décédés	avant	leur	arrivée	au	CH	de	Bastia.	

	

	

Figure	2	:		Population	d’étude	Flow	chart	

	

1. Caractéristiques	épidémiologiques	:		

Ce	sont	majoritairement	des	hommes	(64%),	l’âge	moyen	est	de	58,4±18,4	ans	dont	63.82	±21.27	ans	

dans	 le	groupe	«	décédés	»	et	54.44±19.07ans	dans	le	groupe	«	survivants	».	Trois	patients	étaient	

alcoolisés	dans	cette	cohorte	ce	qui	représente	10%.	Trente-six	pour	cent	des	TCG	sont	représentés	

par	des	AVP	avec	une	moyenne	d’âge	de	47.2ans±20.6	dont	90%	étaient	des	hommes.	Parmi	les	28	

patients,	12	sont	décédés	ce	qui	représente	43%	de	la	cohorte	dont	50%	étaient	des	hommes.	Il	y	a	eu	

3	patients	proposés	pour	le	Prélèvement	multi-organes	(PMO),	2	patients	ont	été	récusés	par	l’agence	

de	Biomédecine	et	une	famille	s’est	opposée	au	PMO	pour	le	3ème	patient.		
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2. Caractéristiques	cliniques	:		

Concernant	l’évaluation	neurologique	de	la	conscience	par	le	score	de	Glasgow	initial	il	était	entre	3	et	

6	pour	35%,	32%	étaient	entre	7	et	9	et	27.8%	étaient	>	9	 initialement.	 Les	scores	se	sont	ensuite	

dégradés	 pour	 devenir	 ≤8	 lors	 du	 transport	 au	 CH.	 La	 donnée	 était	 manquante	 pour	 un	 patient	

initialement,	mais	retrouvé	à	son	arrivé	au	déchocage	(notion	d’intubation	avant	son	arrivé).	

En	 ce	 qui	 concerne	 les	 IOT,	 25	 ont	 été	 immédiates,	 une	 intubation	 a	 été	 réalisée	 par	 voie	 naso-

trachéale.	Dans	la	cohorte	il	y	a	eu	trois	intubations	différées	pour	GSC	initial	>	13	puis	dégradation	de	

l’état	neurologique	et	nécessité	d’IOT	avant	l’arrivée	au	CH,	une	intubation	a	été	difficile.	

Au	niveau	des	constantes	et	des	ACSOS	:	

• La	fréquence	cardiaque	moyenne	est	de	116±18.7bpm.	

• La	médiane	de	PAM	était	de	94mmHg±7.63	avec	absence	de	donnée	pour	6	patients/28	ce	qui	

correspond	à	21%.	

• La	médiane	de	saturation	en	oxygène	à	l’arrivé	du	SMUR	était	de	92%	[0.9125-0.9300]	en	air	

ambiant	(AA).	

• La	moyenne	d’EtCO2	était	de	48±7.63mmHg.	

• La	moyenne	de	PaC02	43	±8.25mmHg.	

• Aucun	patient	ne	présentait	des	glycémies	inférieures	à	0,7g/L	(3.85mmol/l)	ni	supérieures	à	

1,8g/L	(9.9mmol/L)	avec	une	absence	de	donnée	pour	4	patients/28	ce	qui	correspond	à	14%.	

• Un	seul	patient	présentait	une	hyperthermie	>	37,8°C	
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Caractéristiques		 Survivants	

(n=16)	

Décédés	

(n=12)	

P	

ACSOS	

- «	Respectées	»	

- «	Non	respectées	»	

	

9/16(57%)	

7/16(43%)	

	

4/12(33%)	

8/12(67%)	

p=0.24	

Sexe	(H/F)	 11H/16(69%)	 6H/12	(50%)	 p=0.32	

Age	

<	30	ans	

30-50ans	

50-70 ans	

>70ans	

	

2/16(13%)	

6/16(38%)	

3/16(19%)	

5/16(31%)	

	

	

2/12(18%)	

1/12(1%)	

3/12(25%)	

6/12(50%)	

	

p=0.23	

OH	 2/16(13%)	 1/12(1%)	 	

AVP	 6/16(38%)	 4/12(33%)	 	

Fréquence	cardiaque	

<100bpm	

>100bpm	

	

12/16(75%)	

4/16(25%)	

	

4/12(33%)	

8/12(67%)	

	

Glasgow	

>8	

<	ou	égal	à	8	

1	absence	de	

données/16	

6/15(40%)	

9/15(60%)	

	

5/12(42%)	

7/12(58%)	

	

	

Tableau	1.	Comparaison	des	caractéristiques	«survivants	»	vs	«	décédés»		

	

	

	

	

	

	

	



	
	

	
25	

	

ACSOS	 Survivants	

(n=16)	

Décédés	

(n=12)	

P	

PAS		

	

>110mmHg	

90-110mmHg	

80-90mmHg	

70-80mmHg	

<70mmHg	

4	absences	de	

données/16	

1/12(8%)	

4/12(34%)	

6/12(50%)	

1/12(8%)	

0/12(0%)	

2	absences	de	

données/12	

3/9(33%)	

2/9(22%)	

2/9(22%)	

2/9(22%)	

1/9(1%)	

p=0.43	

SpO2		

<	90%	

90-95%	

>95%	

	

2/16(13%)	

12/16(74%)	

2/16(13%)	

	

	

1/11(9%)	

10/11(91%)	

0/11	

p=0.96	

EtC02	

<35mmHg	

35-45	mmHg	

>45	mmHg	

	

0/16	

3/16(19%)	

13/16(81%)	

	

0/12	

1/12(8%)	

11/12(92%)	

p=0.036*	

PaC02	

<35mmHg	

35-45mmHg	

>45mmHg	

	

2/16(13%)	

9/16(57%)	

5/16(30%)	

	

3/12(25%)	

4/12(33%)	

5/12(42%)	

	

p=0.19	

Température	

	

<37,5°C	

>37,5°C	

1	absence	de	donnée/	

16	

13/15(87%)	

2/15(13%)	

	

	

11/12(92%)	

1/12(8%)	

p=0.46	

Glycémie	

	

<0.7g/L	

0.7g/L-1.8g/L	

>1.8g/L	

1	absence	de	

données/16	

0/15	

15/15(100%)	

0/15	

3	absences	de	

données/12	

0/9	

9/9(100%)	

0/9	

P=0.54	

	

Tableau	2.	Comparaison	des	«	ACSOS	»	«	survivants	»	vs	«	décédés»		
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Tout	d’abord	nous	nous	sommes	intéressés	à	l’optimisation	des	ACSOS	en	pré-hospitalier	par	l’équipe	

du	SAMU	prenant	en	charge	la	victime.	Nous	avons	réalisé	une	analyse	statistique	pour	chaque	variable	

disponible	 en	 pré-hospitalier	 appartenant	 au	 groupe	 ACSOS	 en	 les	 comparant	 dans	 2	 groupes,	 les	

«	décédés	»	versus	«	survivants	».	

• Dans	notre	 cohorte,	dans	 le	groupe	«	 survivants	»	 la	 valeur	moyenne	de	PAM	était	de	

67,44mmHg±7,63	vs	64,36±9,65	mmHg	dans	le	groupe	«	décédés	»	avant	mise	en	place	

d’amines	avec	un	p=	0.425.	Nous	avons	étudié	 l’introduction	d’amines	chez	 les	TCG,	 la	

moyenne	de	PAM	chez	les	patients	ayant	reçus	des	amines	était	de	64,22±	8.39	mmHg	vs	

70	±	9.43	mmHg	chez	les	patients	n’en	ayant	pas	reçu,	pour	un	p	=	0.296.		

• Nous	retrouvons	pour	la	Sp02	des	médianes	similaires	à	92%	pour	un	espace	inter-quartile	

dans	le	groupe	«	décédés	»	de	[0.9100-0.9318]	vs	groupe	«	survivants	»	[0.9100-0.9350]	

pour	un	P	=0.9599.	

• Les	 patients	 décédés	 avaient	 une	 glycémie	 inférieure	 aux	 survivants,	 sans	 atteindre	 le	

degré	de	significativité	:	0.99±	0.25	vs	1.05±0.20	g/l	(5.44	vs	5.80mmol/L)	avec	p	=0.543.	

• La	 température	 corporelle	 médiane	 était	 de	 36.35	 °C	 avec	 un	 espace	 interquartile	 de	

[36.1000-37.1500]	 chez	 les	 patients	 décédés	 vs	 36.70°C	 [35.9000-37.300]	 chez	 les	

«	survivants	»	avec	un	p	=	0.4632.	

• On	retrouve	dans	le	groupe	«	décédés	»	des	médianes	de	capnie	supérieures	au	groupe	

«	 survivants	 »	 avec	une	PaC02	de	47.5mmHg	avec	un	 intervalle	 interquartile	 de	 [37,5-	

52.5],	vs	39.5mmHg	pour	les	survivants	avec	un	espace	interquartile	de	[37,5-41.5]	avec	

p=0.1865.	

• Concernant	l’EtC02	initiale,	elle	a	été	étudiée,	bien	que	non	admise	en	tant	qu’ACSOS.	La	

médiane	chez	 les	patients	décédés	est	de	52.53	mmHg	avec	un	espace	 interquartile	de	

[47.17-55.65]	 vs	 une	médiane	de	47.44	mmHg	avec	un	 espace	 interquartile	 de	 [45.52-

51.37]	pour	le	groupe	«	survivants	»	avec	un	p=	0.0359.		

	

Enfin	nous	avons	réalisé	un	test	statistique	par	la	méthode	du	Chi-2	pour	essayer	de	voir	

s’il	existe	une	différence	statistiquement	significative	entre	 les	2	groupes	en	termes	de	

respect	des	ACSOS	à	la	phase	initiale	de	la	prise	en	charge	d’un	TCG.	Sur	28	patients,	parmi	

les	16	survivants,	9	(57%)	ont	présenté	des	ACSOS	définis	dans	la	«	normalité	».		Parmi	les	

12	décédés	seulement	4	avaient	des	ACSOS	(43%)	dans	la	norme	avec	un	P	=	0.2374.	La	

différence	n’est	pas	statistiquement	significative.	
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Caractéristiques	

neurochirurgicales	

Survivants	

(n=16)	

Décédés	

(n=12)	

P	

Classification	de	

Marshall	

Stade	I	

Stade	II	

Stade	III	

Stade	IV	

	

	

	

0/15	

2/15(13%)	

4/15(27%)	

9/15(60%)	

	

	

0/12		

0/12	

3/12(25%)	

9/12(75%)	

p=	0.14	

Neurochirurgie	

récusée	

11/16(69%)	

0/16	

8/12(67%)	

4/12(33%)	

p=0.58	

PIC	

>20mmHg	

8/16(50%)	

5/8(63%)	

4/12(33%)	

4/4(100%)	

p=0.34	

Lésion	associée	au	TDM	 3/16(19%)	 6/12(50%)	 p=0.49	

	

Tableau	3.	Caractéristiques	neurochirurgicales		

	

Concernant	 les	 lésions	scanographiques	selon	 la	classification	de	Marshall	 (annexe	5),	Aucun	type	 I	

dans	les	deux	groupes,	dans	le	groupe	«	décédés	»,	25%	des	patients	faisaient	partie	du	stade	III	et	

75%	du	stade	IV.	68%	des	patients	ont	pu	bénéficier	d’une	intervention	neurochirurgicale,	14%	ont	été	

récusés	de	neurochirurgie.	43%	des	patients	ont	bénéficié	d’une	PIC	dont	83%	avec	des	PIC	>	20mmHg	

dont	100%	dans	le	groupe	«	décédés	».	

Dans	32%	des	cas	les	patients	étaient	considérés	comme	polytraumatisés.	
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Tableau	4.	Caractéristiques	des	délais	d’interventions	du	SAMU	

	

Dans	notre	cohorte,	la	médiane	des	délais	d’intervention	par	le	SAMU	est	de	38min	[18-60].	Nous	ne	

retrouvons	 pas	 de	 différence	 statistiquement	 significative	 entre	 les	 2	 groupes	 en	 termes	 de	 délai	

d’intervention	(p=0.1393).	La	médiane	des	délais	d’intubation	des	patients	après	arrivée	du	SAMU	sur	

les	 lieux	 est	 de	 16min	 [11-39].	 Nous	 ne	 retrouvons	 pas	 non	 plus	 de	 différence	 statistiquement	

significative	concernant	le	délai	d’intubation	(p=0.1575).	

	

	

	

	

	

	

	

	

	 Survivants	

(n=16)	

Décédés	

(n=12)	

P	

Délai	d’arrivée	du	

SAMU	sur	place	

<	30min	

30-45min	

45-60min	

>60min	

	

Délai	moyen	:	38min	

	

	

4/16(25%)	

6/16(38%)	

6/16(38%)	

0/16(0%)	

	

	

2/12(17%)	

4/12(33%)	

6/12(50%)	

0/12(0%)	

	

p=0.1393	

Délai	d’intubation	sur	

place	après	arrivée	du	

SAMU		

<15min	

15-25min	

25-35min	

>35min	

3	IOT	retardées/16	

	

	

6/13(46%)	

3/13(23%)	

3/13(23%)	

1/13(8%)	

	

	

	

7/12(58%)	

4/12(33%)	

1/12(8%)	

0/12(0%)	

p=0.1575	
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Tentative	d’extubation	

(n	=25)	

Succès		

(n=12)	

Echecs	

(n=13)	

P	

Sexe	(H/F)	 8/12(67%)	 9/13	(69%)	 p=0.58	

Age	

<	30	ans	

30-50ans	

50-70 ans	

>70ans	

	

2/12(17%)	

4/12(33%)	

5/12(42%)	

1/12(8%)	

	

1/13(9%)	

2/13(15%)	

3/13(23%)	

7/13(53%)		

p=0.14	

Présence	d’un	Sepsis	

- PAVM	

- Empyème	

8/12(67%)	

8/12(67%)	

0/12(0%)	

10/13(77%)	

9/13(69%)	

1/13(8%)	

p=0.58	

Présence	d’un	choc	

septique	

1/12(8%)	 4/13(31%)	 p=0.17	

	

Tableau	5.	Caractéristiques	épidémiologiques	et	cliniques	des	«	succès	»	vs	«	echecs	»	

d’extubation	

	

Dans	un	second	temps	nous	nous	sommes	intéressés	à	la	prise	en	charge	des	TCG	en	réanimation	et	

notamment	durant	la	période	de	sevrage	ventilatoire,	plus	précisément	au	moment	de	l’extubation.	

Dans	notre	étude,	et	dans	le	service	de	réanimation,	il	était	admis	que	l’épreuve	du	tube	en	T	était	

acquise	au	préalable	et	qu’une	gazométrie	retrouvait	un		normo-pH,	une	normocapnie,	sans	hypoxie	

avant	toute	tentative	d’extubation.		Le	succès	d’extubation	était	défini	comme	l’absence	de	nécessité	

de	 trachéotomie	première	et	 l’absence	de	nécessité	de	 réintubation	dans	 les	48	premières	heures	

suivant	le	sevrage,	sachant	que	les	patients	décédés	dans	un	délai	>48h,	sans	tentative	d’extubation	

étaient	classés	dans	le	groupe	échec	d’extubation.	

• Concernant	 l’âge,	 il	 n’est	 pas	 retrouvé	 de	 différence	 significative	 entre	 les	 sous-groupes	

«	 succès	 d’extubation	 »	 et	 «	 échec	 d’extubation	 »	 pour	 l’âge,	 lors	 d’un	 test	 d’analyse	 de	

variance	.	La	moyenne	d’âge	des	patients	extubés	était	de	de	51.8	±17.2	ans	pour	le	groupe	

«	succès	»	versus	63.3±21.3	ans	pour	le	groupe	«	échec	»	(p	=	0.137).	

• De	même	pour	le	sexe	testé	par	la	méthode	du	Chi-2	Nous	retrouvons	que	parmi	les	12	succès	

d’extubation	 sur	 28	 patients,	 8	 étaient	 des	 hommes	 versus	 9	 sur	 13	 échecs	 d’extubation.	

(p=0.5834).	

• Concernant	 l’existence	 d’un	 sepsis.	 Nous	 avons	 dichotomisé	 cette	 variable	 de	 la	 façon	

suivante	:		
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- L’existence	d’un	sepsis	au	sens	général	:	parmi	les	12	succès	d’extubation,	8	(67%)	présentaient	un	

sepsis	vs	10	/13	(77%)	dans	le	groupe	échec	d’extubation	avec	un	p	=	0.5761.	

- L’existence	d’un	choc	septique	selon	les	dernières	recommandations	OMS	:	parmi	les	12	succès	

d’extubation	(48%)	1	seul	patient	(8%)	présentait	un	choc	septique	vs	4/13	(31%)	dans	le	groupe	

échec,	avec	un	p=	0.17.	
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IV. DISCUSSION	:		

	

1. Objectif	principal	:		

L’objectif	 premier	 de	 notre	 étude	 est	 de	 décrire	 la	 gestion	 des	 ACSOS	 en	 pré-hospitalier	 dans	 la	

population	TCG	prise	en	charge	par	le	SAMU	de	Bastia	en	fonction	de	la	survie.	Pour	la	réalisation	de	

cette	étude	nous	nous	sommes	appuyés	sur	les	recommandations	de	la	SFAR	mises	à	jour	en	201637.	

Ces	dernières	années,	l’émergence	du	concept	d’ACSOS	a	permis	de	repenser	et	d’améliorer	la	prise	

en	 charge	 des	 TCG.	 Plusieurs	 études38	 39,	 ont	 montré	 que	 les	 ACSOS	 représentaient	 des	 facteurs	

aggravant	du	pronostic	vital	et	fonctionnel	des	patients.		

Pour	analyser	la	gestion	des	ACSOS,	nous	avons	comparé	2	groupes	«	décédés	»	vs	«	survivants	».		

Dans	notre	étude,	ces	2	groupes	sont	comparables	en	termes	d’âge	et	de	sexe.	Sur	28	patients,	parmi	

les	16	survivants,	9	(57%)	ont	présenté	des	ACSOS	définis	dans	la	«	normalité	».		Parmi	les	12	décédés	

seulement	 4	 avaient	 des	 ACSOS	 (43%)	 dans	 la	 norme	 avec	 un	 P	 =	 0.2374.	 La	 différence	 n’est	 pas	

statistiquement	significative,	probablement	à	cause	de	la	taille	réduite	de	notre	échantillon,	parmi	les	

patients	 décédés,	 les	 deux	 tiers	 avaient	 des	 ACSOS	 non	 respectées.	 Nous	 pouvons	 envisager	 une	

tendance	en	faveur	de	la	bonne	gestion	des	ACSOS,	en	accord	avec	les	données	de	la	littérature.	En	

effet,	plusieurs	études,	notamment	celles	de	M.Carrel	et	al.	et	G.Bouhours	et	al.	ont	montré	que	le	

pronostic	vital	et	neurologique	des	patients	victimes	de	TCG	dépendait	de	 la	qualité	de	 la	prise	en	

charge	 pré-hospitalière,	 elle	 se	 devait	 donc	 d’être	médicalisé40	 pour	 permettre	 la	 prévention	 et	 le	

traitement	des	ACSOS.		

Il	apparait	nécessaire	de	vérifier	dans	notre	étude	l’état	des	pratiques	pré-hospitalières	concernant	la	

prise	en	charge	de	ces	facteurs	d’agression,	sur	les	plans	ventilatoires,	hémodynamique,	neurologique	

et	circulatoire.	

• Prise	en	charge	ventilatoire	du	patient	:		

Parmi	les	28	patients	étudiés,	25	ont	bénéficié	d’une	IOT	à	l’arrivé	du	SMUR	(89%).	L’indication	a	été	

posée	sur	 la	présence	d’un	score	de	Glasgow	≤	8	afin	de	protéger	 les	voies	aériennes	 supérieures.	

Cependant	 7	 patients	 parmi	 les	 25	 intubés	 avaient	 un	 GCS	 initial	 entre	 9	 et	 10,	 puis	 dégradation	

secondaire,	 ces	derniers	présentaient	une	 instabilité	hémodynamique,	 les	 indications	d’IOT	étaient	

dans	ces	cas	d’autant	plus	orientées	sur	le	versant	du	contrôle	de	l’hémodynamique	avec	mise	en	place	

d’une	sédation	et	de	drogues	vasoactives.	Parmi	les	25	patients	intubés,	1	IOT	a	été	difficile	avec	succès	

après	tentative	par	vidéo-laryngoscope,	une	autre	intubation	a	été	réalisée	par	voie	naso-pharyngée	

sans	plus	de	précision	dans	le	dossier.	Parmi	les	3	patients	qui	n’ont	pas	bénéficié	d’une	IOT	immédiate,	
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la	 cause	 était	 similaire,	 un	 score	 de	 Glasgow	 >	 13	 initialement,	 ces	 patients	 ayant	 été	 intubés	

secondairement	sur	une	dégradation	de	leur	état	neurologique.	

Une	étude	menée	de	1991	à	1995,	par	ROBERT.J	et	Al	montre	que	l’intubation	en	pré-	hospitalier	pour	

les	TCG	fait	décroitre	significativement	la	mortalité	de	57%	à	36%	pour	les	patients	avec	un	TCG	non	

isolé,	et	de	50%	à	23%	pour	les	patients	avec	un	TCG	isolé41.	Elle	fait	partie	donc	de	la	prise	en	charge	

optimale	du	patient	présentant	un	TCG.	

Le	contrôle	de	la	ventilation	après	intubation	reste	primordial,	notamment	sur	le	contrôle	de	la	Sp02	

et	de	l’EtCO2	considéré	comme	le	reflet	de	la	PaCO2,	qui	sont	pour	rappel	des	ACSOS	majeurs.		

Dans	notre	étude,	la	valeur	médiane	de	Sp02	en	pré-hospitalier	était	de	92%	avant	intubation.	A	leur	

arrivée	en	réanimation	une	gazométrie	était	réalisée	et	la	moyenne	de	PaO2	était	de	123	mmHg	pour	

des	Fi02	entre	30	et	50%.	En	termes	de	survie	il	n’y	avait	pas	de	différence	significative	concernant	la	

Sp02,	la	valeur	médiane	était	de	92%	dans	les	deux	groupes	«	décédés	»	et	«	survivants	»,	(p=0.9599).	

La	variable	EtCO2	est	la	seule	qui	présente	un	résultat	statistiquement	significatif	avec	un	p	à	0.0359	

pour	 des	 médianes	 de	 52.5mmHg	 dans	 le	 groupe	 «	 décédés	 »	 versus	 47mmHg	 dans	 le	 groupe	

«	survivants	».			Cependant	l’EtCO2	n’est	pas	considérée	par	les	sociétés	savantes	comme	ACSOS,	par	

définition	c’est	la	mesure	de	la	PaCO2	qui	est	considérée	comme	telle.	Dans	le	groupe	«	décédés	»	les	

médianes	de	capnie	sont	supérieures	à	celles	du		groupe	«	survivants	»	avec	PaC02	47.5mmHg	[37-	

52.5]	vs	39.5mmHg	[37.5-41.5]	pour	 les	survivants.	Même	si	 la	différence	n’est	pas	statistiquement	

significative	 (p=0.1865),	 il	 est	 à	 noter	 que	 la	 médiane	 du	 groupe	 «	 décédés	 »	 correspond	 à	 une	

hypercapnie,	 alors	 que	 celle	 du	 groupe	 «	 survivants	 »	 	 	 traduit	 une	 normocapnie.	 L’absence	 de	

possibilité	de	réaliser	une	gazométrie	(au	sein	des	moyens	de	transport	du	SAMU	2B)	par	défaut	de	

matériel,	nous	a	interrogé	sur	une	possible	corrélation	entre	EtCO2	et	mesure	de	la	PaCO2	qui	pourrait	

nous	être	utile,	notamment	pour	le	réglage	du	respirateur	et	du	contrôle	de	la	capnie.	Nos	résultats	

semblent	aller	dans	le	sens	de	cette	hypothèse	et	seraient	à	confirmer	sur	un	plus	grand	nombre	de	

patients.	Ce	d’autant	plus	qu’une	concordance	entre	les	valeurs	d’EtC02	et	la	mesure	du	C02	artériel	a	

été	recherchée	dans	une	étude	récente	dans	une	population	de	TCG	qui	montrait	que	les	patients	les	

plus	 graves	 avec	 une	 hypotension	 associée	 avec	 des	 normes	 de	 capnie	 supérieures	 comme	 nous	

pouvons	le	retrouver	dans	notre	étude.	Il	en	est	de	même	pour	les	patients	ayant	des	traumatismes	

thoraciques	associés.	La	concordance	entre	PaC02-EtC02	était	la	plus	forte	chez	les	patients	présentant	

un	TCG,	une	hémodynamique	stable	et	sans	traumatisme	thoracique	associé.	La	mesure	de	l’EtC02	est	

donc	indispensable	dans	la	surveillance	du	TCG42.	De	plus	il	faut	rappeler	que	le	monitorage	de	l’EtCO2	

en	 pré-hospitalier	 est	 obligatoire	 pour	 tout	 patient	 intubé43	 et	 apporte	 un	 bénéfice	 démontré	 au	

niveau	de	la	procédure	d’intubation	et	dans	l’optimisation	de	la	ventilation.	C’est	en	effet	le	moyen	de	
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référence	pour	s’assurer	du	bon	positionnement	de	la	sonde	d’intubation	(sensibilité	93%	et	spécificité	

97%)44,	elle	permet	une	détection	précoce	de	certains	accidents	(extubation	accidentelle,	déconnexion	

du	circuit,	obstruction	trachéale,	panne	du	respirateur)	pouvant	entrainer	des	hypoxémies.	Elle	permet	

également	 d’optimiser	 la	 ventilation	 en	 pré-hospitalier	 en	 adaptant	 les	 paramètres	 ventilatoires.	

L’optimisation	de	 la	ventilation	est	essentielle	dans	 la	prise	en	charge	des	TCG	pour	maintenir	une	

normoxémie	(SpO2≥95%)	et	une	normocapnie.		

En	 effet	 l’étude	 de	 Dumont	 et	 al45	 montre	 que	 lorsque	 les	 TCG	 arrivent	 à	 l’hôpital	 avec	 une	

normocapnie,	 la	 mortalité	 intra	 hospitalière	 est	 de	 15%,	 tandis	 que	 lorsqu’ils	 arrivent	 avec	 une	

hypocapnie,	 la	mortalité	passe	à	77%	et	avec	une	hypercapnie	à	61%.	L’hypocapnie	provoquée	par	

l’hyperventilation	 qui	 était	 auparavant	 utilisée	 en	 pré-hospitalier	 pour	 diminuer	 la	 PIC	 n’est	

actuellement	plus	recommandée	et	même	déconseillée.	La	PaCO2	est	un	stimulant	du	tonus	vasculaire	

cérébral	 et	 ainsi	 une	 hypercapnie	 induit	 une	 vasodilatation	 artériolaire	 cérébrale	 et	 inversement	

l’hypocapnie	une	vasoconstriction.	La	vasoconstriction	 induite	par	 l’hypocapnie,	diminue	 le	volume	

sanguin	 cérébral	 et	 donc	 la	 PIC	mais	 induit	 également	 une	diminution	de	 la	 pression	de	perfusion	

cérébrale	par	diminution	du	débit	sanguin	cérébral,	et	a	fortiori	provoque	et/	ou	aggrave	des	lésions	

ischémiques	 cérébrales. Inversement,	 l’hypoventilation	 et	 l’hypercapnie	 induite,	 provoquent	 une	

vasodilatation	 artériolaire	 cérébrale,	 et	 une	 augmentation	 du	 volume	 sanguin	 cérébral,	 et	 par	

conséquent	 une	 augmentation	 de	 la	 PIC46.	 L’utilisation	 d’un	monitorage	 de	 l’EtCO2	 est	 de	 ce	 fait	

primordiale	 pour	 dépister	 ces	 épisodes	 d’hyper	 ou	 d’hypoventilation	 et	 leur	 corolaire	 hypo	 ou	

hypercapnie	afin	de	lutter	contre	ces	ACSOS	et	leurs	effets	délétères.	Dans	notre	série	tous	les	patients	

avaient	 bénéficié	 d’un	monitorage	 de	 l’EtCO2	 et	 45%	 étaient	 en	 normocapnie,	 8%	 dans	 le	 groupe	

«	décédés	»	et	37%	dans	le	groupe	«	survivants	»	

• Prise	en	charge	hémodynamique	du	patient	:		

Dans	notre	cohorte,	le	groupe	«	survivants	»	à	des	valeurs	moyennes	de	PAM	comparables	au	groupe	

«	décédés	»	avant	mise	en	place	d’amines	67,44mmHg±7,63	vs	64,36±9,65	mmHg	(p=	0.425).	Nous	

savons	 que	 l’objectif	 de	 PAM	 dans	 cette	 population	 est	 80mmHg,	 nous	 avons	 donc	 étudié	

l’introduction	d’amines	chez	les	TCG.	La	moyenne	de	PAM	chez	les	patients	ayant	reçu	des	amines	ou	

pas	n’était	pas	statistiquement	différente	:	64,22±	8.39	mmHg	vs	70	±	9.43	mmHg	(p	=	0.296.		L’étude	

de	Bouras	et	 Incagnoli	 retrouvait	une	PAS	médiane	en	pré-hospitalier	de	130mmHg	[110,	153]	et	à	

l’arrivée	au	déchocage	de	115mmHg	[91,	137.5].	Nous	ne	pouvons	pas,	dans	notre	étude,	savoir	s’il	

existait	des	épisodes	d’hypotension	pendant	le	transport	en	absence	de	données	concernant	la	PAM	

à	l’arrivée	en	déchocage.	Cette	tendance	à	la	baisse	décrite	pour	la	PAS	et	la	PAM	peut	être	expliquée	

par	l’effet	hypotenseur	des	drogues	utilisées	pour	la	sédation	des	patients,	par	l’effet	de	la	ventilation	
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mécanique,	 par	 l’apparition	 ou	 l’aggravation	 d’un	 choc	 hémorragique.	 La	 prise	 en	 charge	

hémodynamique	des	patients	TCG	doit	donc	encore	s’améliorer,	pour	maintenir	une	PAS	et	une	PAM	

dans	 la	 cible	 des	 recommandations	 chez	 tous	 les	 patients	 TCG	 afin	 de	maintenir	 une	 pression	 de	

perfusion	cérébrale	correcte	pour	prévenir	l’apparition	et/ou	l’aggravation	de	lésions	ischémiques.	Les	

recommandations	 préconisent	 de	 maintenir	 une	 PAM	 ≥80mmHg	 et	 une	 PAS≥110mmHg	 avant	 de	

disposer	d’un	monitorage	cérébral.	En	effet,	plusieurs	travaux	dont	l’étude	de	Chesnut	et	Al	en	199347	

ont	 montré	 la	 gravité	 des	 épisodes	 d’hypotension	 et	 l’association	 entre	 mortalité	 des	 TCG	 et	

hypotension	artérielle.		Un	épisode	de	PAS<90mmHg	pendant	moins	de	5	minutes	multiplie	par	2.5	la	

mortalité	 intra-hospitalière.	 D’autres	 travaux48,	 montrent	 que	 l’association	 entre	 hypoxémie	 et	

hypotension	artérielle	aggravent	considérablement	 les	 lésions	 ischémiques	cérébrales	et	 favorisent	

grandement	l’œdème	cérébral	puis	l’HTIC.	C’est	pourquoi,	le	monitorage	de	la	pression	artérielle	doit	

être	répété	en	pré-hospitalier.	Les	recommandations	préconisent	un	contrôle	de	la	pression	artérielle	

toutes	 les	 2	minutes49.	 La	méthode	 de	mesure	 de	 la	 PA	 en	 pré-hospitalier	 est	majoritairement	 la	

mesure	non	invasive	au	brassard.	Cependant	cette	méthode	de	mesure	n’est	pas	toujours	très	fiable,	

notamment	en	pré-hospitalier	et	pendant	le	transport,	du	fait	des	secousses	et	la	mesurer	toutes	les	

2	minutes	 semble	 impossible.	Une	étude	 française	par	Sende	et	AL50	 ,	démontre	qu’il	est	possible,	

d’utiliser	 une	méthode	de	mesure	 invasive	de	 la	 PA	par	 la	 pose	d’un	 cathéter	 artériel,	 offrant	 des	

mesures	 plus	 fiables.	 La	 pose	 du	 cathéter	 ne	 doit	 pas	 prendre	 plus	 de	 10	minutes	 afin	 de	 ne	 pas	

retarder	 inutilement	 le	 temps	 de	 prise	 en	 charge,	 doit	 être	 réalisée	 sur	 un	 seul	 site	 artériel,	 de	

préférence	 en	 fémoral,	 et	 doit	 être	 réalisée	 par	 une	 équipe	 entrainée	 et	 expérimentée.	 Pour	 nos	

patients,	14%	avaient	une	PAS	>110	mmHg	en	pré-hospitalier,	sans	différence	significative	entre	les	

patients	décédés	ou	survivants.	A	noter	qu’il	manquait	6	valeurs	de	PAS	dans	les	dossiers	soit	21,4%,	

les	mesures	de	PA	étant	réalisée	au	brassard.	Des	pistes	d’amélioration	semblent	donc	possibles,	d’une	

part	 en	 améliorant	 le	 recueil	 de	 cette	 information	 importante	 et	 d’autre	 part	 en	 optimisant	

l’administration	 des	 amines	 pour	 atteindre	 les	 cibles	 de	 PA	 recommandées.	 Il	 parait	 cependant	

important	de	réaliser	une	balance	bénéfice/risque	concernant	cette	pratique	en	pensant	au	concept	

de	«	Time	is	brain	»	et	de	«	Golden	Hour	».	

	

• Prise	en	charge	neurologique	du	patient	:		

D’après	 les	 recommandations,	 il	 faut	 évaluer	 la	 gravité	 initiale	 d’un	 patient	 traumatisé	 crânien	 en	

établissant	 le	 score	de	Glasgow,	en	 relevant	obligatoirement	 sa	 composante	motrice,	 la	 taille	et	 la	

réactivité	 pupillaire.	 Le	 score	 de	 Glasgow	 est	 en	 effet	 devenu	 la	 référence	 pour	 l’évaluation	

neurologique	urgente,	étant	simple	à	réaliser,	reproductible	et	de	forte	valeur	pronostique.	Il	doit	être	
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réalisé	après	stabilisation	hémodynamique	et	être	répété	pour	suivre	 l’évolution	neurologique51.	La	

taille	 et	 la	 réactivité	 pupillaire,	 reflètent	 la	 souffrance	 axiale	 cérébrale,	 orientent	 vers	 des	 signes	

d’engagement	cérébral.	

Dans	notre	étude,	le	score	de	Glasgow	a	été	renseigné	dans	100%	des	cas,	cependant	la	composante	

motrice	n’a	pas	été	détaillée	ce	qui	présente	une	source	d’erreur	majeure.	En	effet,	avec	la	réactivité	

pupillaire,	 elle	 représente	 la	 seule	 composante	 validée	 chez	 les	 TCG	 sans	 réponse	 verbale	 et	

notamment	chez	le	patient	sédaté.	De	plus	aucune	donnée	sur	la	réactivité	et	taille	pupillaire	n’a	pu	

être	 récoltée. Les	données	 fournies	ne	permettent	pas	de	savoir	 si	 cet	examen	neurologique	a	été	

répété	au	cours	de	la	prise	en	charge	pré-hospitalière,	et	notamment	pendant	le	transport.	Il	existe	

donc	un	point	d’amélioration	à	apporter	sur	le	renseignement	de	la	taille	et	de	la	réactivité	pupillaire,	

la	précision	concernant	les	composantes	du	score	Glasgow	et	la	répétition	de	l’évaluation	clinique	qui	

doivent	être	systématiques.		

Ce	manque	de	données	concernant	la	réactivité	pupillaire	ne	permet	pas	d’optimiser	la	thérapeutique,	

et	en	particulier	ne	permet	pas	de	poser	l’indication	d’une	osmothérapie.		Dans	notre	étude,	l’absence	

de	donnée	 sur	 l’utilisation	d’osmothérapie	 (SSH	ou	mannitol)	 est	un	 réel	biais.	 En	effet	 il	 s’agit	du	

premier	 geste	 recommandé	 actuellement	 en	 pré-hospitalier52	 devant	 toute	 mydriase	 aréactive,	

anisocorie,	ou	aggravation	neurologique	non	attribuable	à	une	cause	systémique.	Son	intérêt	est	de	

lutter	contre	l’HTIC	de	manière	précoce	et	contre	les	premiers	signes	d’engagements.	

Dans	l’étude	française	de	Rouxel	et	Al,	de	1995	à	1999,	304	patients	avec	un	TCG	(GSG≤8)	ont	été	inclus	

et	étudiés	rétrospectivement.	Parmi	les	patients	ayant	présentés	une	mydriase	aréactive,	aucun	n’a	

reçu	 d’osmothérapie	 et	 tous	 les	 patients	 qui	 ont	 conservé	 l’aréactivité	 pupillaire	 sont	 par	 la	 suite	

décédés.	 Une	 enquête	 sur	 l’utilisation	 du	 mannitol	 a	 été	 réalisée	 en	 2003	 en	 Ile	 de	 France	 par	

Duchateau	et	Al53,	auprès	de	37	SMUR	d’île	de	France.	96	questionnaires	ont	été	recueillis.	3	services	

ne	disposaient	pas	de	mannitol,	35%	des	médecins	 interrogés	ont	répondu	n’avoir	 jamais	utilisé	de	

mannitol,	et	17%	ne	l’avait	utilisé	qu’une	seule	fois.	15%	des	médecins	interrogés	ne	souhaitent	pas	

utiliser	de	mannitol	en	pré-hospitalier,	en	raison	d’absence	de	connaissance	de	l’efficacité	du	produit,	

la	 nécessité	 d’une	 imagerie	 cérébrale	 ou	 d’un	 avis	 neurochirurgical	 préalables.	 92%	 des	médecins	

ayant	déclaré	avoir	déjà	utilisé	le	mannitol,	l’utilisent	chez	le	TCG	avec	signes	d’engagement.	31%	ont	

déclaré	ne	pas	connaitre	la	posologie,	32%	disposaient	d’un	protocole	pour	aide-mémoire.	L’étude	de	

Rouxel	et	a.l	cité	ci-dessus54	visant	à	évaluer	la	prise	en	charge	pré-hospitalière	des	TCG	avait	montré	

que,	dans	la	cohorte	étudiée,	aucune	osmothérapie	n’avait	été	réalisée	en	cas	de	mydriase	aréactive.		

Il	 existe	 une	 réelle	 sous-utilisation	 de	 l’osmothérapie	 malgré	 des	 recommandations	 claires.	 Ceci	

pourrait	être	facilement	corrigé	par	une	aide	au	recueil	des	données	cliniques	indispensables	en	cas	
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de	TCG,	en	particulier	la	réactivité	pupillaire	et	la	composante	motrice	du	score	de	Glasgow,	un	aide-

mémoire	 sur	 l’utilisation	du	Mannitol	 diffusés	 au	 cours	 de	 	 sensibilisations	 ou	 formations	 dans	 les	

services	d’urgence	/	SAMU.	

	

• Prise	en	charge	de	la	température	et	de	la	glycémie	:		

Concernant	la	thermorégulation,	dans	notre	population	étudiée,	il	n’y	a	qu’un	seul	patient	subfébrile	

>	37.8°C.	Aucun	patient	n’a	été	retenu	comme	hypotherme.	Actuellement	la	littérature	recommande	

un	contrôle	ciblé	de	la	température	entre	35-37°C	à	visée	neuroprotectrice.	

Concernant	 la	 régulation	 glycémique,	 la	 physiopathologique	 suppose	 dans	 le	 TCG	 la	 survenu	

d’hyperglycémie	de	«	stress	».	Dans	note	cohorte	la	totalité	de	nos	patients	ont	des	glycémies	dans	la	

cible	souhaité	1.4-1.8g/L.	

• Prise	en	charge	de	l’anémie	:		

L’absence	de	renseignement	sur	 l’hemocue	précoce	dans	notre	étude	est	un	biais	considérable.	En	

effet	une	hémorragie	active	peut	être	aisément	décelée,	contrairement	à	une	hémorragie	interne	qui	

est	 beaucoup	 moins	 évidente,	 d’autant	 plus	 dans	 les	 TCG.	 Sachant	 que	 le	 crâne	 est	 une	 boite	

inextensible	si	un	saignement	actif	n’est	pas	rapidement	pris	en	charge	l’évolution	se	fait	rapidement	

vers	l’HTIC,	l’engagement	et	la	mort	cérébrale	est	quasi	certaine.	La	mesure	précoce	de	l’hémoglobine	

capillaire	ne	reflète	pas	le	degré	de	perte	sanguine,	c’est	pourquoi	il	faut	répéter	ce	dosage,	seul	moyen	

de	 suivre	 le	 degré	 d’hémodilution	 en	 cas	 d’hémorragie	 active55.	 Cette	 détection	 précoce	 d’une	

hémorragie	active,	permettra,	en	plus	des	gestes	d’hémostase,	de	poser	l’indication	d’une	transfusion,	

soit	en	pré-	hospitalier	si	cela	est	possible,	soit	d’anticiper	la	transfusion	dès	l’arrivée	au	déchocage.	Là	

aussi,	un	axe	d’amélioration	est	à	apporter	par	la	répétition	de	la	réalisation	de	l’hémocue	pendant	la	

prise	 en	 charge	 pré-hospitalière	 des	 TCG.	 Dans	 notre	 série,	 aucune	 donnée	 d’hémocue	 n’était	

disponible	 dans	 les	 dossiers.	 Il	 est	 intéressant	 de	 noter	 une	 moyenne	 de	 fréquence	 cardiaque	 >	

100bpm,	bien	que	la	tachycardie	ne	soit	pas	spécifique	de	la	déglobulisation.	

	

2. Les	objectifs	secondaires	:			

Les	objectifs	secondaires	de	cette	étude	portaient	sur	 les	moyens	de	transport	ainsi	que	 la	période	

d’extubation	des	patients.	

• Concernant	 le	temps	de	prise	en	charge	SAMU,	d’arrivé	sur	 les	 lieux,	 le	temps	moyen	dans	

notre	 cohorte	 de	 38min	 P=0.1393.	 Dans	 l’étude	 de	 Bouras	 et	 Incagnoli	 sur	 l’ensemble	 du	
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réseau	RESUVAL,	ils	montraient	un	temps	médical	médian	sur	place	de	42	minutes	[32	;	55].	

Nos	 résultats	 pour	 les	 SMUR	 de	 Corse	 sont	 donc	 similaires	 aux	 autres	 SMUR	 du	 réseau	

RESUVAL.	Cependant	des	délais	 restent	à	améliorer	pour	 respecter	 le	concept	de	«	Golden	

Hour	»,	temps	crucial	de	la	prise	en	charge	des	TCG,	où	les	lésions	neurologiques	d’origines	

secondaires	se	constituent	et	impact	donc	le	pronostic	vital	et	fonctionnel	des	patients.	

• De	plus	nous	avons	estimé	le	temps	moyen	de	réalisation	de	l’IOT	après	arrivée	du	SAMU	sur	

les	 lieux	 de	 l’intervention,	 il	 est	 de	 16	min,	 sans	 différence	 significative	 entre	 les	 groupes	

«	décédés	»	et	«	survivants	»	(p=0.1575)		

• Concernant	 les	 facteurs	 d’échecs	 d’extubations,	 dans	 notre	 population	 il	 n’y	 a	 pas	 de	

différence	 significative	 sur	 les	 taux	d’échecs	d’extubation	en	 fonction	du	 sexe.	 Il	 en	 est	 de	

même	pour	l’âge,	même	si	une	tendance	statistique	peut	nous	orienter	vers	un	taux	d’échecs	

d’extubation	plus	élevé	chez	 les	patients	>	70	ans.	Pour	 les	épisodes	 infectieux,	dans	notre	

cohorte	nous	retrouvons	8/12	(67%)	des	patients	qui	étaient	septiques	et	sous	antibiothérapie	

au	 moment	 de	 l’extubation	 avec	 succès	 versus	 10/13	 (77%)	 lors	 d’échec	 d’extubation	

(p=0.58),sachant	que	la	présence	d’une	hyperthermie	>38°C	fait	partie	des	critères	prédictifs	

d’échecs	d’extubation.		A	noter	qu’un	patient	de	notre	cohorte	a	été	extubé	avec	succès	alors	

qu’il	présentait	un	choc	septique.	Ceci	est	une	pratique	non	recommandée,	en	effet	un	patient	

en	choc	septique,	et	de	plus	sous	amines,	ne	peut	être	extubé	selon	les	recommandations	de	

la	SFAR.	

 

3. Validité	et	limites	de	l’étude		

Notre	population	est	relativement	représentative	de	la	population	des	TCG	des	études	retrouvées	dans	

la	littérature	puisque	nous	avons	à	faire	à	une	population	relativement	jeune,	âge	moyen	de	58,4±18,4,	

même	si	légèrement	supérieur	aux	populations	précédemment	décrites,	majoritairement	masculine	

avec	64%	d’hommes.	En	revanche,	les	causes	de	TCG	sont	peu	liées	à	des	AVP	(30%)	contrairement	

aux	données	épidémiologiques	(60%).	Cependant	nous	pouvons	voir	une	augmentation	des	TC	chez	

les	sujets	âgés	dans	un	contexte	de	chute	,en	adéquation	avec	le	vieillissement	de	la	population	et	les	

dernières	données	épidémiologiques	de	l’INVS56.		

Nous	 rencontrons	 également	 une	 perte	 de	 puissance	 de	 l’étude	 par	 le	 fait	 que	 celle-ci	 soit	

monocentrique	et	rétrospective,	avec	un	échantillon	de	petite	taille.	De	plus	il	existe	un	problème	de	

manque	d’exhaustivité	des	données	consignées	dans	les	dossiers,	beaucoup	de	données	manquantes	

dans	le	registre,	en	particulier	pour	les	valeurs	de	l’hémocue,	la	taille	et	la	réactivité	pupillaire.	
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Nous	ne	disposons	pas	non	plus	de	données	concernant	l’osmothérapie,	certains	paramètres	vitaux	au	

cours	du	transport	et	les	drogues	utilisées	lors	d’entretien	de	l’anesthésie	post	induction.		

De	plus	l’absence	d’utilisation	de	Doppler	trans-crânien	en	pré-hospitalier	soustrait	un	outil	au	niveau	

de	l’adaptation	thérapeutique	de	la	prise	en	charge	du	traumatisé	crânien.	En	effet	il	a	été	montré	qu’il	

apportait	 des	 informations	 précieuses	 notamment	 sur	 l’hémodynamique	 et	 le	 risque	 ischémique	

pouvant	être	corrigé	par	le	biais	notamment	de	la	capnie	et	adaptation	de	la	PAM57.		

4. Perspectives	d’amélioration	:		

Ce	 travail	 de	 thèse	 nous	 a	 permis	 de	 mettre	 en	 lumière	 certains	 points	 avec	 perspectives	

d’amélioration	au	sein	des	prises	en	charges	pré-hospitalières	des	TCG	par	les	SMUR	Corse,	malgré	le	

fait	qu’il	comporte	de	nombreuses	limites	et	une	faible	puissance,	par	ses	petits	effectifs	et	sa	nature	

rétrospective.	

En	effet,	des	axes	d’amélioration	sont	à	apporter	en	ce	qui	concerne	les	renseignements	colligés	dans	

le	registre	de	l’ensemble	des	paramètres	cliniques,	plus	particulièrement	pour	les	données	de	la	taille	

et	 réactivité	 pupillaire,	 de	 l’hémocue,	 la	 mise	 en	 place	 d’osmothérapie.	 L’adhésion	 aux	

recommandations	 quant	 aux	 cibles	 thérapeutiques	 à	 respecter	 elles	 doivent	 être	 améliorée	

notamment	pour	la	tension	artérielle,	et	l’EtCO2.	De	plus	existe	un	intérêt	non	négligeable	à	la	mise	

en	place	de	techniques	pour	réaliser	des	gazométries	en	pré-hospitalier	afin	de	respecter	au	mieux	les	

cibles	d’ACSOS	notamment	PaC02	avec	une	tendance	globale	à	l’hypoventilation	et	la	prise	en	charge	

globale	du	patient	TCG.	L’utilisation	de	l’osmothérapie	doit	être	mieux	connue	et	doit	respecter	 les	

recommandations	officielles.	Enfin	des	formations	à	l’utilisation	du	doppler	transcrânien	devrait	être	

initiées	au	sein	des	centres	SAMU	pour	appréhender	au	mieux	la	prise	en	charge	globale	du	patient	

TCG.	Plusieurs	axes	d’amélioration	peuvent	s’envisager	pour	obtenir	une	meilleure	connaissance	des	

médecins	 intervenant	en	SMUR	sur	 la	physiopathologie	des	TCG,	de	 l’impact	des	ACSOS	et	de	 leur	

contrôle	 sur	 la	 morbi-mortalité	 des	 patients	 victimes	 d’un	 TCG	 par	 l’intermédiaire	 de	 formations,	

exercices.		

En	attendant,	ce	travail	nous	a	permis	de	réfléchir	à	la	mise	en	place	d’une	fiche	synthétique	et	pratique	

(Annexe	 6),	 aide-mémoire	 pour	 les	 données	 indispensables	 à	 recueillir,	 les	 cibles	 thérapeutiques	

recommandées	et	guider	l’utilisation	de	l’osmothérapie	et	du	DTC.	Cet	outil	pourrait	être	testé	au	sein	

du	 SMUR	 Bastia,	 et	 une	 étude	 ultérieure	 pourrait	 être	 envisagée	 pour	 en	mesurer	 l’impact	 sur	 la	

gestion	des	ACSOS.		
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V. CONCLUSION	:		

Le	TCG	est	un	problème	de	santé	publique	à	 l’échelle	mondiale	d’une	part	du	fait	de	 la	population	

impactée	qui	est	jeune,	et	d’autre	part	par	sa	forte	morbi-mortalité.	C’est	pour	cela	qu’une	filière	de	

soin	à	visée	de	lutte	contre	les	ACSOS	semble	nécessaire.	Les	équipes	intervenant	en	pré-hospitalier	

sont	le	premier	maillon	de	cette	chaîne	de	lutte.		Malgré	des	recommandations	claires	concernant	la	

gestion	des	ACSOS	édité	par	la	SFAR	en	2016,	il	persiste	des	disparités	au	sein	de	leur	prise	en	charge.	

Dans	notre	étude	rétrospective	menée	au	sein	du	SMUR	de	Bastia,	 les	recommandations	semblent	

majoritairement	 respectées	mais	 encore	 insuffisantes	 sur	 certains	 points.	 Dans	 notre	 pratique	 des	

améliorations	sont	possibles,	en	commençant	par	une	meilleure	connaissance	de	la	pathologie	et	de	

sa	prise	en	charge	par	le	personnel	médical	et	paramédical.	Une	meilleure	prise	en	charge	des	ACSOS	

a	comme	principal	but	de	réduire	 la	mortalité	mais	aussi	 les	séquelles	majeures	 induites	par	 le	TC,	

notamment	à	long	terme.	Dans	cette	étude,	nous	pouvons	voir	des	tendances	statistiques	sans	réelle	

significativité	 par	 défaut	 de	 puissance	 du	 fait	 d’un	 échantillon	 de	 petite	 taille.	 Des	 études	 futures	

pourraient	être	envisagées	après	information,	formations	des	équipes	et	utilisation	d’une	fiche	mémo	

(Annexe	6),	d’une	part	pour	une	meilleure	saisie	des	données	dans	les	dossiers,	et	d’autre	part	pour	

une	amélioration	des	pratiques	selon	des	recommandations	en	vigueur.	Elles	permettraient,	sur	une	

période	 d’étude	 plus	 longue,	 d’obtenir	 une	 taille	 d’échantillon	 compatible	 avec	 une	 puissance	

statistique	suffisante.	

Il	semblerait	intéressant	d’établir	la	pertinence	de	la	réalisation	du	DTC	en	pré-hospitalier,	avec	l’aspect	

technique	par	 l’intermédiaire	de	 l’échographe	du	SAMU,	du	bénéfice	 thérapeutique,	mais	 aussi	 au	

niveau	du	délai	de	réalisation.	
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VIII.	SERMENT	D’HIPPOCRATE	:	

Au	 moment	 d’être	 admise	 à	 exercer	 la	 médecine,	 je	 promets	 et	 je	 jure	 d’être	 fidèle	 aux	 lois	 de	

l’honneur	et	de	la	probité.	

Mon	premier	souci	sera	de	rétablir,	de	préserver	ou	de	promouvoir	la	santé	dans	tous	ses	éléments,	

physiques	et	mentaux,	individuels	et	sociaux.	

Je	respecterai	toutes	les	personnes,	leur	autonomie	et	leur	volonté,	sans	aucune	discrimination	selon	

leur	état	ou	leurs	convictions.	J’interviendrai	pour	les	protéger	si	elles	sont	affaiblies,	vulnérables	ou	

menacées	dans	leur	intégrité	ou	leur	dignité.	Même	sous	la	contrainte,	je	ne	ferai	pas	usage	de	mes	

connaissances	contre	les	lois	de	l’humanité.	

J’informerai	les	patients	des	décisions	envisagées,	de	leurs	raisons	et	de	leurs	conséquences.	

Je	ne	 tromperai	 jamais	 leur	 confiance	et	n’exploiterai	pas	 le	pouvoir	hérité	des	 circonstances	pour	

forcer	les	consciences.	

Je	donnerai	mes	soins	à	l’indigent	et	à	quiconque	me	les	demandera.	

Je	ne	me	laisserai	pas	influencer	par	la	soif	du	gain	ou	la	recherche	de	la	gloire.	

Admise	dans	l’intimité	des	personnes,	je	tairai	les	secrets	qui	me	seront	confiés.	

Reçue	à	l’intérieur	des	maisons,	je	respecterai	les	secrets	des	foyers	et	ma	conduite	ne	servira	pas	à	

corrompre	les	mœurs.	Je	ferai	tout	pour	soulager	les	souffrances.	Je	ne	prolongerai	pas	abusivement	

les	agonies.	Je	ne	provoquerai	jamais	la	mort	délibérément.	

Je	préserverai	l’indépendance	nécessaire	à	l’accomplissement	de	ma	mission.	Je	n’entreprendrai	rien	

qui	dépasse	mes	compétences.	Je	les	entretiendrai	et	 les	perfectionnerai	pour	assurer	au	mieux	les	

services	qui	me	seront	demandés.	

J’apporterai	mon	aide	à	mes	confrères	ainsi	qu’à	leurs	familles	dans	l’adversité.	

Que	les	hommes	et	mes	confrères	m’accordent	leur	estime	si	je	suis	fidèle	à	mes	promesses	;	que	je	

sois	déshonorée	et	méprisée	si	j’y	manque.	
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IX.	RESUME	:		

Introduction	:	La	prise	en	charge	des	traumatisés	crâniens	est	un	problème	d'actualité.	L'importance	

de	cette	pathologie	en	 termes	de	morbi-mortalité	en	 fait	un	véritable	 fléau	et	un	enjeu	majeur	de	

santé	 publique.	 Il	 représente	 la	 1ère	 cause	 de	mortalité	 de	 l’adulte	 jeune.	 La	 naissance	du	 concept	

d’ACSOS	a	bouleversé	la	prise	en	charge	de	ses	patients.	Notre	étude	cherche	à	analyser	la	prise	en	

charge	des	traumatisés	crâniens	grave	en	pré-hospitalier,	notamment	 la	gestion	des	ACSOS	dans	 la	

région	de	Haute	Corse.	

Matériels	 et	 Méthodes	 :	 Il	 s’agit	 d’une	 étude	 observationnelle,	 descriptive,	 rétrospective,	 mono-

centrique	réalisée	au	sein	du	CH	de	Bastia	lors	de	la	prise	en	charge	pré-hospitalière	ainsi	que	dans	le	

service	de	réanimation	polyvalente	des	TCG	sur	une	période	de	deux	ans.	Nous	avons	récolté	pour	

chaque	patient	TCG	ayant	nécessité	une	IOT	et	hospitalisé	dans	le	service	de	réanimation	du	CH	Bastia,	

chaque	ACSOS	en	pré-hospitalier.	Les	données	ont	été	recueillis	à	partir	de	dossier	médicaux	archivés	

dans	 le	 service	administratif	de	 réanimation.	Nous	nous	 sommes	appuyé	pour	notre	 travail	 sur	 les	

dernières	recommandations	de	la	prise	en	charge	du	TCG	de	la	SFAR	en	2016.	

Résultats	:	Dans	notre	étude	sur	28	patients,	parmi	les	16	survivants,	9	(57%)	ont	présenté	des	ACSOS	

définis	dans	 la	«	normalité	».	 	Parmi	 les	12	décédés	seulement	4	avaient	des	ACSOS	 (43%)	dans	 la	

norme	 avec	 un	 P	 =	 0.2374.	 La	 différence	 n’est	 pas	 statistiquement	 significative.	 Concernant	 les	

objectifs	secondaires,	le	délai	d’arrivé	sur	les	lieux	de	l’intervention	est	en	moyenne	de	38	min	ce	qui	

est	concordant	avec	 la	 littérature	actuelle,	cependant	reste	non	significatif	en	 fonction	de	 la	survie	

dans	notre	étude,	de	plus	le	temps	moyen	à	la	réalisation	d’une	IOT	est	de	16min	depuis	l’arrivée	sur	

les	 lieux	mais	 reste	 non	 significatif	 en	 fonction	 de	 la	 survie.	 Enfin	 en	 ce	 qui	 concerne	 les	 facteurs	

d’échecs	d’extubation	nous	ne	retrouvons	pas	de	différence	significative	concernant	le	sexe,	l’âge,	le	

sepsis	ou	encore	le	choc	septique.	

Conclusion	 :	Notre	étude	montre	que	 les	 recommandations	de	 la	 SFAR	 sur	 la	prise	en	 charge	pré-

hospitalière	 et	 notamment	 des	 ACSOS	 sont	 majoritairement	 respectés	 mais	 ne	 retrouve	 pas	 de	

résultats	 significatifs	 du	 fait	 du	manque	 de	 puissance	 par	 défaut	 d’échantillonnage.	 Plusieurs	 axes	

d’améliorations	 sont	 à	 prendre	 en	 compte	 dans	 cette	 étude,	 améliorer	 les	 connaissances	 sur	 la	

pathologie	et	la	gestion	avec	les	objectifs	d’ACSOS	notamment	par	l’intermédiaire	de	fiches	mémos.	

De	même	que	la	manipulation	du	matériel	tel	que	les	ventilateurs	et	leur	bon	usage	afin	d’adapter	au	

mieux	les	paramètres	tel	que	l’EtC02	et	la	Sp02,	ainsi	que	la	pertinence	de	l’utilisation	du	DTC.	

	


